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Abstract 

Introduction: This study aimed to investigate the effects of 8 weeks of aerobic 

training and cannabidiol (CBD) supplementation on beta-cell function and 

pancreatic tissue structure in rats fed a high-fat diet (HFD). 

Methods: This experimental study used 32 male Wistar rats (8 weeks old). After 8 

weeks of HFD, the rats were randomly divided into 4 groups: HFD, HFD+CBD, 

HFD+AE, and HFD+CBD+AE. The aerobic exercise program consisted of 5 sessions 

per week for 8 weeks on a treadmill for rodents. Rats in the supplement group 

received CBD at a dose of 10 mg/kg, either 2 hours after the training session on 

training days or at the same time on non-training days. Finally, pancreatic tissue was 

collected for histological examination. 

Results: All therapeutic interventions, including CBD, AE, and CBD+AE, significantly 

reduced serum glucose, compared to the HFD group. However, insulin levels 

increased in the HFD+CBD group, compared to the HFD group (P=0.0281). The 

HOMA-IR index showed a significant decrease only in the HFD+AE group, 

compared to the HFD group (P=0.0342). Conversely, the HOMA-Beta index showed 

a significant increase only in the HFD+CBD (P=0.0002) and HFD+CBD+AE 

(P=0.0017) groups, compared to the HFD group. 

Conclusion: These results suggest that although each of these interventions is 

beneficial on its own, the combination of aerobic exercise and cannabidiol 

supplementation may represent a more comprehensive and powerful therapeutic 

strategy to address pancreatic damage and metabolic disorders associated with 

obesity and diabetes. 
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 مجله دانشگاه علوم پزشكي خراسان شمالي

 1405پاییز  ، ۳، شماره 18دوره 

 

 

های بتا و ساختار بافت پانکراس  یاری کانابیدیول بر عملکرد سلولهوازی و مکمل تمرینتأثیر 

 های صحرایی با رژیم غذایی پرچربدر موش

  1ن ایغزال  فرشاد  ،    2قرهسحر   ،    *1یغلام ماندانا    ،  1حمیدرضا اکبرزاده زارعی 

 
 گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران  1
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 ایران
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mandanagholami@iau.ir 

DOI: 10.66224/nkums.18.3.60 

 
 2۸/۰۹/14۰4 :دریافت تاریخ

 ۰2/۰۳/14۰۵ :پذیرش تاریخ
 چکیده 

عملکرد بر    ( CBD)   ولیدیکانابمکمل  و    هوازی  هفته تمرین  ۸هدف از مطالعۀ حاضر، بررسی تأثیر  :  مقدمه
 ( بود.  HFD)  پرچرب یی غذا م یبا رژ ییصحرا یهابتا و ساختار بافت پانکراس در موش یهاسلول 

ها  رت  HFDهفته    ۸هفته( استفاده شد. بعد از   ۸سر رت نر ویستار )   ۳2: در این مطالعۀ تجربی، از  روش کار
تقسیم شدند.    HFD+CBD+AEو    HFD  ،HFD+CBD  ،HFD+AEگروه شامل:    4صورت تصادفی به  به

تمرین   به   جلسه  ۵  هوازیبرنامۀ  و  هفته  تردمیل مخصوص جوندگان  ۸مدت  در  روی  بر   .انجام شد  هفته 
ساعت پس از جلسه    2  ن،یتمر  یگرم بر کیلوگرم در روزهامیلی  1۰با دوز  را    CBDهای مکمل همچنین  گروه 
روزها  نیتمر در  تمر  یو  در  ن،یبدون  مشابه  ساعت  بررسی .  کردند  افتیدر  برای  پانکراس  بافت  پایان،  در 

 .برداشته شد هیستولوژی

درمانی شامل  ۀهم:  هایافته گروه  CBD+AE  و  CBD  ،AE  مداخلات  با  مقایسه  کاهش   HFD در  باعث 
انسولین در گروه   >۰۵/۰p)   دار گلوکز سرم شدندمعنی اما مقادیر   ،)HFD+CBD    نسبت به گروهHFD  

 ( داری نسبت به کاهش معنی  HFD+AEتنها در گروه    HOMA-IR(. شاخص  =۰2۸1/۰pافزایش یافت 
  HFD+CBDتنها در دو گروه    HOMA-Beta(. با این وجود، شاخص  =۰۳42/۰pنشان داد )   HFDگروه  

 (۰۰۰2/۰p= و )HFD+CBD+AE  (۰۰17/۰p=افزایش معنی ) دار را نسبت به گروهHFD .نشان دادند 
تنهایی مفید هستند، اما ترکیب دهد که اگرچه هر یک از این مداخلات بهاین نتایج نشان می  گیری: نتیجه
های  تر و قدرتمندتری برای مقابله با آسیب تواند راهبرد درمانی جامع هوازی و مکمل کانابیدیول می تمرین  

 .پانکراس و اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی و دیابت باشد
 

 :کلیدی واژگان

 پانکراس

 رژیم غذایی پرچرب 

 مقاومت به انسولین 

 سندروم متابولیک

 تمرین هوازی 
 

مقدمه

  به   پاسخ  در  هاسلول   توانایی  کاهش  با  که  انسولین،  به  مقاومت

  پاتوفیزیولوژیک   اصلی  هاینشانه  از  یکی   شود، می  مشخص  انسولین

 مدل  ارزیابی  برای  .[1]است    دیابت  مانند  متابولیکی  اختلالات

مقاومت  1هموستاتیک   بتای   هایسلول  عملکرد  و  2انسولین  به  شامل 

  یک   که  شودمی  استفاده  انسولین  و  ناشتا  گلوکز  سطح  از  ۳پانکراس 

  ، 2]دهد  می  ارائه  گلوکز  متابولیسم  هایناهنجاری  برای  عملی  شاخص

        
1 HOMA 
2 HOMA-IR 

۳]  .IR-HOMA  افزایشنشان   بالا  است،  انسولین  به  مقاومت  دهندۀ 

اختلالنشان  یافتهکاهش   HOMA-β  کهدرحالی  عملکرد  در  دهندۀ 

 نقش  متابولیک  هایبیماری  پیشرفت  در  دو  هر  که  است  بتا  هایسلول

عوامل متعددی در ایجاد مقاومت به انسولین دخیل هستند.   .[4]دارند  

 به  مقاومت ایجاد  باعث  4پرچرب   غذایی   رژیم  نشان داده شده که مصرف

 همراه  پانکراس  عملکرد  و   ساختار  بر  مضر  اثرات  با  و  شود می  انسولین

3 HOMA-β 
4 HFD 

 پژوهشيمقاله 
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  استرس   مزمن،  التهاب  به  منجر  HFD  مدتطولانی  مصرف.  [۵]است  

در نهایت   که  شودمی  گلوکز  متابولیسم  تنظیم  در  اختلال  و  اکسیداتیو

بتا سلول  عملکرد   اختلال  موجب  HFD  پانکراس،   سطح   در.  [6]  های 

  برای   که  را  PI3K/Akt  محور  ازجمله  انسولین   سیگنالینگ  مسیرهای

کند می  مختل  است،  حیاتی  انسولین  ترشح  و  بتا  هایسلول  بقای  حفظ

 بافت  یکپارچگی  که  مداخلاتی  اهمیت  بر  پاتولوژیک  تغییرات  این.  [۸  ،7]

 درزمینۀ اختلالات  را  انسولین  به  حساسیت  و  کرده  حفظ  را  پانکراس

 . [۹]کند می تأکید بخشند،می بهبود غذایی  رژیم از ناشی  متابولیکی

  افزایش   و  انسولین  به  مقاومت  بهبود  برمبنی  ایگسترده   مطالعات

است   شده  منتشر   تمرین هوازی  توسط  پانکراس  بتای   هایسلول  عملکرد

هوازی  .  [11  ،1۰]  در  انسولین   به   حساسیت  افزایش   با  منظم   تمرین 

  و   جذب   بتا،   هایسلول  بقای   و   بازسازی  تحریک   و   محیطی   هایبافت 

ازنظر  بخشدمی  بهبود  را  گلوکز  متابولیسم   تمرین هوازی   مکانیسمی،. 

 دهدمی  افزایش  را  MafA  مانند  انسولین  ترشح  و  سنتز   در  دخیل   هایژن

 و  دهدمی کاهش لانگرهانس جزایر در  را التهاب  و اکسیداتیو استرس و

 در  را  HOMA-IR  و   بخشدمی  بهبود  را  HOMA-β  نتیجه،  در

رابطه، [۳1  ،12]دهد  می   کاهش  چاق  و  دیابتی  هایمدل این  در   .

)قلی  همکاران  و  تأثیر2۰2۵نژاد   با  همراه  هوازی  تمرین  هفته  12  ( 

بر  س ینالیسیاف  گالگا  عصارۀ  یاری مکمل   گلیسمیک،   هایشاخص  را 

انسولین در زنان دیابتی بررسی کرده   به  حساسیت  و  انسولین  به  مقاومت

  و   تنهایی به  چه  گالگا،  مکمل  هم  و   تمرین هوازی   و نشان دادند که هم

  های آنزیم  لیپیدی،  پروفایل  گلیسمی،  هایشاخص  ترکیبی،  صورتبه  چه

بخشیدند   را بهبود  انسولین  به  حساسیت/مقاومت  نشانگرهای  و  کبدی

از مکملنظر میبه  .[41] یا های گیاهی، آنتیرسد استفاده  اکسیدانی 

 تواند تأثیر تمرینات ورزشی را تقویت کند.ضدالتهابی می

  دلیل به  اخیراً  گردان، غیرروان  کانابینوئید  یک  ،(CBD)  کانابیدیول

 به  حساسیت   و   پانکراس  بتای   هایسلول  بر   اشبالقوه  محافظتی   اثرات

  و   التهابی ضد  اثرات  CBD.  است  گرفته  قرار  توجه  مورد  انسولین

 دهد،می  کاهش  را  لانگرهانس  جزایر  التهاب  که  دارد   اکسیدانیآنتی

. کندمی  بازیابی  را  انسولین  ترشح  و  کندمی  مهار  را  بتا  هایسلول  آپوپتوز

 بتا هایسلول عملکرد تواندمی CBD مکمل که اندداده نشان مطالعات

 HOMA-IR  مانند  انسولین  به  مقاومت  هایشاخص  و  بخشد  بهبود  را

نقشنشان  که  دهد،  کاهش  را   های بیماری  در  CBD  درمانی   دهندۀ 

با توجه به تأثیرات  .[61  ،1۵]است    دیابت  و  چاقی  با  مرتبط  متابولیک

 با  مطالعۀ حاضر  ،CBDکننده تمرین ورزشی و مکمل  مفید و کنترل

 بر  کانابیدیول  مکمل  و  هفته تمرین هوازی  ۸  ترکیبی  اثر  بررسی  هدف

 صحرایی  هایموش  در  پانکراس  بافت  ساختار  و  بتا  هایسلول  عملکرد

 است  ممکن  رویکرد  این.  شد  انجام  پرچرب  غذایی  رژیم  با  شدهتغذیه 

  قراردادن   هدف   با  یکپارچه  درمانی  راهبردهای  مورد  در  را  هاییبینش

 متابولیسم  و  پانکراس   سلامت  بهبود  برای  التهابی   و  متابولیکی  مسیرهای

 .دهد ارائه گلوکز
 

 

 هامواد و روش 
 حیوانات 

  ستار ینر نژاد و  ییسر موش صحرا  ۳2پژوهش حاضر    یاجرا  یبرا

 یطور تصادفشدند و به  ی داریپاستور کرج خر  توی هفته از انست  ۸با سن 

انتقال حقرار گرفتندگروه    4در   ازآنجاکه  در   عث با  واناتی.  استرس و 

پس از انتقال   واناتیشود، حیدر آنها م  یک یولوژیزیف  طی شرا  رییتغ  جهینت

مدت دانشگاه آزاد، به  یوانیح  یولوژیزیف  شگاهیپاستور به آزما  توی از انست

  ی هادر قفس  واناتیح   ۀ. همندشد ینگهدار  دیجد  ط یروز تحت شرا  1۰

تارساعت  12:۰۰)  نور  ۀکربنات، چرخیپل در ساعت  12:۰۰)   یک ی(/   ،)

رطوبت  یدرجۀ سانت  22درجه حرارت حدود   و   درصد  4۵  ±  ۵گراد 

همچنندشد  نگهداری نمونه  ن، ی.  پژوهش،  زمان  مدت  تمام  ها در 

آزمایشگاه دانشگاه  این پژوهش در  .ندآزادانه به آب و غذا داشت  یدسترس

فیزیولوژی   اساتید نظارت با آزاد اسلامی تهران )واحد علوم تحقیقات( و

 انجام اخلاقی کلیۀ اصول رعایت با و آزمایشگاهی متخصصان و ورزشی

است  ذکر به (. لازمIR.IAU.SRB.REC.1404.354شد )کد اخلاق:  

 حیوانات با کار اصول با مطابق حاضر تحقیق  اخلاقی اصول همۀ

 مراحل تمام و گردید ی رعایتآزاد اسلام دانشگاه آزمایشگاهی مصوب

اخلاق توسط آن تأیید دانشگاه کمیتۀ  اسلامی  از  آزاد  پس  گردید. 

صورت پژوهش به  یهاگروههفته    ۸مدت  دریافت رژیم غذایی پرچرب به

 : بندی شدندتقسیم ریز

 ؛ رژیم غذایی پرچرب کنترلگروه  .1

 (؛CBD+ کانابیدویل ) رژیم غذایی پرچربگروه  .2

 هوازی؛  تمرین+  رژیم غذایی پرچرب گروه .3

 کانابیدویل.+  هوازیتمرین +  رژیم غذایی پرچرب گروه .4

 

 رژیم غذایی پرچرب 

شد. رژیم غذایی  انجام  هفته    ۸مدت  برنامۀ رژیم غذایی پرچرب به

شامل   پرچرب  دسترس  چربی   4۵در  از  دریافتی  انرژی  درصد 

  4۰درصد انرژی دریافتی از پروتئین و    1۵، (حیوانی  ۀشده از کرمشتق)

علت موجود نبودن غذای  . به بوددرصد انرژی دریافتی از کربوهیدرات  

ها در ایران، غذای مورد استفاده در این پژوهش پرچرب آماده برای رت

قبلیطبق نظر متخصصان   براساس مطالعات   حیوانات آزمایشگاهی و 

 .  [71] شد تهیه
 

 کانابیدویل 

با خلوص  (CBD) های مکمل در معرض کانابیدیولحیوانات در گروه

  1۰با دوز  (  C8169  آلدریچ، آمریکا، کد محصول-شرکت سیگما)  ۹۹%

بهمیلی کیلوگرم  بر  )گاواژ(گرم  خوراکی  حل صورت  روغن و  در  شده 

 روز در هفته دریافت کردند  ۵هفته،    ۸مدت  به عنوان حاملزیتون به

[1۸-2۰]  .CBD    ،تمرین روزهای  تمرین   2در  انجام  از  پس  ساعت 

 CBDروز در هفته(،  2شد. در روزهای بدون تمرین )ورزشی گاواژ می

در همان ساعت از روز )متناسب با زمان گاواژ در روزهای تمرین( به 

ساعت پس از تمرین،   2زمانی    ۀحیوانات خورانده شد. دلیل انتخاب فاصل

های فیزیولوژیک فوری به با پاسخ CBD حاد  ۀجلوگیری از تداخل بالقو

 .ورزش بود

 برنامۀ تمرین هوازی 

به تمرینی  به  ۸مدت  برنامۀ  نوارگردان هفته  روی  هوازی  صورت 

انجام شد. در ( ، تهران، ایران2۰16تجهیز گستر ایرانیان، مدل ) حیوانی

به  ،ابتدا نحوحیوانات  با  هفته  دو  آشنا   ۀمدت  نوارگردان  روی  دویدن 

جهت تعیین حداکثر سرعت هوازی، از پروتکل استاندارد استفاده .  شدند

متر در دقیقه و شیب   ۵آشنایی، حیوانات با سرعت    ۀپس از دور  :شد
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 اکبرزاده زارعی  و همکاران

متر در دقیقه افزایش   ۳دقیقه سرعت    ۳صفر درجه شروع کرده و هر  

که حیوان قادر به ادامه دویدن نبود )معیار خستگی: عدم   یافت تا زمانی

دویدن   به  سرعت   باوجود تمایل  حداکثر  خفیف(.  مکانیکی  تحریک 

به ثبت گرفته شد 2maxVO عنوان شده  نظر  در  برنامۀ .  [12]  تخمینی 

هفته انجام شد. شدت   ۸مدت  جلسه در هفته و به  ۵تمرین استقامتی  

تدریج درصد حداکثر سرعت بود که به   ۵۰تمرین در هفتۀ اول معادل  

  ۳۰درصد رسید. مدت زمان تمرین در هر جلسه    ۸۰در هفته هشتم به  

 .دقیقه بود

 

 های آزمایشگاهی گیری اندازه 

  ۸-1۰  مدتبه هارت تمامی مداخله،  آخرین  از  پس  ساعت   4۸

 شد. بعد انجام کشیوزن برداری شروع بافت از  قبل  و  شده ناشتا ساعت

تزر کشیوزن از ک  گرمیلیم   ۸۰)  ن یکتام  یصفاق  قیبا  و  لوگرمیدر   )

ازشدند  هوشیبحیوانات  (  لوگرمیدر ک  گرمیلیم   1۰)  نیلازایز  ؛ پس 

 هوشیاری، خونگیری عدم از شدنمطمئن و درد تست و  کامل بیهوشی

پانکراس از حفرۀ  بافت سرعتگردید. سپس، به انجام قلب چپ بطن از

 مواد و  خون با سرم فیزیولوژیک، وشو شست شده و با شکمی برداشته 

بررسی تمیز اضافی برای  نیز شد.  پانکراس  بافت  هیستولوژی  های 

 نگهداری شد. ٪۹مقداری از پانکراس در فرمالین  
 

 ارزیابی هیستولوژیک

تریرنگ )کیت آمیزی  سازنده  دستورالعمل  طبق  ماسون  کروم 

معرفتری شد.  انجام  آلمان(  مرک،  شرکت  ماسون،  های  کروم 

شده شامل محلول بوهن، هماتوکسیلین وایلرت، فوشین اسید، استفاده

طور خلاصه، به  .بودند  %1بلو و اسید استیک  اسید فسفومولیبدیک، متیل

  ۳ورشدن در  آمیزی قرار داده شدند و با غوطهاسلایدها در شیشۀ رنگ

از دقیقه، پارافین  4مدت  سری زایلن مطلق به زدایی انجام شد و پس 

به اسلایدها  سپس،    2مدت  آن،  شدند.  شسته  جاری  آب  با  دقیقه 

به فسفومولیبدیک  اسید  محلول  با  دیگر   1۰مدت  اسلایدها  دقیقۀ 

بلافاصله لامپبه و  گرفتند  قرار  تیمار  تحت  ماده خشک  در عنوان  ها 

مدت دو دقیقه در آب جاری  ور شدند. سپس، اسلایدها بهبلو غوطهمتیل

مدت یک دقیقه شسته و در نهایت با محلول اسید استیک یک درصد به

گرفتند.   قرار  تیمار  ادامهتحت  توسط    ،در  پانکراس  بافت  تصاویر 

 ,Olympus  ، شرکتBX51  مدل) پاتولوژیست و با میکروسکوپ نوری

Japan [22] تفسیر شد( برابر 4۰۰نمایی ، با بزرگ . 
 

 های هموستاتیکشاخص

اکسیداز(  )گلوکز  آنزیمی  کیت  از  استفاده  با  سرم  گلوکز  غلظت 

تجاریرنگ کاتالوگGlucose God-Pod)  سنجی  شماره   ،  PI019 ؛

گرم میلی  2با حساسیت تحلیلی   (شرکت دلتا دارمان پارت، تهران، ایران

گیری شد. جذب نوری در لیتر، مطابق با پروتکل سازنده اندازهدر دسی

از   ۵۰۵طول موج   با استفاده  نانومتر خوانده شد. سطح انسولین سرم 

رت،  INS کیت الایزای) روش الایزای ساندویچیکیت مخصوص رت به 

(  ؛ شرکت دلتا دارمان پارت، تهران، ایرانSL0373Ra  شماره کاتالوگ

با سایر و بدون واکنش متقاطع معنی  µIU/mL  1/۰با حساسیت   دار 

صورت تکراری  ها بههای جوندگان تعیین گردید. تمامی آزمایشهورمون 

انجام شد.   تکرار(  بار  برای  )دو  زیر  از دو معادلۀ  نیز  در مطالعۀ حاضر 

 : [۳2]های هموستاتیک استفاده شد ارزیابی شاخص
HOMA-IR= (Glucose in mmol/L*Insulin in 
mIU/mL)/22.5 

HOMA-Beta= (20* Insulin in mIU/mL) / (Glucose in 

mmol/L – 3.5) 
 

 تحلیل آماریوتجزیه

داده طبیعی  توزیع  بررسی  برای  حاضر  پژوهش  آزمون در  از  ها 

میانگین بررسی  برای  همچنین،  شد.  استفاده  در شاپیروویلک  ها 

راهه استفاده شد. برای  های مختلف تحقیق از آزمون آماری آنوا یکگروه 

های مختلف پژوهش نیز تست تعقیبی توکی بررسی اختلاف بین گروه

داده تحلیل  شد.  نرمبررسی  از  استفاده  با    22نسخۀ    SPSSافزار  ها 

در نظر   P<۰/۰  ۵داری  )شیکاگو، آمریکا( صورت گرفت و سطح معنی

از نرم ترسیم نمودارها  برای   Graph Padافزار  گرفته شد. همچنین، 

Prism  استفاده شد.   ۹نسخۀ 
 

 ها یافته
 شناسیبافت

کروم در  آمیزی تریبررسی تغییرات بافتی پانکراس با تکنیک رنگ

( توسط  blindedصورت کور )به  دهایاسلانشان داده شده است.    1شکل  

 ریمطلع نبود، تفس  واناتیح  یبندمستقل که از گروه   ستیپاتولوژ  کی

براساس تفسیر کیفی تصاویر توسط پاتولوژیست مشخص شد که   شدند.

گروه   قابل  HFDدر  آسینی  ساختارهای  پرچرب(  و )غذای  تفکیک 

و  التهاب  دارای  درون  همچنین  بخش  بود.  نیز، پرخونی  پانکراس  ریز 

تاحدودی پرخونی و التهاب خفیف را نشان داد. در گروه تغذیۀ پرچرب 

مشاهده ( التهاب خفیف در بافت هنوز قابلHFD+CBDو کانابیدویل )

بخش در  بافتی  بین  مایع  خفیف  تجمع  آسینی بود،  ساختار  از  هایی 

ریز پانکراس ظاهر نرمال پانکراس رؤیت شد. با این وجود، ساختار درون

باوجود  (  HFD+AE)  گروه رژیم پرچرب و ورزشدر  و طبیعی داشت.  

 تراکم نرمال در بافت همراه  عدمواهدی از  ش،  یکپارچگیحفظ ظاهر و  

درونهالت  با بخش  در  خفیف  قابلاب  پانکراس  در ریز  است.  تشخیص 

دت شاز  (  HFD+CBD+AE)  گروه رژیم پرچرب و کانابیدویل و ورزش

و   التنشانهعلائم  کاسته  هاهای  مایع   شدهبی  تجمع  میزان  است، 

 است.  به حداقل رسیده نیز در این گروه بافتیمیان
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 1405، پاییز  ۳، شماره  18مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

ی، نیآس  بیتخر  ،یپرخون   د،یالتهاب شد:   HFDر.کرومتیم = ۵۰Scale bar  ، ×4۰۰:  یینمابزرگ   .قیمختلف تحق  یهادر گروه   کرومیتر  یزیآمرنگ   کیپانکراس با تکن  یبافت  راتییتغ  .1شکل  

HFD+CBD  :زیرحفظ ساختار درون  ف،یالتهاب خف  ،HFD+AE   :ی،  نسب  یکپارچگی  ف،یالتهاب خفHFD+CBD+AE   :نزد ،  HFD+CBD  . به نرمال  کیالتهاب حداقل، ساختار 

HFD+AE    وHFD+CBD+AE  نسبت به    یداری بهبود معن یهمگHFD    ،اختصارات:  بود. برتر    یبیگروه ترک  در  اثر  اما این در التهاب نشان دادندHFD  ،رژیم غذایی پرچرب :HFD  :

 : تمرین هوازی. AEکانابیدویل، 

 

 گلوکز و انسولین 

نشان داده شده   2تغییرات در سطوح سرمی گلوکز و انسولین در شکل  

راهه مشخص شد است )الف و ب(. براساس نتایج آزمون آماری آنوا یک

 =1۰F/ 27و  >۰۰۰1/۰Pهای مختلف تحقیق در گلوکز )که بین گروه 

داری وجود دارد. ( تفاوت معنی =7F/ ۸2۳و  >۰P/ ۰۰۰1( و انسولین ) 

درمانی  مداخلات  تمام  که  داد  نشان  نیز  توکی  تعقیبی  آزمون  نتایج 

و  =CBD  (۰۰۵۳/۰P=  ،)AE  (۰۰۰6/۰Pشامل    )CBD+AE 

(۰۰۰1 /۰P=باعث کاهش معنی - 2دار در گلوکز سرمی شد )شکل  ( 

گروه بین  وجود،  این  با  معنیالف(،  تفاوت  درمانی  وجود های  داری 

انسولین در <۰P/ ۰۵نداشت )  توکی مقادیر  تعقیبی  آزمون  براساس   .)

نشان    HFDداری را نسبت به گروه  افزایش معنی  HFD+CBDگروه  

( گروه=۰P/ ۰2۸1داد  سایر  اما،  گروه  (.  به  نسبت  تغییرات   HFDها 

)معنی ندادند  نشان  انسولین  سطح  در  را  گروه <۰۵/۰Pداری   .)

HFD+AE  معنی کاهش  گروه نیز  به  نسبت  را  انسولین  دار 

CBD+HFD  ( داد  ترکیبی =۰۰2۳/۰Pنشان  درمان  مقابل،  در   .)

(HFD+CBD+AE گروه به  نسبت  را  انسولین  سطح  افزایش   )

HFD+AE ( ۰۰4۹/۰نشان دادP= ب-2( )شکل  .) 
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که   است (>۰۵/۰P) یداریاند. سطح معنمعیار نشان داده شدهانحراف ± نیانگیصورت مها به . داده قیمختلف تحق یهاگروه هایرت در)الف( و انسولین )ب( سرمی  گلوکز راتییتغ  .2شکل 

 : تمرین هوازی. AE: کانابیدویل، HFD: رژیم غذایی پرچرب، HFDاختصارات:  در بالای هر نمودار نشان داده شده است. 
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 مقاومت به انسولین و عملکرد پانکراس 

از رژیم غذایی پرچرب،  برای ارزیابی آسیب ناشی  های متابولیکی 

های بتا از ی عملکرد سلولو همچنین برای بررس   HOMA-IRشاخص  

 شکل  براساسالف و ب(.    ۳استفاده شد )شکل    HOMA-Betaروش  

های  راهه مشخص شد که بین گروهنتایج آزمون آماری آنوا یک  الف-۳

( و =4F/ ۵۵۰و  >۰1۰2/۰P) HOMA-IRمختلف تحقیق در شاخص 

HOMA-Beta  (۰۰۰۵/۰P<    ۸/ ۰61وF=معنی تفاوت  وجود دار(  ی 

تنها در   HOMA-IRدارد. براساس نتایج آزمون تعقیبی توکی، شاخص  

نشان داد  HFDداری را نسبت به گروه کاهش معنی  HFD+AEگروه 

(۰۳42 /۰P=  شاخص کاهش   .)HOMA-IR    گروه  HFD+AEدر 

(. همچنین، =۰P/ ۰1۰۸دار بود ) نیز معنی  HFD+CBDنسبت به گروه  

تنها   HOMA-Betaنتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که شاخص  

گروه   دو  و  =HFD+CBD  (۰۰۰2 /۰Pدر   )HFD+CBD+AE 

(۰۰17 /۰P=افزایش معنی )  داری را نسبت به گروهHFD   نشان دادند

در سایر   HOMA-Betaب(. با این وجود، تغییرات شاخص  -۳)شکل  

 (. <۰۵/۰Pدار نبود )های تحقیق معنیگروه 
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 (>۰۵/۰P)  یداریاند. سطح معن معیار نشان داده شده انحراف   ±  نیانگیصورت مها به . داده قیمختلف تحق  یهاگروه   هایرت   در )ب(    HOMA-Beta)الف( و    HOMA-IR  راتییتغ  . ۳شکل  

 : تمرین هوازی. AE: کانابیدویل، HFD: رژیم غذایی پرچرب، HFDاختصارات: که در بالای هر نمودار نشان داده شده است.  است

 

 بحث

تمرین   نسبتاً بارز  و   دیاثرات مف  ۀدهندمطالعه نشان  نیا  یهاافتهی

 افزایی برهم   صورتبه   چه  و  جداگانه  صورتبه   چه  کانابیدیول،  و  هوازی

 در  پانکراس  بافتی  یکپارچگی   و  پانکراس   بتای  هایسلول  عملکرد

 غذایی  رژیم  ایناست.    پرچرب  غذایی  رژیم  تحت  صحرایی  هایموش

 اختلال  و   انسولین  به  مقاومت  مانند  متابولیکی  اختلالات  باعث  معمولاً

 التهاب  و   اکسیداتیو  استرس   توسط   که  شودمی  بتا  هایسلول  عملکرد

 HFD  هایرت  پانکراس  شناسی،بافت. ازنظر  [۵2  ، 24]شود  می  ایجاد

با می  که  داد  نشان  را  توجهیقابل  پرخونی  و  التهاب مرتبط  تواند 

منجر  لیپوتوکسیسیتی  از  ناشی  التهابی  آبشارهای که   آسیب  به  باشد 

 کاهش.  [62]شود  می  انسولین  ترشح  در  اختلال  و  پانکراس  بافت

  توسط  یبافت  نیب  عیما  تجمع  و  التهابی  نشانگرهای  در   توجهقابل

 اکسیدانیآنتی  و   التهابی ضد  دهندۀ نقش نشان  CBD  و  AE  مداخلات

 بسیار  HFD  با  مرتبط  پانکراس  آسیب  پاتوژنز   کاهش  در  که  است  آنها

 . هستند مهم

هوازی   افزایش   ازجمله  خود،  متابولیکی   فواید  دلیلبه  تمرین 

در   سیستمیک،   التهاب  کاهش  و  انسولین   به   حساسیت مهمی  نقش 

  تمرین هوازی  این مطالعه،  در.  [62]های متابولیکی دارد  کنترل بیماری

دهندۀ نشان  که  شد  HOMA-IR  شاخص  توجهقابل  کاهش  به  منجر

نتایج.  است  انسولین  به  مقاومت  بهبود  مولکولی  هایمکانیسم  با  این 

 کیناز  پروتئین  ورزش،  آن  موجببه  که  است  همسو  مستندشده

 جذب  که  محوری   انرژی  حسگر  یک  ،AMP (AMPK)  با  شدهفعال 

 در  را  میتوکندریایی  بیوژنز  و  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  گلوکز،

 AMPK  شدنفعال .  کندمی  فعال  را   دهد،می  افزایش  محیطی   هایبافت 

  استرس  انسولین،  به  نیاز  کاهش  با  غیرمستقیم  طوربه  همچنین

تمرین   از  ناشی  هایسازگاری.  [2۸]دهد  می  کاهش  را  بتا  هایسلول

 و  TNF-α  مانند  التهابی  هایسیتوکین  منجر به کاهش  منظم   هوازی

IL-6  را  بتا  هایسلول  عملکرد  مزمن،  افزایش   صورت  در  که  شود می 

 کاهش  و  پانکراس   بافت  تراکم  شناسیبافت  حفظ .  [۹2]کنند  می  مختل

 دهندۀ کاهشنشان  که  مطالعاتی  با  تمرین هوازی   از   پس  التهابی  نفوذ

  هایمدل  در  ورزش  از ناشی  اکسیداتیو  استرس  و   پانکراس  جزایر  التهاب

 . [1۳  ،۳۰]دارد  بستگیهم است، جوندگان دیابت

نیز  درمانی  نقش   خواص   از  ناشی  ایفزاینده  طوربه   کانابیدیول 

 مطالعۀ حاضر  نتایج.  [1۳]است    آن  قوی  اکسیدانیآنتی  و  التهابیضد

 با  HOMA-Beta  شاخص  بهبود  و  انسولین  ترشح  افزایش  برمبنی

و   بتا  هایسلول  عملکرد  بر  آن  مستقیم  مفید  اثرات  ،CBD  مکمل
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 آسیب  و  اکسیداتیو  آسیب  برابر  در  لانگرهانس  جزایر  از  محافظت  احتمالاً

را  ازطریق  را  التهابی  مسیرهای  CBD.  کندمی  تأیید  التهابی 

 کاهش  و  NF-κB  سیگنالینگ  مهار  ازجمله  هاییمکانیسم

. [2۳]کند  می   تعدیل  α-TNF  و  IL-6  مانند  التهابیپیش  هایسیتوکین

 G  پروتئین  با  شدهجفت  ۵۵  گیرنده  با  CBD  تعاملات  براین،علاوه

(GPR55)  آدنوزین  گیرنده  و  A2A  افزایش  را   آن  التهابی ضد  اثرات 

  سازیفعال   و  سیتوکین  تولید  هاگیرنده  این  زیرا  ،[4۳  ،۳۳]دهد  می

 قبلی  مطالعات.  کنندمی  تنظیم  پانکراس   بافت  در  را   ایمنی  هایسلول

 و  کندمی  جلوگیری  بتا  هایسلول  آپوپتوز  از  CBD  که  کنندمی  تأیید

 نقش  از  و  دهدمی  افزایش  دیابتی  حیوانی  هایمدل   در  را  گلوکز  تنظیم

  بتای  هایسلول  در  سلولی  کنندۀمحافظت  عامل  یک  عنوانبه  آن

نژاد و همکاران  قلی   ۀهمسو با مطالع  .[61]کند  می  پشتیبانی  پانکراس

تمرین هوازی شاخص2۰2۵) نشان دادند  را در ( که  های گلیسمیک 

هوازی   تمرین، در مطالعۀ حاضر نیز [41] بخشدزنان دیابتی بهبود می

شد. برخلاف  HOMA-IR و کاهش دار گلوکز سرمباعث کاهش معنی

 تنهاییبه CBD که نشان داد  (2۰2۳ویسینسکی و همکاران )مطالعۀ  

IR -HOMA در مطالعۀ حاضر[۵۳] دهدرا کاهش می ،CBD  اثری بر 

HOMA-IR  به  نداشت است  ممکن  مداخله که  مدت  یا  دوز  دلیل 

 .متفاوت باشد

ترکیب مطالعۀ حاضر  نتایج  براساس  نهایت،  هوازی  در    و   تمرین 

 هر  به  پانکراس نسبت  بافت  ساختاربهبود نسبی در    کانابیدیول،  مکمل

 ناشی  احتمالاً   افزایی هم  اثر  این .  کرد  ایجاد  تنهاییبه  مداخلات  این   از   یک

 اقدامات  با  همراه  ورزش  از  حاصل  سیستمیک  متابولیک  بهبودهای  از

 کهدرحالی.  [6۳]است    CBD  موضعی  اکسیدانیآنتی  و  التهابیضد

 بهبود  و  AMPK  سازیفعال  ازطریق  را  انسولین   به  مقاومت  ورزش

میبه  دهد،می  کاهش  محیطی   گلوکز  متابولیسم  با  CBD  رسدنظر 

  پانکراس،  در  التهابی  سیگنالینگ  مهار  و  اکسیداتیو  استرس  کاهش

 هر  از  جامع  گیریهدف  این.  کندمی  محافظت  بتا  هایسلول  از  مستقیماً

 شده مشاهده   برتر  نتایج   زیربنای   بافتی،   و   سیستمیک  شناسی آسیب  دو

 و پانکراس  بافت  بهبود مورفولوژی  ازجمله  HFD+CBD+AE  گروه  در

سطح گلوکز سرم بتا است. همچنین،  هایسلول ترشح ظرفیت  افزایش

که  افتیکاهش  یتوجهطور قابلآنها به  بیتوسط هر دو مداخله و ترک

درماننشان ارتباط  ه  ی دهندۀ  کنترل   HFDاز    ی ناش  ی سمیپرگلیدر 

   .را نشان دادند یزیمتما یالگوها  نیانسول یهاحال، پاسخاست. بااین

 دیرا بهبود بخش   ن یبه انسول  تیاول حساس   ۀدر درج  تمرین هوازی

بتا کاهش داد،   یهاکاهش استرس سلول یگردش را برا  در ن یو انسول

داد.   ش یبتا را افزا  یهاسلول  نیعملکرد ترشح انسول  CBDکه  درحالی

رو  اثرات   نیا منطق  مکمل،  اما  در   یاچندرشته  یکردهای متفاوت 

متابول  تیریمد انسول  یک یاختلالات  به  مقاومت  با  اختلال   نیکه  و 

براین، . علاوهکندیم تیرا تقو شوند،یبتا مشخص م  یهاعملکرد سلول

نشانگرهاقابل  شیافزا با   یهاعملکرد سلول  یتوجه  درمان  از  بتا پس 

CBD پانکراس است  ز یرغدد درون  تیبر ظرف ی میدهندۀ اثر ترمنشان

آشکار  ابتیسمت دبه  شرفتیاز پ  یریجلوگ  ای ریکه ممکن است به تأخ

 . [7۳،  62] کند کمک یمرتبط با چاق کی در اختلالات متابول

می مطالعه  این  قوت  نقاط  )  از  ترکیبی  طراحی  به    تمرین توان 

براساس   CBD هوازی همراه با مکمل کانابیدیول(، استفاده از دوز مؤثر

-HOMA) های عملکردی زمان شاخصو ارزیابی هم  مطالعات پیشین

IR  و  HOMA-Beta  ) شناسی پانکراس اشاره کرد. همراه با بررسی بافت

تصادفی  ،همچنین اعمال رعایت  و  مناسب  کنترل  گروه  وجود  سازی، 

استانداردهای اخلاقی در کار با حیوانات آزمایشگاهی از دیگر نقاط قوت 

 .شودپژوهش محسوب می

مواجه است که ممکن بر قوت و   ییهاتیمطالعۀ حاضر با محدود

 :بگذارد ریتأث هاافته ی ریتفس

)رژ  فقدان سالم  کنترل  اگرچه   یمعمول  م یگروه  مداخله(:  بدون 

بود، نبود   کسانی  کیپاتولوژ  طیمداخلات در شرا  ۀسیمقا  ی،هدف اصل

تع از  سالم  کنترل   HFD مستقل  راتیتأث  ق یدق  زانیم  نییگروه 

 .کندیم یریجلوگ

صر  عدم اندازه  یکورساز  حیذکر   ی:شگاهیآزما  یهایریگدر 

افراد مسئول ،  انجام شد  صورت کوربه  ک یستولوژیه  یابیکه ارزدرحالی

  یبندها نسبت به گروه و محاسبه شاخص  نیگلوکز، انسول  یریگاندازه

 . اندبودهنکور  واناتیح

بافت پانکراس صرفاً   رات ییتغ  ی: بررسکیستولوژیه  یفیک  یابیارز

 یکم    تحلیلانجام شد و از    ستیپاتولوژ  ریو براساس تفس  یفیصورت کبه

نسبت   ۀمحاسب  ا یبتا،    یهاشدت التهاب، شمارش سلول  یده)مانند نمره

 . دی( استفاده نگردین یبه آس ریمساحت جزا

اثر  عدم اندازۀ  نتا:  گزارش  گزارش  مقاد  یآمار  جیدر  -P ریتنها 

value نیمحاسبه و گزارش نشده است؛ ا  ذکر شده است و اندازۀ اثر 

 تیرا با محدود  هاافتهی  یستیز  ای  ینیبال  تیموضوع قضاوت درباره اهم

 . کندیمواجه م

اندازه نشانگرها  یالتهاب  یهانایتوکیس  میمستق  یریگعدم   یو 

اکس بررس  و،یداتیاسترس    یهاو شدت  CBDمختلف    یدوزها  یعدم 

جنس   یدوره مداخله و انجام پژوهش تنها بر رو  یکوتاه  ن،یمتفاوت تمر

 .نر

 

 گیری نتیجه
که   داد  نشان  حاضر  مطالعۀ  مکمل    تمریننتایج  و  هوازی 

تنهایی و به ویژه در ترکیب با یکدیگر، با کاهش کانابیدیول، هر یک به

 رد )  HOMA-Beta  های مداخله(، افزایش گلوکز سرم )در همه گروه

نسبی علائم (  HFD+CBD+AE  و HFD+CBD هایگروه  بهبود  و 

های  بافتی پانکراس )کاهش التهاب و پرخونی در بررسی کیفی( در موش

تغذیه بااینصحرایی  رژیم پرچرب همراه هستند.  با  دلیل حال، بهشده 

و ( TNF-α  ،IL-6  مانند) گیری مستقیم نشانگرهای التهابیعدم اندازه

های دقیق توان در مورد مکانیسمنمی  (،MDA  ،SOD  مانند)استرس  

اکسیداتیو استرس  و  التهاب  رفع  ادعای  کرد.   اظهار  یا  قطعی  نظر 

یافته این  تأیید  برای  مولکولی  بررسی  با  تکمیلی  توصیه مطالعات  ها 

 . شودمی
 

 ملاحظات اخلاقي
 اخلاق پیروی از اصول 

توسط   IR.IAU.SRB.REC.1404.354  این مطالعه با کد اخلاق

تحقیقات و  علوم  واحد  اسلامی،  آزاد  دانشگاه  پزشکی  اخلاق   کمیتۀ 

 .تأیید گردید )تهران، ایران(
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 اکبرزاده زارعی  و همکاران

   و قدرداني تشكر
داده  ارائۀ  در  که  آزاد  دانشگاه  آزمایشگاه  مسئولان  زحمات  های  از 

  کنیم.باکیفیت نقش داشتند تقدیر و تشکر می

 تعارض منافع  
 .بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد

 مشارکت نویسندگان 
 . سازی این مقاله مشارکت داشتندتمام نویسندگان در آماده

 حمایت مالي
گونه حمایت مالی دریافت نکرده است. این پژوهش هیچ

References

1. Apostolopoulou M, Lambadiari V, Roden M, 

Dimitriadis GD. Insulin resistance in type 1 diabetes: 

pathophysiological, clinical, and therapeutic 

relevance. Endocr Rev. 2025;46(3):317-348. [DOI: 
10.1210/endrev/bnae032] [PMID: 39998445] 

2. Hu H, Nakagawa T, Honda T, Yamamoto S, Mizoue 

T. Should insulin resistance (HOMA-IR), insulin 

secretion (HOMA-β), and visceral fat area be 

considered for improving the performance of diabetes 

risk prediction models? BMJ Open Diabetes Res Care. 

2024;12(1). [DOI: 10.1136/bmjdrc-2023-003680] 

[PMID: 38191206] 
3. Emamgholipour S, Maghbooli Z, Talebpour M, 

Gorgani-Firuzjaee S, Shirvani A. Homeostatic model 

assessment of β-cell function may be an emerging 

predictor of bone resorption in metabolically 
unhealthy obesity. Acta Biochim Iran. 2023;1(2):78-

82. [Link] 

4. Yoon H, Jeon DJ, Park CE, You HS, Moon AE. 

Relationship between homeostasis model assessment 
of insulin resistance and beta cell function and serum 

25-hydroxyvitamin D in non-diabetic Korean adults. J 

Clin Biochem Nutr. 2016;59(2):139-144. [Link] 

5. Abbasi E, Khodadadi I. High-fat diet may increase the 
risk of insulin resistance by inducing dysbiosis. Metab 

Open. 2025:100381. [Link] 

6. Wang J, Dai L, Yu T, Xiao J. Insights into the 

progressive impact of high-fat-diet induced insulin 
resistance on skeletal muscle and myocardium: a 

comprehensive study on C57BL6 mice. PLoS One. 

2025;20(1):e0310458.  [DOI: 

10.1371/journal.pone.0310458] [PMID: 39761309] 
7. Han JW, Zhan XR, Li XY, Xia B, Wang YY, Zhang 

J, et al. Impaired PI3K/Akt signal pathway and 

hepatocellular injury in high-fat fed rats. World J 

Gastroenterol. 2010;16(48):6111 [DOI: 
10.3748/wjg.v16.i48.6111] [PMID: 21182226] 

8. Ji JJ, Qian LL, Zhu Y, Wu YP, Guo JQ, Ma GS, et al. 

Serpina3c protects against high-fat diet-induced 
pancreatic dysfunction through the JNK-related 

pathway. Cell Signal. 2020;75:109745. [DOI: 

10.1016/j.cellsig.2020.109745] [PMID: 32828866] 

9. De Ramos FC, Barth R, Santos MR, Almeida MdS, 
Ferreira SM, Rafacho A, et al. Hepatocyte nuclear 

factor 4-α is necessary for high fat diet-induced 

pancreatic β-cell mass expansion and metabolic 

compensations. Front Endocrinol. 2024;15:1511813. 
[DOI: 10.3389/fendo.2024.1511813] [PMID: 

39741884] 

10. Long Y, Ye H, Yang J, Tao X, Xie H, Zhang J, et al. 

Effects of a vegetarian diet combined with aerobic 
exercise on glycemic control, insulin resistance, and 

body composition: a systematic review and meta-

analysis. Eat Weight Disord. 2023;28(1):9. [DOI: 

10.1007/s40519-023-01536-5] [PMID: 36790517] 
11. Li N, Shi H, Guo Q, Gan Y, Zhang Y, Jia J, et al. 

Aerobic exercise prevents chronic inflammation and 

insulin resistance in skeletal muscle of high-fat diet 

mice. Nutrients. 2022;14(18):3730. [DOI: 

10.3390/nu14183730] [PMID: 36145106] 

12. Rostamizadeh M, Elmieh A, Nia FR. Effect of 
different exercise trainings on β-cell function, insulin 

resistance, and osteocalcin levels in overweight men. 

JSKUMS. 2021;23(3):116-123. [Link] 

13. Farajtabar Behrestaq S, Shakeri N, Ghazalian F, 

Nikbakht H. The effect of 12 weeks of aerobic training 

on the Mafa gene expression of the pancreas in male 

Wistar rats with type 2 diabetes. IJDO. 2018;10(2):73-

79. [Link] 
14. Gholinezhad E, Tofighi A, Khodaei K, Behzadi F. The 

effect of 12 weeks of aerobic exercise combined with 

Galega officinalis extract supplementation on 

glycemic indices, insulin resistance, insulin 
sensitivity, liver enzymes, and lipid profile in women 

with type 2 diabetes. JPSBS. 2025. [Link] 

15. Jourdan T, Godlewski G, Kunos G. Endocannabinoid 

regulation of β-cell functions: implications for 
glycaemic control and diabetes. Diabetes Obes Metab. 

2016;18(6):549-557. [Link] 

16. González-Mariscal I, Pozo-Morales M, Romero-

Zerbo SY, Espinosa-Jiménez V, Escamilla-Sánchez 
A, Sánchez-Salido L, et al. Abnormal cannabidiol 

ameliorates inflammation, preserving pancreatic beta 

cells in mouse models of experimental type 1 diabetes 

and beta cell damage. Biomed Pharmacother. 
2022;145:112361. [DOI: 

10.1016/j.biopha.2021.112361] [PMID: 34872800] 

17. Soori R, Angouti M, Asad MR, Sattarifard S, 

Ramezankhani A. Effect of eight weeks of high-
intensity interval training on the level of plasma and 

adipose tissue zinc alpha 2 glycoprotein (ZAG) in high 

fat diet-induced obese male rats. Res Med. 

2019;43:136-142. [Link] 
18. Costa MdAd, Fernandes GZ, Maiochi E, Ebs MFP, 

Darós FdS, Bolan SJ, et al. Effects of cannabidiol 

isolated or in association with risperidone in an animal 
model of autism. Dev Neurobiol. 2025;85(1):e22955. 

[DOI: 10.1002/dneu.22955] [PMID: 39604124] 

19. Schwotzer D, Kulpa J, Trexler K, Dye W, Jantzi J, 

Irshad H, et al. Pharmacokinetics of cannabidiol in 
Sprague-Dawley rats after oral and pulmonary 

administration. Cannabis Cannabinoid Res. 

2023;8(2):360-373. [DOI: 10.1089/can.2022.0121] 

[PMID: 36301522] 
20. Kim HJ, So B, Son JS, Song HS, Oh SL, Seong JK, et 

al. Resistance training inhibits the elevation of skeletal 

muscle derived-BDNF level concomitant with 

improvement of muscle strength in Zucker diabetic 
rat. J Exerc Nutrition Biochem. 2015;19(4):281. 

[DOI: 10.5717/jenb.2015.15112402] [PMID: 

27274460] 

21. Masson P. Trichrome stainings and their preliminary 
technique. J Technol Methods. 1929;12:75-90. [Link] 

22. Matthews DR, Hosker JP, Rudenski AS, Naylor B, 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.n
ku

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-1
0-

02
 ]

 

                               8 / 9

https://doi.org/10.1210/endrev/bnae032
https://doi.org/10.1210/endrev/bnae032
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39998445/
https://doi.org/10.1136/bmjdrc-2023-003680
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38191206/
https://abi.tums.ac.ir/index.php/abi/article/view/31
https://www.jstage.jst.go.jp/article/jcbn/59/2/59_15-143/_article/-char/ja/
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2589936825000374
https://dx.plos.org/10.1371/journal.pone.0310458
https://dx.plos.org/10.1371/journal.pone.0310458
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39761309/
https://doi.org/10.3748/wjg.v16.i48.6111
https://doi.org/10.3748/wjg.v16.i48.6111
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21182226/
https://doi.org/10.1016/j.cellsig.2020.109745
https://doi.org/10.1016/j.cellsig.2020.109745
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32828866/
https://doi.org/10.3389/fendo.2024.1511813
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39741884/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39741884/
https://doi.org/10.1007/s40519-023-01536-5
https://doi.org/10.1007/s40519-023-01536-5
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36790517/
https://doi.org/10.3390/nu14183730
https://doi.org/10.3390/nu14183730
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36145106/
https://www.sid.ir/en/VEWSSID/J_pdf/H91520210304.pdf
https://www.sid.ir/en/VEWSSID/J_pdf/131220180203.pdf
https://jpsbs.birjand.ac.ir/article_3499_cd93103479fd6a4974b1434275bd6dc7.pdf
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/dom.12646
https://doi.org/10.1016/j.biopha.2021.112361
https://doi.org/10.1016/j.biopha.2021.112361
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34872800/
https://pejouhesh.sbmu.ac.ir/browse.php?a_id=1942&sid=1&slc_lang=fa&ftxt=1
https://doi.org/10.1002/dneu.22955
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39604124/
https://doi.org/10.1089/can.2022.0121
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36301522/
https://doi.org/10.5717/jenb.2015.15112402
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27274460/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27274460/
https://cir.nii.ac.jp/crid/1570854174326065664
http://journal.nkums.ac.ir/article-1-3428-fa.html


 

6۸ 

 1405، پاییز  ۳، شماره  18مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

Treacher DF, Turner R. Homeostasis model 
assessment: insulin resistance and β-cell function from 

fasting plasma glucose and insulin concentrations in 

man. Diabetologia. 1985;28(7):412-419. [Link] 

23. Hong YP, Yu J, Su YR, Mei FC, Li M, Zhao KL, et 
al. High-fat diet aggravates acute pancreatitis via 

TLR4-mediated necroptosis and inflammation in rats. 

Oxid Med Cell Longev. 2020;2020(1):8172714. 

[DOI: 10.1155/2020/8172714] [PMID: 31998444] 
24. Dludla PV, Mabhida SE, Ziqubu K, Nkambule BB, 

Mazibuko-Mbeje SE, Hanser S, et al. Pancreatic β-cell 

dysfunction in type 2 diabetes: implications of 

inflammation and oxidative stress. World J Diabetes. 
2023;14(3):130. [DOI: 10.4239/wjd.v14.i3.130] 

[PMID: 37035220] 

25. Risi R, Vidal-Puig A, Bidault G. An adipocentric 

perspective of pancreatic lipotoxicity in diabetes 
pathogenesis. J Endocrinol. 2024;262(1). [DOI: 

10.1530/JOE-23-0313] [PMID: 38642584]   

26. Tarmast D, Eizadi M, Ghasemi Shob M, Amini A. The 

effect of regular aerobic training on beta cell function 
and serum insulin in sedentary male smokers. JRH. 

2018;8(5):451-458. [Link] 

27. Cao S, Li B, Yi X, Chang B, Zhu B, Lian Z, et al. 

Effects of exercise on AMPK signaling and 
downstream components to PI3K in rat with type 2 

diabetes. PLoS One. 2012;7(12):e51709. [DOI: 

10.1371/journal.pone.0051709] [PMID: 23272147] 

28. Alipour MR, Yousefzade N, Bavil FM, Naderi R, 

Ghiasi R. Swimming impacts on pancreatic 

inflammatory cytokines, miR-146a and NF-κB 

expression levels in type-2 diabetic rats. Curr Diabetes 

Rev. 2020;16(8):889-894. [DOI: 
10.2174/1573399815666191115154421] [PMID: 

31733638] 

29. Simões e Silva LL, Santos de Sousa Fernandes M, 

Kubrusly MS, Muller CR, Américo ALV, Stefano JT, 
et al. Effects of aerobic exercise protocol on genes 

related to insulin resistance and inflammation in the 

pancreas of ob/ob mice with NAFLD. Clin Exp 

Gastroenterol. 2020:223-234. [DOI: 
10.2147/CEG.S242393] [PMID: 32606885] 

30. Coskun O, Ocakci A, Bayraktaroglu T, Kanter M. 

Exercise training prevents and protects streptozotocin-

induced oxidative stress and β-cell damage in rat 

pancreas. Tohoku J Exp Med. 2004;203(3):145-154. 
[DOI: 10.1620/tjem.203.145] [PMID: 15240923] 

31. Pereira SR, Hackett B, O’Driscoll DN, Sun MC, 

Downer EJ. Cannabidiol modulation of oxidative 

stress and signalling. Neuronal Signal. 
2021;5(3):NS20200080. [DOI: 

10.1042/NS20200080] [PMID: 34497718] 

32. Silva RL, Silveira GT, Wanderlei CW, Cecilio NT, 

Maganin AG, Franchin M, et al. DMH-CBD, a 
cannabidiol analog with reduced cytotoxicity, inhibits 

TNF production by targeting NF-κB activity 

dependent on A2A receptor. Toxicol Appl Pharmacol. 

2019;368:63-71. [DOI: 10.1016/j.taap.2019.02.011] 
[PMID: 30796934] 

33. Walford TA. Target receptors of CBD & potential 

clinical implication(s): an integrative review. [Link] 

34. Miao Y, Zhao F, Guan W. A novel insight into the 
antidepressant effect of cannabidiol: possible 

involvement of the 5-HT1A, CB1, GPR55, and 

PPARγ receptors. Int J Neuropsychopharmacol. 

2025;28(2):pyae064. [DOI: 10.1093/ijnp/pyae064] 
[PMID: 39657242] 

35. Wiciński M, Fajkiel-Madajczyk A, Kurant Z, Gryczka 

K, Kurant D, Szambelan M, et al. The use of 

cannabidiol in metabolic syndrome—an opportunity 
to improve the patient’s health or much ado about 

nothing? J Clin Med. 2023;12(14):4620. [DOI: 

10.3390/jcm12144620] [PMID: 37510734] 

36. Kordi MR, Khademi N, Zobeydi AM, Torabi S, 

Mahmoodifar E, Gaeini AA, et al. High-intensity 

interval training combined with cannabidiol 

supplementation improves cognitive impairment by 

regulating the expression of apolipoprotein E, 
presenilin-1, and glutamate proteins in a rat model of 

amyloid β-induced Alzheimer’s disease. Iran J Basic 

Med Sci. 2024;27(12):1583. [DOI: 

10.22038/ijbms.2024.79464.17210] [PMID: 
39539449] 

37. Bielawiec P, Harasim-Symbor E, Konstantynowicz-

Nowicka K, Sztolsztener K, Chabowski A. Chronic 

cannabidiol administration attenuates skeletal muscle 
de novo ceramide synthesis pathway and related 

metabolic effects in a rat model of high-fat diet-

induced obesity. Biomolecules. 2020;10(9):1241. 

[DOI: 10.3390/biom10091241] [PMID: 32859125] 
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.n
ku

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-1
0-

02
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               9 / 9

https://link.springer.com/article/10.1007/bf00280883
https://doi.org/10.1155/2020/8172714
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31998444/
https://doi.org/10.4239/wjd.v14.i3.130
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37035220/
https://doi.org/10.1530/joe-23-0313
https://doi.org/10.1530/joe-23-0313
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38642584/
http://jrh.gmu.ac.ir/browse.php?a_code=A-10-1059-2&slc_lang=en&sid=1
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0051709
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0051709
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23272147/
https://doi.org/10.2174/1573399815666191115154421
https://doi.org/10.2174/1573399815666191115154421
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31733638/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31733638/
https://doi.org/10.2147/ceg.s242393
https://doi.org/10.2147/ceg.s242393
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32606885/
https://doi.org/10.1620/tjem.203.145
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15240923/
https://doi.org/10.1042/ns20200080
https://doi.org/10.1042/ns20200080
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34497718/
https://doi.org/10.1016/j.taap.2019.02.011
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30796934/
https://www.sigmarepository.org/group_bryan_dnap/46/
https://doi.org/10.1093/ijnp/pyae064
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39657242/
https://doi.org/10.3390/jcm12144620
https://doi.org/10.3390/jcm12144620
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37510734/
https://doi.org/10.22038/ijbms.2024.79464.17210
https://doi.org/10.22038/ijbms.2024.79464.17210
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39539449/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39539449/
https://doi.org/10.3390/biom10091241
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32859125/
http://journal.nkums.ac.ir/article-1-3428-fa.html
http://www.tcpdf.org

