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

Fransiska Angelina, dr Kusmiyati DK, M.Kes , dr YieWirawanni*

ABSTRACT

Background :Hyperuricemia are affected by the state of dysépith and purine intake.
Dyslipidemia itself could cause an enzyme called 38BH Glyceraldehyde 3 phospate
dehydrogenage activities goes declining, which can cause diverd-phospate into PRPP
(phosporibosyl pyrophosphatePRPP than transformed initwosine monophospha{é@vP) from
intermediate compound which came frasenosine monophosphat&MP) and guanosine
monophospatdGMP), purinic nucleotides being used for DNA aR8IA synthesis, and then
continued with inosine that will be degraded ihtgoxantin, xantirand finally became uric acid.
Excessive intake f purine like peanuts could atewdase uric acid levels in the blood. The aim of
this study are to know the difference implicatidnboiled and roasted peanuts intake in women
with dyslipidemia.

Methods : This research was true experiment with the desfgre-test - post test. Subjects were
22 dyslipidemic women with LDL cholesterol levelsl30 mg / dl, HDL< 40 mg / dl and normal
uric acid levels from 2.4 to 6.1 mg / dl. Subjeetere divided into 2 groups by simple
randomization method, which consists of the firstup and the second group, each group consists
of 11 subjects. The first group consumed boilechpesaas much as 77 grams / day and the second
group consumed roasted peanuts as much as 77 gdaysBoiled and roasted peanuts has been
given for 4 weeks. Using the Shapiro Wilkfor norityatest. Statistical analysis using a dependent
t-test and independent t-test

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

Conclusion There are difference influences from the consionpof boiled and roasted peanuts
on blood uric acid levels in women with dyslipidemirhere are changes in mean uric acid levels
in the blood after consumption of boiled peanuts (p002).

Keyword :uric acid, dyslipidemia, peanuts
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Perbedaan Pengaruh Asupan Kacang TanalAfachis hypogaea) Rebus dan
Panggang terhadap Kadar Asam Urat dalam Darah pad&Vanita
Dislipidemia

Fransiska Angelina, dr Kusmiyati DK, M.Kes , dr YieWirawanni*

ABSTRAK

LatarBelakang :Hiperurisemi dipengaruhi oleh keadaan dislipidendan asupan purin.
KondisidislipidemiamengakibatkanmenurunnyaaktietadmGA3PDH  Glyceraldehyde 3
phospate dehydrogengsgang menyebabkan terjadinya diversi ribose-5-pates menjadi PRPP
(phosphoribosyl pyrophosphatePRPP lalu ditransformasi menjadiosine monophosphate
(IMP). Dari senyawa perantara yang berasal ddeinosine monophosphate (AMRNguanosine
monophosphate (GMP), purinic nucleotidBgunakan untuk sintesis DNA dan RNA, dilanjutkan
dengan inosinyang kemudian akan mengalami degradagadi hipoxantinxantindan akhirnya
menjadiasam urat. Asupan purin yang berlebihanr8dpecang tanah juga dapat meningkatkan
kadar asam urat darah. Penelitianinibertujuanunéuigatahuiperbedaan pengaruhasupan kacang
tanah rebus dan panggang pada wanita dislipidemia.

Metode :Jenispenelitianadaléiue experimemienganrancangpre test — post test
Subjekadalah22wanitadislipidemiadengankadarkolelstet. >130 mg/dl, HDL< 40 mg/dl dan
kadar asam urat normal 2,4-6,1 mg/dl. Subjek dilmagmjadi 2 kelompok dengan metosimple
randomization yang terdiri atas kelompok perlakuan pertama kilompok perlakuan kedua,
masing-masing kelompok terdiri dari 11 subjek. Kepmk perlakuan pertama mendapatkan
kacang tanah rebus sebanyak 77 gram/hari dan kelomgrlakuan kedua mendapatkan kacang
tanah panggang sebanyak 77 gram/hari. Pemberiamdidanah rebus dan panggang dilakukan
selama 4 minggu. Ujinormalitasmenggunggkaapiro
Wilk. Analisisstatisticmenggunakandgipendent t-testanindependent t-test

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

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

Kata kunci :asam urat, dislipidemia, kacang tanah

*Penulispenanggungjawab



PENDAHULUAN

Asam urat merupakan hasil akhir metabolisme parifl Kadar asam urat
dapat diketahui dengan pemeriksaan darah danNifai.rujukan kadar asam urat
normal pada laki laki yaitu 3.4 — 7.0 mg/dl sedangkada wanita yaitu 2.4 - 6.1
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mg/d Asam urat darah dalam kadar normal berperangselzmtioksidan
alami dengan cara melengkapi kekurangan elektronngenghambat terjadinya
reaksi berantai dari pembentukan radikal bebas ypat menimbulkan stress
oksidatif 2. Namun, kadar asam urat darah yang berlebihant dapayebabkan
penumpukan asam urat yang disebut hiperurigemia

Prevalensi hiperurisemia di dunia cenderung mengaglaningkatan. Data
National Health and Nutrition Examination Suri@yHANES IIl), menyebutkan
prevalensi hiperurisemia pada orang dewasa di Ame8erikat mengalami
peningkatan selama lebih dari 10 tahun terakhiiuy2j7% pada tahun 1994 dan
menjadi 3,9% pada tahun 2008Peningkatan prevalensi juga terjadi pada suku
Aborigin Australia yaitu dari 0% pada tahun 1965njadi 9,7% pria dan 2,9%
wanita pada tahun 2062 Tahun 2007, prevalensi hiperurisemia di kota imuj,
Cina sebesar 24,32% pada pria dan 3,37 pada waaltan 2008 meningkat
menjadi 31,89% pada pria dan 10, 83% pada waniaevalensi hiperurisemia
dan gout di Indonesia tidak diketahui secara p&atrvei epidemiologik tahun
1992 yang di lakukan di Bandungan, Jawa Tengah késmsama WHO-
COPCORD terhadap 4.683 sampel berusia antara 15 tahun di dapatkan
bahwa prevalensi hiperurisemia sebesar 24,3% paddaki dan 11,7% pada
wanitd®. Laporan dari puskesmas sekota Semarang tahun &@gjka kejadian
gout di kota Semarang sejumlah 1091 otang

Hiperurisemi dipengaruhi oleh keadaan dislipiderbialipidemia adalah
suatu keadaan patologis dimana kadar kolestrol to240 mg/dl, LDL> 130
mg/dl, HDL < 40 mg/dl, dan Trigliserida 200 mg/df***% Kondisi dislipidemia
mengakibatkan menurunnya aktivitas enzim GA3PDBly¢eraldehyde 3
phospate dehydrogengsgang menyebabkan terjadinya diversi ribose-5-pates
menjadi PRPP phosphoribosyl pyrophosphate PRPP lalu ditransformasi

menjadi inosine monophosphate (IMPEenyawa perantara yang berasal dari



adenosine monophosphate (AMINguanosine monophosphate (GMP), purinic
nucleotidesdigunakan untuk sintesis DNA dan RNA, dilanjutkaandgan inosin
yang kemudian akan mengalami degradasi menjadixaigm xantin dan
akhirnya menjadasam urdf.

Faktor yang mempengaruhi peningkatan kadar asant dexah
diantaranya tingginya asupan purin. Purin banyedafeat pada makanan hewani
maupun nabati seperti daging, jerohaeafood sayur bayam, biji-bijian dan
kacang-kacangdh Kacang tanah sebagai sumber purin merupakan bahan
makanan yang mudah didapatkan di Indonesia. Katamgh sering dikonsumsi
oleh masyarakat dalam berbagai proses pemasakarti sipebus, dipanggang,
dan digorenlf. Kandungan purin kacang tanah termasuk kategodrsg yaitu
sebesar 108 mg/100gr, sehingga konsumsi kacanf fzeréu diperhatikan agar
tidak terjadi peningkatan kadar asam urat ddrah

Penelitian yang dilakukan pada 54 orang laki-lakiengerita
hiperkolesterolemia, diberikan kacang tanah yangrodes dengan cara
dipanggang sebanyak 77 gram selama 4 minggu. Bekdas penelitian tersebut
diketahui bahwa terjadi terjadi penurunan kadaestgrol LDL dan peningkatan
kadar kolesterol HDY®. Penelitian tersebut hanya meneliti tentang pergar
pemberian kacang tanah dengan proses yang dipandgeradap profil lipid
pada laki-laki hiperkolesterolemia, namun penalitiantang perbedaan pengaruh
asupan kacang tanah rebus dan panggang terhadap dssin urat darah pada
wanita dislipidemia belum ada. Kondisi wanita diglemia diikuti dengan
mengkonsumsi kacang sebagai sumber purin dapatikmetiperurisemia. Hal
tersebut mendorong peneliti untuk melakukan peaerlientang pengaruh asupan
kacang tanah terhadap kadar asam urat darah. tRemehi bertujuan untuk
mengetahui perbedaan pengaruh pemberian kacan tabas dan panggang
terhadap kadar asam urat dalam darah pada waslifgidémia.

METODE

Penelitian ini merupakan penelititnue experimentiengan rancangae

test — post desigrVariabel terikat dependentdalam penelitian ini adalah kadar

asam urat. Variabel bebamdependentadalah pemberian kacang tanah rebus



dan panggang dengan dosis 77 gram, sementaraelgs@iancu adalah usia dan
jenis kelamin (telah dikendalikan).

Ethical Clearanceadalah bentuk persetujuan bahwa secara etik paneli
ini dapat dilakukan pada manusia. Oleh karena pemelini bersifat
eksperimental yaitu memberikan intervensi khusudapkelompok perlakuan,
sehingga penelitian ini mendapat persetujuan daomike Etik, Fakultas
Kedokteran Universitas Diponegoro. Pengambilan datanpel termasuk
pemeriksaan darah dilakukan setelah mendapat pgrsetdari subjek dengan
mengisi informed consentKeterangan tentang untung dan ruginya mengikuti
penelitian, serta efek samping dari intervensi lajean kepada subjek oleh
peneliti. Semua informasi dan data dari penelitian hanya dipakai untuk
keperluan ilmiah dan kode maupun identitas subpatgat dirahasiakan untuk
umum.

Subjek penelitian merupakan karyawati di Gedung dBaaran dan
Sekretariat Daerah Provinsi Jawa Tengah Semaraitgril inklusi penelitian ini
adalah memiliki kadar kolesterol LDE130 mg/dl, kadar kolestrol HDE40
mg/dl, kadar asam urat darah 2.4 — 6.1 mg/dl, rbehengalami menopause,
tidak sedang mengonsumsi obat penurun asam uramaepenelitian, tidak
memiliki alergi terhadap kacang tanabh.

Perhitungan subjek penelitian menggunakan rumukipgtesis terhadap
rerata dua populasi independen dan dibutuhkan gakaninimal 10 subjek tiap
kelompok. Penentuan subjek penelitian menggunakatoda consecutive
sampling Sebanyak 50 orang bersedia diambil darahnya uptokes skrining
awal dan diperoleh sebanyak 22 orang yang memehuleria inklusi.
Pengambilan darah dilakukan oleh petugas labotetordari Laboratorium
Permata Semarang. Subjek dibagi menjadi 2 kelongmrigan metodsimple
randomization yang terdiri atas kelompok perlakuan pertama Halompok
perlakuan kedua, masing-masing kelompok terdiri dar subjek. Kelompok
perlakuan pertama mendapatkan kacang tanah rebasysd& 77 gram/hari dan
kelompok perlakuan kedua mendapatkan kacang tamaggang sebanyak 77

gram/hari.



Pemberian kacang tanah rebus dan panggang dilalegkama 4 minggu.
Asupan makan sehari-hari, pada kedua kelompok kuente tidak dikontrol.
Pencatatan makan dilakukan sebelum dan selamaentrdengan metodeod
recall 24 jam. Kepatuhan subjek mengonsumsi kacang taatals dan panggang
dicatat dengan menggunakan formulir daya terimalaPeelompok perlakuan
rebus, terdapat dua orang tidak menghabiskan kasafggna dua hari dan
kelompok panggang terdapat satu orang tidak memgit@bkacang selama 1 hari
serta satu orang kelompok panggang menyisakan 26%ng selama 2 hatri.

Kadar asam urat dianalisis dengan pemeriksaan dalsarm. Sampel
darah diambil oleh petugas laboratorium setelalekuterpuasa selama +10 jam.
Data asupan makan subjek dianalisis menggunakangonmutrisurvey

Untuk menguji kenormalan data menggunakan Ghapiro-Wilk
Perbedaan kadar asam urat darah sebelum dan seastetabnsi menggunakan
paired t-testkarena data berdistribusi normal. Perbedaan pehgperlakuan
kedua kelompok dianalisis dengan menggunakarindgpendent t-teskarena

data berdistribusi normal.



HASIL PENELITIAN
Karakteristik Subjek
Karakteristik subjek yang terdiri dari gambaran wmstatus gizi, dan

asam urat awal digunakan untuk mendeskripsikarekybgnelitian secara jelas,

terperinci, dan sistematis. Karakteristik subjekgitian disajikan dalam tabel 1.
Tabel 1. Karakteristik subjek

Rebus Panggang
Variabel (n=11) (n=11) p
MeanzSD n % Mean+SD n %
Umur
- 0, 0,
o 12808602 5 00 4713w442 L0 0076
50-59 0 0% 3 13,6%
Status Gizi
Normal (18,5-22,9 kg/rf) 1 48% 3 14,3% "
Overweight (23-24,9 kg/rf) 21,08+3,28 1 48% 25,87+3,50 3 14,3% 0,210
Obesitas (>25 kg/rf) 9  42,9% 5 23,8%

Asam urat awal 3,94+1,15 4,45+0,93 0,269*

*Uji bedaindependent t-test

Sebagian besar subjek dalam penelitian ini berada elompok umur
40-49 tahun (68,2%), sebagian besar memiliki kategjatus gizi obesitas pada
kelompok rebus (42,9%) dan pada kelompok pangga8@%). Hasil uji beda
independent t-testnenunjukkan tidak terdapat perbedaan umur danissgiti
antara kedua kelompok (p>0,05). Tidak terdapateukan rerata kadar asam urat

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

Pengaruh Konsumsi Kacang Tanah terhadap Kadar Asanrat Darah

Tabel 2. Pengaruh konsumsi kacang tanah terhadtgy kaam urat darah

: Rebus (n=11) Panggang (n=11) 1
Variabel Mean + SD Mean + SD P
Asam urat (mg/dl)
Awal 3,94+1,15 4,45+0,93
Akhir 4,79+1,03 4,41+0,56 0,005
A 0,84+0,67 -0,03+0,62
P 0,002* 0,851*

*Uji dependent t-test
1 Uji beda Independent T-Test



Pada akhir penelitian didapatkan bahwa ada peniagkeadar asam urat
darah pada kelompok yang mengkonsumsi kacang rekugara signifikan
(p<0,05). Terjadi penurunan kadar asam urat daratia pkelompok yang
diintervensi dengan kacang panggang tetapi tidakifdéan (p>0,05)

Perbedaan rerata perubahan kadar asam urat ddgestkadua kelompok
dianalisis dengan ujilndependent Samples T-Teglidapatkan bahwa ada
perbedaan kadar asam urat dalam darah antara kafolygng diintervensi

dengan kacang rebus dan kacang panggang.

Asupan purin pada kelompok rebus dan panggang
Tabel 3 . Asupan purin pada kelompok rebus dan geamg

: Rebus (n=11) Panggang (n=11) 1
Variabel Mean + SD Mean + SD P
Purin (mg)
Awal 333,88+126,37 282,26+109,81 0,319
Akhir 299,96+63,25 296,05+111,32 0,920
A 6,60+£156,85 13,79+140,84 0,911
P 0,493* 0,752*

* paired t-test
1 Uji beda Independent T-Test

Tidak terdapat perbedaan rerata asupan purin sebelan selama
intervensi baik pada kelompok rebus maupun kelompakggang (p>0.05).
Tidak terdapat perbedaan kontrol asupan purin ankslompok rebus dan

kelompok panggang (p>0,05).
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PEMBAHASAN

Hasil penelitian sudah sesuai dengan hipotesisu yada perbedaan
pengaruh asupan kacang tanah rebus dan panggdraglaprkadar asam urat
darah pada wanita dislipidemia.

Kadar asam urat dipengaruhi oleh usia dan jenankial Kadar asam urat
semakin meningkat dimulai dari usia > 30 tahun. iHaterjadi karena pada usia
> 30 tahun mulai terjadi proses penuaan. Prosesiga@n mengakibatkan
terjadinya penurunan organ tubuh secara fungsiselaihgga terjadi gangguan
homeostatis tubuh, seperti penurunan fungsi gitgegladap kecepatan filtrasi,
ekskresi, dan reabsorbsi terhadap metabolisme ass#th Rata rata umur subjek
pada penelitian ini adalah 42 tahun dengan ratakatar asam urat 3,94 mg/dl
yang masih termasuk dalam kadar normal. Keadaarsudah sesuai dengan
kriteria inklusi.

Kadar asam urat juga dipengaruhi oRBbdy Mass IndeXBMI). Risiko
hiperurisemia meningkat jika BMI lebih dari 35 kd/nPenelitian sebelumnya
menyatakan adanya kaitan antara lemak omentum lgaitak yang menggantung
di dalam rongga perut dengan hiperurisemia. Semakisar volume lemak
omentum, maka risiko hiperurisemia semakin tingggmak di bagian perut
mendesak ginjal sehingga mengganggu fungsi ginggénd mengekskresikan
kelebihan asam urfat® Sebagian besar sample pada penelitian ini betaldan
kategori status gizi obesitas pada kelompok red@s9¢s) dan pada kelompok
panggang (23,8%) sehingga berisiko hiperurisemia.

Kacang tanah mengandung basa purin adenin, higoxawntin, dan
guanin yang dapat meningkatkan kadar asam urah.dEendungan basa purin
pada kacang tanah yang paling memberikan pengarnadap peningkatan kadar
asam urat darah adalah basa purin adenin dan mpoxadenin dan hipoxantin
sama sama meningkatkan kadar asam urat darah, lggapantin memiliki efek
lebih cepat menaikkan kadar asam urat darah dibgkdh dengan adenft*2

Perbedaan kecepatan tersebut terjadi karena aganlyadaan metabolisme pada
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masing masing basa purin, yaitu adenin harus memgdbsforilisasi sebelum
menjadi asam urat sedangkan hipoxantin tidak. Basa guanin dan xantin
menunjukkan tidak memberikan pengaruh dalam peatagk kadar asam urat
darah*?

Kelompok yang diintervensi dengan kacang rebusram#pari selama 4
minggu, menunjukkan adanya peningkatan kadar asamh darah secara
signifikan (p=0,002) yaitu dari 3,94 mg/dl menjatli’9 mg/dl. Hal ini terjadi
karena pada kacang rebus terjadi penurunan kaalewnibid. Penurunan kadar
flavonoid disebabkan karena flavonoid bersifat laiu sehingga aktivitas enzim
xanthin oxidase dalam mengubah xanthin menjadi asattidak dihambAt.

Kelompok yang diintervensi dengan kacang pangganggiam/hari
selama 4 minggu, menunjukkan adanya penurunan kesden urat darah tetapi
tidak signifikan (p=0,851) yaitu dari 4,45 mg/dl mjedi 4,41 mg/dl. Hal ini
disebabkan karena adanya flavonoid pada kacang tarey dapat menghambat
enzim xanthin oxidase sehingga menghambat xanthianmd membentuk asam
uraf'”’.

Hasil penelitian ini ditemukan adanya perbedaaataeperubahan kadar
asam urat darah antar kelompok yang diintervensgae kacang rebus dan
kacang panggang (p=0,005). Rerata perubahan kadar arat pada kelompok
yang diintervensi dengan kacang rebus lebih tirdgyipada kelompok yang
diintervensi dengan kacang panggang Yyaitu 4,79 Inagid 4,41 mg/dl. Hal ini
menunjukkan bahwa terdapat perbedaan kandungamntial pada kacang tanah
rebus dan panggang sehingga memberikan efek yargdae terhadap rerata
perubahan kadar asam urat dafah

Asupan purin selain kacang tanah yang diberikakulimenggunakan
recal 24 jam dengan tujuan untuk mengetahui asupam @alain kacang tanah
yang dikonsumsi subjek yang dapat mempengaruhirkagtan urat darah. Hasil
penelitian ini ditemukan bahwa tidak terdapat pédas rerata asupan purin
sebelum dan selama intervensi baik pada kelompblsrenaupun kelompok
panggang (p>0.05) dan juga tidak terdapat perbegeambahan asupan purin
antara kelompok rebus dan kelompok panggang (p»yka dengan demikian
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dapat dikatakan bahwa asupan purin antar keduankelo tidak mempengaruhi

perubahan kadar asam urat darah.

KETERBATASAN PENELITIAN
Keterbatasan penelitian ini adalah tidak dilakukgn kandungan hipoxantin,

adenin, guanin, xantin, dan flavonoid pada kacangh rebus dan panggang.

KESIMPULAN

Terdapat peningkatan kadar asam urat darah yangfilign pada
kelompok yang mengkonsumsi kacang rebus (p<0,0&jadi penurunan kadar
asam urat darah pada kelompok yang mengkonsumsan@apganggang tetapi
tidak signifikan (p>0,05). Terdapat perbedaan kasdam urat dalam darah antar
kelompok yang mengkonsumsi kacang rebus dan kamamggang (p<0,05).

SARAN
Melanjutkan penelitian tentang uji laboratorium uknimengetahui kadar
basa purin adenin, guanin, hipoxantin, xantin, lamonoid pada kacang tanah

rebus dan panggang.

UCAPAN TERIMAKASIH
Rasa terima kasih penulis ucapkan kepada selwdieksyang telah ikut
berpartisipasi dalam penelitian ini, pembimbing tasepenguji yang telah

memberikan masukan dan saran dalam penelitian ini.
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No_ | Kel_perl | Nama_ | Tanggal_la| Tanggal_u| Umur_r | Kat_ um | BB B IMT Kat_ | Au_ | Au_ak | Delta_ | Persen_deltd Purin_ | Purin_in | Delta_pu
id akuan res hir kur es ur imt awal hir au _au pre ter rin
1 1 SR 24.05.74 30.08.13 39.30 1 69.4 | 155 28.89 3 2.70 | 4.40 1.70 62.96 268.08 | 234.99 216.10
2 1 LSY 14.05.81 30.08.13 32.32 1 60.2 | 158 | 2411 | 2 5.60 | 5.90 0.30 5.36 530.00 | 272,52 | -72.97
3 1 TYS 25.12.70 01.09.13 42.72 2 61.4 | 152 26.58 3 4.40 | 4.50 0.10 2.27 285.83 | 246.82 -26.83
4 1 WHY 02.05.64 01.09.13 49.37 2 71.7 | 153 | 3063 | 3 5.20 | 5.60 0.40 7.69 187.00 | 298.16 | 111.16
5 1 ASH 30.10.66 30.08.13 46.87 2 75.0 | 157 30.23 3 5.10 | 5.70 0.60 11.76 202.32 | 419.41 217.09
6 1 TRD 19.08.71 30.08.13 42.06 2 65.7 | 156 | 26.82 | 3 3.40 | 4.20 0.80 23.53 41444 | 282.82 | -131.62
7 1 FN 20.08.80 30.08.13 32.96 1 64.2 | 156 26.38 3 3.10 | 4.10 1.00 32.26 286.60 | 419.49 132.89
8 1 EDG 10.08.64 01.09.13 49.09 2 73.0| 154 | 30.78 | 3 5.10 | 5.80 0.70 13.73 250.83 | 270.82 | 19.99
9 1 NNG 25.02.70 01.09.13 43.55 2 46.3 | 148 21.14 1 240 | 2.60 0.20 8.33 405.00 | 318.49 -86.51
10 1 RTN 30.06.64 30.08.13 49.20 2 76.0 | 153 | 32.47 | 3 3.00 | 4.20 1.20 40.00 562.30 | 259.99 | -302.31
11 1 DwI 10.04.69 30.08.13 44.42 2 68.5 | 157 27.79 3 3.40 | 5.70 2.30 67.65 280.35 | 276.06 -4.29
12 2 YS 07.11.70 01.09.13 42.85 2 46.4 | 149 | 2076 |1 490 | 5.50 0.60 12.24 190.30 | 119.16 | -71.14
13 2 ERN 07.12.66 01.09.13 46.77 2 55.0 | 153 23.50 2 450 | 4.30 -0.20 -4.44 501.33 | 200.57 -300.76
14 2 EDGS | 09.11.60 01.09.13 52.85 3 60.9 | 150 | 26.89 | 3 5.70 | 5.20 -0.50 -8.77 261.53 | 207.12 | -54.41
15 2 EDGP | 16.08.61 01.09.13 52.08 3 65.2 | 153 27.85 3 6.00 | 4.70 -1.30 -21.67 228.66 | 335.32 106.66
16 2 WHYP | 09.07.69 01.09.13 44.18 2 739|153 | 3136 |3 410 | 4.20 0.10 244 184.25 | 267.41 | 83.16
17 2 HST 21.08.66 01.09.13 47.06 2 55.0 | 158 22.03 1 3.30 | 4.00 0.70 21.21 387.13 | 283.32 -103.81
18 2 SBT 12.09.65 01.09.13 48.00 2 62.6 | 163 | 2356 | 2 430 | 4.30 0.00 0.00 233.25 | 280.41 | 47.16
19 2 PJT 22.12.75 01.09.13 37.72 1 67.8 | 165 24.90 2 3.50 | 3.50 0.00 0.00 376.38 | 396.12 19.74
20 2 SRT 30.04.66 01.09.13 47.37 2 66.1 | 154 | 2755 | 3 5.00 | 4.50 -0.50 -10.00 202.32 | 419.41 | 217.09
21 2 SRM 04.11.65 01.09.13 47.86 2 70.3 | 152 30.31 3 4.60 | 4.40 -0.20 -4.35 164.33 | 240.66 76.33
22 2 NUR 08.12.61 01.09.13 51.77 3 540 | 166 | 1958 |1 3.10 | 4.00 0.90 29.03 375.40 | 507.09 | 131.69
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