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Obesitas adalah kelebihan gizi, sedangkan defi siensi besi adalah
kekurangan gizi. Kedua gangguan gizi ini menjadi masalah kesehatan
global tidak hanya di negara sedang berkembang, namun juga di negara
yang sudah maju. Prevalensi obesitas pada anak dilaporkan meningkat
dari 4,2% tahun 1990 menjadi 6,7% tahun 2010 dan diperkirakan menjadi
9,1% tahun 2020,1 sedangkan di Denpasar prevalensinya meningkat dari
11% tahun 2002 menjadi 21,7% tahun 2010.2,3 Di lain pihak defi siensi besi
dengan/tanpa anemia dilaporkan berkisar antara 26-45%.4,5 Obesitas
maupun defi siensi besi berdampak buruk terhadap kesehatan anak.
Obesitas bahkan dapat menyebabkan kematian pada usia muda,6

sedangkan defi siensi besi berhubungan dengan kemampuan motorik
dan kecerdasan anak yang rendah.7

Permasalahan obesitas tidak semata-mata karena berat badan yang
berlebihan, akan tetapi yang lebih berbahaya adalah terjadinya proses
infl amasi yang kronis.8 Hal ini disebabkan karena terjadinya infi ltrasi
makrofag kedalam jaringan lemak yang mengalami hiperplasia dan
hipertropi. Situasi ini akan merangsang terbentuknya sitokin-sitokin pro-
infl amasi seperti interleukin-6 (IL-6), interleukin-1, dan TNF-α sehingga
kadarnya dalam plasma menjadi tinggi. Peningkatan kadar sitokin pro-
infl amasi ini erat kaitannya dengan terjadinya sindrom metabolik yang
meliputi hipertensi, resistensi insulin, dan hipertrigliseridemia. Namun
masih ada dampak lain yang menjadi perhatian penulis yaitu dampak
negatif terhadap regulasi zat besi.

Sitokin pro-infl amasi, khususnya IL-6 yang tinggi dalam plasma akan
merangsang regulator zat besi yaitu hepsidin. Hepsidin adalah sejenis
hormon yang terdiri dari 25 asam amino, terutama dihasilkan oleh hepar
dan berfungsi untuk mengatur regulasi zat besi.9 Dalam keadaan hipoksia,
anemia, dan cadangan zat besi yang kurang, produksi hepsidin akan
menurun sehingga penyerapan zat besi pada saluran cerna meningkat.
Sebaliknya apabila cadangan zat besi berlebihan maka produksi hepsidin
akan ditingkatkan sehingga menghambat penyerapan zat besi pada
saluran cerna. Dalam keadaan infeksi maupun terjadi proses infl amasi
seperti pada keadaan obesitas, produksi hepsidin meningkat dan
keadaan ini menghambat penyerapan zat besi pada saluran cerna serta
menghambat pelepasan zat besi dari makrofag ke dalam plasma. Situasi
ini menyebabkan terjadinya defi siensi besi dan apabila berlangsung lama
terjadi anemia defi siensi besi. Inilah yang penulis maksudkan bahwa
pada seorang anak yang obesitas bisa terjadi defi siensi besi atau bahkan
anemia defi siensi besi (beban gizi ganda pada seorang anak).
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Pemberian terapi besi pada kasus defi siensi besi yang berhubungan
dengan obesitas tidak berhasil dengan baik. Satu-satunya cara adalah
menurunkan obesitasnya atau memberikan suplementasi yang dapat
menghambat proses infl amasinya. Cara terbaik adalah mencegah obesitas
pada anak dengan memberikan ASI eksklusif selama 6 bulan, kemudian
dilanjutkan sampai 2 tahun disertai pemberian makanan pendamping
ASI mulai usia 6 bulan dengan jumlah yang cukup dan seimbang, aman
serta tekstur sesuai dengan keterampilan makan si anak.
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