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Difference Implication of Boiled and RoastedPeanuts (Arachis 
hypogaea)Intake to UricAcid levels in Blood in Women with Dyslipidemia 

Fransiska Angelina, dr Kusmiyati DK, M.Kes , dr Yekti Wirawanni* 

 

ABSTRACT 

Background :Hyperuricemia are affected by the state of dyslipidemia and purine intake. 
Dyslipidemia itself could cause an enzyme called GA3PDH (Glyceraldehyde 3 phospate 
dehydrogenase) activities goes declining, which can cause diversion-5-phospate into PRPP 
(phosporibosyl pyrophosphate). PRPP than transformed into inosine monophosphate (IMP) from 
intermediate compound which came from adenosine monophosphate (AMP) and guanosine 
monophospate (GMP), purinic nucleotides being used for DNA and RNA synthesis, and then 
continued with inosine that will be degraded into hypoxantin, xantin and finally became uric acid. 
Excessive intake f purine like peanuts could also increase uric acid levels in the blood. The aim of 
this study are to know the difference implication of boiled and roasted peanuts intake in women 
with dyslipidemia. 

Methods : This research was true experiment with the design of pre-test - post test. Subjects were 
22 dyslipidemic women with LDL cholesterol levels ≥ 130 mg / dl, HDL ≤ 40 mg / dl and normal 
uric acid levels from 2.4 to 6.1 mg / dl. Subjects were divided into 2 groups by simple 
randomization method, which consists of the first group and the second group, each group consists 
of 11 subjects. The first group consumed boiled peanuts as much as 77 grams / day and the second 
group consumed roasted peanuts as much as 77 grams / day. Boiled and roasted peanuts has been 
given for 4 weeks. Using the Shapiro Wilkfor normality test. Statistical analysis using a dependent 
t-test and independent t-test 

Result :The mean of uric acid levels before the intervention on the group that given with boiled 
peanuts is 3.94 mg / dl and the group that given with roasted peanuts is 4.45 mg / dl. The mean of 
uric acid levels after intervention in the boiled group is 4.79 mg / dl and in the roasted group is 
4.41 mg / dl. There are changes in mean uric acid levels in the blood after been given with boiled 
peanuts (p = 0.002). There is no changes in mean uric acid levels in blood after been given with 
roasted peanuts (p = 0.851). 

Conclusion: There are difference influences from the consumption of boiled and roasted peanuts 
on blood uric acid levels in women with dyslipidemia. There are changes in mean uric acid levels 
in the blood after consumption of boiled peanuts (p = 0.002). 

Keyword :uric acid, dyslipidemia, peanuts 
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Perbedaan Pengaruh Asupan Kacang Tanah (Arachis hypogaea) Rebus dan 
Panggang terhadap Kadar Asam Urat dalam Darah pada Wanita 
Dislipidemia 

Fransiska Angelina, dr Kusmiyati DK, M.Kes , dr Yekti Wirawanni* 

 

ABSTRAK 

LatarBelakang :Hiperurisemi dipengaruhi oleh keadaan dislipidemia dan asupan purin. 
KondisidislipidemiamengakibatkanmenurunnyaaktivitasenzimGA3PDH (Glyceraldehyde 3 
phospate dehydrogenase) yang menyebabkan terjadinya diversi ribose-5-phospate menjadi PRPP 
(phosphoribosyl pyrophosphate). PRPP lalu ditransformasi menjadi inosine monophosphate 
(IMP). Dari senyawa perantara yang berasal dari adenosine monophosphate (AMP) dan guanosine 
monophosphate (GMP), purinic nucleotides digunakan untuk sintesis DNA dan RNA, dilanjutkan 
dengan  inosinyang kemudian akan mengalami degradasi menjadi hipoxantin, xantindan akhirnya 
menjadiasam urat. Asupan purin yang berlebihan seperti kacang tanah juga dapat meningkatkan 
kadar asam urat darah. Penelitianinibertujuanuntukmengetahuiperbedaan pengaruhasupan kacang 
tanah rebus dan panggang pada wanita dislipidemia. 

Metode :Jenispenelitianadalahtrue experimentdenganrancanganpre test – post test. 
Subjekadalah22wanitadislipidemiadengankadarkolesterolLDL ≥130 mg/dl,  HDL ≤ 40 mg/dl dan 
kadar asam urat normal 2,4-6,1 mg/dl. Subjek dibagi menjadi 2 kelompok dengan metode simple 
randomization, yang terdiri atas kelompok perlakuan pertama dan kelompok perlakuan kedua, 
masing-masing kelompok terdiri dari 11 subjek. Kelompok perlakuan pertama mendapatkan 
kacang tanah rebus sebanyak 77 gram/hari dan kelompok perlakuan kedua mendapatkan kacang 
tanah panggang sebanyak 77 gram/hari. Pemberian kacang tanah rebus dan panggang dilakukan 
selama 4 minggu. UjinormalitasmenggunakanShapiro 
Wilk.Analisisstatisticmenggunakanujidependent t-test dan independent t-test. 

Hasil :Reratakadarasam urat sebelumintervensipada kelompokrebus yaitu 3,94 mg/dl dan pada 
kelompok panggang 4,45mg/dl. Reratakadarasam urat  setelahintervensipada kelompokrebus yaitu 
4,79 mg/dl dan pada kelompok panggang 4,41mg/dl. Ada perubahan rerata kadar asam urat darah 
setelah diberikan kacang rebus (p=0,002). Tidak ada perubahan rerata kadar asam urat darah 
setelah diberikan kacang panggang (p=0,851). 

Kesimpulan :Ada perbedaan pengaruh konsumsi kacang tanah rebus dan panggang terhadap 
kadar asam urat darah pada wanita dislipidemia. Ada perubahan rerata kadar asam urat darah 
setelah diberikan kacang tanah rebus (p=0,002). 

Kata kunci :asam urat, dislipidemia, kacang tanah 

 

*Penulispenanggungjawab  



5 

 

PENDAHULUAN 

Asam urat merupakan hasil akhir metabolisme purin1,2,3,4. Kadar asam urat 

dapat diketahui dengan pemeriksaan darah dan urin. Nilai rujukan kadar asam urat 

normal pada laki laki yaitu 3.4 – 7.0 mg/dl sedangkan pada wanita yaitu 2.4 -  6.1 

mg/dl 2,5.  Asam urat darah dalam kadar normal berperan sebagai antioksidan 

alami dengan cara melengkapi kekurangan elektron dan menghambat terjadinya 

reaksi berantai dari pembentukan radikal bebas yang dapat menimbulkan stress 

oksidatif 2. Namun, kadar asam urat darah yang berlebihan dapat menyebabkan 

penumpukan asam urat yang disebut hiperurisemia6. 

Prevalensi hiperurisemia di dunia cenderung mengalami peningkatan. Data 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III), menyebutkan 

prevalensi hiperurisemia pada orang dewasa di Amerika Serikat mengalami 

peningkatan selama lebih dari 10 tahun terakhir yaitu 2,7% pada tahun 1994 dan 

menjadi 3,9% pada tahun 2008 7. Peningkatan prevalensi juga terjadi pada suku 

Aborigin Australia yaitu dari 0% pada tahun 1965 menjadi 9,7% pria dan 2,9% 

wanita pada tahun 2002 8. Tahun 2007, prevalensi hiperurisemia di kota Zhojiang, 

Cina sebesar 24,32% pada pria dan 3,37 pada wanita, tahun 2008 meningkat 

menjadi 31,89% pada pria dan 10, 83% pada wanita 9. Prevalensi hiperurisemia 

dan gout di Indonesia tidak diketahui secara pasti. Survei epidemiologik tahun 

1992 yang di lakukan di Bandungan, Jawa Tengah atas kerjasama WHO-

COPCORD terhadap 4.683 sampel berusia antara 15 – 45 tahun di dapatkan 

bahwa prevalensi hiperurisemia sebesar 24,3% pada laki-laki dan 11,7% pada 

wanita10. Laporan dari puskesmas sekota Semarang tahun 2011 angka kejadian 

gout di kota Semarang sejumlah 1091 orang11. 

Hiperurisemi dipengaruhi oleh keadaan dislipidemia. Dislipidemia adalah 

suatu keadaan patologis dimana kadar kolestrol total ≥ 240 mg/dl, LDL ≥ 130 

mg/dl, HDL ≤ 40 mg/dl, dan Trigliserida ≥ 200 mg/dl23.24,25. Kondisi dislipidemia 

mengakibatkan menurunnya aktivitas enzim GA3PDH (Glyceraldehyde 3 

phospate dehydrogenase) yang menyebabkan terjadinya diversi ribose-5-phospate 

menjadi PRPP (phosphoribosyl pyrophosphate). PRPP lalu ditransformasi 

menjadi inosine monophosphate (IMP). Senyawa perantara yang berasal dari 
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adenosine monophosphate (AMP) dan guanosine monophosphate (GMP), purinic 

nucleotides digunakan untuk sintesis DNA dan RNA, dilanjutkan dengan  inosin 

yang kemudian akan mengalami degradasi menjadi hipoxantin, xantin dan 

akhirnya menjadi asam urat47. 

Faktor yang mempengaruhi peningkatan kadar asam urat darah 

diantaranya tingginya asupan purin. Purin banyak terdapat pada makanan hewani 

maupun nabati seperti daging, jerohan, seafood, sayur bayam, biji-bijian dan 

kacang-kacangan14 Kacang tanah sebagai sumber purin merupakan bahan 

makanan yang mudah didapatkan di Indonesia. Kacang tanah sering dikonsumsi 

oleh masyarakat dalam berbagai proses pemasakan seperti direbus, dipanggang, 

dan digoreng15. Kandungan purin kacang tanah termasuk kategori sedang yaitu 

sebesar 108 mg/100gr, sehingga konsumsi kacang tanah perlu diperhatikan agar 

tidak terjadi peningkatan kadar asam urat darah16  

Penelitian yang dilakukan pada 54 orang laki-laki penderita 

hiperkolesterolemia, diberikan kacang tanah yang diproses dengan cara 

dipanggang sebanyak 77 gram selama 4 minggu. Berdasarkan penelitian tersebut 

diketahui bahwa terjadi terjadi penurunan kadar kolesterol LDL dan peningkatan 

kadar kolesterol HDL19. Penelitian tersebut hanya meneliti tentang pengaruh 

pemberian kacang tanah dengan proses yang dipanggang terhadap profil lipid 

pada laki-laki hiperkolesterolemia, namun penelitian tentang perbedaan pengaruh 

asupan kacang tanah rebus dan panggang terhadap kadar asam urat darah pada 

wanita dislipidemia belum ada. Kondisi wanita dislipidemia diikuti dengan 

mengkonsumsi kacang sebagai sumber purin dapat berisiko hiperurisemia. Hal 

tersebut mendorong peneliti untuk melakukan penelitian tentang pengaruh asupan 

kacang tanah terhadap kadar asam urat darah. Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui perbedaan pengaruh pemberian kacang tanah rebus dan panggang 

terhadap kadar asam urat dalam darah pada wanita dislipidemia. 

METODE 

Penelitian ini merupakan penelitian true experiment dengan rancangan pre 

test – post design. Variabel terikat (dependent) dalam penelitian ini adalah kadar 

asam urat. Variabel bebas (independent) adalah pemberian kacang tanah rebus 
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dan panggang dengan dosis 77 gram, sementara variabel perancu adalah usia dan 

jenis kelamin (telah dikendalikan). 

Ethical Clearance adalah bentuk persetujuan bahwa secara etik penelitian 

ini dapat dilakukan pada manusia. Oleh karena penelitian ini bersifat 

eksperimental yaitu memberikan intervensi khusus pada kelompok perlakuan, 

sehingga penelitian ini mendapat persetujuan dari Komite Etik, Fakultas 

Kedokteran Universitas Diponegoro. Pengambilan data sampel termasuk 

pemeriksaan darah dilakukan setelah mendapat persetujuan dari subjek dengan 

mengisi informed consent. Keterangan tentang untung dan ruginya mengikuti 

penelitian, serta efek samping dari intervensi dijelaskan kepada subjek oleh 

peneliti. Semua informasi dan data dari penelitian ini hanya dipakai untuk 

keperluan ilmiah dan kode maupun identitas subjek sangat dirahasiakan untuk 

umum. 

Subjek penelitian merupakan karyawati di Gedung Pandanaran dan 

Sekretariat Daerah Provinsi Jawa Tengah Semarang. Kriteria inklusi penelitian ini 

adalah memiliki kadar kolesterol LDL ≥130 mg/dl, kadar kolestrol  HDL ≥40 

mg/dl, kadar asam urat darah 2.4 – 6.1 mg/dl,  belum mengalami menopause, 

tidak sedang mengonsumsi obat penurun asam urat selama penelitian, tidak 

memiliki alergi terhadap kacang tanah. 

Perhitungan subjek penelitian menggunakan rumus uji hipotesis terhadap 

rerata dua populasi independen dan dibutuhkan sebanyak minimal 10 subjek tiap 

kelompok. Penentuan subjek penelitian menggunakan metode consecutive 

sampling. Sebanyak 50 orang bersedia diambil darahnya untuk proses skrining 

awal dan diperoleh sebanyak 22 orang yang memenuhi kriteria inklusi. 

Pengambilan darah dilakukan oleh petugas laboratorium dari Laboratorium 

Permata Semarang. Subjek dibagi menjadi 2 kelompok dengan metode simple 

randomization, yang terdiri atas kelompok perlakuan pertama dan kelompok 

perlakuan kedua, masing-masing kelompok terdiri dari 11 subjek. Kelompok 

perlakuan pertama mendapatkan kacang tanah rebus sebanyak 77 gram/hari dan 

kelompok perlakuan kedua mendapatkan kacang tanah panggang sebanyak 77 

gram/hari.  
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Pemberian kacang tanah rebus dan panggang dilakukan selama 4 minggu. 

Asupan makan sehari-hari, pada kedua kelompok perlakuan tidak dikontrol. 

Pencatatan makan dilakukan sebelum dan selama intervensi dengan metode food 

recall 24 jam. Kepatuhan subjek mengonsumsi kacang tanah rebus dan panggang 

dicatat dengan menggunakan formulir daya terima. Pada kelompok perlakuan 

rebus, terdapat dua orang tidak menghabiskan kacang selama dua hari dan 

kelompok panggang terdapat satu orang tidak menghabiskan kacang selama 1 hari 

serta satu orang kelompok panggang menyisakan 25% kacang selama 2 hari. 

Kadar asam urat dianalisis dengan pemeriksaan laboratorium. Sampel 

darah diambil oleh petugas laboratorium setelah subjek berpuasa selama ±10 jam. 

Data asupan makan subjek dianalisis menggunakan program nutrisurvey. 

Untuk menguji kenormalan data menggunakan uji Shapiro-Wilk. 

Perbedaan kadar asam urat darah sebelum dan sesudah intervensi menggunakan 

paired t-test karena data berdistribusi normal. Perbedaan pengaruh perlakuan 

kedua kelompok dianalisis dengan menggunakan uji independent t-test karena 

data berdistribusi normal. 
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HASIL PENELITIAN 
Karakteristik Subjek 

Karakteristik subjek yang terdiri dari gambaran umur, status gizi, dan 

asam urat awal digunakan untuk mendeskripsikan subjek penelitian secara jelas, 

terperinci, dan sistematis.  Karakteristik subjek penelitian disajikan dalam tabel 1.  

Tabel 1. Karakteristik subjek 

Variabel 

 Rebus 
(n=11) 

   

 Panggang 
(n=11) 

p 

Mean±SD  n % Mean±SD n % 
Umur 

42,89±6,02 

  

47,13±4,42 

  

0,076*    30-39 3 13,6% 1 4,5% 
   40-49 8 36,4% 7 31,8% 
   50-59 0 0% 3 13,6% 
Status Gizi 

27,08±3,28 

  

25,87±3,50 

  

0,210*    Normal (18,5-22,9 kg/m2) 1 4,8% 3 14,3% 
   Overweight (23-24,9 kg/m2) 1 4,8% 3 14,3% 
   Obesitas (>25 kg/m2) 9 42,9% 5 23,8% 
Asam urat awal 3,94±1,15   4,45±0,93   0,269* 
*Uji beda independent t-test  
 

Sebagian besar subjek dalam penelitian ini berada pada kelompok umur 

40-49 tahun (68,2%), sebagian besar memiliki kategori status gizi obesitas pada 

kelompok rebus (42,9%) dan pada kelompok panggang (23,8%). Hasil uji beda 

independent t-test menunjukkan tidak terdapat perbedaan umur dan status gizi 

antara kedua kelompok (p>0,05). Tidak terdapat perbedaan rerata kadar asam urat 

awal  antara kelompok rebus dan panggang (p>0.05). 

 

Pengaruh Konsumsi Kacang Tanah terhadap Kadar Asam Urat Darah 

Tabel 2. Pengaruh konsumsi kacang tanah terhadap kadar asam urat darah 

Variabel 
Rebus (n=11) Panggang (n=11) 

p1 

Mean ± SD Mean ± SD 
Asam urat (mg/dl)   

0,005 
Awal 3,94±1,15 4,45±0,93 
Akhir 4,79±1,03 4,41±0,56 
∆ 0,84±0,67 -0,03±0,62 
P 0,002* 0,851* 
*Uji dependent t-test 
1 Uji beda Independent T-Test 
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Pada akhir penelitian didapatkan bahwa ada peningkatan kadar asam urat 

darah pada kelompok yang mengkonsumsi kacang rebus secara signifikan 

(p<0,05). Terjadi penurunan kadar asam urat darah pada kelompok yang 

diintervensi dengan kacang panggang tetapi tidak signifikan (p>0,05) 

 Perbedaan rerata perubahan kadar asam urat darah antar kedua kelompok 

dianalisis dengan uji Independent Samples T-Test, didapatkan bahwa ada 

perbedaan kadar asam urat dalam darah antara kelompok yang diintervensi 

dengan kacang rebus dan kacang panggang. 

 

Asupan purin pada kelompok rebus dan panggang 

Tabel 3 . Asupan purin pada kelompok rebus dan panggang 

Variabel 
Rebus (n=11) Panggang (n=11) 

p1 

Mean ± SD Mean ± SD 
Purin (mg)   

0,319 
0,920 
0,911 

Awal 333,88±126,37 282,26±109,81 
Akhir 299,96±63,25 296,05±111,32 
∆ 6,60±156,85 13,79±140,84 
P 0,493* 0,752* 
    * paired t-test 

1 Uji beda Independent T-Test 
 

Tidak terdapat perbedaan rerata asupan purin sebelum dan selama 

intervensi baik pada kelompok rebus maupun kelompok panggang (p>0.05). 

Tidak terdapat perbedaan kontrol asupan purin antara kelompok rebus dan 

kelompok panggang (p>0,05). 
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PEMBAHASAN 

Hasil penelitian sudah sesuai dengan hipotesis yaitu ada perbedaan 

pengaruh asupan kacang tanah rebus dan panggang terhadap kadar asam urat 

darah pada wanita dislipidemia.  

Kadar asam urat dipengaruhi oleh usia dan jenis kelamin. Kadar asam urat 

semakin meningkat dimulai dari usia > 30 tahun. Hal ini terjadi karena pada usia 

> 30 tahun mulai terjadi proses penuaan. Proses penuaan mengakibatkan 

terjadinya penurunan organ tubuh secara fungsional sehingga  terjadi gangguan 

homeostatis tubuh, seperti penurunan fungsi ginjal terhadap kecepatan filtrasi, 

ekskresi, dan reabsorbsi terhadap metabolisme asam urat12. Rata rata umur subjek 

pada penelitian ini adalah 42 tahun dengan rata rata kadar asam urat 3,94 mg/dl 

yang masih termasuk dalam kadar normal. Keadaan ini sudah sesuai dengan 

kriteria inklusi. 

Kadar asam urat juga dipengaruhi oleh Body Mass Index (BMI). Risiko 

hiperurisemia meningkat jika BMI lebih dari 35 kg/m2. Penelitian sebelumnya 

menyatakan adanya kaitan antara lemak omentum yaitu lemak yang menggantung 

di dalam rongga perut dengan hiperurisemia. Semakin besar volume lemak 

omentum, maka risiko hiperurisemia semakin tinggi. Lemak di bagian perut 

mendesak ginjal sehingga mengganggu fungsi ginjal dalam mengekskresikan 

kelebihan asam urat22,26.  Sebagian besar sample pada penelitian ini berada dalam 

kategori status gizi obesitas pada kelompok rebus (42,9%) dan pada kelompok 

panggang (23,8%) sehingga berisiko hiperurisemia. 

Kacang tanah mengandung basa purin adenin, hipoxantin, xantin, dan 

guanin yang dapat meningkatkan kadar asam urat darah. Kandungan basa purin 

pada kacang tanah yang paling memberikan pengaruh terhadap peningkatan kadar 

asam urat darah adalah basa purin adenin dan hipoxantin. Adenin dan hipoxantin 

sama sama meningkatkan kadar asam urat darah, tetapi hipoxantin memiliki efek 

lebih cepat menaikkan kadar asam urat darah dibandingkan dengan adenin 41,42. 

Perbedaan kecepatan tersebut terjadi karena adanya perbedaan metabolisme pada 
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masing masing basa purin, yaitu adenin harus mengalami fosforilisasi sebelum 

menjadi asam urat sedangkan hipoxantin tidak. Basa purin guanin dan xantin  

menunjukkan tidak memberikan pengaruh dalam peningkatan kadar asam urat 

darah 42 

Kelompok yang diintervensi dengan kacang rebus 77 gram/hari selama 4 

minggu, menunjukkan adanya peningkatan kadar asam urat darah secara 

signifikan (p=0,002) yaitu dari 3,94 mg/dl menjadi 4,79 mg/dl. Hal ini terjadi 

karena pada kacang rebus terjadi penurunan kadar flavonoid. Penurunan kadar 

flavonoid disebabkan karena flavonoid bersifat larut air sehingga aktivitas enzim 

xanthin oxidase dalam mengubah xanthin menjadi asam urat tidak dihambat47. 

Kelompok yang diintervensi dengan kacang panggang 77 gram/hari 

selama 4 minggu, menunjukkan adanya penurunan kadar asam urat darah tetapi 

tidak signifikan (p=0,851) yaitu dari 4,45 mg/dl menjadi 4,41 mg/dl. Hal ini 

disebabkan karena adanya flavonoid pada kacang tanah yang dapat menghambat 

enzim xanthin oxidase sehingga menghambat xanthin dalam membentuk asam 

urat47. 

Hasil penelitian ini ditemukan adanya perbedaan rerata perubahan kadar 

asam urat darah antar kelompok yang diintervensi dengan kacang rebus dan 

kacang panggang (p=0,005). Rerata perubahan kadar asam urat pada kelompok 

yang diintervensi dengan kacang rebus lebih tinggi daripada kelompok yang 

diintervensi dengan kacang panggang yaitu 4,79 mg/dl dan 4,41 mg/dl.  Hal ini 

menunjukkan bahwa terdapat perbedaan kandungan flavonoid pada kacang tanah 

rebus dan panggang sehingga memberikan efek yang berbeda terhadap rerata 

perubahan kadar asam urat darah47. 

Asupan purin selain kacang tanah yang diberikan diukur menggunakan 

recall 24 jam dengan tujuan untuk mengetahui asupan purin selain kacang tanah 

yang dikonsumsi subjek yang dapat mempengaruhi kadar asam urat darah. Hasil 

penelitian ini ditemukan bahwa tidak terdapat perbedaan rerata asupan purin 

sebelum dan selama intervensi baik pada kelompok rebus maupun kelompok 

panggang (p>0.05) dan juga tidak terdapat perbedaan perubahan asupan purin 

antara kelompok rebus dan kelompok panggang (p>0,05). Maka dengan demikian 
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dapat dikatakan bahwa asupan purin antar kedua kelompok tidak mempengaruhi 

perubahan kadar asam urat darah. 

 

KETERBATASAN PENELITIAN  

Keterbatasan penelitian ini adalah tidak dilakukan uji kandungan hipoxantin, 

adenin, guanin, xantin, dan flavonoid pada kacang tanah rebus dan panggang. 

 

KESIMPULAN  

Terdapat peningkatan kadar asam urat darah yang signifikan pada 

kelompok yang mengkonsumsi kacang rebus (p<0,05). Terjadi penurunan kadar 

asam urat darah pada kelompok yang mengkonsumsi kacang panggang tetapi 

tidak signifikan (p>0,05). Terdapat perbedaan kadar asam urat dalam darah antar 

kelompok yang mengkonsumsi kacang rebus dan kacang panggang (p<0,05). 

 

SARAN 

Melanjutkan penelitian tentang uji laboratorium untuk mengetahui kadar 

basa purin adenin, guanin, hipoxantin, xantin, dan flavonoid pada kacang tanah 

rebus dan panggang. 
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 Rasa terima kasih penulis ucapkan kepada seluruh subjek yang telah ikut 

berpartisipasi dalam penelitian ini, pembimbing serta penguji yang telah 
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