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Abstract. Neurocognitive disorders, particularly dementia, affect various cognitive functions such as memory,
attention, language, learning, and problem-solving, with the elderly population being the most impacted. The
prevalence of dementia is projected to rise to 131 million cases by 2050, posing significant social and economic
implications. This study employed a cross-sectional method to evaluate the role of Apolipoprotein A (APOA) and
Apolipoprotein B (APOB) in the diagnosis and prevention of dementia in older adults. The results showed that
Apolipoprotein A was not significantly correlated with MMSE scores, indicating no clear relationship between
APOA and cognitive function. In contrast, Apolipoprotein B demonstrated a significant negative correlation with
MMSE, suggesting that increased APOB levels are associated with cognitive decline. Elevated ApoB, linked to
increased LDL and oxidative stress, correlated with reduced cognitive function, whereas ApoA, the main
component of HDL, is associated with neuroprotective effects. These findings underscore the importance of
monitoring lipid profiles, including ApoA and ApoB, in the prevention and management of dementia in the elderly.
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Abstrak. Gangguan neurokognitif, khususnya demensia, memengaruhi berbagai fungsi kognitif seperti memori,
perhatian, bahasa, pembelajaran, dan pemecahan masalah, yang sebagian besar berdampak pada populasi lansia.
Prevalensi demensia, yang diperkirakan akan meningkat hingga mencapai 131 juta kasus pada tahun 2050,
menimbulkan implikasi sosial dan ekonomi yang signifikan. Penelitian ini menggunakan metode cross-sectional
untuk mengevaluasi peran Apolipoprotein A (APOA) dan Apolipoprotein B (APOB) dalam diagnosis dan
pencegahan demensia pada populasi lanjut usia. Hasil penelitian menunjukkan bahwa Apolipoprotein A tidak
berkorelasi secara signifikan dengan MMSE, menunjukkan bahwa tidak ada hubungan yang jelas antara APOA
dengan fungsi kognitif. Sebaliknya, Apolipoprotein B menunjukkan korelasi negatif signifikan dengan MMSE,
menunjukkan bahwa peningkatan APOB berhubungan dengan penurunan fungsi kognitif. Peningkatan ApoB,
terkait dengan peningkatan LDL dan stres oksidatif, berkorelasi dengan penurunan fungsi kognitif, sedangkan
ApoA, komponen utama HDL, dikaitkan dengan efek neuroprotektif. Temuan ini menekankan pentingnya
pemantauan profil lipid, termasuk ApoA dan ApoB, dalam mencegah dan menangani demensia pada lansia.

Kata kunci: Apolipoprotein A, Apolipoprotein B, Demensia, Fungsi Kognitif
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1. LATAR BELAKANG

Gangguan neurokognitif atau demensia memengaruhi berbagai kemampuan kognitif,
termasuk memori, perhatian, bahasa, pembelajaran, dan keterampilan pemecahan masalah.
Demensia menyerang populasi lanjut usia dan menimbulkan kekhawatiran global karena
demensia dapat memengaruhi kemampuan seseorang dalam menjalani aktivitas sehari-hari.
(Cao et al., 2020; Rasmussen & Frikke-Schmidt, 2024; Shen et al., 2023) Penyebab gangguan
ini beragam, mulai dari faktor genetik, lingkungan, hingga fisiologis, dengan penyakit
Alzheimer menjadi yang paling umum. Diagnosis biasanya melibatkan evaluasi klinis
menyeluruh, pengujian kognitif menggunakan instrumen seperti Mini-Mental State
Examination (MMSE). Pengobatan saat ini bersifat simtomatik, berfokus pada intervensi
farmakologis dan non-farmakologis untuk mengelola dan meredakan gejala. (Emmady et al.,
2024; Ezkurdia et al., 2023)

Menurut Organisasi Kesehatan Dunia, data epidemiologi menunjukkan bahwa 35,6 juta
lansia menderita gangguan fungsi kognitif pada tahun 2015, menekankan perlunya mengatasi
penurunan kognitif pada populasi yang menua. Penelitian tentang gangguan ini pada populasi
lansia secara global mengungkapkan campuran variabel demografis, sosioekonomi, dan faktor
terkait kesehatan yang memengaruhi prevalensi dan risikonya. (MKkhitaryan et al., 2022) Studi
di East Delhi menemukan 33,1% kelompok lansia memiliki disfungsi kognitif. (Bhatia et al.,
2020) Angka penderita demensia diperkirakan akan meningkat menjadi 131 juta pada tahun
2050 dan akan berdampak pada ekonomi maupun berdampak secara sosial. (Shin, 2022)
Kejadian demensia di Indonesia adalah sebesar 4,2 juta penduduk yang dengan prevalensi
tertinggi sebanyak > 20% terdapat di pulau Jawa dan Bali. (Farina et al., 2023)

Banyak faktor risiko kardiovaskular yang dapat dimodifikasi juga dikaitkan dengan
risiko demensia yang lebih tinggi, seperti merokok, diabetes, hipertensi, obesitas di usia paruh
baya, kurangnya aktivitas fisik, dan kolesterol tinggi. (Ranson et al., 2021; Zhang et al., 2022)
Apolipoprotein A (ApoA) dan Apolipoprotein B (ApoB) adalah protein yang terlibat dalam
metabolisme lipid dan transportasi kolesterol dalam tubuh. ApoA berfungsi sebagai transport
balik yang mengangkut kolesterol dari seluruh tubuh ke hati untuk di ekskresikan sedangkan
ApoB berfungsi sebagai transport kolesterol ke seluruh tubuh. (Devaraj et al., 2024; Farzam et
al., 2024)

Dislipidemia merupakan faktor risiko terjadinya penyakit kardiovaskular dan diduga
terkait dengan penyakit Alzheimer. Peningkatan kadar kolesterol plasma merupakan salah satu

faktor risiko vaskular dari penyakit Alzheimer sporadik (SAD), sedangkan ApoB yang lebih
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tinggi pada usia paruh baya — yang mengandung low-density lipoprotein (LDL) dalam darah
telah dikaitkan dengan peningkatan risiko pengembangan SAD di kemudian hari. Dengan
adanya hubungan antara hiperlipidemia dengan penyakit demensia, tujuan pengobatan pasien
dengan hiperlipidemia adalah menurunkan risiko untuk kondisi tersebut. Tatalaksana berfokus
pada perubahan gaya hidup pada pasien disamping menggunakan obat-obatan seperti golongan
statin. Dengan demikian dapat menurunkan risiko ataupun memperlambat terjadinya suatu
insiden penyakit demensia dikemudian hari. (Picard et al., 2022; Willeit et al., 2020)

Tujuan penelitian ini adalah untuk melihat peran ApoA, ApoB, dan rasio ApoA/ApoB

sebagai prediktor terjadnya demensia pada kelompok lanjut usia.
2. KAJIAN TEORITIS

Hiperlipidemia dapat didiagnosis melalui tes darah yang biasanya mengukur tingkat
kolesterol dan trigliserida. Selain itu, pengukuran lipoprotein densitas tinggi dan lipoprotein
densitas rendah penting karena mereka merupakan pembawa utama kolesterol. ApoA dan
ApoB adalah konstituen penting dari lipoprotein ini. ApoA terlibat dalam metabolisme lipid,
khususnya pengendalian kadar trigliserida dan kolesterol darah. ApoA merupakan konstituen
penting dari partikel high-density lipoprotein (HDL), yang yang memfasilitasi penyerapan
kolesterol yang berlebihan dari sirkulasi dan mengangkutnya kembali ke hati untuk
diekskresikan. HDL secara efektif menghilangkan kelebihan kolesterol dari jaringan perifer,
termasuk dinding arteri, dan mengembalikannya ke hati untuk metabolisme dan ekskresi.
Mekanisme kerja ini pada akhirnya membantu pencegahan aterosklerosis dan penyakit
kardiovaskular. HDL dan ApoA memiliki sifat antioksidan dan anti-inflamasi, yang
bertanggung jawab atas fungsi perlindungannya terhadap penyakit kardiovaskular.
(Kanonidou, 2021; Konrad et al., 2020; Mehta & Shapiro, 2022)

ApoB merupakan komponen penting dari metabolisme lipid dan kesehatan jantung.
ApoB adalah glikoprotein cukup besar yang diproduksi terutama di usus dan hati.
Pengangkutan kolesterol ke sel untuk sintesis membran dan fungsi seluler lainnya bergantung
pada proses ini. Selain itu, lipoprotein yang mengandung ApoB sangat penting dalam
transportasi lipid makanan dan kolesterol dari lumen usus ke jaringan perifer melalui
kilomikron dan sisa kilomikron. Ada dua isoform utama yang ditemukan dalam plasma: ApoB-
48 dan apoB-100. ApoB-48 diproduksi secara eksklusif di usus dan diidentifikasi sebagai
penyusun kilomikron. Sebaliknya, ApoB-100 disintesis di hati dan terdeteksi pada partikel
VLDL, IDL, dan LDL. ApoB-100 diperlukan untuk pengikatan lipoprotein ini ke reseptor LDL
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dan untuk integritas strukturalnya. (Dorobantu et al., 2023; Kanonidou, 2021; Konrad et al.,
2020)

Penyebab hiperlipidemia dapat diklasifikasikan menjadi penyebab primer dan
sekunder. Penyebab primer bersifat genetik. Keempat jenis utama penyebab genetik
hiperlipidemia adalah hiperkolesterolemia familial, hiperlipidemia kombinasi familial,
disbetalipoproteinemia familial, dan defisiensi lipase lipoprotein familial. Penyebab sekunder
hiperlipidemia sebagian besar terkait dengan gaya hidup dan kondisi medis. Pasien yang
kelebihan berat badan dan obesitas terkait dengan peningkatan risiko hiperlipidemia karena
asupan kalori yang tinggi dan makanan berlemak tinggi. Diabetes dan kadar gula darah yang
tidak terkontrol dengan baik juga dapat mempengaruhi tingkat berbagai jenis kolesterol.(Fan
et al., 2020; Opoku et al., 2021)

Hiperlipidemia berbahaya bagi otak dalam jangka panjang. Studi terbaru menunjukkan
bahwa kolesterol tinggi, terutama LDL tinggi, dapat meningkatkan pembentukan B-amiloid.
Pada saat yang sama, hal ini juga mengurangi kemampuan otak untuk membersihkan -
amiloid. Proses di mana LDL dan B-amiloid saling terkait adalah stres oksidatif otak. Neuron
bergantung pada fungsi khusus yang dikontrol oleh mitokondria. Radikal bebas, yang
merupakan produk sampingan toksik dari aktivitas normal otak, dapat terakumulasi dalam
jumlah berlebihan dan mengganggu fungsi sel normal, yang pada akhirnya menyebabkan
kematian sel. Kondisi ini dikenal sebagai stres oksidatif. Kolesterol adalah salah satu faktor
risiko utama yang dapat memicu produksi radikal bebas berlebihan dan memperburuk stres
oksidatif, sehingga menghambat pertumbuhan, perbaikan, dan metabolisme sel yang
optimal.(Alizadeh-Fanalou et al., 2020; Kanonidou, 2021)

3. METODE PENELITIAN

Penelitian ini menggunakan desain cross-sectional di Panti Werdha Bina Bhakti. Kriteria
inkluasi penelitian ini adalah responden yang berusia di atas 60 tahun dan tinggal di Panti
Werdha Bina Bhakti. Kriteria eksklusi berupa responden yang menolak menandatangani
formulir persetujuan informasi, mengalami gangguan mental berat atau psikosis, atau tidak
bersedia berpartisipasi penuh dalam penelitian.

Penelitian ini melibatkan variabel apolipoprotein B (ApoB), apolipoprotein A (ApoA),
rasio apolipoprotein B/Apolipoprotein A (Rasio ApoB/ApoA), dan Mini Mental State
Examination (MMSE). Pengukuran kadar apolipoprotein B dan apolipoprotein A dilakukan
melalui pengambilan darah vena dan dianalisis di laboratorium, dengan hasil yang dicatat

dalam satuan miligram per desiliter (mg/dL). Rasio apolipoprotein B/ApoA dihitung
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berdasarkan hasil pengukuran kedua variabel tersebut. Mini Mental State Examination
(MMSE) digunakan untuk menilai fungsi kognitif responden, diukur menggunakan kuesioner
standar yang diisi oleh responden. Skor MMSE berkisar antara 0 hingga 30, dengan kriteria
diagnosis sebagai berikut: skor kurang dari 24 poin menunjukkan adanya gangguan kognitif
atau demensia, sedangkan skor 24 poin atau lebih menunjukkan fungsi kognitif yang normal.
Penelitian ini menggunakan analisis statistik dengan pendekatan deskriptif, di mana
data kualitatif disajikan dalam bentuk persentase (%) dan data kuantitatif ditampilkan melalui
distribusi sentral. Analisis regresi digunakan untuk mengevaluasi hubungan antara variabel
numerik. Penelitian ini menetapkan tingkat signifikansi sebesar 5% dan memiliki kekuatan

penelitian sebesar 80%.
4. HASIL DAN PEMBAHASAN

Tabel karakteristik dasar responden penelitian ini menggambarkan profil dari 93
responden yang berpartisipasi dalam penelitian di Panti Werdha Bina Bhakti. Rata-rata usia
responden adalah 74.19 tahun dengan standar deviasi 7.9 tahun, dan median usia 75 tahun
dengan rentang usia antara 61 hingga 97 tahun. Sebagian besar responden adalah perempuan,
berjumlah 77 orang (82.8%), sedangkan laki-laki hanya 16 orang (17.2%). Rata-rata kadar
ApoB adalah 93.2 mg/dL dengan standar deviasi 12.55 mg/dL, median 93 mg/dL, dan rentang
antara 38 hingga 125 mg/dL. Rata-rata kadar ApoA adalah 155.59 mg/dL dengan standar
deviasi 15.66 mg/dL, median 154 mg/dL, dan rentang antara 115 hingga 199 mg/dL. Rasio
ApoB/ApoA memiliki rata-rata 0.6 dengan standar deviasi 0.09, median 0.6, dan rentang antara
0.32 hingga 0.94. Skor MMSE menunjukkan rata-rata 17.72 dengan standar deviasi 9.55,
median 18, dan rentang skor antara 0 hingga 30. Berdasarkan skor MMSE, 36 responden
(38.7%) memiliki fungsi kognitif normal, sementara 57 responden (61.3%) mengalami
gangguan kognitif. Hasil karakteristik dasar responden penelitian terjadi dalam Tabel 1.

Tabel. 1 Hasil Karakteristik Dasar Responden Penelitian

Parameter Kategori N (%) Mean (SD) Med (Min-
Max)
Usia 74.19 (7.9) 75 (61-97)
Jenis Kelamin Laki-Laki 16 (17.2)
Perempuan 77 (82.8)
Apolipoprotein B 93.2 (12.55) 93 (38-125)
Apolipoprotein A 155.59 (15.66) 154 (115-199)
Rasio ApoB/ApoA 0.6 (0.09) 0.6 (0.32-0.94)
MMSE 17.72 (9.55) 18 (0-30)
Normal 36 (38.7)

Gangguan Kognitif 57 (61.3)
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Hasil analisis dengan Spearman-rho pada 93 responden menunjukkan beberapa korelasi
antara ApoB, ApoA, rasio ApoB/ApoA, dan skor Mini Mental State Examination (MMSE)
pada kelompok lanjut usia di Panti Werdha Bina Bhakti. ApoB memiliki korelasi positif yang
signifikan dengan rasio ApoB/ApoA, dengan koefisien korelasi 0.717 (p<0.001). Temuan ini
menunjukkan bahwa peningkatan kadar ApoB berkorelasi erat dengan peningkatan rasio
ApoB/ApoA. Selain itu, ApoB menunjukkan korelasi negatif yang signifikan dengan MMSE,
dengan koefisien korelasi -0.271 (p=0.009). Hal ini menunjukkan bahwa peningkatan kadar
ApoB berkaitan dengan penurunan skor MMSE, yang mengindikasikan penurunan fungsi
kognitif. Apo A memiliki korelasi positif yang tidak signifikan dengan ApoB, dengan koefisien
korelasi 0.102 (p=0.33). Sebaliknya, ApoA menunjukkan korelasi negatif yang signifikan
dengan rasio ApoB/ApoA, dengan koefisien korelasi -0.549 (p<0.001). Ini menunjukkan
bahwa peningkatan kadar ApoA berkorelasi dengan penurunan rasio ApoB/ApoA. Korelasi
antara ApoA dan MMSE tidak signifikan, dengan koefisien korelasi 0.039 (p=0.709),
menunjukkan bahwa tidak ada hubungan yang jelas antara kadar ApoA dan fungsi kognitif
pada kelompok ini. Rasio ApoB/ApoA menunjukkan korelasi negatif yang signifikan dengan
MMSE, dengan koefisien korelasi -0.240 (p=0.021). Ini menunjukkan bahwa peningkatan rasio
ApoB/ApoA berkorelasi dengan penurunan skor MMSE, yang mengindikasikan penurunan
fungsi kognitif pada kelompok lanjut usia ini. (Tabel 2 dan Gambar 1)

Tabel 2. Korelasi Antara Apolipoprotein B, Apolipoprotein A, dan Ratio Keduanya
dengan Pemeriksaan Mini Mental State Examination pada Kelompok Lanjut Usia di
Panti Werdha Bina Bhakti

Parameter ApoB ApoA Ratio MMSE
ApoB/ApoA
Spearman' Apo B Correlation 1 0.102 0.717** -
s rho Coefficient 0.271*
*
Sig. (2-tailed) : 0.33 <0.001 0.009
N 93 93 93 93
Apo A Correlation 0.102 1 -0.549** 0.039
Coefficient
Sig. (2-tailed) 0.33 : <0.001 0.709
N 93 93 93 93
Ratio Correlation 0.717** -0.549** 1 -0.240*
ApoB/Apo  Coefficient
A
Sig. (2-tailed)  <0.001  <0.001 : 0.021
N 93 93 93 93
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MMSE Correlation -0.271**  0.039 -0.240* 1
Coefficient
Sig. (2-tailed) 0.009 0.709 0.021 .
N 93 93 93 93

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

R? Linear = 0.026

1.00

00 500 10.00 15.00 20.00 25.00 30.00

MMSE

Gambar 1. Scatter Plot Korelasi antara Ratio ApoB dan ApoA dengan MMSE

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa ApoB memiliki korelasi positif yang
signifikan dengan rasio ApoB/ApoA, yang menandakan bahwa peningkatan kadar ApoB
berkorelasi erat dengan peningkatan rasio ApoB/ApoA. Selain itu, ApoB menunjukkan
korelasi negatif yang signifikan dengan MMSE, yang menjelaskan bahwa peningkatan kadar
ApoB berkaitan dengan penurunan skor MMSE, yang mengindikasikan penurunan fungsi
kognitif. Penelitian yang dilakukan oleh Pokharel dkk. (2019) dan Martin et al., (2024)
menunjukkan bahwa tingkat ApoB yang lebih tinggi berkaitan dengan penurunan kognitif yang
lebih besar, terutama pada fungsi eksekutif. (Martin et al., 2024; Pokharel et al., 2019) Selain
itu, studi yang dilakukan oleh Tian dkk. (2019) dan Gong dkk. (2022) menunjukkan bahwa
ApoB/ApoA telah terbukti menjadi prediktor kuat terhadap risiko kardiovaskular. Dengan
mengingat efek aterogenik dari apolipoprotein ini, rasio ApoB/ApoA yang lebih tinggi
mungkin mengindikasikan efek aterogenik yang lebih besar secara keseluruhan yang dikaitkan
dengan risiko demensia yang lebih besar. (Gong et al., 2022; Tian et al., 2019)

Peningkatan kadar kolesterol dalam sirkulasi dapat meningkatkan aterosklerosis dan
penyakit kardiovaskular. Aterosklerosis adalah penyakit progresif pada arteri otot berukuran

besar dan sedang, ditandai dengan peningkatan lesi yang disebut plak fibrosa yang
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mengganggu lumen pembuluh darah dan mengganggu aliran darah. Aterosklerosis adalah
penyebab utama penyakit CVD. Ciri khas aterosklerosis adalah retensi low-density lipoprotein
(LDL) yang kaya kolesterol dan lipoprotein lain yang mengandung apoB di dalam dinding
arteri. ApoB adalah komponen struktural utama lipoprotein aterogenik. Pengukuran apoB
serum mencerminkan konsentrasi partikel LDL-C total, lipoprotein densitas menengah (IDL-
C), VLDL-C, dan lipoprotein(a) (Lp(a)) karena setiap partikel mengandung tepat satu molekul
apoB100. Oleh karena itu, ApoB mewakili ukuran langsung dari total partikel aterogenik dalam
sirkulasi yang dapat memasuki dinding arteri, dan merupakan ukuran yang lebih akurat
mengenai risiko yang ditimbulkan oleh partikel-partikel ini dibandingkan massa kolesterol
yang dikandungnya, diperkirakan dengan kolesterol LDL atau kolesterol non-HDL. Dengan
demikian, apoB dapat dianggap sebagai alat yang ampuh untuk menilai status lipid aterogenik.
(Behbodikhah et al., 2021; Johannesen et al., 2024; Proitsi, 2021) Berdasarkan penelitian yang
dilakukan oleh Jason Wee et al, bahwa peningkatan total kolestrol sendiri setiap 1 mmol/L
berkitan dengan peningktan kejadian demensia sebanyak 5%. (Wee et al., 2023) Berdasarkan
penelitian Ying Zhu et al juga memaparkan bahwa peningkatan kolesterol total dan trigliserida
berkaitan dengan peningkatan risiko demensia. (Zhu et al., 2022)

Hasil penelitian ini juga menunjukkan bahwa korelasi antara ApoA dan MMSE tidak
signifikan, yang mengindikasikan tidak ada hubungan yang jelas antara kadar ApoA dan fungsi
kognitif. Penelitian yang dilakukan oleh Saczynski dkk (2007), Slot dkk (2017), dan
Tynkkynen dkk (2016) menunjukkan bahwa konsentrasi ApoAl plasma yang lebih tinggi
berkaitan dengan risiko demensia yang lebih rendah. (Saczynski et al., 2007; Slot et al., 2017,
Tynkkynen et al., 2016) Hal ini dapat terjadi karena Apolipoprotein A-l (apo A-l) adalah
protein permukaan utama HDL-C, yang dikaitkan dengan risiko penyakit kardiovaskular
(CVD) yang lebih rendah. Agregasi peptida amiloid-beta diketahui sebagai ciri khas
patogenesis penyakit alzheimer, dan Apo A-1 memiliki efek neuroprotektif dengan membentuk
kompleks dengan peptida amiloid-beta, sehingga mengubah kemampuan agregasi dan
neurodegeneratifnya. (Anusheel et al., 2022; Paula-Lima et al., 2009)

Menurut penelitian yang dilakukan oleh Xu dkk. (2022), Karjalainen dkk. (2020), dan
Churashova dkk. (2021), apolipoprotein A (ApoA) memiliki peran yang sangat penting dalam
metabolisme lipid dan kesehatan kardiovaskular, termasuk penyakit demensia. ApoA
merupakan komponen utama dari lipoprotein densitas tinggi (HDL) yang berperan sebagai
transport kolestrol balik, sebuah proses esensial untuk menjaga homeostasis kolesterol dan

mencegah aterosklerosis. (Churashova et al., 2021; Karjalainen et al., 2020; Xu et al., 2022)
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Apolipoprotein, dan rasionya, mungkin merupakan penanda penting untuk demensia
dan dengan demikian dapat digunakan untuk menentukan terapi yang tepat dalam pengobatan
hiperlipidemia. Pemeriksaan rutin profil lipid dengan memasukkan apolipoprotein, bersama
dengan sifat lipid lainnya, dan manajemen lipid harus dipertimbangkan dan dimasukkan dalam

strategi pencegahan dan pengurangan risiko terjadinya demensia. (Gong et al., 2022)
5. KESIMPULAN DAN SARAN

Penelitian ini menunjukkan bahwa Apolipoprotein B memiliki signifikansi yang lebih tinggi
dalam hubungannya dengan demensia atau penurunan fungsi kognitif. Sedangkan
Apolipoprotein tidak berkorelasi secara signifikan dengan MMSE, yang menunjukkan bahwa
tidak ada hubungan yang jelas antara kadar Apo A dan fungsi kognitif. Profil lipid yang
mencakup pemeriksaan Apolipoprotein A dan B dapat memberikan wawasan tambahan yang
berharga dalam menilai risiko aterosklerotik, serta membantu dalam pencegahan demensia
secara lebih efektif. Penelitian ini menyoroti pentingnya pemeriksaan Apolipoprotein A dan B
dalam praktik klinnis untuk meningkatkan upaya skrining, sehingga dapat memberikan strategi

pencegahan dan manajemen risiko penyakit demensia, terutama pada populasi lanjut usia.
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