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 الملخص  

% من البالغين 23لقد أحدثت المجتمعات الحديثة تحولاً كبيراً في أنماط حياة الناس، مما أدى إلى زيادة كبيرة في الخمول البدني الذي يصيب 

السكري من النوع % من المراهقين في جميع أنحاء العالم. يعد الخمول البدني عاملاً رئيسياً يساهم في ظهور الأمراض المزمنة، وأبرزها مرض 81و

الخلايا للإنسولين. من  استجابةبارتفاع مستويات السكر في الدم بسبب  T2Dعالي في العديد من البلدان. يتميز  انتشار( الحائز على معدل T2Dالثاني )

لتمثيل الغذائي الكامنة وراء تطور ا اختلالاتالمحتمل أن يكون التحول نحو الخمول قد حدث بسرعة أكبر من قدرة الجينوم على التكيف، مما أدى إلى 

 مرض السكري من النوع الثاني. تعتبر العضلات الهيكلية مهمة في بداية هذه الاختلالات الأيضية، ليس فقط 

ولكن أيضًا بسبب وظيفتها في الغدد الصماء. يمكن للعضلات الهيكلية إطلاق مجموعة من البروتينات لإقامة اتصال مع  بسبب نشاطها الأيضي العالي

التي تشمل التغيرات الضارة في إفرازات العضلات الناتجة  T2Dالأعضاء الطرفية لتنظيم عملية التمثيل الغذائي. ومع ذلك، فإن الآليات الأساسية لمرض 

(، لديها القدرة PCAلبدني لا تزال تتطلب فهمًا شاملاً. بالإضافة إلى النشاط البدني، فإن المركبات الفينولية، وخاصة حمض البروتوكاتيكويك )عن الخمول ا

ع النشاط في تنظيم استقلاب الجلوكوز وتآزرها المحتمل م PCAالجلوكوز. حتى الآن، لا تزال مساهمة  واستقلابعلى التأثير على حساسية الإنسولين 

ط إلى حالة من البدني تتطلب الاستكشاف. تسعى هذه الدراسة إلى دراسة التحولات في عمليات التمثيل الغذائي التي تظهر أثناء الانتقال من نمط حياة نش

أن يخففوا من الآثار الضارة يمكن  PCAالخمول البدني، للتأكد من مساهمة إفرازات العضلات في هذه التغييرات وتقييم ما إذا كان النشاط الهوائي و

 4جرذ ذكر من نوع ويستار، وتم تدريب الجرذان لمدة  47المرتبطة بالخمول، سواء بشكل مستقل أو مدمج. تم إجراء تجربة مكونة من خمسة أذرع على 

( أو مع حمض AT4روتوكاتيكويك )أسابيع بدون حمض الب 8مجموعات كالآتي: خمول بدني لمدة  5(، ثم تم تقسيمهم عشوائياً إلى T0-T4أسابيع )

أسابيع أخرى بدون حمض  4م/دقيقة( لمدة  25أيام في الأسبوع بسرعة  5; النشاط البدني )ساعة واحدة في اليوم، ( AT4-PCAالبروتوكاتيكويك )

أسبوعًا، وتمت التضحية  12مدة الدراسة ل استمرت(. VC(؛ ومجموعة الكونترول )AT8-PCA)البروتوكاتيكويك ( أو مع حمض AT8البروتوكاتيكويك )

قياس وزن الجسم، نسبة تناول الطعام ،   . تمT12جرذان من كل مجموعة عند  ٣و، T8جرذان من كل مجموعة عند  ٤و، T4و T0جرذان عند  ٦بـ 

سولين في الدم، نسب إفراز العضلات (، نسبة الجلوكوز، مستوى الدهون في الدم، إنزيمات الكبد، نسبة الإنIPGTTاختبار تحمل الجلوكوز داخل الصفاق )

(، الميوستاتين، والإيريسين(، FGF-21)  ٢١-(، عامل نمو الخلايا الليفيةIGF-1) ١-(، عامل النمو الشبيه بالإنسولينIL-6) ٦-من )إنترلوكين

مسارات إشارات الإنسولين، ناقل الجلوكوز من (، الجليكوجين العضلي، البيروفات، التعبير عن HK( والهيكسوكيناز )PFKالفوسفوفركتوكيناز ) نشاط

( في FATP-4) ٤-(، وبروتين نقل الأحماض الدهنيةATGL(، ليباز الدهون الثلاثية الدهنية )LPL(، ليباز البروتين الدهني )GLUT-4) ٤النوع 

علاجات:  ٤وتلقيها  C2C12نابيب الأنبوبية . بالإضافة إلى ذلك، من خلال التجربة المختبرية، تمت زراعة الأT12و T8و T4و T0العضلات عند 

والخلايا  HepG2المعالَجة لزراعة خلايا  C2C12الميديا المستخدمة لزراعة  استخدام. تم IR-PCA(، وIR، مقاومة الأنسولين )PCAالكونترول، 

 الخلايا الثلاثة.  الجلوكوز ونسبة البروتين لعدد من مسارات الإشارات في امتصاصوتم تحليل مستوى  3T3-L1الدهنية 

 LPLالعضلي، ونسبة  HKأسابيع إلى تحسين تحمل الجلوكوز، ومستوى الدهون، وإنزيمات الكبد، وتعزيز نشاط  4أدى النشاط الهوائي لمدة 

ت، ولكن (، ومسارات إشارات الإنسولين، بالإضافة إلى تقليل مستوى الميوستاتين في العضلاFGF-21، وIL-6، وIGF-1، والميوكينات )ATGLو

 T8أسابيع فقط من عدم النشاط )في  4التأثيرات المفيدة للنشاط البدني بعد  اختفتأسابيع من النشاط البدني. في المقابل، فقد  8التحسن الأكبر لوحظ بعد 

  والجليكوجين، بالإضافة إلى زيادة البيروفات ATGLو LPL ونسبة HKو IL-6و IGF-1نشاط  انخفاض(، مما أدى إلى T12و

 8لمدة  PCAفي العضلات، مما أدى إلى تغيير سلبي في مسار الإشارة واستقلاب الجلوكوز. علاوة على ذلك، فقد خفف علاج  FGF-21ووالميوستاتين 

ع بين جرعة . كما أدى الجمGLUT-4وتحمل الجلوكوز وتعبير  FGF-21أسابيع من الآثار السلبية لعدم النشاط عن طريق تعديل الإنسولين والميوستاتين و

PCA  أسابيع إلى تحسين مستوى الإيريسين والتعبير عن  8والتدريب لمدةIRS-1  والجليكوجين وانخفاضPFK سلطت التجربة المختبرية الضوء على .

في الكبد  GLUT-4على تنظيم الحديث المتبادل بين العضلات والأعضاء الأخرى، وبالتالي تنظيم إستقلاب الجلوكوز. تمت زيادة تعبير  PCAقدرة 

، مما أدى إلى تعزيز امتصاص الجلوكوز في PCAالمعالَجة بالـ  C2C12والخلايا الدهنية المزروعة في الميديا التي استخدمت لزراعة الأنابيب العضلية 

 كلتا الخليتين. 

يؤثر سلبًا على مسارات إشارات  في الختام، أدى انخفاض تقلص العضلات بسبب عدم النشاط إلى إعاقة إفرازات العضلات الهيكلية، مما

مضاد  كعامل PCAالإنسولين وزيادة خطر الإصابة بالنوع الثاني من السكري، من خلال الخلل المحتمل في التفاعل بين الأعضاء. تم تسليط الضوء على 

بالفينول والمشاركة المنتظمة في النشاط  محتمل ضد التغيرات الأيضية المرتبطة بعدم النشاط. بالإضافة إلى الدعوة إلى إتباع نظام غذائي غني

  البدني الهوائي، يمكن أن تلعب هذه النتائج دورًا محورياً في تشكيل استراتيجيات علاجية ووقائية جديدة لمرض السكري من النوع الثاني.
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