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ABSTRAK

Kadar vitamin D serum memiliki korelasi terbalik dengan massa jaringan adiposa; makin tinggi IMT dan massa lemak tubuh seseorang, kadar
vitamin D serumnya makin rendah. Sebaliknya defisiensi vitamin D dapat menurunkan respons terapi penurunan berat badan. Suplementasi
vitamin D pada terapi obesitas perlu dipertimbangkan untuk menjaga kadar vitamin D serum tetap optimal, sehingga terapi penurunan berat
badan dapat optimal. Beberapa rekomendasi organisasi berdasarkan pertimbangan para ahli dapat menjadi acuan pemberian suplementasi
vitamin D pada kondisi obesitas.

Kata kunci: Defisiensi, massa lemak, obesitas, vitamin D.

ABSTRACT

Serum vitamin D levels have an inverse correlation with adipose tissue mass; the higher a person’s BMI and body fat mass, the lower serum
vitamin D level. Conversely, vitamin D deficiency can reduce the response to weight loss therapy. Vitamin D supplementation in obesity therapy
needs to be considered to maintain optimal serum vitamin D levels in order to more effective weight loss therapy. Recommendations from
several organizations based on expert considerations can be used as a reference for vitamin D supplementation in obese conditions. Putri Sakti
Dwi Permanasari. Vitamin D Suplemmentation for Obesity Management

Keywords: Deficiency, fat mass, obesity, vitamin D.

Pendahuluan

Obesitas merupakan penyakit kronik kompleks
dengan penyebab  multifaktorial ~ seperti
genetik, faktor sosial, kultural, kebiasaan,
psikologis, dan metabolik." Obesitas menurut
World Health Organization (WHO) merujuk
pada akumulasi jaringan lemak berlebihan
atau abnormal, sehingga dapat memicu

dibandingkan individu dengan status nutrisi
non-obesitas.> Sebaliknya defisiensi vitamin
D juga dapat menjadi salah satu faktor risiko
terjadinya obesitas dan peningkatan lingkar
pinggang.®’ Hal ini menunjukkan bahwa

Tabel 1. Klasifikasi status nutrisi berdasarkan IMT??

status nutrisi obesitas memiliki hubungan
timbal balik dengan kadar vitamin D serum.

Prevalensi Defisiensi Vitamin D
Defisiensi vitamin D saat ini menjadi salah

berbagai penyakit seperti stroke, hipertensi, WHO Asia Pasifik
dislipidemia, penyakit kardiovaskular, Berat badan kurang <185 <185
osteoartritis, diabetes melitus (DM) tipe 2, Normal 18,5-24,9 185-22,9
dan kanker?“Status gizi obesitas dapat dinilai Berat badan lebin 225299 23-249
berdasarkan perhitungan indeks massa tubuh 8@22:2:‘ jg:; 25;;2'9
(IMT) sesuai kriteria WHO dan Asia Pasifik e 240'

(Tabel 1)2

Keadaan obesitas memiliki hubungan dengan
terjadinya insufiensi dan defisiensi vitamin

Tabel 2. Klasifikasi kadar vitamin D serum '?

Klasifikasi

Vitamin D Council

Endocrine Society

D. Studi klinis menunjukkan korelasi negatif Defisiensi 0-30 0-20
antara IMT dan kadar vitamin D serum, yaitu Insufisiensi 30-39 21-29
individu dengan status nutrisi obesitas Sufisien 40-80 30-100
memiliki kadar 25(OH)D serum lebih rendah Toksik >150 -
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satu masalah kesehatan publik yang memicu
berbagai gangguan kesehatan. Prevalensi
defisiensi vitamin D di dunia mencapai satu
juta orang dan sekitar 50% dari populasi
tersebut mengalami insufisiensi vitamin D28
Prevalensi tersebut paling banyak terdapat
pada populasi lanjut usia, status nutrisi
obesitas, kondisi medis seperti sirosis hati
atau penyakit ginjal kronik dan penggunaan
tabir surya® Prevalensi defisiensi vitamin D
pada individu obesitas mencapai persentase
sebesar 35% di seluruh dunia.”® Data di
Indonesia menunjukkan prevalensi defisiensi
vitamin D sangat tinggi mencapai 63%, namun
data prevalensi individu dengan obesitas dan
defisiensi vitamin D belum ada saat ini."

Kriteria hasil pemeriksaan kadar vitamin D
serum dapat dilihat pada tabel 2.

Vitamin D

Vitamin D merupakan jenis vitamin larut
lemak dan memiliki aktivitas atau kerja
mirip hormon. Kecukupan kadar vitamin D
dapat dipenuhi dari sintesis endogen di kulit
dibantu pajanan sinar ultraviolet (UV) B dan
dari endogen melalui asupan bahan makanan
sumber vitamin D. Bentuk vitamin D dalam
tubuh terdiri dari dua jenis, yaitu ergokalsiferol
(D2) dan kolekalsiferol (D3)."*

Vitamin D yang disintesis di kulit selanjutnya
akan berdifusi ke sirkulasi dan sekitar 60%
berikatan dengan vitamin D binding protein.
Vitamin D yang terikat pada vitamin D binding
protein akan menuju ke hati dan jaringan lain
seperti lemak dan otot.*™* Sedangkan vitamin
D2 dan D3 dari bahan makanan sebanyak
50%-nya akan diabsorpsi ke sel usus dengan
bantuan garam empedu dan membentuk
misel. Sebesar 40% vitamin D tersebut akan
bergabung dengan kilomikron dan berikatan
dengan vitamin D binding protein menuju ke
hati, otot, dan lemak untuk disimpan. Oleh
karena itu, massa lemak berlebihan atau
abnormal akan menyebabkan terjadinya
penyimpanan vitamin D3 yang lebih
banyak*™ Vitamin D di hati selanjutnya
diubah menjadi 25(0H) kolekalsiferol atau
kalsidiol. Kalsidiol selanjutnya dilepaskan
ke sirkulasi dan kembali berikatan dengan
vitamin D binding protein menuju ginjal untuk
diubah menjadi vitamin D bentuk aktif, yaitu
1,25(0OH)2D atau kalsitriol. Sebagian besar
vitamin D akan diekskresikan melalui feses dan
kurang dari 5% melalui urin™
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Hubungan Defisiensi Vitamin D terhadap
Obesitas dan Sindrom Metabolik

Penyebab defisiensi vitamin D multifaktorial,
yaitu pajanan  sinar matahari  rendah,
pemakaian tabir surya, proses penuaan,
pakaian tertutup, perbedaan warna kulit, letak
lintang lokasi, asupan bahan makanan rendah
sumber vitamin D, dan musim dingin.>'* Faktor
lain penyebab defisiensi vitamin D adalah
obesitas, malabsorpsilemak sehingga absorpsi
vitamin D menurun, penyakit hati yang
menyebabkan aktivitas enzim 25-hidroksilase
dan sintesis 25(OH)D menurun, penyakit atau
gangguan fungsi ginjal yang menyebabkan
aktivitas enzim Ta-hidroksilase dan sintesis
kalsitriol menurun, atau efek samping obat
seperti kortikosteroid dan fenobarbital yang
memicu hiperkatabolisme vitamin D."

Obesitas yang menunjukkan tingginya kadar
lemak dalam tubuh merupakan salah satu
faktor risiko penyebab defisiensi vitamin D.
Kondisi ini dapat diperburuk dengan gaya
hidup orang obesitas yang malas bergerak
aktif atau mobilitasnya terganggu akibat
beban tubuh terlalu berat, sehingga pajanan
terhadap sinar matahari kurang atau akibat
pemilihanjenis makanan tertentu yang disukai
tetapi rendah kadar vitamin D."® Mekanisme
yang mendasari keadaan defisiensi vitamin
D pada obesitas adalah massa lemak yang
tinggi, sehingga bioavailabilitas vitamin D
serum rendah disebabkan oleh terjebaknya
vitamin D sirkulasi ke dalam deposit sel lemak
yang tinggi dan simpanan vitamin D makin
meningkat di jaringan adiposa.” Defisiensi
vitamin D pada obesitas juga disebabkan oleh
kurang efisien dan efektifnya perbaikan kadar
vitamin D di sirkulasi dibandingkan individu
dengan berat badan normal® Uji klinis
efek suplementasi vitamin D pada wanita
dengan status nutrisi obesitas dibandingkan
berat badan normal menunjukkan bahwa
perbaikan kadar vitamin D serum lebih cepat
normal dengan dosis vitamin D lebih rendah
pada individu dengan berat badan normal."”
Beberapa teori tentang mekanisme yang
mendasari defisiensi vitamin D pada keadaan

obesitas, yaitu teori sekuestrasi dan teori
degradasi.

Teori Sekuestrasi

Jaringan adiposa yang berlebih pada individu
obese dapat menurunkan vitamin D karena
sifat vitamin D yang larut lemak, sehingga
makin banyak jaringan adiposa di tubuh
maka kadar vitamin D serum makin turun.®
Penelitian menunjukkan kadar vitamin D2 dan
D3 lebih rendah setelah suplementasi vitamin
D dosis tinggi dibandingkan individu dengan
berat badan normal.'® Hasil pemeriksaan kadar
vitamin D serum dan jaringan lemak dengan
metode Mass Liquid Chromatography tandem
(LC/MS)  menunjukkan vitamin D3 banyak
terdapat pada jaringan adiposa.?’ Selain itu,
penelitian  juga menunjukkan hubungan
berbanding terbalik antara kadar vitamin D3
serum dan jaringan adiposa terhadap berat
badan.”?

Teori Degradasi

Teori ini menunjukkan bahwa tingginya
jaringan adiposa akan memicu infiltrasi
sel imun dan pelepasan sitokin-sitokin
proinflamasi  yang dapat menyebabkan
degradasi vitamin D, sehingga kadarnya
makin turun dan ekskresi vitamin D juga
menurun? Mekanisme ini didasari oleh
sitokin - proinflamasi  dari jaringan
adiposa akan merangsang infiltrasi makrofag,
sel T, dan sel B ke dalam jaringan adiposa.**
Makin tinggi jumlah jaringan adiposa dalam
tubuh maka akan makin banyak sel T dan
sel B yang teraktivasi. Kadar sel T dan B yang
tinggi akan mengekspresikan vitamin D
receptor (VDR) yang lebih tinggi. Banyaknya
sel-sel imun yang teraktivasi selanjutnya
akan mengekskresi enzim 1o hidroksilase
dan selanjutnya mengkonversi 25(0H)D3 di
sirkulasi menjadi 1,25 (OH2)D3 atau vitamin
D bentuk aktif. Vitamin D aktif tersebut akan
berikatan dengan VDR di berbagai jaringan
lokal.?> Enzim Ta hidroksilase dari makrofag
berbeda dari yang berasal dari ginjal, yaitu
diatur oleh rangsang sistem imun dan
peningkatan kadar 1,25 (OH)2D3 di sirkulasi.®

sekresi

Tabel 3. Rekomendasi dosis suplementasi vitamin D pada obesitas**'

Organisasi Rekomendasi

International Osteoporosis Foundation 2010°

Dosis ditingkatkan hingga 2000 |U/hari

Endocrine Society 201 1%

6000-10,000 1U/hari untuk mencapai kadar 25(OH)D di atas 30 ng/ml,
dilanjutkan dosis pemeliharaan 3000-6000 IU/hari

Central Europe Guidelines 2013%

1600-4000 |U/hari, tergantung derajat obesitas, selama 1 tahun penuh

Geriatric Society 2014%

Extra 500-800 |U/hari dari angka kecukupan gizi




Kadar 1,25 (OH)2D3 tinggi akan merangsang
ekspresi 24-hidroksilase  menyebabkan
peningkatan degradasi dan ekskresi vitamin
D sebagai 1,24,25 (OH)3D3. Selain memiliki
afinitas kuat terhadap 1,25 (OH2)D3, enzim
24-hidroksilase juga memecah 25 (OH)D3
menjadi 24,25 (OH)2D3. Hal ini menyebabkan
makin menurunnya kadar 25(0OH)D3 serum.?’

Sebuah penelitian®® menunjukkan pengaruh
obesitas terhadap kadar vitamin D pasca-
pajanan UV B. Kadar 7-dehidrokolesterol dan
pre-vitamin D3 kulit sebelum pajanan radiasi
UV B selama 24 jam tidak berbeda bermakna
antara grup obesitas dibanding non-obesitas.
Hasil yang berbeda tampak setelah pajanan
UV B selama 24 jam yang menunjukkan kadar
vitamin D3 di sirkulasi mencapai 57% lebih
rendah pada grup obesitas. Hasil penelitian
ini menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan
kemampuan  kulit  untuk  memproduksi
vitamin D pada orang obesitas dibanding
non-obesitas,  tetapi  kondisi  obesitas
mempengaruhi pelepasan vitamin D3 ke
sirkulasi dari kulit akibat penumpukan vitamin
D di jaringan adiposa. Hal ini menyebabkan
vitamin D yang dilepaskan ke sirkulasi rendah
pada orang dengan obesitas.?

Defisiensi  vitamin D sebaliknya dapat
meningkatkan massa lemak. Mekanisme
yang mendasari adalah efek defisiensi vitamin
D akan menyebabkan kadar parathyroid
hormone (PTH) meningkat. Kadar PTH yang
tinggi tersebut akan memicu beberapa
proses di sel adiposit seperti peningkatan
kadar kalsium di intraseluler, sehingga
meningkatkan  proses  lipogenesis  dan

menurunkan proses lipolisis di sel adiposit.
Kondisi ini memicu peningkatan massa lemak
dan peningkatan lingkar pinggang.?** Selain
itu, sintesis hormon leptin yang merupakan
hormon pengatur rasa kenyang dan
diproduksi di jaringan adiposa dipengaruhi
oleh defisiensi vitamin D. Rendahnya kadar
leptin dan resistensi leptin yang sering
terjadi pada individu obesitas menyebabkan
selera makan meningkat, sehingga memicu
peningkatan berat badan, massa lemak, dan
lingkar pinggang.®'=?

Defisiensi vitamin D juga menyebabkan
gangguan fungsi sel B pankreas, sehingga
menurunkan sekresiinsulin dan meningkatkan
risiko terjadinya resistensi insulin.** Mekanisme
yang mendasari penurunan sekresi insulin
adalah efek peningkatan produksi sitokin
proinflamasi, sehingga sel P pankreas
mengalami  apoptosis dan tidak dapat
berfungsi normal. Sedangkan mekanisme
yang mendasari terjadinya resistensi insulin
adalah penurunan efek supresi dari vitamin
D terhadap aktivitas nuclear factor kappa-p
cells (NFkB). Tingginya kadar NFkB memicu
peningkatan produksi sitokin proinflamasi,
sehingga terjadi resistensiinsulin.*%* Resistensi
insulin  tersebut menyebabkan penurunan
kemampuan insulin untuk menekan terjadinya
lipolisis dan mengakibatkan asam lemak
bebas banyak dilepaskan dari sel adiposit ke
berbagai jaringan lain. Sebaliknya resistensi
insulin memicu terjadinya lipogenesis di hati.*”

Suplementasi Vitamin D pada Obesitas
Rekomendasi spesifik suplementasi  untuk
penurunan berat badan belum ada hingga

saat ini; beberapa penelitian atau rekomendasi
berdasarkan pendapat para ahli bisa menjadi
dasar pertimbangan pemberian dosis vitamin
D untuk terapi obesitas (Tabel 3). Uji klinis
suplementasi vitamin D dengan 7 dosis
berbeda antara 400-4800 IU/hari selama 1
tahun pada wanita pasca-menopause dan
defisiensi vitamin D dengan status nutrisi
berat badan normal dibandingkan yang berat
badan berlebih menunjukkan hasil status
kadar 25(0OH)D3 serum lebih cepat tercapai
normal pada orang dengan berat badan
normal.’” Hasil penelitian ini menunjukkan
individu dengan berat badan lebih atau obese
membutuhkan dosis suplementasi vitamin
D vyang lebih tinggi dibandingkan dosis
rekomendasi umum untuk mencapai kadar
vitamin D serum yang cukup dalam tubuh.

Ringkasan

Obesitas  dikaitkan dengan peningkatan
risiko defisiensi vitamin D yang berhubungan
dengan berbagai gangguan kesehatan.
Defisiensi  vitamin D berkorelasi terbalik
dengan jumlah massa jaringan adipose,
sehingga makin tinggi IMT seseorang
kadar vitamin D serumnya makin rendah.
Defisiensi vitamin D juga sebaliknya dapat
menurunkan respons terapi penurunan berat
badan sehingga perlu dipertimbangkan
kadarnya tetap optimal dalam sirkulasi,
antara lain dengan suplementasi vitamin D.
Beberapa rekomendasi dapat menjadi acuan
suplementasi vitamin D pada kondisi obesitas
dengan harapan terapi penurunan berat
badan akan lebih optimal.
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