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PENDAHULUAN

Penyebaran Coronavirus disease-2019 (COVID-19) 

menjadikannya wabah yang memberikan pengaruh 

pada sistem perawatan kesehatan dan ekonomi 

secara global. Diperlukan strategi yang inovatif untuk 

penanggulangan penyakit ini (1). Penyebab utama 

dari COVID-19 adalah inflamasi yang meningkat dan 

adanya badai sitokin yang merusak jaringan paru-

paru, di mana pada individu dengan penyakit berat 

membutuhkan ventilasi. Adanya perbedaan jenis 

kelamin dalam merespons inflamasi terkait dengan 

hormon seks steroid, dimana hormon seks dapat 

mengurangi respons dari inflamasi dan berpotensi 
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sebagai terapeutik pada pasien COVID-19 dengan 

hasil yang menjanjikan (2). Data dari tim The 

Novel Coronavirus Pneumonia Emergency Response 

Epidemiology (TNCPERE) di Cina menunjukkan bahwa 

populasi pasien dengan SARS-CoV-2 adalah 58% 

laki-laki. Perbedaan jumlah kasus yang dilaporkan 

menurut jenis kelamin meningkat secara progresif 

pada subjek laki-laki hingga kelompok usia ≥60–69 

(66,6%) dan ≥70–79 (66,1%), selanjutnya, tingkat 

kematian pun lebih tinggi pada subjek laki-laki di 

semua kelompok umur, dengan persentase kematian 

di kelompok usia 30-39 tahun sebesar 82,4%, usia 

40-49 tahun sebesar 73,1%, usia 50-59 tahun sebesar 

78,5%, usia 60-69 tahun sebesar 79,7%, di antara usia 
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COVID-19 adalah virus RNA dengan bentuk seperti 

mahkota, memiliki diameter sekitar 60-140 nm, 

di satu sisinya memiliki permukaan yang cekung 

dengan puncak (concave surface with a ridge) 

(9). Protein spike pada SARS-CoV-2 ini memiliki 

kemampuan berikatan (afinitas) dengan reseptor 

dari angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2), 

dimana fungsi biologis utama dari ACE2 selain 

mengkatalis konversi dari Ang I dan Ang II menjadi 

Ang 1–9 dan Ang 1–7, yang mengarah ke perlindungan 

organ, ACE2 juga menjadi  reseptor untuk masuknya 

SARS-CoV-2 ke dalam sel (10,11). Interaksi protein 

spike SARS-CoV-2 dengan ACE2 ini  melibatkan 

jalur dari sistem renin angiotensin aldosteron yang 

menjadikan ACE2 ini sebagai penghubung utama 

dalam patogenesis COVID-19 (10), seperti yang 

digambarkan pada gambar 1 (12).

PERBEDAAN RISIKO INFEKSI SARS-CoV-2 
BERDASARKAN JENIS KELAMIN

Pada umumnya satu dari kromosom X pada wanita 

secara acak bersifat tidak aktif, yang menyebabkan 

ekspresi gen dan protein yang sama antara jenis 

kelamin. Hal ini dikenal dengan X-inactivation. Gen 

dari ACE2 terletak pada kromosom X pada lengan 

panjang (Xp22.2), lokasi gen ACE2 ini berada pada area 

70-79 tahun adalah 79,6% dan dikelompok usia 80-89 

tahun sebesar 66,9% (3,4). Berdasarkan data tersebut, 

penting untuk mengeksplorasi kemungkinan efek 

antiinflamasi dari hormon seks steroid yang berperan 

sebagai terapeutik potensial dari terapi penggantian 

hormon pada individu dengan COVID-19. 

SARS-CoV-2 (PENYEBAB COVID-19) 

Pada awal Desember 2019, ditemukan kasus pneumonia 

pertama yang tidak diketahui penyebabnya di kota Wuhan, 

ibu kota provinsi Hubei, Cina. Patogen tersebut telah 

diidentifikasi sebagai RNA novel β-coronavirus  dari severe 

acute respiratory syndrome coronavirus 2 novel β-coronavirus 

yang saat ini diberi nama SARS-CoV-2,  dimana virus ini 

memiliki kemiripan filogenetik dengan SARS-CoV (5). 

SARS-CoV-2 ini menyebabkan penyakit pernapasan 

parah, disebut sebagai penyakit coronavirus 2019 

(COVID-19), saat ini merupakan penyakit dengan 

angka penularan yang tinggi. SARS-CoV-2 telah 

menyebar ke 196 negara dan telah dinyatakan sebagai 

pandemi oleh World Health Organization (WHO) pada 

11 Maret 2020. Tingkat kematian kasus COVID-19 

di seluruh dunia sebesar 3,4% telah melebihi dari 

influenza musiman, dimana kematian terjadi akibat 

sindrom gangguan pernapasan akut, gagal napas akut, 

koagulopati, syok septik, dan asidosis metabolik. 

Selain itu terdapat komplikasi kardiovaskular dari 

COVID-19 yang meliputi aritmia, acute cardiac injury, 

ataupun miokarditis, dan telah dilaporkan pada 7–17% 

pasien yang dirawat di rumah sakit (6,7,8). Tingkat 

kematian diperkirakan 7,2% di Italia, 0,9% di Korea 

Selatan dan 2,3% di Cina. Kasus kematian tertinggi 

terjadi pada mereka yang berusia >80 tahun (14,8% di 

Cina; 20,2% di Italia) dan pada pasien dengan penyakit 

komorbid seperti penyakit kardiovaskular, diabetes 

melitus, penyakit pernapasan kronis, hipertensi, dan 

kanker (5,6,8).

Gambar 1.	 Rangkuman mekanisme patogenesis COVID-19 terkait 
dengan ACE2 reseptor (12).
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yang tidak termasuk dalam inaktivasi dari kromosom X, 

yang berkontribusi pada perbedaan fenotip antara jenis 

kelamin. Lokasi gen ACE2 pada kromosom X ini menjadi 

penting untuk diketahui karena kemampuannya 

dalam mengenali SARS-CoV-2. Hal ini disebabkan 

SARS-CoV-2 memiliki 16 residu SARS-CoV-2 receptor 

binding motif (RBM) yang mengikat 16 dari 20 

residu ACE2 pada pria, dimana RBM SARS-CoV-2 yang 

sama tersebut dapat dikenali oleh reseptor ACE2 

dikromosom. Kemungkinan urutan residu ACE2 yang 

sama pada kromosom kedua (kromosom X kedua), 

berikatan lemah dengan SARS-CoV-2 RBM sehingga 

memungkinkan ACE2 yang tidak terikat secara 

katalitik dan dapat menurunkan kemungkinan 

terjadinya edema paru selama COVID-19. Hal ini 

tidak terjadi pada pria yang hanya memiliki satu 

kromosom X, sehingga tidak memiliki mekanisme 

alternatif untuk perlindungan seluler selama infeksi 

COVID-19, dimana terjadi penurunan regulasi dari 

ACE2 yang terkait dengan kromosom X pada jaringan 

kardiovaskular setelah berikatan dengan SARS-CoV-2. 

Oleh karena itu COVID-19 lebih berbahaya pada pria 

daripada wanita yang memiliki pemetaan gen ACE2 

pada kromosom X (11,13).

Selain lokasi ACE2 di kromosom X ini, Toll-like 

receptors (TLRs) berperan dalam mengenali pola 

molekuler patogen dari sistem imun bawaan seperti 

TLR3, TLR4, dan TLR7 dikode juga oleh gen di 

kromosom X. TLRs adalah gen yg ditranslasi menjadi 

double strand RNA  (dsRNA) yang aktif. Di dalam 

sel, TLR3 pada membran endosom, yang mengenali 

dsRNA dari patogen yang menyerang. Kemudian TLR3 

dan TLR4 memediasi sebagian dari Toll-interleukin-1 

(IL-1) yang menginduksi interferon-β (IFN-β) (Toll-

interleukin-1 (IL-1) receptor domain-containing 

adaptor inducing interferon-β (IFN-β)/TRIF), dan 

berkontribusi pada perlindungan dari SARS-CoV. 

Jalur TLR4 lainnya juga melibatkan pensinyalan 

melalui IL-1 receptor-associated kinases (IRAKs) dan 

inhibitor nuclear factor kappa-light-chain-enhancer 

of activated B cells (NFκB) kinases (IKKs). IRAK1 

dan IKKγ dikode pada kromosom X di Xq28, sehingga 

dapat memberikan keuntungan dalam merespons dan 

sembuh dari infeksi SARS-CoV-2 pada wanita (11). 

HUBUNGAN HORMON SEKS STEROID 
DENGAN RESPONS IMUNITAS COVID-19

Sistem kekebalan atau sistem imun dibagi menjadi 

dua yaitu sistem kekebalan non-spesifik (bawaan atau 

alami) dan sistem kekebalan spesifik (dapatan atau 

adaptif), dimana respons imun non-spesifik adalah 

garis pertahanan pertama melawan infeksi yang dapat 

mengenali struktur khusus patogen. Sel efektor dari 

respons imun non-spesifik adalah monosit, makrofag, 

granulosit (neutrofil, eosinofil dan basofil), sel 

dendritik dan sel pembunuh alami (NK). Sel-sel ini 

menyerang patogen yang telah memasuki sirkulasi 

dengan cara fagositosis oleh neutrofil, monosit atau 

makrofag, dengan melisiskan sel yang terinfeksi 

oleh sel NK atau dengan memproduksi sitokin untuk 

meningkatkan respons imun non-spesifik dan imun 

spesifik  pada semua sel (14).

Jenis kelamin merupakan variabel biologis yang 

memengaruhi respons imun terhadap antigen, dengan 

karakteristik biologis yang multidimensi membentuk 

patogenesis penyakit menular dan ditentukan 

oleh diferensial kromosom, organ reproduksi, dan 

konsentrasi hormon seks steroid (15). Kromosom X 

memiliki banyak gen yang terlibat dalam imunitas, 

sehingga wanita menghasilkan reaksi imun seluler 

yang lebih kuat dan lebih tahan terhadap infeksi 

tertentu(14). Hormon seks berperan penting dalam 

regulasi dan respons dari sistem imun (16). Hormon 

seks steroid  juga dapat mengontrol respons imun 
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negatif dengan keparahan COVID-19, terlepas dari usia, 

menunjukkan bahwa wanita yang belum menopause 

lebih terlindungi dari COVID-19 yang lebih berat (18). 

Ovarium menghasilkan 3 kelas steroid seks: estrogen, 

progestin, dan androgen. Produksi hormon seks 

berfluktuasi dengan aktivitas ovarium (15). Pada ovarium 

dan adrenal, terjadi sintesis androgen dari pemecahan 

rantai kolesterol (P450ssc, CYP11A) dan P450c17α 

(CYP17). Enzim CYP17 memediasi aktivitas dari kedua 

17-hidroksilase dan 17,20 liase. Enzim 17-hidroksilase 

mengkonversi dengan cepat pregnenolone (PE) dan 

progesteron (P4) menjadi 17-OH Pregnenolon (17-OHPE) 

dan 17-OH Progesteron (17-OHP4) secara bersamaan 

namun bekerjanya lebih lambat, enzim 17,20 liase 

mengubah 17-OH Pregnenolon (17-OHPE) menjadi 17-OH 

Progesteron (17-OHP4) serta  Dehydroepiandrosterone 

(DHEA) merubah menjadi androstenedion (A), seperti 

yang digambarkan pada gambar 2 (19).

melalui ritme sirkadian, memengaruhi komposisi 

mikroba dan respons imun yang dihasilkan melalui 

metabolit sekunder yang berikatan pada reseptor 

seperti estrogen receptor (ER), peroxisome proliferator-

activated receptors (PPARs) (17). 

Estradiol

Studi pada hewan coba terhadap virus SARS-CoV dan 

MERS menunjukkan perbedaan keparahan gejala 

COVID-19 pada usia dan jenis kelamin yang berbeda, 

yang mungkin disebabkan oleh efek protektif dari 

hormon seks estrogen. Wanita telah terbukti dapat 

meningkatkan respons imun yang lebih kuat terhadap 

berbagai infeksi virus karena respons imun humoral dan 

seluler yang lebih kuat. Nilai anti-mullerian hormone 

(AMH) dan estradiol yang tinggi merupakan penanda 

cadangan ovarium yang telah terbukti berkorelasi 

Gambar 2. Jalur sintesis hormon steroid (19).
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Fluktuasi hormonal dalam siklus menstruasi ditandai 

dengan peningkatan 17b-estradiol (17b-E2) dan 

konsentrasi plasma progesteron yang rendah pada 

fase folikuler, dan konsentrasi 17b-E2 dan progesteron 

plasma yang tinggi pada fase luteal. Jika kehamilan 

terjadi, luteolisis dicegah dan konsentrasi 17b-E2 serta 

progesteron tetap tinggi. Pada saat menopause, dengan 

menipisnya folikel, konsentrasi hormon seks turun 

ke tingkat yang sangat rendah. Pada pengguna oral 

contraceptives (OCC), komponen progestin menekan 

sekresi luteinizing hormone (LH), sedangkan komponen 

estrogenik menekan sekresi follicle stimulating hormone 

(FSH) sehingga mencegah seleksi dan munculnya folikel 

dominan dan ovulasi. Oleh karena itu, secara alami, 

konsentrasi plasma 17b-E2 dan progesteron rendah selama 

penggunaan OCC, namun, pada akhir periode bebas pil, 

konsentrasi 17b-E2 sebanding dengan konsentrasi, yang 

mencirikan fase folikuler awal (14). Menopause menjadi 

salah satu penanda penuaan secara biologis, dimana 

adanya hubungan antara status menopause dan tingkat 

positifitas infeksi COVID-19 serta keparahan gejala 

mungkin terkait dengan penurunan estrogen (15). 

Estrogen dan reseptor estrogen berperan penting dalam 

respons imun bawaan dan adaptif serta dalam proses 

perbaikan jaringan selama infeksi virus pernapasan, 

selain itu estrogen telah terbukti meningkatkan penanda 

dan respons imunologi, serta terkait dengan proliferasi 

sel-T (11,14). Estrogen meregulasi sel-sel pada sistem 

kekebalan diatur oleh gen-gen kunci, yang digambarkan 

pada tabel 1, dimana estrogen mampu mengubah 

fungsi makrofag dengan mengatur kemotaksis, aktivitas 

fagositik, dan induksi sitokin, iNOS, dan oksida nitrat, 

selain itu estrogen juga dapat meningkatkan diferensiasi 

sel dendritik yang belum matang menjadi sel dendritik 

fungsional yang matang, dan mengatur ekspresi sitokin 

dan kemokin seperti IL-6, IL-10, CXCL8, dan CCL2, yang 

secara keseluruhan, bahwa estrogen dapat memengaruhi 

pensinyalan sel kekebalan bawaan (20). 

Mekanisme antiinflamasi estradiol (bentuk estrogen terbanyak) 

pada sistem imun bawaan yaitu termasuk penekanan dari 

produksi sitokin proinflamasi seperti IL-6, IL-1β, dan TNF-α, 

oleh monosit dan makrofag. Hal ini merupakan faktor 

utama dalam badai sitokin COVID-19 dan menghambat 

kemokin CCL2 dengan kuat, sehingga mencegah migrasi sel 

imun bawaan ke area yang meradang, terutama neutrofil 

dan monosit. Estradiol juga merangsang produksi sel 

T-helper CD4 dari sitokin antiinflamasi, misalnya, 

interleukin 4 (IL-4), interleukin 10 (IL-10), dan interferon γ. 

Secara umum, konsentrasi estradiol yang tinggi mendukung 

respons antiinflamasi tipe sel T-helper 2 (Th2), kemudian 

estradiol menurunkan produksi Interleukin 17 (IL-17) oleh sel 

pembantu T Helper 17 (Th17) proinflamasi. Estradiol juga 

meningkatkan sel T regulator (Treg) sehingga meningkatkan 

toleransi kekebalan dan juga merangsang produksi antibodi 

oleh sel B, seperti yang digambarkan pada gambar 3 (21).

Tabel 1. 	Daftar gen utama yang diatur oleh estrogen dalam 
sistem kekebalan bawaan dan adatif (20)

Sel Imun
Neutrofil
Makrofag
Sel Denritik
Th1
Th2
Tregs
Sel B

Daftar gen
CINC-1, CINC-2β, CINC-3, TNFα, IL-6, IL-1β
iNOS, NO, IL-6, TNFα
IL-6, IL-10, CXCL8, CCL2, TGFβ, IL-23, IL-12
IFNγ
IL-4
FoxP3, PD-1, CTLA-4
Immunoglobulin, CD22, SHP-1, Bcl-2, VCAM-1 Gambar 3. 	 Aksi antiinflamasi dan imunomodulator dari estradiol (21).
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testosteron dikaitkan dengan peningkatan sitokin 

proinflamasi, kemudian substitusi testosteron dapat 

mengurangi sitokin proinflamasi (22). 

Testosteron ini bertindak sebagai modulator untuk 

fungsi endotel yang dapat menekan inflamasi dengan 

meningkatkan konsentrasi sitokin antiinflamasi 

(seperti IL-10) dan menurunkan konsentrasi sitokin 

proinflamasi seperti TNF-α, IL-6 dan IL-1β, yang 

terbukti mengurangi produksi sitokin proinflamasi 

dan ekspresi molekul adhesi dalam sejumlah jenis 

sel yang relevan dengan athero termasuk monosit, 

makrofag, sel endotel, sel otot polos dan sel busa, 

serta dapat menghambat pembentukan sel busa yang 

digambarkan pada gambar 5 (22–24). Pada umumnya 

testosteron memiliki efek imunosupresif dengan 

mengatur penurunan respons sel natural killer (NK), 

tumor necrosis factor-alpha (TNFα) dan meningkatkan 

produksi antiinflamasi IL-1. Di sisi lain, testosteron juga 

mengatur regulasi sistem imun yang berdampak pada 

sistem kekebalan dengan mekanisme meningkatkan 

produksi dan sekresi Th-1 yang mengakibatkan 

penambahan respons Th1 yang mengaktivasi sel CD8, 

serta mengurangi proliferasi sel B dan respon humoral 

(16,17). Selain itu, testosteron menekan sel Th 17 

dan meningkatkan diferensiasi sel T regulator 

(T-reg), sehingga melemahkan respons imun inflamasi 

(25). Penurunan atau insufisiensi testosteron secara 

tepat mengembalikan gambaran imunologi yang 

menyebabkan predisposisi inflamasi sistemik. Hal 

ini menjadi salah satu alasan terjadinya perbedaan 

mortalitas dan tingkat rawat inap pasien COVID -19 

pada wanita, dimana perbedaan tingkat konsentrasi 

hormon seksual dapat memengaruhi respon terkait 

gender terhadap infeksi, sehingga konsentrasi 

testosteron yang lebih rendah bertindak sebagai 

prediktor prognosis buruk pada pria SARS-CoV-2 (25).

Perbedaan jenis kelamin dalam respons imun secara 

langsung dikaitkan dengan prevalensi, keparahan, 

dan hasil dari infeksi virus. Data epidemiologi 

menunjukkan kecenderungan outcome yang lebih 

buruk pada pria dengan infeksi SARS-CoV-2, begitupun 

pada infeksi MERS-CoV dan SARS-CoV (16). Sehingga 

pendekatan terapi dan intervensi berbasis jenis 

kelamin seperti senyawa yang berhubungan dengan 

estrogen dan antagonis reseptor androgen dapat 

dipertimbangkan pada pasien dengan COVID-19, 

seperti pada gambar 4 (11).

Testosteron

Seperti yang telah diketahui, ACE2 merupakan 

penghubung atau titik masuknya SARS-CoV-2 kedalam 

sel inang, sel Leydig pada pria mengekspresikan 

ACE2, sehingga kerusakan testis dapat terjadi setelah 

terjadinya infeksi (22). Testosteron merupakan 

androgen gonad utama pada pria. Konsentrasi 

testosteron yang rendah ditemukan terkait dengan 

peningkatan risiko metabolik dan peradangan 

sistematis. Jaringan adiposa adalah sumber sitokin 

inflamasi, sehingga testosteron dapat mengatur 

peradangan dengan bekerja pada jaringan adiposa. 

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa defisiensi 

Gambar 4. Mekanisme utama aktivitas kekebalan pada wanita (11)
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PEMERIKSAAN HORMON SEKS STEROID

Perubahan konsentrasi hormon steroid, baik 

kelebihan maupun kekurangan dikaitkan dengan 

berbagai macam penyakit dan kondisi kronis selain 

yang terkait dengan respons imun terhadap COVID-19 

antara lain hipogonadisme, polycystic ovarian 

syndrome (PCOS), osteoporosis, sindrom metabolik, 

diabetes, kanker, dan penyakit kardiovaskular (27). 

Pengukuran konsentrasi hormon steroid yang akurat 

dan tepat menjadi hal yang sangat penting, untuk 

diterapkan dalam perawatan pasien, kesehatan 

masyarakat, maupun penelitian, karena kriteria 

ini bertujuan untuk memastikan komparabilitas di 

semua aplikasi klinis. Namun pengukuran konsentrasi 

hormon steroid saat ini memberikan tantangan besar 

karena adanya masalah utama yang relevan pada 

varibilitas pengujian, kurangnya presisi dan sensitif 

sehingga menghasilkan utilitas pemeriksaan yang 

terbatas (28,29).  

Meningkatnya kesadaran tentang pentingnya hormon 

steroid dalam kaitannya dengan kesehatan telah 

mendorong upaya kemajuan teknologi penelitian 

lebih lanjut. Perubahan konsentrasi hormon steroid 

dapat menyebabkan perubahan status kesehatan 

dan menambah risiko penyakit. Oleh karena itu, 

sangat penting agar konsentrasi hormon dideteksi 

dan diukur secara akurat, bahkan pada konsentrasi 

rendah. Pemeriksaan untuk mengukur hormon steroid 

dalam aplikasi klinis yang rutin harus dapat memenuhi 

kebutuhan dan persyaratan yang disebutkan di atas. 

Deteksi testosteron dan estradiol dalam serum 

memerlukan pengujian yang secara akurat mengukur 

senyawa ini pada rentang konsentrasi yang luas, juga 

harus spesifik untuk mengukur analit yang diperiksakan 

sehingga memungkinkan penilaian yang benar dari 

status pasien dan respons pengobatan (27).

Immunoassay 

Metode immunoassay merupakan metode bioanalitik 

yang umum digunakan dalam mengukur konsentrasi 

hormon steroid, dimana kuantisasi analit, antigen, 

bergantung pada pengenalannya oleh antibodi yang 

digunakan. Imunnoassay selama 50 tahun terakhir telah 

dianggap sebagai teknik pilihan untuk analisis steroid 

dan menjadi alat penting di laboratorium endokrinologi 

klinis, dengan pendekatan imunologis untuk 

kuantifikasi steroid terdiri dari radioimmunoassays 

(RIA), enzyme-linked immunosorbent assays (ELISA), 

dan fluoroimmunoassays (FIA) (30).

Kelebihan metode immunoassay ini adalah mudah 

dilakukan dengan kit komersial, dan instrumen 

otomatis di laboratorium yang kecil, sehingga biayanya 

pun rendah. Hasil yang dihasilkan dengan metode 

immunoassay ini dapat diandalkan karena memiliki 

presisi rata-rata baik. Namun kekurangan dari metode 

immunoassay yaitu memiliki potensi kurang spesifik 

karena adanya risiko reaktivitas silang pada molekul 

yang mirip secara struktural (31).

Gambar 5. Potensi efek antiinflamasi dari testosterone (24).
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LC/MS/MS 

Perubahan konsentrasi hormon steroid yang kompleks 

membutuhkan pengukuran yang memiliki presisi 

yang baik dengan sensitivitas, spesifisitas yang baik 

terutama pada konsentrasi hormon yang rendah 

serta dapat dilakukan secara multipel/panel untuk 

dapat memberikan gambaran yang lengkap sehingga 

mempermudah analisis kondisi gangguan tersebut. 

Metode yang baik untuk mengatasi kelemahan dari 

immunoassay, dikembangkan dengan metode mass 

spectrometry, dimana perbandingan metodenya 

digambarkan pada gambar 6 (31,32). Metode analisis 

untuk mengukur hormon steroid dengan mass 

spectrometry telah digunakan sejak tahun 1960-an. 

Mirip dengan metode indirect immunoassay, metode 

ini untuk mengisolasi hormon steroid dari serum. 

Setelah isolasi, hormon steroid diderivatisasi untuk 

memungkinkan pemisahan isomer kromatografi lebih 

lanjut dan senyawa yang serupa secara struktural 

dengan gas kromatografi. Setelah pemisahan 

kromatografi, hormon steroid dideteksi berdasarkan 

massa spesifiknya menggunakan spektrometri. 

Metode ini sangat spesifik dan dapat memberikan 

pengukuran yang sangat akurat dari beberapa hormon 

steroid secara bersamaan (33). Kemajuan dalam 

mass spectrometry, dengan menggunakan metode 

liquid chromatography mass spectometri (LC-MS) 

yang dilakukan secara tandem (LC-MS/MS) untuk 

meningkatkan spesifisitas dan sensitivitas massa yang 

dideteksi. Perkembangan teknis dari metode ini dari 

segi otomatisasi persiapan sampai dengan analisa 

sampel, menjadikan penggunaan metode LC-MS yang 

dilakukan secara tandem (LC-MS/MS) ini semakin 

banyak digunakan dalam aplikasi klinisi secara rutin 

seperti perawatan pasien, sampai dengan penelitian 

(33,34).

Prinsip dasar kerja LC-MS/MS, yaitu LC (liquid 

chromatography) untuk memisahkan senyawa dari 

Gambar 6. Ilustrasi perbedaan metode Immunoassay dengan Mass Spectrometry (30). 
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campuran kompleks, dan mass spectrometry (MS) 

untuk deteksi dan kuantisasi suatu senyawa. Metode 

ini menunjukkan presisi yang baik, sensitifitas dan 

akurasi yang baik dibandingkan dengan immunoassay 

dalam mengukur konsentrasi hormon steroid pada 

wanita. Selain itu pengukuran dengan metode LC-MS/

MS dapat melakukan pengukuran secara multipel/

panel dari beberapa jenis hormon steroid secara 

simultan dengan serum yang sedikit (32).

PENUTUP

Penyebaran yang sangat cepat dari COVID-19 

menjadikannya wabah yang luar biasa sehingga 

membutuhkan strategi yang inovatif untuk 

menanggulangi penyakit. Penyebab utama dari 

COVID-19 adalah inflamasi yang meningkat dan adanya 

badai dari sitokin yang merusak dari jaringan paru-

paru dimana adanya perbedaan jenis kelamin dalam 

merespons inflamasi terkait dengan hormon seks steroid. 

Hal ini dapat  memberikan hasil yang menjanjikan 

yang berpotensi sebagai terapetik pasien COVID-19. 

Penunjang hal tersebut diperlukan pengukuran hormon 

steroid seks yang harus spesifik untuk mengukur analit 

yang diperiksakan sehingga memungkinkan penilaian 

yang benar dari status pasien dan respons pengobatan 

dan dapat diterapkan di aplikasi klinis rutin. 
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