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Extended Abstract 

Background and Purpose 
Given the critical importance of liver health and its vital role in maintaining the body's metabolic 

homeostasis, it is imperative to investigate effective non-pharmacological interventions that can 

enhance hepatic function. Aerobic exercise training and green coffee bean supplementation have 

emerged as two promising modalities with potential synergistic effects on lipid metabolism. This 

study aimed to comprehensively evaluate the individual and combined effects of these interventions 

on hepatic lipid metabolism in a high-fat diet-induced obese C21BL/1 mouse model, which closely 

mimics human metabolic dysfunction. 

The global epidemic of obesity and metabolic syndrome has underscored the urgent need for 

effective lifestyle interventions. Aerobic exercise has been well-documented to improve 

cardiovascular fitness and metabolic parameters through multiple pathways including enhanced 

mitochondrial biogenesis and improved insulin sensitivity. Concurrently, green coffee, rich in 

chlorogenic acids and other bioactive compounds, has demonstrated potent antioxidant and anti-

inflammatory properties that may beneficially modulate lipid metabolism. However, the potential 
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synergistic effects of combining these interventions on hepatic steatosis and related metabolic 

pathways remain insufficiently explored. 

Materials and Methods 

This experimental study employed a rigorous multi-group post-test design utilizing 00 male 

C21BL/1 mice (age: 2 weeks; initial weight: 66-62g) obtained from the Royan Institute. Animals 

were maintained under strictly controlled environmental conditions (60:60 light-dark cycle, 062C 

ambient temperature, 22-126 humidity) with ad libitum access to water and a high-fat diet (126 fat, 

026 protein, 026 carbohydrates) throughout the 00-week study period. 

The experimental protocol consisted of two distinct phases: 

6. A 60-week obesity induction phase where all animals received the high-fat diet 

0. A subsequent 62-week intervention phase where animals were stratified into four 

experimental groups: 

o Green coffee supplementation group (GC) 

o Aerobic exercise training group (Ex) 

o Combined intervention group (Ex+GC) 

o High-fat diet control group (HFD) 

The exercise protocol involved progressive treadmill running (2 sessions/week, 22 minutes/session) 

with intensity systematically increased from 62 m/min (weeks 6-0) to 06 m/min (weeks 1-62). Each 

session incorporated a standardized warm-up (6 minutes), main exercise bout (22 minutes), and 

cool-down period (0 minutes). Animals were acclimated to treadmill running prior to the 

intervention phase. 

Comprehensive metabolic assessments included: 

 Anthropometric measurements (body weight, liver weight) 

 Biochemical analyses (fasting blood glucose, plasma insulin) 

 Molecular analyses of key lipid metabolic regulators (Srebp6c, Acc6, Gpat6, Fasn, Cpt6, 

Ppara) using standardized techniques 
 

Findings 
The high-fat diet successfully induced metabolic dysfunction, with control animals exhibiting 

significant (P < 2022) increases in body weight (2200 ± 606g vs. baseline 6206 ± 200g), liver weight 

(000 ± 206g vs. 201 ± 206g), fasting blood glucose (602 ± 60 mg/dL vs. 12 ± 0 mg/dL), and plasma 

insulin (600 ± 202 ng/mL vs. 201 ± 206 ng/mL) compared to baseline values. 

All intervention groups demonstrated significant metabolic improvements compared to HFD 

controls: 

6. Body Weight 

o GC group: 6002 ± 001g (P = 202660) 

o Ex group: 6206 ± 006g (P < 202226) 

o Ex+GC group: 6001 ± 006g (P < 202226) 

0. Liver Weight: 
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o GC group: 006 ± 200g (P = 202006) 

o Ex group: 601 ± 200g (P = 202266) 

o Ex+GC group: 601 ± 206g (P < 202226) 

6. Glucose Metabolism 

All intervention groups showed significantly lower fasting glucose (P < 202226) and insulin levels (P 

< 202226) compared to HFD controls. 

Molecular analyses revealed complex modulation of lipid metabolic pathways: 
 
 Green Coffee Group 

Significant downregulation of Srebp6c (P < 20226), Acc6 (P < 20226), and Gpat6 (P < 20226) but 

paradoxical upregulation of Fasn (P < 20226) and downregulation of Cpt6/Ppara (P < 20226) 

 Exercise Group 

Consistent reduction in lipid synthesis enzymes (except Acc6) and beta-oxidation markers 

 Combined Group 

Demonstrated synergistic effects with approximately 0-fold greater reductions in lipid synthesis 

markers compared to single interventions 

Conclusion 
This comprehensive investigation demonstrates that both aerobic exercise training and green coffee 

supplementation independently improve metabolic parameters in diet-induced obese mice, with the 

combined intervention yielding superior results. The findings suggest that these non-

pharmacological approaches may represent an effective strategy for preventing hepatic steatosis and 

related metabolic disorders. The molecular data indicate complex interactions between these 

interventions and key regulatory pathways of lipid metabolism that warrant further investigation. 
 

Keywords: Aerobic Exercise, Green Coffee, Lipid Metabolism, Hepatic Steatosis, Metabolic 

Syndrome, Obesity 

Article Message 

This study investigated the combined effects of regular aerobic exercise and green coffee 

consumption on hepatic lipid metabolism in high-fat diet-fed rats. The results demonstrated 

that both interventions independently improved liver fat content and regulated key enzymes 

involved in fatty acid synthesis and β-oxidation. However, the combination of aerobic 

exercise and green coffee supplementation showed the most significant benefits in 

optimizing hepatic lipid profiles and reducing metabolic risk factors. 

The findings suggest that aerobic training can serve as an effective non-pharmacological 

approach for managing fatty liver disease and obesity-related metabolic disorders. 

Additionally, green coffee extract may mimic some beneficial effects of exercise, offering a 

potential complementary strategy for individuals with physical activity limitations. These 
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results provide a foundation for future research on combined lifestyle and nutraceutical 

interventions to prevent and treat hepatic diseases. 
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 چکیده

طبیعی و بدون دارو برای بهبود سلامت  های روش متابولیک و کبدی، های بیماریدرمورد  ها نگرانیتوجه به افزایش  با در دنیای امروز

 تمرین هوازی منظم و مصرف قهوه سبز بر متابولیسم لیپیدی کبد بررسی شده است. تأثیرعه، این مطال در .اند گرفتهقرار  مدنظرکبد 

همچون وزن بدن و گلوکز خون  هایی ارزیابیهفته،  2۸هفته با رژیم غذایی پرچرب تغذیه شدند. پس از  2۸موش به مدت  ۸۲ تعداد

تمرین  گروه (،n=7سبز )قهوه  گروه (،n=7کنترل ) گروه دند:بندی ش گروه تقسیمچهار به طور تصادفی به  ها موشانجام شد. سپس 

 ۵۵روز در هفته و هر جلسه  ۵ هفته، 2۱(. گروه تمرین هوازی به مدت n=7گروه ترکیب تمرین هوازی و قهوه سبز ) ( وn=7هوازی )

ساعت  ۸۵وزن بدن موش گاواژ شدند. میلی گرم بر کیلوگرم  ۸۱۱در هفته به میزان  روز ۳دقیقه تمرین انجام دادند وگروه قهوه سبز 

بیشتر ذخیره شدند. نتایج  های ارزیابی برایآوری شده و  جمع ها نمونهقربانی شدند و  ها موشبعد از آخرین جلسه تمرینی و گاواژ، 

در مسیر  مؤثری ها آنزیم داری سطوح لیپیدی کبدی وابه طور معن تواند مینشان داد که تمرین هوازی منظم به همراه مصرف قهوه سبز 

به  توانند می ها یافته اینکبدی کمک کند.  های بیماریزا اسیدچرب و بتااکسیداسیون آن را بهبود بخشد و به کاهش خطر  سنتز درون

برای افراد  یمؤثررویکرد غیردرمانی  ،کبدی کمک کنند. ورزش منظم های بیماریتوسعه رویکردهای جدید درمانی برای مدیریت 

 جایگزینی برای تقلید بخشی از اثرات مفید تمرین هوازی باشد. تواند میندگی غلط است و قهوه سبز دارای سبک ز

 تمرین هوازی، قهوه سبز، متابولیسم لیپیدی کبد، کبد چرب، سندرم متابولیک، چاقی.واژگان کلیدی: 
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 مقدمه

. افزایش شیوع اند شدهحوزه سلامت عمومی  عمده در های چالشمتابولیک و کبدی یکی از  های بیماریاخیر،  های دههدر 

دسترس برای مدیریت این درو  مؤثرکارهای  توسعه، نیاز به راه ویژه در کشورهای درحال چاقی و سندرم متابولیک، به

عنوان دو  غذایی مانند قهوه سبز، به های مکملاست. تمرینات هوازی و مصرف  کردهرا بیش از پیش ضروری  ها بیماری

که  پردازد میاین دو عامل بر متابولیسم لیپیدی کبد  تأثیر. این مطالعه به بررسی اند گرفتهقرار  مدنظریردارویی رویکرد غ

 .(6، 0)پیشگیری و درمانی نوین مفید باشد  های روشبر سلامت کبد و توسعه  مؤثر های مکانیسمک بهتر در تواند می

به بروز و  تواند میشود. این پدیده در کبد بافت چربی اطلاق می جز بهها به انباشت چربی در سایر اندام «جا چربی نابه»

متابولیک مرتبط است. علاوه بر این، مقاومت به انسولین در  های بیماریشدن  تر وخیمپیشرفت دیابت کمک کند و با 

بنابراین کاهش انباشت چربی  ؛، نقش کلیدی داردشود میدیده  0مبتلا به دیابت نوع  پیشرفت کبد چرب که اغلب در افراد

متابولیک مطرح شده است. سنتز کلسترول، لیپوژنز، تولید  های بیمارییک هدف اصلی برای مدیریت  عنوان بهدر کبد 

نیست.  ها چربی سازی ذخیرهما محل ا ،رودمی به شماروظایف کبد  ازجمله ها لیپوپروتئینگلیسیرید و تولید انواع  تری

. در شوند مییا از طریق اتوفاژی از کبد دفع  شده( در کبد یا از طریق بتااکسیداسیون مصرف FFAاسیدهای چرب آزاد )

  و به تر مانند مییا در سیتوپلاسم باقی  رسند میو به بتااکسیداسیون  شوند میوارد میتوکندری کبد  ها FFAشرایط عادی، 

-2)شوند متابولیک ایجاد می های بیماریدر کبد،  ها آنو تجمع  FFAاما با ادامه مصرف  ،شوند می( تبدیل TGید )گلیسیر

6). 

ز بالاتری ا های غلظت، به طور مستقیم وارد کبد شده و این بافت با شود میکه از بخش اندوکرین پانکراس ترشح  انسولین

. این هورمون توانایی افزایش بیان چندین ژن مرتبط با مسیر لیپوژنز شود میها روبرو  این هورمون نسبت به سایر بافت

موجب  Gpatو  Acc ،Fasnلیپوژنیک مانند  های ژن سازی فعال، با SREBP6c( را دارد. فاکتور رونویسی DNL) زا درون

کبدی  های سلول( اضافی وارد FFAsی پرکالری، اسیدهای چرب آزاد )غذای های رژیم. در پی مصرف شود می DNLتقویت 

. شوند می( DAGگلیسرول ) اسیل ( مانند دیTAGگلیسرول ) اسیل مسیر سنتز تری های میانجیشده و باعث افزایش 

ن به جای که با فسفریلاسیون نادرست سری شود میمنجر  Cمانند پروتئین کیناز  هایی آنزیم سازی فعالبه  هاDAGتجمع 

، شود میکه مقاومت به انسولین شناخته  . این فرایندکند میرا مختل  PI6K/AKTانسولین، مسیر  های گیرندهتیروزین در 

در سیتوزول، مانولیلکوآ  ACCαدر کبد است. از سوی دیگر،  DNLیکی از عواقب اصلی و مخرب هایپرانسولینی و افزایش 

، CPT-I، از طریق مهار ACCβمانولیلکوآ ناشی از فعالیت  که درحالی ؛کند مید لازم برای سنتز اسیدهای چرب را تولی

( LCFAsزنجیر ) که آنزیم کلیدی در تنظیم بتااکسیداسیون اسیدهای چرب طولانی CPT-I. کند میبتااکسیداسیون را مهار 

در کبد و  LCFAباعث تجمع . مهار این آنزیم کند میبه میتوکندری را تسهیل  LCFA-CoAدر میتوکندری است، ورود 

اصلی  کننده تنظیم عنوان به Pparα. علاوه بر این، شود میگلیسرید و آغاز مقاومت به انسولین  تولید تری درنتیجه

به کاهش ذخایر چربی کمک  ها چربیو با افزایش مصرف  کند میدر میتوکندری و پروکسیزوم عمل  FFAsبتااکسیداسیون 

 .(1-0) کند می

به التهاب مزمن و بروز اختلالات متابولیک منجر شود. فعالیت فیزیکی با افزایش مصرف  تواند میانباشت چربی در کبد 

یک روش غیردارویی در پیشگیری و درمان این  عنوان به. ورزش کند میاسیدهای چرب به کاهش این تجمعات کمک 
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. کند میکه تأثیرات مثبت خود را از طریق بهبود عملکرد میتوکندریایی اعمال  رسد میو به نظر شود  میاستفاده  ها بیماری

وزن  موقع بهبنابراین کنترل  ؛و چاقی هستند وزن اضافهعوامل اصلی  ازجملهی تحرک کممواد غذایی و  ازحد بیشمصرف 

باشد. حفظ وزن سالم از طریق توازن بین فعالیت بدنی و  مرتبط با چاقی مؤثر های بیماریدر کاهش خطر ابتلا به  تواند می

داروها برای کاهش وزن  ، استفاده از زیستتازگی بهرژیم غذایی مناسب، یک هدف مهم برای داشتن زندگی سالم است. 

بر  هستند که دارای خواص دارویی یا تأثیرات مثبت ها آنداروها مواد غذایی یا بخشی از  زیست .محبوبیت یافته است

 .(1-66)باشند  کننده کمک ها بیماریدر پیشگیری و درمان  توانند میسلامتی هستند و 

برای بهبود عملکرد  کارهایی راهبا توجه به اهمیت سلامت کبد و نقش حیاتی آن در حفظ تعادل متابولیک بدن، یافتن 

. این شوندبررسی  توانند می زیاددو مداخله با پتانسیل  عنوان بهزی و مصرف قهوه سبز، کبدی ضروری است. تمرینات هوا

مشترک این دو مداخله بر متابولیسم لیپیدی کبد انجام شده است. امید است که نتایج حاصل  تأثیرمطالعه با هدف ارزیابی 

و  شودکبدی استفاده  های بیماریو پیشگیری از جدید درمانی  های استراتژیمبنایی برای توسعه  عنوان بهاز این تحقیق 

 .باشدگامی مهم در جهت بهبود سلامت عمومی 

 

 پژوهش  روش

 62تا  66هفته سن داشته و وزنی در حدود  2که  C21BL/1موش نر از نژاد  00در مطالعه حاضر، : آزمایشگاهیحیوانات 

ساعته از  60 های چرخهدر شرایط استانداردی که شامل  ها موش. این شدندگرم داشتند، از پژوهشکده رویان اصفهان تهیه 

. در طول انجام این تحقیق، شدند درصد بود، نگهداری  12تا  22و رطوبتی بین  گراد سانتیدرجه  06نور و تاریکی، دمای 

 .IR. ACECR. ROYAN. RECبه صورت آزادانه به آب و غذا دسترسی داشتند. این پژوهش با شماره کد ) ها موش

 .رسیدتأیید کمیته اخلاق پژوهشکده رویان اصفهان  به( 66110212

 12تحت رژیم غذایی پرچرب قرار داشتند. این رژیم غذایی متشکل از  کاررفته به های موش، حاضردر تحقیق : رژیم غذایی

طول انجامید، همه هفته به  60درصد کربوهیدرات بود. در فاز اول این مطالعه که  02درصد پروتئین و  02درصد چربی، 

 ,HFDشامل  ها گروهدر تمامی  ها موشهفته طول کشید،  62شدند. در فاز دوم که  مند بهرهاز این نوع رژیم غذایی  ها موش

GC, Ex, Ex+GC.دوباره با رژیم غذایی پرچرب تغذیه شدند ، 

رینات هوازی بود که هر هفته هفته تم 60در این مطالعه شامل  شده پروتکل تمرینی استفاده: پروتکل تمرین هوازی

دقیقه سرد  0دقیقه تمرین هوازی و  22دقیقه گرم کردن،  6. هر جلسه تمرینی متشکل از بود ای دقیقه 22جلسه  2شامل 

متفاوت عادت داده شدند.  های سرعتدقیقه با  62در طول یک هفته به دویدن روی تردمیل برای  ها موشکردن بود. تمامی 

با یک شوک الکتریکی تحریک به دویدن شدند و پس از آن به صورت خودکار ادامه دادند. شدت تمرین  ها موشدر روز اول، 

متر بر دقیقه  06متر بر دقیقه افزایش یافت تا در هفته آخر به  0متر بر دقیقه بود و هر دو هفته به میزان  62در ابتدا 

متر بر دقیقه، در  61سوم و چهارم شدت  های هفتهیقه، در متر بر دق 62اول و دوم شدت  های هفتهبنابراین در  ؛رسید

نهم و  های هفتهمتر بر دقیقه و در  06هفتم و هشتم شدت  های هفتهمتر بر دقیقه، در  61پنجم و ششم شدت  های هفته

 .(60) متر بر دقیقه بود 06دهم شدت 

ساعت ناشتایی با استفاده از تزریق داخل صفاقی  60در پایان این مطالعه، حیوانات پس از : تجزیه و تحلیل بیوشیمیایی

طن راست انجام شد، سپس برای جداسازی از ب گیری خونشدند.  هوش بی( mg/kg 62( و زایلازین )mg/kg 22کتامین )
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بعدی نگهداری شدند.  های آزمایشبرای  گراد سانتیدرجه  12در دمای منفی  درنهایتسانتریفیوژ شدند و  ها نمونهپلاسما، 

 گراد سانتیدرجه  12بیشتر در دمای منفی  های تحلیلبافت کبد نیز پس از جداسازی، ابتدا وزن شد و سپس برای تجزیه و 

( پس Parsippany, Zoetisus, TRAK( با استفاده از دستگاه گلوکومتر )FBSداری شد. تجزیه و تحلیل قندخون ناشتا )نگه

صورت گرفت. علاوه بر این، سطح انسولین پلاسما با استفاده از کیت الایزا فوق حساس  ها موشساعت ناشتا بودن  ششاز 

 شد. گیری اندازهسازنده  های دستورالعملطبق ( INSMS-E26, ALPCO, Salem, NH, USAمخصوص موش )

د. شموجود، از محلول ترایزول استفاده  های دستورالعملاز بافت کبد، طبق  RNAبرای استخراج : تجزیه و تحلیل بیان ژن

با استفاده از کیت  cDNA. در ادامه، شد( سنجش Nano Dropتوسط دستگاه اسپکتروفتومتر ) RNAسپس میزان غلظت 

 ,ACC6, CPT6, FASN های ژنمربوط به  های بررسی( تهیه شد. برای انجام Biotechrabbit GmbHربیت )بایوتک 

GPAT, PPARA, SREBP6 از آزمون ،Real Time-PCR  گیری بهرهبا ( از دستگاهAmplicon, Brighton.استفاده شد ) 

، از آزمون آنالیز ها دادهی تجزیه و تحلیل . براه استشددر این پژوهش، نتایج به شکل میانگین ارائه لیل آماری: تح

مراحل تجزیه و تحلیل آماری با استفاده همه استفاده شد.  ها گروهمعنادار بین  های تفاوتارزیابی  منظور به طرفه یکواریانس 

 .شدتعیین  P ≤ 2022صورت گرفت و سطح معناداری  6200060226نسخه  GraphPad Prism افزار نرماز 

 

 نتایج
 (.6شد )جدول منجر هفته به افزایش وزن، انسولین و قندخون بالاتر از حد نرمال  60رژیم غذایی پرچرب برای  مصرف

 

 تغییرات وزن بدن، وزن کبد، قندخون و انسولین -1جدول 

Table 1- Changes in body weight, liver weight, blood sugar, and insulin 

 انسولین پلاسما
Plasma 

insulin 

 د خون ناشتاقن
Fasting blood 

sugar 

 وزن کبد )گرم(
liver weight 

 12بدن در انتهای  وزن

 هفته اول )گرم(
body weight 

 وزن اولیه )گرم(
body weight 

 گروه

001 621 2002 6202 6002 
رژیم پرچرب 

(HFD) 

 

  است. نسولین پلاسما در فاز اول مطالعهوزن بدن، وزن کبد، گلوکز خون و ارژیم غذایی پرچرب بر  تأثیر ( درباره6) جدول

 ها موشوزن بدن، وزن کبد، گلوکز خون و انسولین پلاسما از  های بررسی، کشیدهفته طول  62در پایان فاز دوم مطالعه که 

نشان داد که مصرف رژیم غذایی پرچرب به افزایش وزن بدن، وزن کبد، گلوکز خون و انسولین پلاسما  ها بررسیگرفته شد. 

همچون  کاررفته در پژوهش حاضر بهشد. مداخلات درمانی منجر  تحت درمان های گروه( نسبت به HFDدر گروه کنترل )

نسبت به  ،مصرف رژیم غذایی پرچرب رغم بهقهوه سبز، تمرین هوازی و ترکیب قوه سبز و تمرین هوازی نشان دادند که 

 (.6)شکل  مشاهده شدکاهش چشمگیری گروه کنترل در وزن بدن، گلوکز خون و انسولین پلاسما 
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 بررسی تغییرات مداخلات بر وزن بدن، وزن کبد، قندخون ناشتا و انسولین پلاسما -1شکل 

Figure 1- Evaluation of changes in interventions on body weight, liver weight, fasting blood sugar and 

plasma insulin 
 

وزن بدن، وزن   مقایسه. وزن بدن، وزن کبد، گلوکز خون و انسولین پلاسمارژیم غذایی پرچرب بر  تأثیر ( درباره6) شکل

 ها شکلتمامی . است GC+EXو  GC ،EX های گروه( و HFDدر میان گروه کنترل ) کبد، گلوکز خون و انسولین پلاسما

 (≥P≤ ،2026 ** P≤ ،2022* P *** 20226) ندشدخطای استاندارد ارائه ±براساس میانگین

و بتا اکسیداسیون پرداختیم. نتایج نشان داد که  زا درونیند سنتز ادر فر مؤثر های آنزیم های بررسیبه  ها بررسیدر ادامه  

بت ( نسHFDو بتا اکسیداسیون در گروه کنترل ) زا درونمسیر سنتز  های آنزیممصرف رژیم غذایی پرچرب منجر به افزایش 

همچون قهوه سبز، تمرین هوازی و ترکیب قوه  کاررفته در پژوهش حاضر بهتحت درمان شد. مداخلات درمانی  های گروهبه 

مشاهده شد مصرف رژیم غذایی پرچرب نسبت به گروه کنترل کاهش معناداری  رغم بهسبز و تمرین هوازی نشان دادند که 
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 های مسیر متابولیسم لیپیدی کبد ژن بررسی تغییرات مداخلات بر -2شکل 

Figure 2- Investigation of changes in interventions on genes of liver lipid metabolism pathway 

 

 ,Srebp-6c  مقایسه و و بتا اکسیداسیون زا دروندر سنتز  مؤثر های آنزیمرژیم غذایی پرچرب بر  تأثیر ( درباره0) شکل

Acc6, Gpat, Fasn, Cpt6,Ppar-a  بین( گروه کنترلHFD و )های گروه GC ،EX  وGC+EX .ها شکلتمامی  است 

 (≥P≤ ،2026 ** P≤ ،2022* P *** 20226) شدندخطای استاندارد ارائه ±براساس میانگین
 

 گیری بحث و نتیجه
در سراسر  ومیر مرگرخ مختلف شناخته شده است که به نوبه خود، ن های بیماریعامل اصلی آغاز  تحرک کمسبک زندگی 

متابولیک اختصاص دارد  های بیماریبهداشتی به درمان  های مراقبت های هزینهاز  ای عمده. بخش دهد افزایش میجهان را 

با بالارفتن موارد دیابت نوع  زمان همدر کبد  ها چربی، افزایش تجمع تازگی به .گذارند میکه بر کیفیت زندگی تأثیر منفی 

( یا مصرف زیاد مواد غذایی، تجمع چربی HFDدرم متابولیک مشاهده شده است. رژیم غذایی با چربی بالا )( و سنT0Dدوم )

هدف درمانی  ،بنابراین کاهش تجمع چربی در کبد؛ شود میو به بروز سندرم متابولیک منجر  کند میدر کبد را تشدید 

 .(66-62) شود می کلیدی برای کنترل یا پیشگیری از سندرم متابولیک در نظر گرفته

( سبب افزایش وزن بدن، گلوکز خون ناشتا و سطح انسولین HFDدر مرحله اول این تحقیق، رژیم غذایی با چربی بالا )

ایان فاز دوم، این . در پشوند میمتابولیک شناخته  های بیمارینشانگرهایی برای آغاز  عنوان بهپلاسما شد که این عوامل 

در  ،تغذیه شده بودند HFDگروه کنترل که با  های موشحادتر تبدیل شد. افزایش قندخون و وزن در  ای مرحلهوضعیت به 

 های بیماریبه همراه کمبود فعالیت بدنی، شرایط  HFDآن است که مصرف  دهنده نشان هدش درمان های گروهمقایسه با 
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  .(61)کند  می( بدتر HFDهفته مصرف  60ا در مقایسه با فاز اول مطالعه )ر 0متابولیک مانند دیابت نوع 

که تمرینات  بیان شد تر پیششده است. منجر تمرین هوازی به طور معناداری به کاهش وزن، سطح قند خون و انسولین 

هوازی با افزایش جذب گلوکز توسط عضلات و بهبود حساسیت به انسولین، موجب کاهش سطح انسولین و گلوکز ناشتا 

. (61، 60) داشتندو انسولین را به همراه  HOMAسطح . علاوه بر این، تمرینات هوازی بیشترین کاهش در شوند می

ما شاهدی  های یافتهتوجهی بر متابولیسم لیپیدها دارد. در ادامه، درخورتأثیر  GCکه مصرف  اند دادهتحقیقات پیشین نشان 

را بهبود بخشد.  HFD و عوارض گلیسمی ناشی از مصرف نداز افزایش وزن جلوگیری ک تواند می GCکه است  بر این مطلب

سطح  درنتیجهو  کند می، مهار آلفا آمیلاز در روده است که از جذب گلوکز جلوگیری GCمحتمل اثر  های مکانیسمیکی از 

ترکیب  است. همچنیننیاز مطالعات بیشتری انجام به  ، برای تأیید این فرضیهحال بااین؛ دهد میانسولین در خون را کاهش 

 ها مکمل زمان هم، تأثیر مصرف درواقعنداشت.  HFDتأثیر مضاعفی بر کاهش عوارض ناشی از  GCرف تمرینات هوازی با مص

 .(61، 02)، به شکل چشمگیری مشاهده شد کردندمصرف  GC+EXو تمرینات هوازی تنها در کاهش وزن در گروهی که 

، ACC6و همچنین  DNLیند امحرک فر نعنوا بهرا  Srebp6-cدر این تحقیق مشخص شد که رژیم غذایی پرچرب، بیان ژن 

 DNLیند ابه تولید پالمیتال در فر Fasn، به طور چشمگیری افزایش داده است. فعالیت CoAآنزیم اصلی در سنتز مالونین 

که رژیم پرچرب دریافت  هایی موشدر  Fasnتوجهی در بیان ژن درخورقبلی، افزایش  های یافته. مطابق با شود میمنجر 

یند لیپوژنز با تولید اسیدهای چرب غیراشباع ادامه یافت و ا، فرFasnهده شد. پس از تولید پالمیتات توسط ، مشاکردند

، چه در سطح GPAT6که بیان  اند داده. تحقیقات نشان شد، آنزیم کلیدی این مسیر، به تری گلیسرید تبدیل Gpat6توسط 

. در جنبه (06، 00)داشت  ای ملاحظهدرخور، افزایش کردندت ژن و چه در سطح پروتئین، در گروهی که رژیم پرچرب دریاف

 های آنزیمکه در تنظیم بیان  شود میآغاز  Ppar-aیند با بیان ااست، فر ها آندیگری از متابولیسم لیپیدها که بتااکسیداسیون 

توجهی  ، افزایش قابلاست که در مطالعات پیشین مشاهده شدهطور هماننقش دارد.  CPT-6 ازجملهکلیدی بتااکسیداسیون 

. این اثر ممکن است با تولید شود می، دیده اند کردهکه رژیم پرچرب دریافت  هایی موشدر  Cpt-6و  Ppar-a های ژندر بیان 

FA  کبدی توسط آنزیم  های سلولدرFasn لیگاندهای عنوان بهزیرا اسیدهای چرب  ؛مرتبط باشد Ppar-a  کنند میعمل 

(02-06). 

نسبت به گروهی که رژیم  Srebp6-c ، کاهش معناداری در بیان ژنGC  پاسخ به تمرین هوازی و مصرفدر در این مطالعه، 

  در بافت کبدی است. درمورد بیان ژن DNL ینداکاهش فعالیت فر دهنده نشانداشتند، مشاهده شد که  (HFD) پرچرب

ACC6که آنزیم کلیدی در آغاز DNL است، نتایج نشان داد که GC بیان این آنزیم را کاهش دهد، اما تمرین هوازی  توانست

 مدت طولانیممکن است به این دلیل باشد که تمرینات هوازی امر ایجاد نکرد. این  ACC6 کاهش معناداری در بیان ژن

. کند میمانند مالونیل کوآ ایجاد  هایFA نیاز به تولید درنتیجهو  دهد میمنبع اصلی انرژی افزایش  عنوان بهرا  FA مصرف

منبع  عنوان بهرا  هاFA  که این امر اهمیت ندارد Fasn علاوه بر این، نتایج نشان داد که تمرین هوازی تأثیری بر بیان ژن

های عضلانی با حساسیت به  . لیپیدها در عضلات اسکلتی و قطرات چربی در بافتکند میانرژی در طول تمرین تأیید 

 .(01-00)لین همبستگی مثبت دارند و تمرین هوازی ممکن است این اثر را در کبد نیز ایجاد کند انسو

. این دهد میاست که افزایش بیان این ژن را نشان  Fasn بر سطح بیان ژن GC توجه، تأثیر مصرفدرخوریکی دیگر از نکات 

 تواند می، کافئین ه استکه در مطالعات قبلی گزارش شدطور همان؛ زیرا ل وجود کافئین در قهوه باشدممکن است به دلیامر 

اکسیداسیون نقش دارد و احتمالاً نیاز به -β دهد که کافئین در یم نشانموضوع شود. این منجر  Fasn به افزایش بیان ژن
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 .(01، 62) کند میرا جبران  FA یک منبع

های موجود FA( در سطح سیتوزولی غشای خارجی میتوکندری و شبکه آندوپلاسمی اتفاق می افتد. TGسنتز تریگلیسرید )

 TGها را به سمت سنتز GPAT6 ،FAکه ذکر شد، طور همانهستند.  زا درونیا  آیند میکبد یا از رژیم غذایی به دست  در

در  TGرا کاهش داده است که این امر با کاهش سطح  GPAT6توجهی سطح  به طور قابل GC. مکمل کند میهدایت 

را کاهش داده است که  Gpat6توجهی بیان ژن درخور مطابقت دارد. تمرین هوازی نیز به طور ها گروهپلاسمای همان 

برای تنظیم  Pparαکه ذکر شد، طور همانمنبع انرژی در طول تمرین هوازی باشد.  عنوان بهها FAنقش  دهنده نشان تواند می

β- از که افزایش ناشی  دهد میتحت تیمار نشان  های نمونهکبدی ضروری است و بیان ژن در  های سلولاکسیداسیون در

HFD  در سطحPparα  های نمونهدر HFD  با تمرین هوازی و قهوه سبز کاهش یافت. همچنین، بیان ژنCpt6  با اعمال تمام

 .(66-66) نشان دادرا تیمارها کاهش معناداری 

غذایی پرچرب به طور  های رژیمو  تحرک کمگیری کرد که سبک زندگی  نتیجه توان می مذکوربا توجه به مطالب 

نرخ  توانند میهر دو عامل به نوبه خود . دهند میمتابولیک و سندرم متابولیک را افزایش  های بیماریتوجهی خطر درخور

نشان  GCمانند  هایی مکملو بر کیفیت زندگی تأثیر منفی بگذارند. تمرینات هوازی و مصرف  افزایش دهندرا  ومیر مرگ

. این معکوس کنند با کاهش وزن، بهبود حساسیت به انسولین و کاهش سطح گلوکز ناشتا این روند را توانند میکه  دان داده

مؤثر در پیشگیری و  های استراتژی عنوان به توانند میمناسب  های مکملکه تمرینات هوازی و مصرف  دهد مینشان  ها یافته

در  ها آنبر اهمیت انجام تحقیقات بیشتر برای درک بهتر نقش مه، در ادا .متابولیک عمل کنند های بیماریمدیریت 

 .شود د مییتأکمتابولیسم لیپیدها و گلوکز 

 پیام مقاله
شده با  های تغذیه بر بهبود متابولیسم لیپیدی کبد در موش مصرف قهوه سبز تمرین هوازی و در این مطالعه، تأثیر ترکیبی

تنهایی تأثیر مثبت بر کاهش تجمع چربی کبدی و تنظیم  داد که هر دو روش بهها نشان  . یافتهشدرژیم پرچرب بررسی 

ترکیب این دو روش )تمرین هوازی + قهوه سبز( بیشترین تأثیر  های مرتبط با سنتز و تجزیه اسیدهای چرب دارند، اما آنزیم

  رد.های متابولیک کبدی دا را در بهبود پروفایل لیپیدی کبد و کاهش خطر بیماری

عنوان راهکار غیردارویی مؤثر در مدیریت کبد چرب و  توانند به می تمرینات هوازی ایج این پژوهش حاکی از آن است کهنت

بخشی از اثرات  عنوان یک مکمل طبیعی، پتانسیل تقلید نیز به قهوه سبز .شونداختلالات متابولیک مرتبط با چاقی استفاده 

دارند، گزینه کمکی مناسب باشد. این محدودیت های بدنی  دی که در انجام فعالیتتواند برای افرا مفید ورزش را دارد و می

برای  های گیاهی راهکارهای ترکیبی ورزش و مکمل تحقیقات آینده در جهت توسعهانجام ساز  تواند زمینه ها می یافته

 .های کبدی باشد پیشگیری و درمان بیماری

 ملاحظات اخلاقی

انجام شد. نویسندگان متعهد پژوهشکده رویان اصفهان صول اخلاقی و با تأیید کمیته اخلاق این پژوهش با رعایت کامل ا

 .ها، تحلیل نتایج یا نگارش مقاله صورت نگرفته است آوری داده یند جمعاگونه تخلف اخلاقی در فر شوند که هیچ می

 تعارض منافع
)مالی، تحقیقاتی، شخصی یا سازمانی( که بر نتایج یا گونه تعارض منافع  کنند که هیچ این مقاله تأیید می گاننویسند



22                                                                                                    ...          یدیپیل سمیسبز بر متابول ۀو قهو یهواز نیتمر ریتأث

01، شماره 10، دوره 1201 پاییز ،یورزش یولوژیزیفصلنامه ف  

 تفسیرهای این پژوهش تأثیرگذار باشد، وجود ندارد.
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