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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

A. Latar Belakang 

Salah satu penyakit yang paling umum menyerang laki-laki pada 

kelompok usia tua adalah Benign Prostatic Hyperplasia (Lokeshwar et al., 

2019). Tumor prostat dapat dikategorikan menjadi kanker prostat ganas dan 

hiperplasia prostat jinak. BPH merupakan pembengkakan kelenjar prostat 

yang bersifat non-kanker. Umumnya menyerang pria berusia di atas 40 tahun. 

Kondisi ini tersebar luas di seluruh dunia, dengan perkiraan sekitar 50% pria 

berusia 50-an dan hingga 90% pria berusia 80-an mengalaminya (Nabilah & 

Kurniati, 2024). BPH merupakan kelainan histologi berupa proliferasi 

jaringan ikat, otot polos, dan epitel kelenjar pada zona transisi prostat yang 

tidak terkendali kejadiannya meningkat seiring bertambahnya usia (Halimi & 

Pratama, 2019). Insidensi di negara maju sebanyak 19%, sedangkan di negara 

berkembang sebanyak 5,35% kasus menurut WHO tahun 2013. Prevalensi 

penyakit ini di Indonesia sendiri terjadi sekitar 70% pada pria di atas usia 60 

tahun. Angka ini akan meningkat hingga 90% pada pria berusia di atas 80 

tahun. Angka kejadian BPH di Indonesia yang pasti belum pernah diteliti, di 

Rumah Sakit Cipto Mangunkusumo pada tahun 2013 menemukan 3.804 

kasus, rata-rata pasien berusia 66,61 tahun. Data dari Rumah Sakit Hasan 

Sadikin tahun 2016 ditemukan 718 kasus dengan rata-rata pasien berusia 67,9 

tahun menurut IAUI tahun 2017. Faktor risiko tumor ini akibat perubahan 

interaksi androgen, esterogen, stroma epitel, faktor pertumbuhan, insuline-like 

growth factor (IGF), keratinocyte growth factor (KGF), transforming growth 

factor (TGF) dan pengaruh neurotransmitter (Parnham & Haq, 2013). 

Penyebab BPH belum diketahui secara pasti, tetapi berhubungan dengan 

proses penuaan yang mengakibatkan penurunan kadar hormon pria, terutama 

testosteron. Faktor risiko penyakit ini, yaitu kurang berolahraga, berat badan 

berlebih, rutin mengonsumsi obat hipertensi jenis penghambat beta, memiliki 

keluarga yang mengalami gangguan prostat, menderita penyakit jantung atau 
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penyakit inflamasi seperti diabetes dan berusia diatas 60 tahun (Kemenkes 

RI, 2020). Patofisiologi penyakit ini belum dipahami dengan pasti sampai 

saat ini, tetapi ada beberapa penjelasan yang telah diteliti, salah satunya 

adalah inflamasi (Madersbacher et al., 2019). Inflamasi prostat mempunyai 

peran penting dalam patogenesis dan proses  dari  lower urinary tract 

symptoms atau LUTS yang berkembang kemudian menjadi BPH (Liao et al., 

2020). 

 Beberapa tahun belakangan telah diteliti peran mediator inflamasi pada 

patogenesis penyakit ini (Harun, 2019). Tingkat keparahan inflamasi kronis 

pada prostat berhubungan dengan derajat LUTS yang dialami pasien BPH. 

Studi lain menunjukkan bahwa pasien dengan inflamasi akut dan kronis 

memiliki volume prostat yang lebih besar dibanding pasien tanpa inflamasi. 

Hal ini berhubungan dengan peningkatan keparahan obstruksi saluran kemih 

dan kejadian retensi urine akut. Secara umum, pada penelitian Ramadhan dkk 

tahun 2023 ditemukan infiltrasi limfosit pada sebagian besar sampel 

(Ramadhan et al., 2023). Sel- sel inflamasi pada prostat akan meningkatkan 

sitokin dan faktor pertumbuhan yang menginisiasi hiperproliferasi pada epitel 

kelenjar dan stroma prostat. Hipotesis yang berkembang adalah bahwa sel 

infiltrat tersebut akan menginisiasi kerusakan jaringan, yang dilanjutkan 

dengan proses penyembuhan luka sehingga terjadi pembesaran prostat (Liao 

et al., 2020). Hasil penelitian tersebut berbeda dengan Penelitian Cakir et al 

yang menyebutkan bahwa hanya terdapat sekitar 39,69% dari 514 pasien 

yang menjalani operasi TURP, menunjukkan adanya infiltrasi limfosit pada 

pemeriksaan histopatologi (Cakir et al., 2014). 

Pria dari daerah tertinggal secara konsisten memiliki hasil tes antigen 

spesifik prostat (PSA) dan insiden kanker prostat yang lebih rendah, tingkat 

kelangsungan hidup yang lebih buruk, penyakit yang lebih lanjut, dan 

kecenderungan menuju mortalitas yang leih tinggi. Meskipun kurang 

konsisten, pola yang dominan berdasarkan daerah pedesaan adalah hasil tes 

PSA yang lebih rendah, insiden kanker prostat, dan tingkat kelangsungan 

hidup, tetapi stadium penyakit dan mortalitas yang lebih tinggi di antara pria 
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pedesaan. Kedua ukuran geografis tersebut dikaitkan dengan variasi dalam 

akses dan penggunaan layanan terkait kanker prostat untuk penyakit berisiko 

rendah hingga tinggi (Dasgupta et al., 2019) 

Berdasarkan kabupaten atau kota tempat penderita kanker prostat tinggal, 

didapatkan frekuensi tertinggi ialah Kota Manado (33,3%) diikuti kabupaten 

Minahasa (18,5%) dan frekuensi terendah ialah kabupaten Minahasa 

Tenggara (1,8%). Penelitian di negara bagian Brazil, Sao Paulo menunjukkan 

tingkat mortalitas tinggi pada pasien yang tinggal di daerah miskin, hal ini 

mungkin berhubungan dengan kurangnya akses untuk skrining kanker prostat 

sebagai pencegahan (Solang et al., 2016). 

Berdasarkan latar belakang yang sudah dipaparkan maka peneliti ingin 

mengetahui kejadian penderita benign prostatic hyperplasia berdasarkan 

histopatologi di kota Surakarta. 

 

B. Rumusan Masalah 

1. Apakah ada pengaruh antara faktor tempat tinggal dan kejadian BPH? 

2. Apakah ada pengaruh antara faktor kadar limfosit dan kejadian BPH? 

3. Apakah ada pengaruh antara faktor tempat tinggal dan kadar limfosit 

terhadap kejadian BPH? 

 

C. Tujuan 

1. Tujuan Umum : 

 Penelitian ini bertujuan untuk menjelaskan  pengaruh antara faktor tempat 

tinggal dan kadar limfosit terhadap kejadian BPH. 

2. Tujuan Khusus : 

a. Menjelaskan dan menganalisis  pengaruh antara faktor tempat tinggal 

terhadap kejadian BPH. 

b. Menjelaskan dan menganalisis  pengaruh antara faktor kadar limfosit 

terhadap kejadian BPH. 
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D. Manfaat 

1. Manfaat Teoretis 

Peneliti dapat memberikan informasi tambahan terkait dengan faktor risiko 

kejadian Benign Prostatic Hyperplasia. 

2. Manfaat Aplikatif 

Hasil penelitian yang dilakukan dapat digunakan sebagai faktor prediktif 

pada kasus Benign Prostatic Hyperplasia.


