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Abstrak 

 

Latar belakang: Benign prostatic hyperplasia atau pembesaran prostat jinak merupakan penyakit yang biasa terjadi 

pada pria usia tua, ditandai dengan kelainan histologis yang khas disyarati dengan proliferasi sel-sel prostat. Gejala 

saluran kemih bagian bawah atau lower urinary tract symptoms merupakan kombinasi gejala yang sangat umum 

didapatkan pada pasien dengan benign prostatic hyperplasia. Terdapat banyak faktor yang dapat mempengaruhi 

kejadian benign prostatic hyperplasia, salah satunya adalah diabetes mellitus. Diabetes mellitus adalah kelompok 

penyakit metabolik yang ditandai dengan adanya hiperglikemia yang disebabkan oleh terjadinya gangguan sekresi 

insulin, gangguan kerja insulin ataupun mekanisme keduanya. International Diabetes Federation memperkirakan 

bahwa insidensi kejadian diabetes mellitus akan terus semakin tinggi hingga 700 juta orang di tahun 2045. Metode: 

Studi/kajian literatur dengan pendekatan literature review, Sumber data yang digunakan adalah data sekunder yang 

diperoleh dari SpringerLink, ScienceDirect, ResearchGate, ProQuest, PERPUSNAS, Neliti, Microsoft Academic, 

GARUDA, Ebscohost, DOAJ, dan Google Scholar. Kata kunci yang digunakan adalah hubungan, diabetes mellitus, 

dan benign prostatic hyperplasia. Didapatkan 41 literatur yang memenuhi kriteria. Sintesis data menggunakan metode 

SPIDER. Hasil: 41 jurnal internasional dan nasional yang di review terdapat 30 (73,17%) jurnal yang hasilnya 

menyatakan bahwa diabetes mellitus berhubungan dengan kejadian benign prostatic hyperplasia, hal ini didasari oleh 

mekanisme aktivitas saraf simpatis yang berlebihan, aterosklerosis, aktivitas IGF, perubahan metabolisme hormon 

seks, dan inflamasi. Kesimpulan: Terdapat hubungan antara diabetes mellitus dengan kejadian benign prostatic 

hyperplasia. 

Kata Kunci: Benign prostatic hyperplasia, Diabetes mellitus, Hubungan 

 

Abstract 

 

Background: Benign prostatic hyperplasia or benign prostate enlargement is a disease that usually occurs in older 

men, characterized by histological abnormalities characterized by the proliferation of prostate cells. Lower urinary 

tract symptoms are a combination of symptoms that are very common to patients with benign prostate enlargement. 

There are many factors that could affect the incidence of BPH, one of them is diabetes mellitus. Diabetes mellitus is a 

group of metabolic diseases characterized by hyperglycemia caused by impaired insulin secretion, impaired insulin 

action or both mechanisms. The International Diabetes Federation estimates that the incidence of DM will continue 

to increase to 700 million people in 2045. Methods: Literature study with a literature review approach. The data 

sources used are secondary data obtained from SpringerLink, ScienceDirect, ResearchGate, ProQuest, PERPUSNAS, 

Neliti, Microsoft Academic, GARUDA, Ebscohost, DOAJ, and Google Scholar. The keywords which used relationship, 

diabetes mellitus, and benign prostatic hyperplasia. There are 41 literatures which fulfill the criteria. Synthesis of data 

uses SPIDER method. Results: 41 international and national journals reviewed, there were 30 (73.17%) journals 
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which results stated diabetes mellitus was associated with the incidence of benign prostatic hyperplasia. It was based 

on the mechanism of excessive sympathetic nerve activity, atherosclerosis, IGF activity, metabolic changes of sex 

hormones, and inflammation. Conclusion: There was a relationship between diabetes mellitus and the incidence of 

benign prostatic hyperplasia. 

Keywords: Benign prostatic hyperplasia, Diabetes mellitus, Relates

Pendahuluan 

Benign prostatic hyperplasia (BPH) atau 

Pembesaran Prostat Jinak (PPJ) merupakan 

kelainan histologis yang khas disyarati dengan 

proliferasi sel-sel prostat. Penumpukan sel-sel 

serta pembesaran kelenjar adalah hasil dari 

proliferasi sel epitel serta stroma prostat.1 Gejala 

saluran kemih bagian bawah merupakan 

gabungan gejala yang sangat sering didapatkan 

pada pasien dengan benign prostatic hyperplasia. 

Lower urinary tract symptoms dibagi atas gejala 

obstruktif, gejala iritatif, dan gejala post miksi.2  

Insidensi BPH bertambah bersamaan 

dengan bertambahnya usia, 20% pada laki-laki 

usia 40 tahun, setelah itu menjadi 70% pada usia 

60 tahun, serta 90% pada usia 80 tahun.3 Benign 

prostatic hyperplasia merupakan salah satu 

masalah urologi terbesar di dunia, menurut data 

World Health Organization diperkirakan terdapat 

70 juta permasalahan penyakit degeneratif, salah 

satunya yakni BPH, dengan insidensi di negara 

maju sebesar 19%, dan 5,35% kasus di negara 

berkembang.4  

Angka kejadian penyakit BPH di 

Indonesia belum ditentukan secara pasti, namun 

BPH masih menjadi penyakit dengan angka 

insidensi tertinggi kedua setelah batu saluran 

kemih.5 Berdasarkan angka kasus BPH di RSUD 

dr.Doris Sylvanus Palangka Raya terdapat rata-

rata 200 pasien yang menjalani rawat jalan di 

setiap bulannya. Hal ini menunjukkan bahwa 

BPH masih menjadi salah satu permasalahan 

utama kesehatan di masyarakat.6 

Benign prostatic hyperplasia merupakan 

penyakit dengan etiologi yang belum sepenuhnya 

dapat dipahami, penyakit ini merupakan penyakit 

multifaktorial, dan berhubungan dengan sistem 

endokrin.7 Salah satu faktor yang dapat 

mempengaruhi kejadian BPH adalah sindrom 

metabolik seperti diabetes mellitus.8  

Diabetes mellitus (DM) merupakan 

kelompok penyakit metabolik yang ditandai 

dengan adanya hiperglikemia yang diakibatkan 

oleh terjadinya gangguan sekresi insulin, 

gangguan kerja insulin ataupun mekanisme 

keduanya.9 Berdasarkan data IDF pada tahun 

2009 diperkirakan 285 juta orang terkena DM dan 

diperkirakan meningkat menjadi 700 juta orang 

pada tahun 2045.10  

 Sindrom metabolik merupakan salah satu 

faktor risiko BPH, DM merupakan salah satu 

faktor risiko dari BPH. Beberapa penelitian telah 

dilakukan untuk menguji pengaruh  diabetes 

terhadap prostat, kerusakan dari pembuluh darah 

yang diinduksi oleh diabetes dan aterosklerosis 
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dapat menyebabkan hipoksia pada zona transisi 

prostat.11  

Ada beberapa hipotesis yang mendasari 

DM dapat mempengaruhi kejadian BPH, seperti 

aktivitas berlebihan dari sistem saraf simpatik, 

aktivitas IGF, perubahan metabolisme hormon, 

dan inflamasi.12  

Berbagai penelitian sebelumnya telah 

dilakukan untuk mencari hubungan antara DM 

dengan kejadian BPH, namun pada hasil 

penelitian sebelumnya ditemukan perbedaan hasil 

dari hubungan DM dengan kejadian BPH. 

Menurut penelitian oleh Ruspanah et al. 

disebutkan terdapat hubungan yang  signifikan 

antara DM dengan BPH.13 Penelitian lain oleh Raj 

et al. menyebutkan bahwa tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara DM dengan 

BPH.14  

Uraian diatas memperlihatkan hubungan 

diabetes mellitus dengan kejadian BPH, belum 

sepenuhnya dapat dipahami, sehingga penting 

untuk memiliki  pemahaman  yang lebih 

mendalam tentang hubungan tersebut 

berdasarkan bukti ilmiah. 

Metode 

Desain Penelitian 

Bentuk penelitian ini adalah penelitian 

berdasarkan kepustakaan atau studi literatur. 

Penelitian ini menggunakan pendekatan 

systematic review. 

Sumber Data 

Sumber data yang digunakan didalam 

penelitian ini adalah data sekunder. Pemilihan 

sumber-sumber data dalam penelitian ini 

berpedoman kepada: 1) bukti, 2) Objektifitas, 3) 

derajat keyakinan, dan 4) nilai. 

Kriteria Pemilihan 

Tabel 1 Kriteria inklusi  
Kriteria Inklusi 

Jenis Original artikel 

penelitian 

Bahasa Bahasa Indonesia dan 

bahasa Inggris 

Ketersediaan Tersedia teks lengkap 

dan dapat diakses 

Waktu Rentang waktu 10 tahun 

terakhir, yakni antara 

tahun 2011-2021 

Tema Hubungan diabetes 

mellitus dengan 

kejadian benign 

prostatic hyperplasia 

Subjek Manusia dewasa hingga 

lanjut usia (Usia diatas 

40 tahun) 

 

Tabel 2  Kriteria eksklusi 

Kriteria Eksklusi 

Jenis Penelitian kepustakaan atau 

kajian literatur (literature 

review, literature research) 

Jenis Penelitian Penelitian deskriptif 

 

Prosedur Pengumpulan Literatur 

Pengumpulan literatur menggunakan 

aturan PRISMA (Preferred Reporting Items for 
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Systematic Reviews and Meta-analyses). Teknik 

yang dipakai dalam penghimpunan literatur 

adalah electronic database, yaitu penelusuran 

secara daring melalui SpringerLink, 

ScienceDirect, ResearchGate, ProQuest, 

PERPUSNAS, Neliti, Microsoft Academic, 

GARUDA, Ebsco host, DOAJ, dan Google 

Scholar. Kata kunci yang digunakan adalah 

hubungan/relationship, diabetes mellitus, 

pembesaran prostat jinak/benign prostatic 

hyperplasia. 

Analisis Kualitas Data 

Dalam penelitian Systematic literature 

review, literatur yang telah ditemukan akan 

dievaluasi menggunakan beberapa pertanyaan 

penilaian kualitas data sesuai dengan kriteria 

inklusi.  

Sintesis Data 

Sintesis data untuk literature review ini, 

menggunakan metode naratif dengan 

menggolongkan data-data berdasarkan pedoman 

SPIDER (Sample, Phenomenon of Interest, 

Design, Evaluation, dan Research Type). 

Ringkasan dimasukkan ke dalam tabel yaitu 

artikel penelitian yang dilakukan di luar Indonesia 

dan di Indonesia. 

Hasil 

Hasil pengumpulan data dari jurnal 

penelitian di luar Indonesia menemukan 29 

artikel, dan dari jurnal penelitian dalam Indonesia 

menemukan 12 artikel. Semua artikel yang 

dikumpulkan merupakan penelitian kuantitatif. 

Studi retrospektif oleh Wu et al. (2020)15 

yang melihat hubungan status homeostasis 

glukosa, usia, dan ukuran prostat pada pasien 

BPH melaporkan bahwa DM berkorelasi dengan 

prostat. Pada usia <70 tahun, dibandingkan 

dengan kelompok normal, OR untuk pembesaran 

TP dan TZ pada kelompok pre DM adalah 2,27 

dan 3,19. OR yang disesuaikan adalah 4,74 dan 

6,16 untuk pria DM. 

Studi retrospektif oleh Qu et al. (2014)16 

yang mengevaluasi hubungan antara volume 

prostat (VP)  dan DM pada pasien geriatri dengan 

BPH, melaporkan bahwa Nilai VP (p:0.005), PSA 

(p:0.013), dan IPSS (p:0.01) pada pasien dengan 

DM signifikan. Nilai VP (p:0.002) dan PSA 

(p:0.006) pada pasien BPH dengan GDP secara 

signifikan lebih tinggi dibandingkan dengan GDP 

normal. Pasien BPH dengan peningkatan HbA1c 

secara signifikan memiliki VP lebih besar 

dibandingkan HbA1c normal (p:0.046). Pasien 

BPH dan resistensi insulin memiliki VP yang 

tinggi (p:0.004) dan LUTS panjang (p:0.036). 

Studi prospektif oleh Elabbady et al. 

(2016)17 untuk menentukan efek DM tipe 2 pada 

serum  T-PSA, serum TT, dan VP, melaporkan 

rerata nilai PSA, testosteron, dan VP untuk pasien 

DM masing-masing adalah 2.3 ng/ml, 3  ng/ml, 

dan 56 gram, sedangkan untuk pasien non DM 

masing-masing adalah 3.5  ng/ml , 4   ng/ml , dan 

51 gram. (p:0.001, p:0.001, dan p:0.03). 

Studi observasi, cross-sectional, oleh 

Nandy et al. (2016)18 untuk menemukan asosiasi 

antara VP dengan komponen sindrom metabolik 
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(SM) (profil lipid, tingkat glikemik, tekanan 

darah, dan IMT). Studi menunjukkan hubungan 

positif antara VP dengan SM dan empat 

komponennya, kadar GDP (p<0.001).  

Studi retrospektif oleh Moudi et al. 

(2017)19 menemukan bahwa rerata berat prostat 

yang direseksi lebih tinggi pada pasien DM 

(22,9±6,9 vs 21,7±14,3,p:0,02).  Studi oleh Chen 

et al. (2015)20 melaporkan bahwa IPSS dan VP 

lebih tinggi pada HbA1c>6,5% dibandingkan 

HbA1c<6,5% (masing-masing 16,30±3,31 vs 

9,87±1,07; p<0,01; 45,69±3,97 vs 36,64±3,30; 

p<0,01), dan Qmax lebih rendah (p<0,01). 

Mubenga et al. (2019)21 melaporkan 

bahwa komponen SM tidak berhubungan dengan 

BPH, namun abnormalitas dalam homeostasis 

glukosa memainkan peran penting dalam BPH 

(p<0.001). Selain itu, IPSS dan GDP secara 

signifikan lebih tinggi pada kelompok DM 

dibandingkan non-DM (28,6 ± 4,3 vs 25,6 ± 6.4, 

dan    p: 0,005; 121,7 ± 45,7 vs 85,4 ± 11,7 mg/dl, 

dan p<0,001, masing-masing). Pasien DM 

memiliki VP yang lebih besar daripada non-DM 

pada subkelompok < 65 tahun. Ukuran prostat 

secara bermakna terkait dengan GDP (p:0,002). 

Ozcan et al. (2017)23 melihat korelasi 

antara DM pada pria dengan BPH dalam studi 

prospektif. Studi tersebut melaporkan bahwa 

pasien DM memiliki LUTS lebih berat pada 

kelompok DM. PSA dan VP lebih tinggi pada 

pasien dengan DM. TT lebih rendah pada pasien 

DM dibandingkan non DM (2,8 ± 0,8 dan 3,6 ± 

0,9 masing-masing). Studi menunjukkan korelasi 

antara VP dan DM pada pasien BPH (p:0.000). 

Rył et al. (2015)24 melaporkan bahwa 

pasien BPH secara signifikan lebih mungkin 

untuk memiliki SM (p:0,018), diabetes (p:0,0477) 

dibandingkan dengan control. Zhao et al. (2020)25 

melaporkan bahwa pada kelompok IFG/HR-

T2DM, jelas terlihat hubungan dengan VP, T-

PSA, dan IPSS (p<0.05). Zhang et al. (2014)26 

menunjukkan bahwa GDP, HbA1c, FINS, 

HOMA-IR lebih besar pada pasien BPH dengan 

SM. Russo et al. (2014)27 menemukan bahwa 

Pasien dengan resistensi insulin memiliki nilai 

IPSS yang lebih tinggi (p<0,01), IPSS-storage, 

IPSS-voiding (p<0,01),  VP (p<0,01), dan nilai 

IIEF-EF yang lebih rendah (p<0,01). Resistensi 

insulin prediktor kuat ED (IIEF-EF <26) 

OR=6,20, p<0,01). Resistensi insulin juga 

merupakan prediktor independen LUTS berat 

(IPSS >20) (OR=2.0,p<0,01). 

Sreenivasulu et al.  (2017)28 melaporkan 

bahwa insulin, IGF-1 dan estradiol meningkat dan 

IGFBP-3/PSA menurun pada kasus BPH jika 

dibandingkan dengan control. Chiu et al. (2015)29 

menunjukkan ada perbedaan dalam prevalensi 

riwayat diabetes antara kasus dan kontrol (25,3% 

vs 21,8%, p <0,001). OR riwayat diabetes untuk 

kasus adalah 1,21 (95% CI:1,15-1,27). Namun, 

setelah disesuaikan, hubungan antara diabetes dan 

BPH tidak signifikan (OR:1,03).  

DiBello et al. (2016)30 menunjukkan 

bahwa ada perbedaan yang signifikan antara 

prevalensi prediabetes pada pria dengan  BPH vs 
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pria tanpa BPH (p<0,001). Prevalensi diabetes 

juga lebih tinggi pada pria dengan BPH vs tanpa 

BPH (14,8% vs 12,4%). 

Wallner et al. (2013)31 tidak ada 

kecenderungan gangguan metabolisme yang 

signifikan yang diukur dengan glukosa serum, 

insulin, atau HOMA-IR pada pria dengan indikasi 

BPH dibandingkan dengan mereka yang tidak           

(p>0.05). Sarma et al. (2013)32 menunjukkan 

bahwa pria dengan DM memiliki LUTS 

sedang/berat lebih besar (OR:1,37) dibandingkan 

non-DM. Mandeep et al. (2016)33 melapokan 

pada kedua kelompok usia pasien DM ditemukan 

memiliki gejala LUTS yang lebih tinggi.  

Studi analisis multivariat Gacci et al. 

(2017)34 menunjukkan bahwa DM tidak 

berhubungan dengan BPH. Alanazi et al. (2017)35 

menunjukkan tidak ada hubungan bermakna SPE 

dengan diabetes mellitus (p>0,05). Dalam analisis 

korelasi Goh et al. (2015)36 diabetes tidak 

berhubungan dengan BPH. Sarkar et al. (2021)37 

menunjukkan resistensi insulin meningkat pada 

pasien BPH. Skor HOMA-IR kasus dibandingkan 

dengan kontrol ditemukan meningkat (p<0.0001). 

Peningkatan GDP (p:0.0254) dan PSA ditemukan 

pada kasus dibandingkan dengan kontrol 

(p<0.0001). 

Pada analisis korelasi Zhou et al. 

(2018)38, memperlihatkan bahwa GDP, FINS dan 

inflamasi berkorelasi dengan IPSS (p<0,05). 

Setleha analisis penyesuaian Mubenga et al. 

(2019)39 Diabetes (p<0.001) terkait dengan VP. 

Nayak et al. (2017)40 menunjukkan bahwa Tidak 

ada perbedaan nilai rerata PSA antara penderita 

DM dan non-DM (p>0.05). Studi Ferreira et al. 

(2015)41 menunjukkan hubungan (p<0,05) antara 

DM dan LUTS pada pria lanjut usia. Analisis Pan 

et al. (2014)42 menunjukkan bahwa DM 

merupakan prediktor signifikan LUTS. Shah et al. 

(2020)43  melihat bahwa diabetes adalah faktor 

risiko BPH (p:0,042). 

Dari data penelitian Indonesia, Siagian et 

al. (2020)44, Ruspanah et al. (2017)45, Samsuri et 

al. (2018)46 menemukan hubungan yang 

bermakna antara nilai GDP, keadaan DM denegan 

BPH (p:0.043), serta DM merupakan faktor risiko 

yang mempengaruhi tingkat kejadian BPH 

(p:0.039). Wira Gotera (2015)47 menunjukkan 

bahwa nilai IIEF-5 menunjukkan hubungan 

dengan GDP (,p:0,049).  

Analisis multivariat Sari et al. (2019)49 

menunjukkan faktor risiko yang berpengaruh 

terhadap VP adalah PSA dan testosteron 

(p:0,005).  Hasil penelitian Syahwal et al. 

(2016)50 menunjukkan bahwa DM (OR:4,20) 

sebagai faktor risiko kejadian BPH. Selain itu, 

Duarsa et al. (2019)51 melaporkan Prevalence 

ratio (PR) dari variabel DM terhadap LUTS 

adalah sebesar 1,1 (p:0,742).  

Studi Sumasta et al. (2016)52 tentang DM 

dan volume prostat menunjukkan bahwa volume 

prostat tidak berkorelasi dengan SM (p:0,591), 

PSA juga tidak berhubungan dengan SM 

(p:0,305). Volume prostat tidak berhubungan 

GDP (p:0,317). PSA tidak berhubungan dengan 

SM; GDP (p:0,987). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mubenga+LE&cauthor_id=30641724
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Studi Misnadin et al. (2016)53, tidak 

menemukan korelasi antara DM (OR:0,88, 

p:0,798), dengan kejadian BPH. Namun, analisis 

studi Lokarjana et al. (2021)54 memperlihatkan 

terdapat perbedaan antara VP pasien BPH dengan 

DM tipe 2 dan tanpa DM tipe 2 (p<0,05).  

Selain itu, studi Wiradana et al.  (2019)55 

melaporkan bahwa derajat inflamasi prostat 

berhubungan dengan PSA (p:0,006) dan GDP 

(p:0,022). Testosteron tidak berhubungan dengan 

derajat inflamasi (p:0,334). 

Pembahasan 

Hubungan Diabetes Mellitus dengan Kejadian 

Benign Prostatic Hyperplasia 

Berdasarkan studi yang dikumpulkan 

(table lengkap pada lampiran) didapatkan 

sebanyak 41 jurnal penelitian (12 jurnal penelitian 

berlokasi di Indonesia dan 29 jurnal penelitian 

berlokasi di luar indonesia) yang membahas 

mengenai hubungan diabetes mellitus dengan 

kejadian benign prostatic hyperplasia.  

Tiga puluh jurnal penelitian (73,17%) 

menyatakan bahwa diabetes mellitus 

berhubungan dengan kejadian benign prostatic 

hyperplasia. Peningkatan kadar HbA1c jangka 

panjang dapat menyebabkan komplikasi vaskuler, 

pasien dengan peningkatan kadar HbA1c jelas 

memiliki volume prostat yang lebih besar. 

Hiperinsulinemia memiliki efek stimulan pada 

aktivitas mitogenik sel endotel vaskuler, yang 

dianggap sebagai salah satu mekanisme 

aterosklerosis. Selanjutnya, aterosklerosis dapat 

memperburuk iskemia jaringan prostat melalui 

menginduksi pembentukan lesi vaskuler di 

jaringan prostat, yang berkontribusi terhadap 

perkembangan BPH.16 Homeostasis glukosa 

abnormal dianggap memainkan peran penting 

dalam hipertrofi prostat dengan memodulasi 

hormon seks.21 Kombinasi testosteron rendah dan 

kadar estradiol tinggi dapat meningkatkan risiko 

BPH, dan kombinasi kadar hormon ini juga 

ditemukan pada pria dengan diabetes mellitus.30 

Mekanisme insulin meningkatkan sekresi 

katekolamin dengan merangsang saraf simpatis, 

yang akhirnya menghambat apoptosis sel prostat, 

dan insulin yang mendorong proliferasi jaringan 

prostat dengan melepaskan faktor pertumbuhan 

juga diduga sebagai faktor penghubung antara 

diabetes dan pembesaran prostat.38 Selain itu, 

keadaan hiperinsulinemia mengakibatkan 

penurunan konsentrasi IGFBP-1 sehingga 

mengakibatkan peningkatan bioavailabilitas dari 

IGF yang merupakan hormon peptida dengan 

kegunaan yang sama seperti insulin yaitu 

meningkatkan perkembangan jaringan.44 

Berbagai penelitian menyatakan bahwa 

diabetes mellitus berhubungan dengan gangguan 

saluran kemih bagian bawah, ada banyak 

mekanisme yang diusulkan untuk mengaitkan 

perkembangan gejala LUTS pada pasien diabetes, 

hiperinsulinemia yang terkait dengan peningkatan 

aktivitas simpatis melalui peningkatan 

metabolisme glukosa di neuron hipotalamus 

ventromedial dapat berkontribusi pada 

peningkatan aktivasi jalur adrenergik alfa dengan 
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kontraksi otot polos saluran kemih yang 

berkontribusi terhadap perkembangan LUTS.23 

Diabetes juga dihubungkan dengan disfungsi 

kandung kemih yang dapat menyebabkan 

kerusakan detrusor, gangguan detrusor ini dapat 

menyebabkan laju aliran urin yang rendah, BPH 

juga ditandai dengan laju aliran urin yang 

rendah.46 

Berbagai penelitian juga memaparkan 

bahwa resistensi insulin berhubungan dengan 

benign prostatic hyperplasia. Mekanisme dimana 

resistensi insulin dapat menyebabkan hiperplasia 

prostat tidak sepenuhnya dipahami, resistensi 

insulin dapat berkontribusi terhadap hiperplasia 

prostat melalui aktivitas saraf simpatik, aksis 

faktor pertumbuhan seperti insulin (IGF), hormon 

seks dan efek stimulasi pertumbuhan insulin, 

resistensi insulin mengaktifkan pensinyalan 

mitogenik insulin, yang memiliki aktivitas 

pemacu pertumbuhan, dan dengan demikian 

dapat meningkatkan proliferasi sel prostat. Oleh 

karena itu, resistensi insulin dan hiperinsulinemia 

memainkan peran utama dalam perkembangan 

BPH.26 Resistensi insulin yang mengakibatkan 

hiperinsulinemia pada individu obesitas 

abdominal berkaitan dengan reseptor IGF-1 

mengingat insulin mempunyai karakteristik 

homolog dengan IGF-1, atau melalui garis tidak 

langsung melalui penurunan konsentrasi IGF-

1BP sehingga berdampak kepada peningkatan 

konsentrasi IGF-1 bebas.47 

Sebelas jurnal penelitian atau 26,83% 

menyatakan bahwa diabetes mellitus tidak 

berhubungan dengan kejadian benign prostatic 

hyperplasia. Pada penelitian Chiu et al.29 

menjelaskan bahwa DM tidak berhubungan 

dengan BPH diakibatkan sangat mungkin bahwa 

beberapa kontrol menderita BPH dan tidak 

mencari pemeriksaan dan pengobatan untuk 

kondisinya, dan sampel yang termasuk dalam 

penelitian adalah etnis Tionghoa, sehingga 

kemampuan untuk menggeneralisasi hasil ke 

kelompok lain tetap dipertanyakan, selain itu, 

penelitian ini menggunakan desain cross-

sectional, dan ini dapat membatasi interpretasi 

tentang hubungan sebab akibat antara diabetes 

dan BPH. Penelitian Wallner et al.31 memaparkan 

DM tidak berhubungan dengan BPH dikarenakan 

penelitian ini bergantung pada pengukuran 1 kali 

glukosa, insulin, dan HOMA-IR, yang karena 

variabilitas intraindividual yang besar mungkin 

hanya memiliki kemampuan yang rendah untuk 

mengkarakterisasi tingkat glikemik jangka 

panjang seseorang, selain itu ukuran biokimia dan 

penanda BPH dinilai secara bersamaan pada awal, 

oleh karena itu, tidak bisa ditetapkan urutan 

temporal dengan jelas, ukuran sampel yang kecil 

dan loss to follow-up juga dapat menjadi alasan 

tidak ditemukan asosiasi. Penjelasan lain yang 

mungkin untuk kekurangan adalah perbedaan ras 

dalam studi, ada kemungkinan kepekaan terhadap 

efek BPH yang dihipotesiskan dari insulin 

bervariasi di antara kelompok etnis atau ras. 

Penelitian Mandeep et al.33 menyatakan 

bahwa DM tidak berhubungan dengan BPH 

dikaitkan dengan ukuran sampel yang terbatas, 
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penelitian ini menunjukkan kehadiran diabetes 

pada BPH kurang terkait dengan pertumbuhan 

prostat dan lebih terkait dengan komponen 

dinamis fungsi saluran kemih. Goh et al.36 dalam 

penelitiannya mengutarakan faktor subjek 

bukanlah sampel acak dari populasi dan 

perbedaan kriteria diagnostik BPH yang 

diterapkan pada setiap penelitian dapat menjadi 

penyebab perbedaan hasil penelitian. Penelitian 

Nayak et al.40 menunjukkan hal yang sama bahwa 

tidak terdapat hubungan antara diabetes dan BPH, 

hal ini di latarbelakangi oleh keterbatasan dalam 

pemilihan desain studi, desain studi cross 

sectional, sulit untuk menentukan urutan 

kejadian, studi ini juga tidak berhubungan dengan 

teori karena bias, pelaporan yang tidak akurat, 

bias ingatan dan tingkat respons rendah, selain itu 

penulis juga tidak memiliki cara untuk 

mengetahui apakah pasien menggunakan obat.  

Pada penelitian duarsa et al.51 ditemukan 

bahwa diabetes tidak berhubungan dengan LUTS 

hal ini dilatarbelakangi sesuai dengan penelitian 

Nayak et al.40 yakni penelitian  dilakukan dengan 

rancangan potong lintang sehingga tidak 

diketahui berapa lama kelompok ini telah 

menderita DM. Misnadin et al.53 menemukan hal 

serupa dengan penelitian-penelitian diatas yakni 

tidak ditemukannya hubungan antara diabetes 

dengan kejadian BPH, karena sebagian besar 

tidak menderita DM (66%). Penelitian Alanazi et 

al.35, Sari et al.49, dan Sumasta et al.52 tidak 

menjelaskan mengenai alasan dan mekanisme 

diabetes tidak berhubungan dengan kejadian 

BPH. Sampai saat ini hubungan volume prostat, 

PSA dan sindrom metabolik belum memiliki 

batasan yang jelas sehingga belum terdapat 

konsensus yang mutlak, perlu dilakukan 

penelitian yang luas untuk hasil yang lebih valid 

yang menjadi dasar untuk menjelaskan 

mekanisme hubungan SM dan pembesaran 

prostat.52 

Kesimpulan 

Berdasarkan literature review dan pembahasan 

diperoleh kesimpulan diabetes mellitus memiliki 

hubungan risiko tinggi terhadap kejadian benign 

prostatic hyperplasia, dari 41 jurnal internasional 

dan nasional yang di review terdapat 30 (73,17%) 

jurnal yang hasilnya menyimpulkan bahwa 

diabetes mellitus berhubungan dengan kejadian 

benign prostatic hyperplasia, hal ini didasari oleh 

mekanisme aktivitas saraf simpatis yang 

berlebihan, aterosklerosis, aktivitas IGF, 

perubahan metabolisme hormon seks, dan 

inflamasi.  
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