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Abstract 

Introduction: Oxidative stress is recognized as a key factor in Alzheimer's disease, 

disrupting the balance of the antioxidant system. Studies have shown that some 

microalgae contain powerful antioxidant compounds that can help prevent nerve 

damage and the progression of Alzheimer's disease. This study aims to explore the 

potential of extracts and biologically active compounds derived from microalgae for 

the management and treatment of Alzheimer's disease. 

Materials and Methods: The therapeutic properties and characteristics of 

microalgae were researched by collecting data from databases such as PubMed, ISI, 

SID, ScienceDirect, and Google Scholar between 1998 and 2023. Among the articles 

reviewed, those related to the neuroprotective effects of microalgae in 

neurodegenerative diseases were specifically analyzed in this study. 

Results: Microalgae are rich in nutrients and can produce antioxidants under 

stressful conditions, aiding in the defense of the body. Some green algae extracts 

have been reported to inhibit cholinesterase activity and may improve cholinergic 

deficits in Alzheimer's patients. 

Conclusion: Biochemical compounds found in microalgae exhibit significant 

neuroprotective potential, making them an excellent renewable source for producing 

pharmaceutical compounds and nutritional supplements for the prevention and 

treatment of Alzheimer's disease. 
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Introduction  
Alzheimer's disease is the predominant 

degenerative brain disorder that leads to dementia, 

marked by cognitive decline and memory loss. The 

development of Alzheimer's involves factors such as 

oxidative stress, cholinergic dysfunction, metal 

buildup, beta-amyloid accumulation, and synaptic 

neuron loss. The exorbitant expenses associated 

with drug production, the harmful side effects of 

certain synthetic medications, and the brain's natural 

defense mechanism known as the blood-brain 

barrier all contribute to the reduced efficacy of 

treatments for Alzheimer's disease. Studies indicate 

that dietary habits can influence the onset and 

progression of various neurological and mental 

health disorders. Hence, a significant link exists 

between inadequate nutrition and the development 

of Alzheimer's disease. Eating a well-balanced diet 

not only benefits the heart and brain but may also 

lower the risk of developing Alzheimer's. In modern 

times, utilizing dietary supplements and natural 

remedies with various neuroprotective properties 

could serve as a viable alternative to synthetic 

medications. 

Microalgae and the bioactive compounds 

extracted from them are widely regarded as valuable 

renewable resources for pharmaceutical purposes 

due to their abundant supply of proteins, lipids, 

polyunsaturated fatty acids, vitamins, minerals, and 

pigments. These microalgae and their bioactive 

compounds have demonstrated remarkable 

pharmacological and biological properties, 

including antioxidant, anti-inflammatory, anti-

cancer, and immune-modulating effects. When 

consumed as part of the diet, microalgae can interact 

with the gut microbiome and ultimately impact 

various nerve functions within the brain. This 

interaction is achieved through the activation of 

specific nerve molecules, as well as through their 

antioxidant and anti-inflammatory properties. 

Additionally, microalgae can indirectly influence 

the regulation of proteins involved in 

neurotransmission by affecting epigenetic 

mechanisms. Given the role of oxidative stress in the 

onset and progression of neurodegenerative 

diseases, microalgae containing antioxidants have 

the potential to serve as a beneficial treatment option 

for conditions associated with oxidative stress. 

Therefore, the aim of this study is to explore the 

neuroprotective effects of microalgae against 

Alzheimer's disease. 

Methodology 

The information for this review was collected 

from various sources discussing neurodegenerative 

diseases and the potential therapeutic benefits of 

microalgae in treating neurological disorders. The 

keywords employed in this study include 

Alzheimer's Disease, Memory Disorders, Oxidative 

Stress, Antioxidants, Dietary Supplements, 

Phytochemicals, and Microalgae. The therapeutic 

attributes and unique properties of microalgae in 

managing neurodegenerative diseases were 

compiled and organized through an exploration of 

the PubMed, ISI, SID, ScienceDirect, and Google 

Scholar databases. 

Results 

Alzheimer's disease is the most common 

degenerative brain disorder, clinically characterized 

by cognitive decline, memory impairment, 

progressive difficulties in daily activities, and 

behavioral disorders. The onset of symptoms is 

often linked to structural changes in cholinergic 

synapses, the death of acetylcholine-producing 

neurons, and subsequent cholinergic 

neurotransmission disorders. Severe neuronal loss 

leads to an accumulation of the acetylcholinesterase 

enzyme and a decrease in acetylcholine transferase 

activity in brain regions related to cognition, such as 

the cerebral cortex and hippocampus. Key 

pathological features of Alzheimer’s include the 

accumulation of beta-amyloid protein outside 

neurons and neurofibrillary tangles of tau protein 

within them. 

Many studies indicate that oxidative stress plays 

a crucial role in the development of Alzheimer's 

disease. This oxidative stress arises from an 

imbalance in the redox state, resulting in increased 

levels of reactive oxygen species (ROS) and 

impaired functioning of the antioxidant defense 

system. Free radicals can cause oxidative damage to 

DNA, lipids, and proteins, ultimately modulating 

structural changes in the brain and impairing its 

functions. Increased ROS production disrupts 

mitochondrial function, raises beta-amyloid 

production and tau phosphorylation, and further 

provokes oxidative stress. This pathophysiological 

cascade can lead to significant neuronal damage. 
Antioxidants ؛The body employs both 

endogenous and exogenous antioxidant defense 

systems to mitigate the effects of ROS. Research has 
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shown that oxidative stress diminishes with an 

increase in either endogenous or exogenous 

antioxidants. Key antioxidant enzymes such as 

superoxide dismutase, catalase, and glutathione 

peroxidase directly eliminate ROS, but their activity 

declines with age and under certain pathological 

conditions. The endogenous antioxidant system 

becomes compromised at high concentrations of 

ROS, prompting the need for exogenous 

antioxidants obtained through diet, supplements, or 

medications. Antioxidant-rich microalgae are 

considered suitable therapeutic agents for conditions 

caused by oxidative stress. Studies indicate that 

microalgae species like Synechococcus 

sp., Chlamydomonas nivalis, and Nostoc 

ellipsosporum are potential sources of natural 

antioxidants due to their strong antioxidant 

capacities. Additionally, findings suggest 

that Chlorella vulgaris can enhance the activity of 

antioxidant enzymes in cases of lead toxicity.  

Microalgae ؛The potential health benefits of 

microalgae have garnered significant interest. 

Microalgae serve as a rich source of proteins, amino 

acids, carbohydrates, and lipids. Various 

metabolites from microalgae exhibit medicinal 

properties, including anti-inflammatory, 

antioxidant, and antiviral activities. Recent findings 

highlight the neuroprotective potential of 

compounds and extracts derived from microalgae, 

primarily attributed to their antioxidant activities, 

inhibition of cholinesterases, and protection against 

beta-amyloid accumulation and neuronal damage. 

For instance, extracts from Chlorella vulgaris have 

been shown to reduce oxidative stress and cell death. 

In a study of H₂O₂-induced toxicity in rat PC12 

pheochromocytoma cells, the methanolic extract 

of Chlorella sp. significantly decreased 

malondialdehyde levels, reduced intracellular ROS 

formation, and increased glutathione and catalase 

activity. Furthermore, research has demonstrated 

that the ethanolic extract 

of Aurantiochytrium enhances neurogenesis and 

cognitive functions in mice. Treatment 

with Spirulina maxima in a reperfusion ischemia 

model improved neurological deficits, reduced 

malondialdehyde levels, and increased antioxidant 

enzyme activity. Similarly, Spirulina platensis was 

found to enhance motor activity, reduce oxidative 

stress, and improve inflammation biomarkers in 

Parkinson's model rats. Notably, in Alzheimer's 

mice treated with Spirulina platensis, memory and 

learning disorders improved, lipid peroxidation 

reduced, and oxidative stress markers showed 

improvement. 

Neuroprotective effects of Microalgae in 

Alzheimer's disease  ؛Microalgae are rich in 

antioxidants that assist the body in eliminating toxic 

compounds and heavy metals, providing 

antioxidants in the form of carotenoids, phenolic 

compounds, and polyunsaturated fatty acids 

(PUFAs) under stress conditions. Carotenoids 

enhance the antioxidant capacity of certain 

microalgae by inhibiting free radicals. The 

anticholinesterase activity of some microalgae 

extracts is linked to their carotenoid content. 

Isomers of lutein and zeaxanthin have been reported 

to inhibit acetylcholinesterase activity. Common 

carotenoids identified in microalgae include 

astaxanthin, canthaxanthin, and lutein, found in 

species like Haematococcus pluvialis, Chlorella 

zofingiensis, and Arthrospira sp. Research by 

Safafar et al. indicates that the antioxidant activities 

of Chlorella sp., Nannochloropsis sp., Dunaliella 

sp., and Phaeodactylum sp. are due to the presence 

of coumaric, gallic, and caffeic acids. Obo et al. 

found that gallic and chlorogenic acids exhibit 

cholinesterase inhibitory activities and protect the 

brain against metal-induced lipid peroxidation. 

Other studies linked the anticholinesterase 

inhibitory activities of Heinsia 

crinita and Clerodendrum volubile to the presence 

of chlorogenic and gallic acids and quercitrin. 

PUFAs, recognized for their neuroprotective effects, 

enhance neurotransmission in cholinergic neurons. 

Microalgae are a rich source of PUFAs such as 

docosahexaenoic acid and eicosapentaenoic acid, 

which contribute to their anti-amyloid and 

antioxidant activities. Some microalgae, 

including Arthrospira sp., Isochrysis sp., Odontella 

sp., Pavlova sp., and Porphyridium sp., produce 

significant amounts of docosahexaenoic acid and 

eicosapentaenoic acid. Extracts 

from Nannochloropsis oceanica have been shown to 

protect nerve cells against beta-amyloid toxicity, 

inhibit oxidative stress caused by beta-amyloid, and 

increase levels of superoxide dismutase, 

glutathione, and catalase in neuroblastoma cells. 

Additionally, biochanin A found in Chlorella 

vulgaris exhibits neuroprotective activity against 

beta-amyloid-induced neurotoxicity in PC12 cells. 

Discussion  

Under typical cellular conditions, the natural 

antioxidant system actively eliminates reactive 
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oxygen species (ROS). However, in the brains of 

Alzheimer's patients, an imbalance between pro-

oxidant and antioxidant homeostasis leads to an 

increased presence of ROS. In today’s world, 

addressing neurological disorders, particularly 

cognitive impairments, has become increasingly 

significant. The exploration of natural products and 

their bioactive compounds, which exhibit multiple 

mechanisms of action, is crucial as potential 

neuroprotective agents for treating these diseases. 

Conclusion 
Microalgae have demonstrated a remarkable 

ability to produce antioxidants—such as 

carotenoids, phenolic compounds, and unsaturated 

fatty acids—especially under stress conditions. This 

capacity enables them to effectively combat 

oxidative stress, a key contributor to 

neurodegeneration. Recent studies have shown that 

bioactive compounds and extracts derived from 

microalgae can enhance antioxidant status, mitigate 

cholinergic dysfunction, and prevent nerve damage 

and memory impairment in individuals with 

Alzheimer's disease. 
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 مقدمه.  ۱

ی  کیولوژیز یف  ی هات یفعال  ، بدن  یکنترلمحور    عنوانبه   مغز
 ی انجام سالم برا  غزم  کیحفظ  بنابراین    دهدی را انجام ممتعددی  

سالم    یسبک زندگ  کیاز    ی روی است. پضروری    ،حیعملکرد صح
مناسبو   غذایی  کاهش   ای  ی ریشگیپبرای    تواند یم  رژیم 

 ی هایشامل ناتوان  ی اختلالات مغز باشد.    مؤثر  ی، اختلالات مغز

 
1. Alzheimer’s disease 

  کننده عصبی ی تخریب های ماریاست که در اثر ب  مغزی   متعدد
یک اختلال عصبی  (  AD1)  مر یآلزا   ی ماریب.  (1)  شودمی  جاد یا

و  پیش است    نیترعیشا رونده  عقل  زوال  طرعلت  از    ق ی که 
م  دهیچیپ  یکیولوژیزیپاتوفی  هاسم یمکان  موجب و    دهدی رخ 

 یمغز  بیآس  ک،ینرژیکول  ی هادادن حافظه، مرگ نورونازدست
که    دهندمینشان    مطالعات  .شودی م  یمرگ سلول  تیو در نها

متعدد اکس  ی عوامل  استرس  عملکرد    و،یداتیمانند  اختلال 

اکبر    :مسئولة  نویسند*  
 زاده مقدم حاجی

بابلسر،   استان   نشانی:  مازندران، 
پردیس   شهید   بلوار   ذوالفقاری، 

   مازندران دانشگاه
 09113۲۵4738 : تلفن

   ه:امرایان 

a.hajizadeh@umz.ac.ir  
-ORCID  :0000شناسه  

0002-0843-8440 
اول:  ORCIDشناسه     نویسنده 

0009-0000-7284-7006 
 
 

 ها:کلیدواژه
های غذایی،  میکروجلبک، مکمل 

آنتی  آلزایمر،  ،  اکسیدان بیماری 
 استرس اکسیداتیو 

 چکیده
 

را    یدانیاکسیآنتعوامل اصلی بیماری آلزایمر، تعادل سیستم  از    ی کی  عنوان به  و یداتیاسترس اکس:  زمینه و هدف

توانند یهستند که م  ی قویدانیاکسیآنت  باتیترک  یها داراجلبک میکرو  ی ازبرخدهد  مینشان    مطالعات  .کندمختل می
 بات یترک  ها وعصاره  لیپتانس  بررسی  این مطالعه با هدف  از آسیب عصبی و پیشرفت بیماری آلزایمر جلوگیری کنند.

 .انجام شد.  مری آلزا یماریو درمان ب  تیریمد  یها برازجلبک یشده از رمشتق ی کیولوژیفعال ب

پایگاههای درمانی میکروجلبک خواص و ویژگی:  هاروش مواد و از جستجو در  ،  PubMed  ،ISIهای داده  ها پس 

SID ، ScienceDirect    وGoogle scholar    آوری شد. در این مطالعه، مقالات  جمع  ۲0۲3تا    1998در بازه زمانی بین
محافظت تأثیرات  به  میکروجلبک کننده  مربوط  بیماریعصبی  زمینه  در  تخریبها  تجزیههای  عصبی  وتحلیل  کننده 

 .گردید
و از این    دیاسترس تول  ط یرا در شرا  ییهادانیاکسیآنت  توانندو می  نددار  ریابسی  ی مواد مغذ  هازجلبک یر  :هایافته

  تیبر فعال یرات مهاریثتأجلبک سبز   یهاعصارهکه برخی از   شدهگزارش . همچنین به دفاع از بدن کمک کنندطریق 
 .بهبود بخشندآلزایمر  مارانیرا در ب  ک ینرژیکمبود کول توانندی و احتمالاً م دارنداستراز  نیکول
بنابرا  یکننده عصبمحافظت  ی هالیپتانس  یها دارا زجلبک یر  یغن  ییایمیوشیب  باتیترک   :گیرییجه نت   نیهستند، 

و    یریشگیدر پ  یی غذا  یهاو مکمل  یی دارو  باتیترک  دیتول  یبرا  ی عال  ریدپذیمنبع تجد  ک یعنوان  ها را بهتوان آنیم
 .درنظر گرفت مریآلزا یمار یدرمان ب
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 4، شمارة 3۱، دورة ۱403مهر و آبان دانشگاه علوم پزشکی سبزوار،

-نیبو از  (βA1)  د یلوئ یتجمع بتا آم  تجمع فلزات،  ک،ینرژیکول
 . (۲) نقش دارند  AD جادی در ا فتن نورون ر

شیمیایی   داروهای  از  برخی  جانبی   ساختار   وعوارض 
خون  شدهمحافظت سد  توسط  منجری مغز یمغز  کاهش  ،  به 

درمان  برای  اثربخشی  مؤثر  نشان  می  ADهای  تحقیقات  شود. 
ی  و روان  یعصب  ی ماریب  نیچند  جادیدر ا  ییغذا  میکه رژدهد  می

 هیتغذ  ن یب  ی ارتباط قو   توان گفت کهبنابراین می؛  داردمغز نقش  
و دارد  AD  نامناسب  امروزه  (3)  وجود  از مکمل.   ی هااستفاده 

طب  ییغذا محصولات  دارای    یعیو   ی هات یفعالکه 
 ی با داروها  سهیدر مقاهستند،  چندگانه    ی کننده عصبمحافظت 
یی  کردهایو رو  است  افتهی  شی افزای  توجهقابل   طوربه   ،شیمیایی

ی آبز  اهانی گ.  ( 4)کنند  ی ایجاد میعصب  بیکاهش تخر  ی برا  را
ترکبه   توانندی م  هازجلبکیر  ژهیوبه   برای  ی کاربرد  باتیعنوان 

مطلوب بر سلامت    ریتأث  جهیغذاها و در نت   ییارزش غذا  شیافزا
شوند. استفاده  دلیل    هاجلبکریز  انسان  از    ی ا مجموعهبه 

مغذ  باتیترک و  آمینه   هان یپروتئمانند    ی محافظ  اسید  های با 
غ  ی دهایاس  دها،یپیل  ،ضروری    چندگانه   راشباعیچرب 

(PUFAs۲)  ،ی مواد معدن  ها،ن یتام یوها، کاروتنوئیدها،  فنولپلی  
ها و  زجلبکیر هستند.    تیاهم  حائزی فتوسنتزی،  هادانهو رنگ

آن  باتیترک از  ب  کیفارماکولوژرات  یثتأ  مشتق    ی کیولوژیو 
آنت  یتوجهقابل  سرطان  دان، یاکسیمانند  ضد   و  ضدالتهاب، 
الیتعد دار  یمنیکننده  از  ریزجلبکند.  نیز  غذایی  رژیم  در  ها 

  د نتوانیمطریق تعامل با میکروبیوم ساکن در دستگاه گوارش  
همچنین تحریک   و  کوچک  فعالستیز  ی هامولکول  دی تول  باعث

  یعصب   ی هادهندهانتقال   دیدر تول  ریدرگهای خاص  رشد باکتری 
  ریتأث  زبانیروده و سلامت مغز م  ی بر اکولوژو بدین ترتیب    شود

که    بسیاری شواهد  .  د نبگذار است  داده  فعال  نشان  ترکیبات 
  یعملکردها   توانندمی  ها پس از ورود به مغززیستی ریزجلبک

به   ی متعدد  ی عصب مستق را  طر  م، یطور  -ی آنت  ت یفعال  قیاز 
ضدالتهاب   یدانیاکس به  یو  غو  مکان   میرمستق یطور    ی هاسمیبا 

  ی در انتقال عصب  لیدخ  ی هانیپروتئ  یسیکه بر رونو  یک یژنتیاپ
تعدیم  ریتأث بازجلبکیربنابراین    .کنند   لیگذارد،  به    ها  توجه 

مواد   ی منابع برا  نیتردوارکنندهیاز ام   یکیبه    ،خود  های ل یپتانس
 . (6, ۵, 1) اندشده لیتبد دیجد ییغذا
رومطالعه    نیا عصب محافظت  ی هاتیفعال  ی بر    یکننده 

ترکعصاره و  در  ها  جلبکمیکرواز  برگرفته    فعالزیست  باتیها 

 
1. Beta amyloid 
2. Polyunsaturated fatty acids 
3. Microalgae 
4. Dietary Supplements 
5. Antioxidants 

AD    دارد فعالتمرکز  با  راد  ت ی که  آزادکالیمهار  مهار   ،های 
و  دی پیل   ونیداسیپراکس مرتبط  نیکول آنتی  تی فعالی  استراز 

 هستند. 

 مواد و روش. 2

و   خواص  مروری،  مطالعه  این  درمانی  ویژگیدر  های 
پس از جستجو   نورودژنراتیوهای  بیماری   ها در حوزهمیکروجلبک

پایگاه  و  PubMed  ،ISI  ،SID  ،ScienceDirectهای  در 
Google scholar  ۵0های بیش از  آوری شد. سپس یافتهجمع  

کلیدواژه از  استفاده  با  مکمل3میکروجلبک های  مقاله  های ، 
، 7، بیماری آلزایمر6، استرس اکسیداتیو ۵هااکسیدان، آنتی4غذایی

های بررسی شدند. قسمت 9ها و فیتوکمیکال 8اختلالات حافظه 
مقالات با    ،مختلف  موضوعیت  براساس  دقیق،  ارزیابی  از  پس 

اعتبار ژورنال    ریتأثعنوان تحقیق، ضریب   تعداد ،  منتشرشدهو 
مقاله  ارجاعات چاپ   بودنروزبهو    به  سال  به  توجه  با  مطالب 

زمانی  جدول  ،مقاله بازه  در  که  مقالاتی  تمامی  شدند.  بندی 
ها به زبان  درمانی میکروجلبک  راتیتأثدر مورد    ۲0۲3تا    1998

از میان آن انگلیسی وجود داشت، جستجو شد و  ها،  فارسی و 
ها  کننده عصبی میکروجلبکرات محافظتیثتأمقالات مرتبط با 

و   گردید  اجداسازی  بررسی    نیدر  همه  شدمقاله  پایان  در   .
-دهی و در قسمتمرجع  ،افزار اندنوتمقالات با استفاده از نرم

 . دهای مختلف مطالعه استفاده ش 

 هایافته.  3

 بیماری آلزایمر 

 AD  ین یکه از نظر بالاست    مغز  ویدژنرات  اختلال  ترینشایع  
شناخت  کاهش  پ   یبا  اختلال  حافظه،  فعالشیو   یهات یرونده 

در حال حاضر،  .  شودیمشخص م  ی روزانه و انواع اختلالات رفتار
کنند و  ی م  ینفر در سراسر جهان با زوال عقل زندگ  ونیلیم   47

افزایش از سه برابر    شیب   ۲0۵0شود که تا سال  یزده م  نیتخم
 یجی تدردادن  دستاز  AD  هیاولنشانه    نیترع یشا.  (7)یابد  
به    کاهش حافظه  است.  دیسپردن اطلاعات جدخاطربه  ییتوانا

مرگ و  عملکرد  اختلال  درنورون  دلیل  دخیل   ل یتشک  های 
  در  ،AD  متخصصان معتقدند کهافتد.  ، اتفاق میدیخاطرات جد

ا  ن یچند  جهینت عصب .  (8)  شودیم  جادیعامل    یانتقال 
 فایا  AD  یدر اختلال عملکرد شناخت  ی دینقش کل  کینرژیکول

6. Oxidative Stress 
7. Alzheimer Disease 
8. Memory Disorders 
9. Phytochemicals 
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 4، شمارة 3۱، دورة ۱403 مهر و آبان دانشگاه علوم پزشکی سبزوار،     
 

 یساختار  راتییتغغالباً در نتیجه    ADعلائم  پیدایش  کند.  یم
س نورون  ک،ینرژیکول  ی هاناپس یدر  -استیل  مولد  ی هامرگ 

 ک ینرژیکول  ی انتقال عصباختلال    ،در نهایتو    (ACh1) کولین  
دادن نورونی شدید، موجب تجمع آنزیم دستاز   .شودیمایجاد  
استیل  (AChE۲)استراز  کولیناستیل فعالیت  کاهش  -کولینو 

مرتبط با شناخت مانند قشر مغز و    ی مغز  یدر نواحرانسفرآز  ت
 . (10, 9)شود می  پوکمپ یه

ترتیب  و تائو به  Aβ  نیتجمع پروتئ  ک،یدر سطح نوروپاتولوژ
.  ( 7,  3)  دننقش دار  ADپاتوژنز  ها در  داخل نورونو  در خارج  

است که به    ADمهم در پاتوژنز  علل  از    یکاسترس اکسیداتیو ی
فعال    ی هاگونه  شیافزا  در اثرحالت ردوکس    نداشتنتعادلدلیل  

نامناسب  (ROS3)  ژنیاکس عملکرد  -یآنت  یدفاع  ستمیس   یا 
 یبالا ی محتوا  لیمغز به دلهای شود. نورونایجاد می یدانیکسا

در سنتز    یو ناتوان  ی دانیاکسیآنت   ی هامیآنز  نییسطوح پا  ،یچرب
راد   (GSH4)  ونیگلوتات حمله  و   آزاد  ی هاکالیمستعد 

  ب ی آزاد باعث آس  ی هاکالیراد  .هستند  پراکسیداسیون لیپیدی 
 جهیو در نت  شوندیم  هان یو پروتئ  دهایپ ی، لDNA۵به    ویداتیاکس

آن  زمغ  ی ساختار  راتییتغ عملکردهای  تعد   و    . کنندیم  لیرا 
ی  توکندریاختلال در عملکرد م جادیباعث ا  ROS افزایش تولید

تولید  ،(6,  ۲) فسفور  Aβ  افزایش  و   شودمی   وئتا  ونیلاسیو 
اکس برم  ی شتریب  ویداتیاسترس  نتیجه  که  زدیانگیرا    نیا  ،در 

  Aβ  شود. یم  یاساس   یعصب  بی آس  باعث  کیولوژیزیآبشار پاتوف
اتصال و برهمکنش با فلزات فعال ردوکس در کنترل    قیاز طر

. در مغز بیماران مبتلا  نقش دارد  یسلول  ی ولوژیزیف   نگی گنالیس
  یها ون. یشودیمدچار اختلال    ی فلز   ی هاونیهموستاز   ADبه  
با پروتئ  ی روی و آهن همچنینفلز و  ئتا  ی هان یقادر به تعامل 

ی باعث  لار یبریف   یعصب   ی هادر گرهآهن    ی هاونیهستند. تجمع  
بدین  کنند و    دیتول  یتوجهقابل  ریمقادرا در    ROS  تاشود  می

افزایش   موجب  اکسترتیب  سلول  ویداتیاسترس    شوند  یداخل 
بنابراین(1۲,  11) راد  ی هاسم یمکان  .  آزاد،    ی هاکالیمهار 
توانند  می  در مغز  ی دی پیل  ونی داس یفلز و مهار پراکس  ونیلاسیک
 باشد.   AD تیریمدپیشگیری و  ی برا  یاهداف درمان عنوانبه

 ها اکسیدان آنتی 
مقابله با    ی برا  هادانیاکسیبدن به شکل آنت   یدفاع   ستمیس
ای از  بدن از طریق مجموعه  . (1۲)  است  افتهی  تکامل  ROSاثر  

برونهای دروناکسیدانآنتی ازبینزا و  های  بردن رادیکالزا در 

 
1. Aacetylcholine 
2. Acetylcholinesterase 
3. Reactive oxygen species 
4. Glutathione 
5. Deoxyribonucleic Acid 

  یها میآنزآزاد و همچنین کاهش آسیب اکسیداتیو نقش دارد.  
گلوتاتSOD6،  CAT7شامل  زا  درون  یدان یاکسیآنت  ون ی، 

ترک(  GPx8)  دازیپراکس   ، GSHمانند    یمیآنزریغ  باتیو 
که    هستند  کی پوئیل   دیو اس  Q  میکوآنز  ک،ی اور  دیاس   ،هانیپروتئ

مولکول  ROSتوانند  می به  -کاهش    ریپذکمتر واکنش   ی ها را 
تهدد و  حداقل  آن  دیهند  به  را   کی  کهی هنگام.  د نسانبرها 

  ستم یس  رد،یگ یقرار م   ROSاز    ییدر معرض غلظت بالا   سمیارگان
م درون  یدان یاکسیآنت خطر  به  کمبود   ی براو  افتد  یزا  جبران 
که از زا  برون  ی هادانیاکسیتتواند از آن یها، بدن م دانیاکسیآنت
استفاده    ،شودی م   نیداروها تأم  ای  ییغذا  ی هاغذا، مکمل  قیطر

افزاتوانند  می  یدانیاکسیآنت  ی هامکمل  کند.   افته یشیسطوح 
 رفعالیزا غتوانند توسط منابع درونیرا که نم  ویداتیاسترس اکس

آنتی  طورکلبه .  (13)  شوند، کاهش دهند های دانیاکسیسطح 
بروندرون و  به  زا  مبتلا  بیماران  در  می  ADزا  یابد.  کاهش 

 ی هادانیاکسی آنت  شیبا افزا  محققان به این نتیجه رسیدند که
اکسیداتیو  برون   ا ی  زادرون استرس    .(14)  ابدیمیکاهش  زا 

می نشان  آنت  دهد مطالعات  از    برگرفته  ی هادانی اکسیکه 
طب آسیم  یعیمحصولات  از   ی ریجلوگ  AD  یعصب  بیتوانند 

بیان میکنند.   برخکنند  تحقیقات    یها داراجلبکمیکرو  یکه 
م  یدانیاکسیآنت  باتیترک که  محافظتیهستند  نقش  -توانند 

از    یناش  یعصب  ی هاسلول  بی آس  مهار   قیرا از طر  یکننده عصب 
 . (۲) کنند  فایا  آزاد کالیراد

 زیستی    بات ی ترک   از    نهفته   ی منبع   ها کروجلبک ی م 
متنوعجلبک گروه  ارگان  یها  از   ی فتوسنتز  ی هاسمی از  اعم 

چندسلولزجلبکی)ر  یسلولتک و  جلبک  ی ها(  ها(  )درشت 
هستند   یکروسکوپیم یسلولموجودات تک هازجلبکیر. هستند

که    دهندی م  ل یرا تشک  هاوتیوکاریو هم    هاوتیکه هم پروکار
.  (6)  شوندی م  افتی  نیریش  ی هاآبهای دریایی و  محیطغالباً در  

بهزجلبکیر دست ها  منبع  پروتئعنوان    ی دهایاس  ها،نینخورده 
لدراتیکربوه   نه، یآم و  بر  یم  شناخته  دها یپ یها  علاوه  شوند. 

مانند کاروتن،    ی متعدد  یستی محصولات ز  ه،یاول  ی هاتیمتابول 
  ک یکوزاپنتانوئی(، اDHA9)  دیاس   کیدوکوزاهگزانوئ  ن، یآستاگزانت 

ها،  فنول، پلیدهایساکاریپل  ،فعال  ی هادانهرنگ  ،(EPA10)  دیاس
  د یها تولزجلبکیها توسط ردانیاکسیو آنت  PUFAs  ها،استرول

 ها زجلبکیمختلف ر  ی هاموجود در گونه   ی هاتی متابول  .شوندیم
  ،یدانیاکسی آنتخواص    جملهاز    یمختلف  یسلامت  دیفوابه دلیل  

6. Superoxide dismutases 
7. Catalase 
8. Glutathione peroxidase 
9. Docosahexanoic acid 
10. Eicosapentanoic acid 
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مواد   ،ی انرژو محافظ عصبی در صنایع    ضدالتهاب  ،یکروب یضدم
  های. میکروجلبک(1۵)هستند    موردتوجهبسیار    ییدارو  یی وغذا

Scenedesmus sp.    وNannochloropsis sp.  دل  وجود   ل یبه 
و  دیاس  باتیترک معدن  نیتامیچرب،  مواد  مواد   دیتول  ی برا   یو 
از    سرشار  .Dunaliella sp  .رندیگی مورد استفاده قرار م  ی مغذ

 ییغذا  ی هایعنوان افزودنو به  استها  لیو گزانتوف  دها یکاروتنوئ
  غنی از  منابع  .Chlorella spو    .Spirulina sp  شود. یاستفاده م
مغذ پروتئ  ی مواد  ونیمانند  معدننی تامیها،  مواد  -ی پل  ،یها، 

مغذ.  هستند   PUFAsو    دهایساکار مواد  منابع    ی مصرف  از 
راه  یکی  ، یعیطب بنابراین   است  یمنیا  ستم یس  تیتقو  ی هااز 
سلامت  کی عنوان  به توانند  می  هازجلبکیر   ستم یس  ،مکمل 
تقو  یمنیا را  می  کنند.   تیبدن  نشان  که  دهد  تحقیقات 
  ی مواد مغذ  spirulinaو    D. salinaمانند کلرلا،    ییها زجلبکیر

برا سفعال  ی را  م  یمنیا  ستم یکردن  -یپل.  (۲)  کنندی فراهم 
  ، یمنیکننده الیها عوامل تعدزجلبک یموجود در ر  ی دهایاکارس

کلسترول  ، یضدالتهاب هستندو    یچرب  ، کاهش  خون  .  قند 
ها و  نیتامیو  بر، یمانند ف   ی ادیز  ی مواد مغذ  ی ها دارا زجلبکیر

  ،دانیاکسیعنوان آنتتوانند با عمل بهیم  که  هستند  یمواد معدن
برابر آس از بدن کمک کنند  وی داتیاکس  یسلول  ب یدر  .  به دفاع 

-زجلبکیر.  اند شدهی  غن  یو مواد معدن  هان یتامیها با وزجلبکیر
شده    کنند. گزارش  حذف  ی رااضاف   نی سنگتوانند فلزات  یها م

کبد و مغز،  را در    ن یفلزات سنگناشی از    تیاست که کلرلا سم
در پاتوژنز    ویداتیاسترس اکس  ری با توجه به تأث  برد.ی م  ن یب از  هیکل

 دان یاکسی با آنت  شدهی غن  ی هازجلبکی، رویاختلالات نورودژنرات
درمان  کیعنوان  به شرا  یعامل  برابر  از    یناش  ی ماریب  طیدر 

 .(6) اندشده   درنظر گرفته ویداتیاسترس اکس
 ها جلبک میکرو   نورونی محافظت    تأثیرات 

تولید  هازجلبکیر طریق  شکل    ییهادانیاکسیآنت  از  به 
کنند  یبه بدن کمک م،  PUFAsو    یلوفن  باتی ترک  د،یکاروتنوئ
ترک سنگ  یسم  باتیتا  فلزات  کند   نی و  حذف  .  (16)  را 

از  ، آستاگزانتین و ...(  کوپنیل،  نیکاروتن، لوتئ-β)  دهایکاروتنوئ
-کرویاز م   یبرخ   ی دانیاکسیآنت  ت یها به ظرف کالیراد  مهار  قیطر

مجلبک کمک  مانند   ییدهایکاروتنوئ  .(۲)د  کنن یها 
لوتئ  نی کانتاکسانت  ن، یآستاگزانت   Haematococcusدر    ن یو 

pluvialis  ،Chlorella zofingiensis  وArthrospira sp.  
فعال(17)  اندشده   یی شناسا برخنیکول یآنت  تی.  از    یاستراز 
ب یم  یزجلبکیر  ی هاعصاره ها آن  دی کاروتنوئ  ی محتوا  اتواند 

گزارش باشد.  ا  است  شده  مرتبط  و    ن یلوتئ  ی زومرهایکه 

 
1. Malondialdehyde 

م  AChE  تی فعال   ،نیزآگزانت مهار  فعالیت  (18)  کنندی را   .
عصبی   آس   با   ن یآستاگزانت محافظت  از    یناش   یعصب  بیمهار 

است دروژنی ه  دیپراکس مرتبط  آستاگزانت،  بازگرداندن    نی .  با 
-مالون  و کاهش  GPxو    SOD  ی هات یفعال  ، افزایشGSH  سطح

)ی د درریپ  و  ویداتیاکس  بی آس  تواند( میMDA1آلدئید  را    ی 
که    دریافتند. چانگ و همکاران  (19)دهد  کاهش    هاموش  مغز

آپوپتوز   یدر برابر مرگ سلول  ی عصب   ی هااز سلول  نی آستانگزانت
  Bax  انیب   هارم   کال،یاز راد  یناش  ویداتی اکس  بیمهار آس  قیاز طر

رونو فاکتور  همچن   kβی اهسته  یسی و  سرکوب   نیو 
  P-38  توژنی مبا    شدهفعال  نازی ک  نیپروتئ  ونیلاسیفسفور

 . (۲0)کند محافظت می
تواند با برخی  ها همچنین میاکسیدانی ریزجلبکفعالیت آنتی

 ک یگال  ک،یکومار  ،نی مانند کامفرول، کوئرستاز ترکیبات فنولی  
مرتبط باشد. صفافر و همکاران دریافتند   کیکلروژن  دیو اس  دیاس

فعالیت آنتیکه    ، .Chlorella sp  اکسیدانیهای 
Nannochloropsis sp.  ،Dunaliella sp.     وPhaeodactylum 

sp.    حضور اسیدهای کوماریک، گالیک و کافئیک است.  دلیل  به
  دارای  کیو کلروژن  کیگال  ی دهایکه اس  دریافتنداوبو و همکاران  

برابر   هستنداستراز  نیکول  ی مهار  ی هاتیفعال در  مغز  از  و 
 . مطالعات کنندیاز فلز محافظت م  یناش   ی دیپی ل  ونیداسیپراکس

 Heinsiaاستراز  نی کولی بازدارنده آنت  ی هات ینشان داد که فعال

crinita    وClerodendum volubile،    حضور   ی دهایاسبا 
کوئرس  کیگال   و  کیکلروژن است    نیتر یو  .  (۲۲,  ۲1)مرتبط 
،  N. oculata  ،C. minutissimaاز    یو متانول  یهگزان   های عصاره

Tetraselmis chuii    وR. salina  تیفعال  AChE  ط یرا در شرا 
in vitro   اند که  مطالعات نشان دادهکنند.  یمهار مPUFAs    با

تأثیرات عصبمحافظت  داشتن  عصب  ی، کننده  در   ی انتقال  را 
کمبود  میبهبود    کینرژیکول  ی هانورون با    PUFAsبخشند. 

زودرس   رژ  ADشروع  است.  مکمل   ییغذا  ی هامیمرتبط 
PUFAs  بهبود   تواندیم و   ت یال یس  موجب  از   جلوگیری   غشا 

نورون  و یداتیاکس   بیآس رشودها  به  ازها  زجلبکی.  غنی    منبع 
PUFAs    مانندDHA    وEPA  ضد  های تی فعال که    هستند  

آنت  دیلوئیآم به    یدانیاکسیو  جلبک  داده    هاآنعصاره  نسبت 
یافتهدوشمی برخ  دهد مینشان    ها .  ر  یکه    ها زجلبکیاز 

(Arthrospira sp.  ،Isochrysis sp.  ،Odontella sp.  ،Pavlova 

sp.    وPorphyridium sp.از    ییبالا   ری( مقادDHA    وEPA   را
ل(۲)  ندکنمی  دیتول مطالعه  همکاران    می .  میو  که    دهدنشان 

DHA  و تجمع    دیاز تولβA   پردازش    ونیمدولاس  قی از طرAPP  
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  EPAکه    دریافتندو همکاران    نوگ ی. م (۲3)  کندی م  ی ریجلوگ
 .(۲4)ند  کنی ها مهار مموش پوکمپ یرا در ه βA دیتول

توانند با  میها  آن  زیست فعال   باتی و ترک  یاه یگ  ی هاعصاره 
 یهارا در مغز موش  هانمرگ نورو  ،βA  و تجمع  دیتول کاهش  

از   Nannochloropsis ocaeniaعصاره    .کنند مهار    یشگاهیآزما
  ، کندی محافظت م  βAاز    یناش  تیدر برابر سم  ی عصب   ی هاسلول
  افزایش  و  βAاز    ی ناش  ویداتیاسترس اکسموجب مهار    نیهمچن

ی  نوروبلاستوما عصب  ی هادر سلول   CATو    SOD ،GSHسطوح 
-زجلبکیدر عصاره ر  موجودفعال  ستیز  باتیترک   ری. ساشودمی
از    یناش   یعصب  ت یدر برابر سم  یرات محافظتیثتأ  دارای   زیها ن
βA  مثال    رای ب  .هستندBiochanin A    میکروجلبک  درموجود 

C. vulgaris   برابر سم  یعصب  یمحافظت   تیفعال   یعصب  تیدر 
 .(۲۵, ۲)دارد  PC12 ی هادر سلول βAاز  یناش

 in vitroو    in vivoمطالعات  

تأث به  توجه  اکس  ریبا  ا   ویداتیاسترس  پاتوژنز   جاد یدر  و 
نورودژنرات ترکیبات و عصاره  ،ویاختلالات  از  فعال  استفاده  های 

 ی ساختار  ی هایژگیوبه دلیل    هاجلبکمیکرو  زیستی برگرفته از
 هایی ماریببرای    یعامل درمان  کیعنوان  بهها  آن  ی هامولکول 

مطالعه    .(6)  شده است   درنظر گرفته  ویداتیاز استرس اکس  ی ناش
 Synechococcus  های جلبکمیکرو که    نشان دادو همکاران    یل

sp. FACHB283  ،Chlamydomonas nivalis    وNostoc 

ellipsosporum CCAP 1453/17   علت -یآنت   های تی ظرف   به 
غنیم  ی قو  یدانکسیا منابع  آنت  یتوانند   یهادانیاکسیبالقوه 

 platensisقنبرزاده و همکاران دریافتند که    .(۲6)  باشند  یعیطب

MGH-1  Arthrospira  ش یافزاشده با روی و آهن به دلیل  غنی 
  تواند ی، میدانی اکسیآنت  تیفعال  همچنین  و  لیکلروف  د، یکاروتنوئ

نظر   رایز  مصرف شود  چندمنظورهسالم    ی غذا   کیعنوان  به از 
 .C  ی هاعصاره  .(۲7)  است  ی غن   اریبس  ،فعالستیز  باتیترک

vulgaris  ،H. pluvialis  ،N. oculata  ،Neochloris 

oleoabundans    وChaetoceros calcitrans  ی آنت   تیفعال-

اکسکاهش   یدانیاکس از  و  نشان دادند  را    ونیداسیدهنده آهن 
 .( ۲8) کردند ی ریجلوگ in vitro طیدر شرا دهای پیل

رات  یثتأمختلف    یوانیح  ی هامدل   ی از مطالعات رو  ی اریبس
مختلف مغز   یرا در نواح   هاکروجلبکیم  یعصب  کنندهمحافظت

ا   یبه برخ  1  اند که جدولبرجسته کرده مطالعات اشاره   نیاز 
 . کندیم

 ، سیو همکاران نشان داد که عصاره کلرلا ولگار  Kim  جینتا
اکس سلول  ویداتیاسترس  مرگ  میو  کاهش  را    . (۲9)دهد  ی 

همکاران    تیوحد عصب یثتأو  محافظت  آنت  یرات    ی داناکسییو 
متانول مD1M1)  یعصاره  بر    Chlorella sp  کروجلبکی(  را 

  PC12  ی تومای فئوکروموس  ی هادر سلول  H2O2از    یناش  تیسم
نتا   یبررس  ییموش صحرا گونه    D1M  نشان داد که   جیکردند. 

مهار  کلرلا  سلول   موجب  کاهش    ،H2O2از    یناش  یمرگ 
  یآزادساز  ی وسلولدرون  ROS، تشکیل  MDAسطح    توجهقابل 
NO  ی محتواشود. از طرف دیگر  می  GSH    وCAT  افزایش   را

همچنین  متالوپروتئن یازب  داد،  و   کسیماتر  ی نازهایرفتن 
. در یکی از مطالعات (30)  کرد  ی ریجلوگ  3شدن کاسپاز  فعال

آستاگزانتیغن  Haematococcus pluvialis  ریتأث با  بر    نی شده 
نتایج    .بررسی شد   BALB/c  ی هادر موش  یبهبود حافظه کمک

  این   پس از درمان با  یشناخت   ی هادر مهارت  یتوجهبهبود قابل 
ی آن احتمالًا اثربخشکند که  ها بیان مییافته  نشان دادند.  عصاره

محتوا  به   کی  نی آستاگزانت  باشد.  نی آستاگزانت  ی بالا   ی مربوط 
میاست    ی قو  اریبس  دانیاکسیآنت   ونیداسیپراکستواند  که 

را    دآزا  ی هاکالیراد  ازحدش یاز مصرف ب   یناش  ییغشا  ی دی پیل
کوچک    کند.مهار   اندازه  دلیل  به  خود    ی هامولکولهمچنین 

خونتواند  می سد  کند   ی مغزی  از  عبور  جوندگان    .(31)  در 
Sasaki    دریافتند همکاران  اتانول  که و  ی  عصاره 

Aurantiochytrium  بدین  می بخشد.  بهبود  را  نوروژنز  تواند 
را شامل حافظه و یادگیری فضایی    یشناخت  ی عملکردها ترتیب  

 . (3۲) دهدی م شیافزا SAMP8در موش 

 ها بر سلامت مغز .تأثیرات محافظت عصبی میکروجلبک ۱جدول  

 منبع  نتایج  دوز و زمان  مدل حیوانی  نوع میکروجلبک 

 
Spirulina maxima 

 

 یی موش صحرا 
  ی سکم ی ا   ب ی )مدل آس 

 مجدد(   ی رسان خون 

180،90،4۵ 
mg/kg 

 هفته   ک ی به مدت  

و    MDA  سطح   کاهش   ، ی بهبود نقص عصب 
بهبود علائم  ،  CAT ،  SOD ،  GSH  افزایش 

 های مختلف مغز در بخش   ک ی توپاتولوژ ی هس 

 (33 ) 

 
1. Methanolic extracts 
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 صحرایی   موش 
)مدل بیماری آلزایمر  

 ( Aβ1-42  از   ی ناش 

  4۵0  ا ی   1۵0
mg/kg    ۲به مدت  

 هفته 

بهبود اختلالات حافظه و یادگیری، افزایش  
، مهار فعالیت  GSH  ،GPx  ،GRxسطح  

AChE   ون ی لاس ی فسفور   و  GSK-31 

 (34 ) 

   
 

Spirulina platensis 

 
 
 

 

 یی موش صحرا 

  OHDA۲- 6)مدل  
 ( نسون ی پارک   ی مار ی ب 

۵0،۲۵  mg/kg 
 به مدت دو هفته 

و    DAافزایش سطح    ، ی حرکت   ت ی فعال بهبود    
DOPAC   بهبود ت ی تر ی ن   کاهش   و ،  

 و التهاب   و ی دات ی استرس اکس   ی نشانگرها 

 (3۵ ) 

 صحرایی   موش 
  SAMP8مدل  ) 

 ( بیماری آلزایمر 

۲00،۵0  mg/kg 
 هفته   1۲به مدت  

  کاهش   بهبود اختلالات حافظه و یادگیری، 
کاهش    در هیپوکمپ و کل مغز،   Aβ  رسوب 

بهبود سطح    ، ی د ی پ ی ل   ون ی داس ی پراکس 
 CAT  ژه ی و به   و ی دات ی استرس اکس   ی نشانگرها 

 (36 ) 

Nannochloropsis 
oceanica 

 
 

 یی موش صحرا 

  ی ها )مدل موش 
تحت درمان    ی مر ی آلزا 

 ( LPS3با  

100،۵0  mg/kg 

  4روزانه به مدت    
 هفته 

و    MDAو کاهش سطح    ROS  د ی کاهش تول 
GSH دوژنز ی لوئ ی و آم   ی ، مهار التهاب عصب 

 (37 ) 

 Chlorella vulgaris 

 
 

 یی موش صحرا 
با    ت ی )مدل مسموم 

Pb ) 

mg/kg100،۵0،۲
0 

 هفته   4به مدت  

و کاهش    SOD  ،CAT ،  GPx  ،GSH  ش ی افزا 
 MDAسطح  

 (38 ) 

Botryococcus braunai 

 

 ICRموش  
)افسردگی ناشی از  

FST4 ) 

100  mg/kg 
روز    14به مدت  

 متوالی 

  ، ATP۵بهبود فعالیت حرکتی، افزایش تولید  
عملکرد    ش ی نوروژنز و افزا   ل ی تعد 

 ک ی نرژ ی دوپام 

 (39 ) 

 
1. Glycogen synthase kinase-3 
2. 6-hydroxydopamine 
3. Lipopolysaccharide 
4. Forced swimming test 
5. Adenosine Triphosphate 
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Nostoc commune 

 

 موش صحرایی 
مدل ایسکمی/  ) 

 مغز(   رپرفیوژن 

70،3۵  mg/kg 
 هفته   ۲به مدت  

بهبود فعالیت حرکتی، افزایش فعالیت  
CAT  ،SOD  ،GPx    و مهار استرس

 اکسیداتیو 

 (40 ) 

 

 گیریبحث و نتیجه.  4

می   آمده دست به شواهد   که  نشان  استرس    ش ی افزا دهند 
علل    ی ک ی عنوان  به   ، و ی دات ی اکس  ب اصلی  از    یها ی مار ی در 

ازجمله  مختلف   و ی نورودژنرات   ،AD   می گرفته  در  درنظر  شود. 
  ی دان ی هموستاز پرواکس   ن ی تعادل ب   ، نبود ADمغز مبتلایان به  

آنت  افزایش دان ی اکس ی و  موجب  دنبال و    ROS  ی،  آن    به 
پروتئین  نادرست  تجمع  و    ون ی داس ی پراکس   ها، تاخوردگی 

م   DNA  به   ب ی آس   ، ید ی پ ی ل  جهش  که ی و  نهایت    شود  در 
عصب   ع ی وقا   این   از   ی ا مجموعه  اختلالات  به  مانند  منجر  ی 
محافظت    که یی جا آن   از .  شود ی م دادن عملکرد شناختی  ازدست 

مکانیسم  می عصبی  شامل  را  متعددی  و  پیچیده  شود،  های 
محافظت ی ث تأ که    ی بات ی ترک قراردادن  هدف  از    ی عصب   ی رات  را 

م   ی رها ی مس   ق ی طر  اعمال    ک ی   د توان ی م   کنند، ی مختلف 
ب   یر ی شگ ی پ   یبرا   دوارکننده ی ام   ی استراتژ    ی ها ی مار ی و درمان 

دهد   و، ی نورودژنرات  از    . ارائه  طب استفاده  و    ی ع ی محصولات 
آن ست ی ز   بات ی ترک  مکان فعال  با  به   ی ها سم ی ها  عنوان  چندگانه 

برخوردار    ی اد ی ز   ت ی از اهم   عصبی،   کننده عوامل بالقوه محافظت 
  ف ی با ط   ، بات ی ترک   از   ایمنابع برجسته   ها کروجلبک ی م .  هستند 

فعال   ی ع ی وس  هستند ست ی ز   ی ها ت ی از    توانند ی م   که   ی 
و    ی ل و فن   بات ی ترک   دها، ی را به شکل کاروتنوئ   یی ها دان ی اکس ی آنت 
با استرس    و از این طریق   کنند   د ی تول   راشباع ی چرب غ   ی دها ی اس 

است، مقابله    ی عصب   ب ی عامل محرک در تخر   ک ی که    و ی دات ی اکس 
های زیست فعال  ت ی متابول ها به دلیل وجود  کنند. میکروجلبک 

  ی سلامت موجب ارتقای    مکمل سلامت   ک ی عنوان  به توانند  می 
 . ( ۲) شوند  
ترک   ی ق ی دق   ی ها سم ی مکان  آن  توسط  عصاره   بات ی که    یها و 

م مشتق   بیواکتیو  از    ی محافظت   ی ها ت ی فعال   ها کروجلبک ی شده 
نشده است،    طور کامل شناخته به   کنند ی خود را اعمال م   ی عصب 

م   ر ی اخ   ی ها افته ی ،  حال ن ی باا  محافظت    ر ثا آ که    دهد ی نشان 
در  می   ها آن   ی عصب    ، ی دان ی اکس ی آنت   یها ت ی فعال   جه ی نت تواند 

کول  تجمع  ن ی مهار  برابر  در  محافظت  آس   Aβاسترازها،    ب ی و 
پژوهش باشد   ی عصب  کرده   ر ی اخ   های .  و    بات ترکی   که   اند ثابت 

م   ست ی ز   های عصاره  از  برگرفته    تواند ی م   ها کروجلبک ی فعال 
کول   ی دان اکسی ی آنت   ت ی وضع  عملکرد  نقص  بهبود    ک ی نرژ ی و  را 

و همچن  آس   ن ی بخشد  مغز    ی عصب   ب ی از  در  اختلال حافظه  و 
-ز ی ر   ی ها گونه   ی ها عصاره   کند.   ی ر ی جلوگ   ADمبتلا به    ماران ی ب 

مان لبک ج  ،  H. pluvialis  ،Chlorella zofingiensisند  ها 
Arthrospira sp.  ،C. vulgaris  ،N. oculata  ،N. 

oleoabundans    وC. calcitrans   غنی محتوی  دلیل    به 
مرتبط    ی عصب   یها ب ی از مغز در برابر آس توانند  ها می د ی کاروتنوئ 

،  N. oculata  ی ها . عصاره کنند محافظت    و ی دات ی با استرس اکس 
C. minutissima  ،T. chuii ،  R. salina ،  Heinsia crinita    و

Clerodendum volubile دارا قو ی ث تأ   ی ،  بازدارنده  بر    ی رات 
و    DHA  های محافظت عصبی . فعالیت هستند   AChE  ت ی فعال 

EPA   از    برگرفتهNannochloropsis ocaenia   مهار    ق ی از طر
اکس  مغز    Aβاز    ی ناش   و ی دات ی استرس  می   ADدر    . شود انجام 
برابر سم   Biochanin Aو    آستاگزانتین  در  مغز    ی عصب   ت ی از 

مواد  عنوان  تواند به بنابراین می کنند  ی محافظت م   Aβاز    ی ناش 
 . ( ۲۵) شود    ی بررس   ADدرمان    ی برا   یی و دارو   یمغذ 

، تمرکز مطالعات آینده باید  آمدهدستبههای  با توجه به یافته
رو عصب  آثار  یبررس  ی بر  عصاره  باتیترک   یمحافظت  های  و 
از  مشتق تع  هاکروجلبکیمشده  آنیثتأ  نییو  بر رات  ها 

و سایر مداخلات ازجمله   ADمرتبط با    کیپاتولوژ  ی هاسم یمکان 
 . ی باشدنی و بال یوانیح ی هادر مدل فعالیت بدنی 

 تشکر و قدردانی 

نویسندگان از همه عزیزانی که در تهیه این مقاله یاری رساندند،  
 . کنند. تشکر و قدردانی می 

 اخلاقی  ملاحظات

کم   ن ای  توسط  مازندران   ته ی مطالعه  دانشگاه  کد   اخلاق    با 

 (IR.UMZ.REC.1401.070  ) شد   د یی أ ت . 

  نویسندگان سهم

 نویسنده اول: گردآوری و تدوین مطالعه 
 و ویرایش نهایی مقاله   نویسنده دوم: طرح کلی مقاله و بازبین 

 . نویسنده سوم: طرح اولیه مقاله، اصلاحات و بازبینی مقاله 
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 مالی  حمایت

 . است   شده   ن ی تأم های این مطالعه توسط نویسندگان  تمامی هزینه 

  منافع  تضاد

نوشته تضاد  دست   ن ی که در مورد انتشار ا   کنند ی اعلام م   سندگان ی نو 
 . د منافع وجود ندار 
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