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Introduction  

Glucose is the only nutrient that normally can be used by the brain, retina, and germinal 

epithelium of the gonads in sufficient quantities to supply them with their required energy. 

  glucoseمن مصادر الطاقة الكبرى الي بتعطي طاقة حرارية عالية اكبر من ال fatصحيح  ان ال

نها ولكن لاتستطيع كل خلايا الجسم ا 1gram of fat = 9 calorieو  1gram of carbohydrate =4 calorieف

 skeletal muscleكمصدر للطاقة بالذات ال fatty acidفمظم خلايا الجسم ممكن تستهلك ال fatty acidتعيش على ال

 glucoseلا تستهلك الا  RBCو ال epithelium of gonadsوال retinaو ال nervous tissueو ال brainولكن ال

و اذا ارتفع death ثم comaثم seizure سيطرب عمله ويدخل ب brainانخفض ال  glucoseفاذا منسوب ال

 معين rangفلازم يكون ضمن  diabetic coma ممكن يصير diabetesجدا زي حالة ال glucoseال

 Therefore, it is important to maintain the blood glucose concentration at a level sufficient 

to provide this necessary nutrition. 

 Throughout the day the human body passes into two distinct phases directly related to the 

ingestion of a meal, namely the fed state and the fasted phase (i.e. interdigestive  period). 

حنا ااء تناول الطعام تين باليوم واثنلى نحو منتظم مثلا احنا بنوكل وجبساعة ع 24هسا احنا ما بنتناول الطعام على شكل 

ن وراح يكو glucoseعلى شكل carbohydrateوراح يمتص ال GIراح يدخل الطعام ل fed stateالة البنكون بح

 interdigestive periodمتوفر بدمنا وزيادة عن الحاجة لمدة ساعتين او اكثر ولكن هناك فترات تسمى ال glucoseال

فترة يكون مستقر  سكر بهاي الصنا منسوب الفحلكن لو   fast stateبين فترات تناول الطعام او فترة الصيام هذه اسمها 

 physiological normal levelضمن ال

1. The fed state reflects overall anabolic metabolism.Following a meal, in response to the 

increase in pancreatic insulin release, glucose uptake is increased in muscle, fat, and the 

hepatosplanchnic bed; hepatic glucose output is suppressed; and glycogen synthesis is 

increased. In other words, energy is stored in the form of energy-rich compounds (adenosine 

triphosphate [ATP], phosphocreatinine), glycogen, fat, and proteins. 

  bloodلفي هذه الفترة سيحصل عدة امور فالدم ا bloodبال glucoseراح يرتفع  منسوب ال fed stateفي فتر ال

يستلم  راح organهو اول  liverفال liverثم سيدخل ال  portal veinراح يجمع بال intestineالذي ياتي من ال

  glucoseال

 glucoseويطرحه على شكل ( glycogenolysisئا)يقوم بتكسيره شيئا فشي store glycogenبالعادة  liverهسا ال

 glycogenolysisعن عملية ال liverقورا سيتوقف ال liverلل glucoseفالي بيحصل لما يدخل كمية ال bloodلل

   anabolismعملية وسيبدأ  glucoseللدورة الدموية لانو جاي كمية  glucoseويتوقف عن طرح ال

دامها اقة لاستخالي بتدخل جسمنا بوقت تناول الطعام هي اكبر من الحاجة لذلك الجسم سيخزن هذه الط glucoseكمية ال

  insulinوعملية خزن الطاقة هو ال anabolismباوقات اخرى فالمسؤول عن ال

 anabolismويبدأ عملية ال liverيعني راح يروح لل  portal veinلل pancreasبالافراز من الinsulin هرمون ال

 glycogenيتحول  glucoseراح يبدأ ال insulinال liverفبمجرد ما يستلم ال  liverخزن الطاقة بال

(glycogenesis)ثم يخرج الinsulin لل circulationيعني يخرج مع الhepatic vein ويروح للinferior vena 

cava ثم للheartثم لكل انحاء الجسم و راح يشتغل الinsulin على كل خلايا الجسم يالذات الmuscle  و

The pancreatic hormone and the blood 
glucose regulation 



  

SCIENTIFIC TEAM - 2 الفريق العلمي 

  

بالاضافة لمصادر سريعة يعني تتحل  glycogen((glycogenesisويتم فيها تخزين الطاقة على شكل muscleبال

 ATP and phosphocreatinine وتعطي طاقة بسرعة وهي 

  subcutaneous يخزن تحت الجلد  fatبتحويل الزائد  الى  liverعن حد الاشباع سيقوم ال glucoseواذا زاد ال

هدفها  insulinمسؤول عنها ال anabolicهنالك عملية  fed stateالخلاصة بفترة ال proteinوكذلك ممكن يتصنع 

 fasting stateوهي فترة ال glucoseخزن الطاقة للفترات التي لا نتناول فيها الطعام ونحتاج لل

2. The fasted or catabolic phase is the period during which endogenous energy sources are 

utilized. Most of the glucose formed by gluconeogenesis during this phase is used for 

metabolism in the brain. Indeed, it is important that the pancreas not secrete insulin during 

this time; otherwise, the scant supplies of glucose that are available would all go into the 

muscles and other peripheral tissues, leaving the brain without a nutritive source. 

لخلايا ابالدم منتظم وكانت تاخذ   glucoseيحصل العكس فقد كان ال fasting or catabolic phaseهسا فترة ال

ض وهنا سينخف circulationبال glucoseفال glucoseوستستمر الخلايا باخذ حاجتها من ال glucoseجتها من الحا

اض هسا ه  circulationلل طرحه glucoseل  glycogenوتحويل ال  glycogenolysisبعملية ال liverسيبدأ ال

من  liverكاملة بدون تناول اي طعام ما موجود بال ساعة 24 ساعة يعني لو الانسان صام 24يكون كافي خلال 

glycogen كافي كافي ان يحافظ على منسوب الglucose ثابت بالcirculation انت لا ولكن لنفترض ان الكمية ك

 carbohydrateمن مواد اخرى غير ال glucoseالي هي صناعة ال gluconeogenesisتكفي هون راح تبدأ عملية ال

  proteinو ال fatزي ال

لانة احنا  هبادنى مستوايات insulinيتطلب انو يكون ال gluconeogenesisوعملية ال glycogenolysisهسا عملية ال

عن  glucoseفلو بدو يسوي  glucoseلانو محتاج ال brainوهذه العمليات مهمة جدا لل catabolic phaseبمرحلة ال

 liverلاو ا  muscleالمتكون على الذهاب لل glucoseيجبر ال راح insulinوانفرز ال gluconeogenesisطريق ال

وراح يؤدي لعواقب خطيرة وهذا ما يحصل عندما ياخذ مريض  glucoseمن ال brainليخون هناك وسيحرم ال

ريص والم glucose اكثر من اللازم بالتالي لن يحصل الدماغ على  ما تحتاجه من insulinجرعة  diabetesال

 deathثم  comaثم  seizureبسيصاب 

 The anabolic and catabolic phases alternate to preserve adequate glucose supply to the 

brain as well as sufficient energy to maintain body functions and basal metabolic rate. 

 The total amount of energy produced per unit of time by a given individual is referred to 

as the metabolic rate. The basal metabolic rate (BMR) is the amount of energy expended by 

an awake, resting individual, measured 12-14 hours following the last meal. 

الهدف منها انو نحفظ على منسوب  catabolic phaseوال anabolic phaseحياتنا عبارة عن تبادل بين فترات ال

 the amount of energy والي هو basal metabolic rate(BMR)و يقابل الحفاظ على ال glucoseال

expended by an awake, resting individual, measured 12-14 hours following the last meal  يعني

ساعة من تناول اخر وجبة كم خلايا الجسم استهلك من الطاقة في وحدة الزمن ما 14ل12لما الانسان يتناول الطعام بعد 

 exerciseلكنه لو سوا  restيحتاجه الجسم لانه بحالة  energyتستهلك خلايا الجسم قي وحدة الزمن هو اقل حاجة لل

من اخر وجبة طعام الحد الادنى لاستهلاك  14ل 12بمدة من restيعني الانسان بحالة  BMRبس الالحاجة للطاقة ستزيد 

 BMRالطاقة هو ال

 The 2 hormones at the core of maintaining this balance are insulin and glucagon; in 

particular, their ratio plays a critical role in the dynamic regulation of substrate metabolism. 

. الهرمون الاول هو يعتمد على هرمونين  fasting stateوال feeding stateلتناوب بين الما يحافظ على هذا ا

اما الهرمون الثاني بعمل عكس  feeding stateالي بنحتاجه اثناء فترة ال insulinوالي هو ال anabolic hormoneال

 insulinقاذا حياتنا فترة يكون  افراز ال glucagonوغيره هو ال  glycogenلل catabolism بعمل insulinعمل ال

   insulinاغلى من افراز ال  glucagonوفترة افراز ال glucagonاعلى من افراز ال
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 The autonomic nervous system interacts with the endocrine system in the modulation of 

glucose and fat metabolism. The autonomic nervous system exerts its effects both directly 

and indirectly. 

فالهرمونات  nervous systemوكذلك ال endocrine systemتتم بعمل ال glucoseلل regulationهسا عملية ال

يعمل على  glucagon وال  glucagonواردنا انو ينفرز ال glucoseلكي تعمل تحتاج لدقائق يعني اذا احتجنا ل

دقيقة لنصف ساعة ولكن اذا  15هاض قد يحتاج ل glucoseليتكون ال liverوال muscleالمخزن بال glycogenال

 autonomicيحتاج لمصدرطاقة سريع فهناك ال exerciseاشرع من ذلك مثلا في حالة ال glucoseكان الحاجة لل

nervous system يتعاون مع الendocrine system فب عملية ضبط الglucose  الي تحتاجه الخلايا

 indirect وبطريقة direct بطريقة  endocrineيعمل مع ال metabolismلل

 Activation of the  sympathetic nervous system through norepinephrine release directly 

stimulates skeletal muscle glycogenolysis and hepatic glucose output. 

 skeletalسيعمل بشكل مباشر على ال norepinephrineيتفرز ال sympathetic stimulationانو ال directال

muscle ويعمل على stimulation للglycogenolysis  داخل الskeletal muscle  ويؤدي كذلك

  circulationلل glucoseويطرح لل liverداخل ال glycogenolysisلل

 The indirect effects of the autonomic nervous system are exemplified by sympathetic 

activation of the adrenal medulla, stimulating the release of epinephrine. Epinephrine 

stimulates the pancreatic release of glucagon and suppresses the release of insulin, resulting 

in an increase in the glucagon to insulin ratio and an overall increase in hepatic glucose 

production. 

 norepinephrine و epinephrineوراح تفرز  adrenal glandلل stimulationراح يعمل  indirectوال

 pancreasعلى الepinephrine  تاثير ال pancreasوال liverلل epinephrine وعند وصول ال circulationلل

  insulinوسيمنع افراز الglucagon راح يؤدي لافراز ال

  exerciseلتجهيز طاقة سريعة خاصة في حالة ال endocrine systemمع ال sympatheticوبالتالي يعمل ال
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 Glucose 

 During fasting, hepatic glucose production is increased and peripheral glucose utilization 

is inhibited. Initially, hepatic glucose output is derived from breakdown of hepatic glycogen 

stores (a maximum of 70-100 g in humans) through glycogenolysis. 

تها من توخذ حاج حوكل الخلايا الي بالجسم را circulationلل glucoseيطرح ال liverال fastingخلال فترة ال

  free fatty acidخليها تعيش على ال free fatty acidالطاقة والخلايا الي ممكن تعيش على ال

  g 100-70من الكبد قد يصل الى  glycogonهسا خزين ال

 Following an overnight fast, glycogenolysis provides approximately 50% of the overall 

hepatic glucose output. As hepatic glycogen stores are depleted during a period of prolonged 

fasting (approximately 60 hours), the contribution of glycogenolysis to hepatic glucose 

output becomes negligible, with hepatic gluconeogenesis predominating. 

 glucoseتوى اليعني قبل الفطور بالصباح يكون مس glycogenolysisواذا الانسان نام بعد العشاء راخ تبدأ عملية ال

لدموية هو المستقر بالدورة ا glucoseمن ال %50ف glucoseيطرح ال liverلانو ال glyconeolysisنتيجة ال مستقر

 فكلما زاد فترة الصيام يعني مثلا gluconeogenesisالاخرى هي من ال %50وال glycogenolysisبسبب ال

 glucoseلاتماما ولم يبقى لانتاج  glycogenolysisعملية ال يعني تجاوزنا يوم ويومين راخ تتوقف ساعة 60صيام

  gluconeogenesis الا عن طريق ال circulationوالحفاظ عليه  بال

 Gluconeogenesis depends on the availability of the principal gluconeogenic precursors, 

lactate, glycerol, glutamine, and alanine. A smaller, yet significant amount (approximately 

25%) of systemic glucose production in the postabsorptive state is derived from renal 

gluconeogenesis. 

عني ي lactate, glycerol, glutamine, and alanineتعتمد على المصادر الاولية وهي  gluconeogenesisهسا ال

هو  الي subcutaneous tissueبال  fattyكمصدر للطاقة راح يبدأ الجسم يعيش على ال glucoseلما يكون في 

triglyceride ويكسرو لfatty acid وglycerol هسا الfatty acid m ة راح يستخدمها الجسم كمصدر للطاق

  gluconeogenesisبعملية ال glucoseويحول ل liverراح يستخدمه ال glycerolوال

اخ روهاض  lactic acidونتج عنها   RBCاو بال skeletal muscleبال anabolic respirationوكذلك اذا صار 

  gluconeogenesisبعملية ال glucoseل liverيتحول بال

  glucoseويحولها ل glutamine, and alanine زي ال amino acidواذا احتاج الجسم راح يستخدم ال

 renalواسمها  kidneyداخل ال glucoseعلى صناعة ال renal tubuleلها القدرة بال kidneyوايضا ال

gluconeogenesis ولكن هاض لا يطرح للcirculation وانما يستخدم من قبل الkidney نفسها 

 Plasma glucose concentrations are maintained within a narrow range throughout the day, 

usually averaging between 70 and 100 mg/dl after an overnight fast and before meals and 

never exceeding 160 mg/dl after meals. The reason for this precise regulation can be 

explained by the adverse effects of hypoglycemia on the brain and that of hyperglycemia on 

the cardiovascular system. 

 99ر منولكن هسا لا يفضل انو يكون اكب 120زمان كان لحد ال 100mg/dl-70لازم يضل مستقر بين ال glucoseال

 mg/dl 160هو glucoseون دخل بمرحلة جديدة وايضا اذا تناولنا الطعام كحد اقصى بعد تناول ال 100لما يتعدى ال

يقل ويرجع  كزيادة طبيعية بعد تناول الطعام والمفروض بعدها يرجع 145mg/dlلاكن البعض لا يقبل ان يكون اكبر 

 100mg/dl-70ينزل لبين ال
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 atherosclerosisالي راخ تأ دي مع الوقت ل cardiovascularخطرها يكون على ال glucoseزيادة ال 

  deathثم  strokeاو ischemic heart ثم ينتهي atheromaو

 Goal values for Fasting blood sugar (12 hr. fasting): 

Less than 100 mg/dl = normal 

Between 110–125 mg/dl = impaired fasting glucose (i.e., prediabetes) 

Greater than 126 mg/dl on two or more samples = diabetes 

Note: 1 mmol/l of glucose = 18 mg/dl 

 mg/dlبطلع بال 18بس نضربها ب mmol/lبال glucoseهون يعض المختبرات بتعطي ال

The Pancreatic Hormones 

 The pancreas is an exocrine and endocrine gland. Its endocrine portion secretes: 

1. Insulin (from β cells, 60% of cells of Islet of Langerhans) 

2. Glucagon (from α cells, 25% of cells of Islet of Langerhans) 

3. Amylin (from β cells)secret from the same cell secret insulin so insulin and amylin secret 

at the same time 

4. Somatostatin (from delta cells (δ), 10% of cells of Islet of Langerhans) 

5. Pancreatic Polypeptide ( from PP or F cells, 5% of cells located in the periphery of Islet of 

Langerhans) 

ا دخل لانو الامر لازم بتم بسرعة اذ pancreatic hormoneوال anterior pituitaryليس هناك ارتياط بين ال

 بسرعة  insulinلازم ينفرز ال glucoseال

 هاي موجودة على ال somatostatin الي بتقرزالδ cell وخلايا ال glucagonالي بتفرز ال a cellهسا خلايا ال

peripheralوالblood يبدأ من الcenter للperipheral يعني لو في افراز من منطقة الcenter للislet of 

Langerhans زي الB cell الي بتفرز الinsulin فالافراز راخ يمشي من الcenter للperipheral  لكن لو الخلايا

 فلما يكون هرمون يعمل فهاض التاثير راح يكون ضعيف centerافرزت حتى لو الها تاثير على ال  peripheralالي بال

inhibition  لازم نعرق انو التاثير ضعيف او خفيف بالنسبة لاتجاه سير الافراز 

 عيفص centerبالمنطقة الي وافرز فيها وتاثيره عال inhibitionفراخ يعمل  peripheralبال somatostainفال

 Insulin, when secreted, inhibits its neighbor α cells from releasing glucagon. Amylin 

inhibits insulin secretion, somatostatin inhibits both insulin and glucagon secretion 

يخرج  insulinفال يهدم glucagonيبني وال insulinهو خزن الطاقة لكن مش ممكن ال storageشغلته الinsulinال

 glucagonهو  insulinفافراز ال inhibitionويعملو  peripheralعلى ال a cellباتجاه ال centerمن ال

inhibition  

ن انو ينفرز ممش بمنعو نهائيا وانما يحد  inhibit insulin secretionبعمل  insulinالي بينفرز مع ال amylinوال

 بكمية كبيرة 
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 Insulin is a hormone that stores the excess energy. It is secreted ingreat quantities when 

there is great abundance of energy-giving foods in the diet. Insulin is a protein of a half-life 

of 6 minutes. The enzyme insulinase (from the liver) degrades insulin and clear it from 

circulation 

يدمر ودقائق  6تقريبا هو short half lifeفال proteinوهو كمان  liverاشي راح يدخل ال اول insulinهسا ال

 liverبال insulinلل passageفاول  liverهو يوجد بخلايا ثانية ولكن بكمية كبيرة بال insulinaseعن طريق liverبال

يدمر س liverوكل ما يدخل ال circulationويروح لل hepatic veinالمتبقية راح يخرج من ال %50وال %50يدمر

ى دقائق اخر6وبعد  unit 50دقائق راح يضل 6ل5بعد 100unint from insulinمنهامثلا لو اعطيت مريض  50%

  لذلك نعطي جرعة كبيرة وقد نضكر الى ان نعطي جرعتين وحتى  ثلاث باليوم 25unitسيبقى 

 Pancreatic polypeptide is released into the circulation after a meal, exercise, and vagal 

stimulation. Inhibits gall bladder contraction and Inhibits secretion of pancreatic digestive 

enzymes (i.e. pancreatic exocrine secretion). Also it modulate gastric acid secretion, and 

gastrointestinal motility. 

هدفه تقليل سرعة وصول الطعام للدورة الدموية حتى  circulationهو هرمون يذهب للPancreatic polypeptide ال

بالدم بفوق  سريع جدا glucoseوصعود السريع  GIحتى لا يكون نزول ال carbohydrateعلى ال insulinيلحق ال

 Inhibits gall bladder contraction and Inhibits فهو بعطل سرعو وصول الطعام بانو يعمل insulinطافة ال

secretion of pancreatic digestive enzymes ويقلل  gastric acid secretionويقلل gastrointestinal 

motilityحتى لا يندفع الطعام وينزل بسرعة للduodenum و يبدأ الامتصاص 

 In the pancreas the islets of Langerhans represent only 1%–2% of the mass of the 

pancreas, however, they receive approximately 10%–15% of the pancreatic blood flow. 

 Venous blood from the pancreas drains into the hepatic portal vein. Therefore, the liver, a 

principal target organ for the physiologic effects of pancreatic hormones, is exposed to the 

highest concentrations of pancreatic hormones. More than 50% of insulin is degraded during 

its first pass through the liver. 

 Parasympathetic, sympathetic, and sensory nerves richly innervate the pancreatic islets. 
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 Acetylcholine, vasoactive intestinal polypeptide (VIP), pituitary adenylate cyclase-

activating polypeptide, and gastrin-releasing peptide are released from the parasympathetic 

nerve terminals. 

  rich supply from sympathetic and parasympatheticهو pancreasال

 ,vasoactive intestinal polypeptide (VIP) وانما بفرز achما بفرز بس  parasympatheticهسا ال

pituitary adenylate cyclase-activating polypeptide, and gastrin-releasing peptide 

 Norepinephrine, galanin, and neuropeptide Y are released from sympathetic nerve 

terminals. 

 Norepinephrine, galanin, and neuropeptide Y بفرز sympatheticوال

 Vagal nerve activation stimulates the secretion of insulin, glucagon, somatostatin, and 

pancreatic polypeptide. 

 ,insulin, glucagon راح يزود افراز vagal nerve(parasympathetic)لل stimulationاذا عملنا

somatostatin, and pancreatic polypeptide. 

 Sympathetic nerve stimulation inhibits basal and glucosestimulated insulin secretion 

(through α2 -adrenergic mechanism) and somatostatin release and stimulates glucagon and 

pancreatic polypeptide secretion. 

ذا ما تناولنا القليل الي بينفرز ا insulinالي هو ال  inhibits basal insulin releaseبعمل  sympatheticاما ال

يؤدي الى  sympathetic stimulationوبهذه الفترة زاد ال insulinاقراز الوايضا اذا اكلنا الطعام وزاد الطعام 

inhibit insulin release  ويزيد الsympathetic من افراز الsomatostain والglucagon وقت لانو احنا ب

  لطاقةكمصدرل glucoseل وبحاجة execrciseال

Insulin 

Effect of Insulin on cells 

1. Insulin (an anabolic polypeptide hormone with a half-life of 3-8 minutes)increases the 

glucose uptake of 80% of body cells. This is especially true of muscle cells and adipose cells. 

Insulin is degraded predominantly by the liver, with more than 50% of insulin degraded 

during its first pass. 

كالعضلات  glycogenالي داخلها وتبدأ باستعماله لبناء ال glucoseوظيفته الرئيسية يجعل الخلايا تاخذ ال insulinال

 كمان  adipose tissueبال glucose up takeوايضا يساعد على 

ر واذا ما توفinsulinالا بوجود ال adipose tissueاو الmuscleالى داخل اي من ال glucoseفلا يدخل ال

 glucoseخارج الخلايا ولن تستطيع الاستفادة من ال glucoseسيسبح الinsulinال

2. The insulin induced glucose uptake is not true of most brain neurons, renal epithelium, 

intestinal epithelium, erythrocytes, and liver. 

 ,brain neurons, renal epithelium وهي insulinبدون وجود  glucoseهنالك خلايا  يمكنها اخذ اللكن 

intestinal epithelium, erythrocytes, and liver لوهذه الخلايا لا تدخل الglucose الا بوجود الinsulin  كان

لا تعمل الا  brainوخلايا ال glucoseولن يستطيع الحصول على ال brainسيتوقف ال diabetesكل مرضى ال
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ولن  urineوسيفقد بال reabsorption of glucose  ان تعمل kidneyوايضا لن تستطيع ال glucoseباستهلاك ال

 insulinلذلك هذه الخلايا لا تحتاج لcirculation لل glucoseامتصاص ال intestineتستطيع ال

3. To initiate its effects on target cells, insulin first binds with and activates a membrane 

receptor protein. The insulin receptor is a combination of four subunits held together by 

disulphide linkages: two alpha subunits that lie entirely outside the cell membrane and two 

beta subunits that penetrate through the membrane, protruding into the cell cytoplasm.  

4. Activated insulin receptor causes glucose transport proteins to bind with the cell 

membrane and thus facilitate glucose uptake into the cells. 

5. When insulin is no longer available, these glucose transporters separate from the cell 

membrane within about 3 to 5 minutes and move back to the cell interior to be used again 

and again as needed. 

6. Insulin also makes cell membrane more permeable for many amino acids, K+ , and 

phosphate ions to move internally. 

7. Insulin remolds many cellular enzymatic machinery to achieve its metabolic goals. 

 adipose وال skeletal muscleال هي  cell membraneال glucoseحتى يعبر ال insulinالخلايا التي تحتاج 

tissue   

 B subunitوال cell membraneهو خارج ال a subunitال subunit:2a,2B 4لديه  insulin receptorهسا ال

  disulphide linkagesومربوطين كلهم ب transmembraneهو 

 receptorبال insulinلكن اذا ارتبط ال glucose transporterعلى لا يحتوي  cell membraneهو بالاصل ال

 glucoseلوبالتالي بدخل ال cell membraneوتحريكها لل transporterالتي تحوي ال vesicleيؤدي الى تحريك ال

 membraneينشال من الراح يصيرلو  transporterهذا ال insulinفاذا انعدم ال cell membraneالى داخل ال

شكلة مرضى مرة اخرى وهذه هي م receptorبال insulinدقائق ولن يعود ثاني مرة الا اذا  ارتبط ال 5ل3خلال من 

 ليش عندهم muscleوبال adipose tissueبال cell membraneال insulinالي عندهم نقص بال diabetesال

  جوة الخلايا glucoseبدخل ال transportبتكون ال insulinفاذا اعطيتهم جرعة   glucose transporterل

صناعة على البناء ولانو هو بساعد  amino acid بالدخول كذلك بساعد على دخول ال glucoseهو مش بس بسمح لل

 2Kويدخل  3Naيحرج  k/Na pumpوايضا  بزود من ال phosphate ions وياعد على امتصاص proteinال

ية مع شو insulin فلنعطيه hyperkalemiaاكثر واكثر ففي حالة ال kيساعد على دخول ال insulinفاعطاء ال

glucose فهاض الinsulin راح يدخل الglucose نا اعزيناه مع الالي هو اصلا اخinsulin يادة والهدف هو ز

  Kلل permeabilityال

1-Insulin binds to the α subunits of the tetrameric insulin receptor, producing a 

conformational change in the receptor. The conformational change activates tyrosine kinase 

in the β subunits, which phosphorylate themselves in the presence of ATP. In other words, 

the β subunits autophosphorylate. 

2. Activated tyrosine kinase phosphorylates several other proteins or enzymes that are 

involved in the physiologic actions of insulin including protein kinases, phosphatases, 

phospholipases, and G proteins. Phosphorylation either activates or inhibits these proteins to 

produce the various metabolic actions of insulin. 

3. The insulin-receptor complex is internalized (i.e., taken in) by its target cell by 

endocytosis. The insulin receptor is either degraded by intracellular proteases, stored, or 
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recycled to the cell membrane to be used again. Insulin down-regulates its own receptor by 

decreasing the rate of synthesis and increasing the rate of degradation of the receptor. Down-

regulation of the insulin receptor is in part responsible for the decreased insulin sensitivity of 

target tissues in obesity and type II diabetes mellitus 

 

Note: The number of available insulin receptors is modulated by exercise, diet, insulin, and 

other hormones. Chronic exposure to high insulin levels, obesity, and excess growth 

hormone all lead to a downregulation of insulin receptors. In contrast, exercise and fasting 

upregulate the number of receptors, improving insulin responsiveness.  

وعوامل تساعد على تقليل  upregulation)على سطح الخلية ) receptorهناك عوامل تساعد على تكوين ال

 receptor(downregulation )ال

كل ما كلن  Chronic exposure to high insulin levels هي ال downregulationهسا العوامل لي بتعمل

كل ما زاد وزن الانسان كل ما  obesityبتقل والعامل الثاني هو ال receptorلل sensitivityعالي كل ال insulinال

 بصير معهم  obeseولهذا معظم ال insulinلخلايا الجسم لل sensitivityوكل ما قلت ال subcutaneous fatزاد ال

diabetes لو خففو وزنهم لعض المرضى قد يتوقف عن اخذ الادوية والsensitivity للinsulin والعامل الثالث  تزيد

 sensitivityاليقلل من  growth hormoneفافراز ال diabetogenicالي هو  growth hormoneهو ال

 insulinلل

 exercise and fasting هي ال sensitivityومن العوامل الي بتزيد ال
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In human, there are three classes of glucose transporters (GLUT proteins): the facilitative 

glucose transporters, the sodium-glucose cotransporters, and SWEETs or sugar efflux 

transporters. SWEET is a glucose uniporter. SWEET is expressed in enterocytes, 

hepatocytes, and β cells. One or more GLUT proteins areexpressed in every cell type of the 

human body. 

 mucsle and adiposeالخلية بالحتى يخرج على سطح  insulinالي يحتاج  transporterهو ال GLUT4هسا ال

tissue 

 glucoseلحتى يدخل  insulinوالي ما بحتاج ل brainهو الموجود بال GLUT3وال

  glucoseفاذا ال  islet of langerhanلل  glucoseوبسمح بدخول ال pancreas cellموجود على ال GLUT2ال

 B cellفال B cellبتمكن من دخول لل glucoseفلما يزيد ال B cellموجود بجدار ال transporterزاد بالدم فهاض ال

  insulinعالي بالدم فبفرز glucoseبعرف انو هناك 

 transporter : facilitative glucose transporters, the sodium-glucoseانواع من ال3هسا في 

cotransporters, and SWEETs or sugar efflux transporters  فقد تحتوي الخلية على واحد وقد تحوي على

 نوعين او الثلاث

ها تركيز renal tubuleلما دخل ال renal tubuleودخل لل  glomeruliمن ال glucoseنزل ال kidneyمثلا ال

اح يصير ور tubuleللدم راح يقل داخل ال glucoseمساوي لاركيوها بالدم وكل ما رح ننقل  proximal tubuleبال

 against gradientللدم راح نشتغل  glucoseلكل ال reabsorption تركيزه اقل من ما موجود بالدم فراح عشان نعمل

هون  جوة الخلية هسا glucoseدخل ال  reabsorption وهسا عملنا sodium-glucose cotransporters حتاج لن

اعلى  للدم راخ يكون جوة الخلية تركيزه basolateral membraneل تركيزه بكون عالي هسا راح يمتص يطلع من

لانو لما  liverالي راح نحتاجه بال transporterوهاض نفس ال sweet or sugar efflux transportersفراح يحتاج 

 فيخرج عن طريق  bloodداخل الخلية اكبر من ال glucoseراح يصير ال glucoseراح يتحلل ل glycogenال

  sweet transporeterال

 facilitative glucose بكون عالي جدا فممكن يدخل بدون طاقة معناها بال glucoseاول ما يجي ال GIبس بال

transporters ولكن لما يدخل الglucose راح يصير تركيزه  قليل مقارنة بالخلايا فهون عشان نسحب كل الglucose 

 sodium-glucose cotransporters  وما نفقده راح نستعمل ال
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Effect of Insulin on carbohydrate metabolism 

A. Insulin promotes glucose uptake by all tissues and glycogen synthesis by muscles and 

liver. The storage of glycogen in the liver is almost 100 g. During exercise the skeletal 

muscle become permeable to glucose even in the absence of insulin, this is because muscle 

contraction increases translocation of glucose transporter 4 (GLUT 4) from intracellular 

storage depots to the cell membrane. In addition to glucose, exercising muscles consume 

fatty acids as well.  

نسجة اوهناك  adipose tissueوال muscleللخلايا بالذات بال glucoseراح يساعد على دخول ال insulinهسا ال

حتى  muscleلل glucoseيزداد دخول ال exerciseهسا في حالة ال insulinبدون تاثير ال glucoseاخرى سيدخل ال

 glucoseويزداد دخول ال cell membraneلل exerciseيتحرك بفعل ال GLUT4لانو ال insulinفي غياب ال

 للعضلات 

The effect of insulin on glucose metabolism in the liver can be summarized in this diagram: 

 

 تنشيط عن طريق phosphateاول اشي راح يخليه يرتبط ب glucoseعلى ال insulinهسا بدنا نشوف تاثير ال

glucokinase  وبحول الglucose للglucose phosphate وراح ينشط انزيم ثاني اسموglycogen synthase 

 liverويخزن داخل الخلية وهاض الحكي بال glycogenويكون ال glucose phosphateوراح يجمع جزيئات ال

  muscleوال

 glucoseوكذلك بثبط ال phosphorylaseالي هو الglycogenوراح يثبط الانزيمات الي راح تكسر ال

phosphatase الي بشيل الphosphate عن الglucose  

Note: Unlike the liver, the muscle cannot convert glycogen back to glucose andrelease it to 

blood as it lacks the enzyme glucose phosphatase.Therefore, the liver is the organ that is 

responsible for the maintenance of stable serum glucose level (i.e. responsible for 

homeostasis).  

 glucoseوسيحوله ل glycogenويكسر ال phospharylaseسينشط ال insulinبحالة نقصان ال liverهسا ال

phosphate ويبنشط الglucose phosphatase ل الي راح يحول الglucose phosphate لglucose  ويخرج عن

  liverوهاض الحكي بال sweet transporterطريق ال

 glucoseولكن ليس لديها  glucose phosphateل بتحول ل glycogenال skeletal muscleبس بال

phosphatase فلن يعود لglucose ل ولان الglucose phosphate لا يستطيع عبور الcell membrane  سيضل

  skeletal muscleداخل ال
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B. Insulin promotes the conversion of excess glucose into fatty acids by the liver, whereas 

gluconeogenesisis inhibited. Fatty acids are packaged as triglycerides in very low density 

lipoproteins, transported in this form to the adipose tissue, and deposited as fat. 

يحولها  وراح fatty acidراح يحول الزيادة ل liverولكن اذا زاد اكتفى ال glycogenراح يصنع  insulinهسا ال

 وتخزن هناك adipose tissueوتروح لل VLDL على شكل liverوستطرح خارج ال triglycerideل

C. Insulin has little effect on brain uptake or use of glucose. Brain cells are already 

permeable to glucose and cannot use fatty acids only with difficulty. Hypoglycemia down to 

20-50 mg/dl → hypoglycemic shock (irritability, fainting, seizures, and even coma). 

لمستوى  glucoseما يكون  كثير الى درجة الى درجة ينزل ال insulinللعمل ولكن ال insulinلا يحتاج  brainال

 ,irritability ويصير عندوhypoglycemic shock سيؤدي الى mg/dl 50-20الى ما دون ال لانو اذا انخفض واطي

fainting, seizures, and even coma  وهذا بصير لما المريض يوخذ جرعةinsulin زائدة 

Effect of insulin on fat metabolism 

A. Insulin promotes fat synthesis and storage in adipose tissue. This function is achieved by 

(1) sparing the use of fat since it increases glucose utilization and (2)converting extra glucose 

to acetyl-CoA then → fatty acids→ triglycerides in the liver. Triglycerides will be 

transported by blood lipoproteins to adipose cells. 

ثم  acetyl coAل glucoseتتم عن طريق تحويل ال fatويحولها  لglucoseيحول الزيادة من ال insulinحكينا انو ال

لى ا lipoproteinوتنتقل عن طريق عن طريق ال triglycerideتتحول ل fatty acidثم ال fatty acidتصنيع ال

  adipose tissueال

 It should be noted: 

1. Insulin activates capillary lipoprotein lipase in the adipose tissue. This enzyme converts 

triglycerides into fatty acids to be absorbed into the adipose cells, and then triglycerides will 

be reconstructed and stored inside the fat cells. 

2. Insulin inhibits the enzyme lipase stored in fat cells. Therefore, release of fatty acids from 

the adipose tissue into the circulating blood is inhibited. Insulin antagonize sate cholamine-

induced lipolysis. 

3. Insulin promotes glucose transport through the cell membraneinto fat cells. Some of this 

glucose is then used to synthesizeglycerol that combines with fatty acids to form 

triglycerides,which are the storage form of fat in adipose cells. 

ما تيجي فل fat cellبال lipaseلل inhibitionويعمل  lipoprotein lipaseلل stimulationبعمل  insulinهسا ال

لن تستطيع دخول جزيئة  adipose tissueوصلت لل triglycerideداخل الدم وشايلة ال lipoproteinال

ذلك يجب ل fatty acidما يتكن من العبور هو ال adipose tissueلل   cell membraneمن عبور الtriglycerideال

 activityراح يزود ال insulinوهاذ عن طريق انو ال glycerolو  fatty acidل triglycerideتكسير ال

 glycerolويبقى ال glycerolو  fatty acidل triglycerideوسيدمر ال capillary lipoprotein lipaseلل

   adiposeفستدخل داخل ال fatty acidاما ال gluconeogenesisبعملية ال glucoseبالخارج ويستعمل في تصنيع ال

tissue تحد مع الوهناك سي) glycerolلالذي يصنع من الglucose  الذي يدخل عن طريقGLT4  الى داخل

 insulinم الويخزن تحت الجلد وايضا يقو triglyceride(لاعادة صناعة ال insulinبتحفيز من ال adipose tissueلا

اح رقهاض  triglycerideالي وظيفتو تكسير ال fat cellالي موجود داخل ال lipase enzymeلل  inhibitionب

  adipose tissueداخل ال triglycerideيساعد على تخزين ال
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لما تعطي  وياخذون جرعة اكبر من اللازم راح ينصحو و وزنهم راح يزيد لانو diabetesهسا المرضى المصابين بال

راح يساعد  insulinبكثر الشوي زيادة راح يشعر بالجوع الشديد والرغبة باكل الحلويات ولما يوكل  insulinلمريض 

  subcutaneous tissueبال fatعلى تكوين 

B. Insulin deficiency causes: 

1. Lipolysis of stored fat and release of free fatty acids and glycerol due to activation of 

lipase in fat cells. This enhancement occurs normally between meals when secretion of 

insulin is minimal. However, this enhancement becomes extreme and evident in diabetes and 

after removal of pancreas. 

2. ↑ in plasma cholesterol and phospholipids concentrations due to liver conversion of some 

fatty acids into these products and discharging them in blood in the lipoproteins → severe 

atherosclerosis (commonly seen in diabetics) 

3. Ketosis and acidosis due to formation of acetoacetic acid by the liver due toexcess acetyl 

CoA formation. Acetoacetic acid and substances that can be derived from it (hydroxyl-

butyric acid and acetone) are called Ketonebodies. Severe acidosis can lead tocoma, which 

may lead to death. 

 free fattyويحوللها ل triglycerideراح ينشط وراح يكون ال lipaseاول اشي ال  insulinهسا لو في نقص بال

acid الي راح يروح للcirculation فالfree fatty acid راح تزيد بالcirculation ففي حالة الinsulin 

deficiency كذلك ال glucose  سيرتفع بالدم  لانو ما فيinsulin  الي يدخلها داخل الخلايا ولكن الاشي الخطير لنو

ثم atherosclerosis ويكون عرضة لل  phospholipidو cholesterolالي زاد سيبدأ بالتحول ل  free fatty acidال

 retinaوومكن يصير يصيب الشريان الصغير بال kidneyتبدأ مشاكل القلب ومشاكل الدماغ وممكن توصل المشكلة لل

 blindnessفينصاب  ب

 substanceوراح يتكون بعض ال  acetoaceticوراح يؤدي الى تحويلها ل ach coAوكذلك هناك زيادة هائلة بال

which derived from acetoacetic زي  hydroxyl-butyric acid and acetone وهاي اسمهاketone 

bodies  الي راح ترفع ال  H+بالextracellular fluid وراح تقل الPH  وراح يصيرsever acidosis  واذا ما

 واذا لم يتعالج بسرعة راخ تؤدي للموت diabetic comaتعالج راح يدخل ب
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Effect of insulin on protein metabolism and growth 

1. Insulin promotes protein synthesis and storage by increasing the cellular uptake of amino 

acids (i.e. like growth hormone) and turns on the ribosomal machinery by increasing the 

translation of messenger RNA. 

 growth hormoneيشابه في ذلك عمل ال proteinفهو بعمل على صناعة ال anabolic hormoneهو  insulinال

 turns on the ribosomal عن طريق ال proteinداخل الخلايا  وصناعة ال amino acidفهو بساعد على دخول ال

machinery by increasing the translation of messenger RNA  

2. Insulin inhibits protein catabolism especially in muscle cells 

 atrophy ofيكون عندهم  diabetesلذلك مرضى ال skeletal muscle   صوصا بلخ proteinوكذلك بمنع تدمير ال

muscle 

3. Insulin inhibits hepatic gluconeogenesis. This conserves amino acids in body protein. 

Therefore, insulin lack → ↑amino acids in circulation → ↑ urea excretion. 

يض ولذلك عكسها مر hepatic gluconeogenesis فهو بمنع ال glucoseيساعد على صناعة ال insulinولان ال

ي الى  زيادة هذا يؤد catabolism of proteinنتيجة انو ما منع ال circulationبال insulinاذا نقص ال diabetesال

  urinوطرحها بال  ureaتكوين ال

4. Combination of insulin and growth hormone are essential for growth. The two hormones 

function synergistically to promote growth. 

 act as synergistically toوبالتالي  insulinلا يعمل بشكل صحيح ما لم يكن هناك   growth hormoneوايضا ال

promote growth 

Control of insulin secretion 

1. The pancreatic β-cell functions as a neuroendocrine integrator that responds tochanges in 

plasma levels of energy substrates(glucose and amino acids), hormones (insulin,glucagon-

like peptide I, somatostatin, and epinephrine), and neurotransmitters(norepinephrine and 

acetylcholine) by increasingor decreasing insulin release. 

 هنالك الكثير من العوامل  insulinلل B cellليس هنالك عامل واحد يؤثر على صناعة ال

ذا وثلت اوكذلك هناك خرمونات  extracellular fluidبال amino acidوال glucoseال اول هذه العوامل هو منسوب

 B cellة اليؤثر على صناع B cellنفسو اذا انفرز ورجع  لل insulinمثلا ال insulinؤثر على صناعة ال B cellلل

  inhibitهاض  somatostatineاما ال insulinلصناعة ال B cellينشط ال glucagon-like peptide I كذلك ال

 parasympatheticمن ال neurotransmitters يستلم  pancreasوايضا ال inhibitهاض كمان  epinephrenوال

 norepinephrine يفرز sympatheticو من ال achيفرز 

2. Glucose is the principal stimulus for insulin release from the pancreatic β-cells. 

 glucoseلبالدورة الدموية وعندما تتحس لوجود ا glucoseهي متحسسات لل B cellفال glucoseاهم العوامل هو ال

 insulinتفرز ال

3. Glucose enters the β-cell through a membrane bound glucose transporter 2 (GLUT 2) → 

ATP formation → closure of ATP-sensitive K+ channels → depolarization of cell membrane 

→opening of voltage-dependent Ca2+ channels →exocytosis of insulin into the extracellular 

space. 
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 glucoseويكون  phosphateويرتبط بال GLT2يدخل عن طريق B cellالى داخل خلية ال glucoseهسا اذا دخل ال

6 phosphate يدخل لل وبعد عدة مراحل راحKrebs cycle وراح يكون الATP  وهاي الATP راح ترتبط  بال 

ATP-sensitive K+ channels  فيؤدي الى تجمع الفتعمل على اغلاقهاK  داخل الخلية ويؤدي الى نقصان

 voltageالي هي  Ca channelفراح يساعد على فتح  depolarizationداخل الخلية  ويحصل ال negativityال

dependent Ca channel قراح يدخل الCa  داخل الخلية وسيؤدي الى تحريك الvesicle  واطلاقها للخارج 

exocytosis 

 

4. Sulfonylurea drugs stimulate insulin secretionby binding to the ATP-sensitive K+ 

channels and blocking their activity. This mechanism results in a depolarizing effect that 

triggers insulin secretion, making these drugs useful in stimulating insulin secretion in 

patients with type 2 diabetes. 

5. Some amino acids, such as arginine and lysine, cause a small rise in insulin secretion if 

glucose remains stable. However, secretion is enhanced with hyperglycemia even more than 

if glucose rises alone, i.e. amino acidspotentiate the glucose stimulus for insulin secretion. 

وبعض B cell بكمية كبيرة لل amino acidفاذا وصل  proteinبزيد صناعة ال  anabolicهو  insulinحكينا انو ال

اذا ثبتنا  insulinراح يؤدي الى زيادة افراز ال circulationدخولهم لل lysineوال arginineزي ال amino acidال

 لوحده glucoseلتكون اكبربكثير مما لو كان  insulinالزيادة بافراز ال glucoseكان موجود مع ال واذا  glucoseال

6. Gastro-intestinal hormones; such as gastrin, secretin, CCK, glucagonlikepeptide-1 (GLP-

1), and gastric inhibitory peptide(GIP); cause moderate secretion of insulin. GLP-1 is 

produced in the intestinal cells in response to a high concentration of glucose in the intestinal 

lumen. 

 7. GLP-1 and GIP, appear to be the most potent and are often called incretins because they 

enhance the rate of insulin release from the pancreatic beta cells in response to an increase in 

plasma glucose.  

These hormones are released in the gastrointestinal tract after a person eats a meal. They then 

cause an “anticipatory increase in blood insulin inpreparation for the glucose and amino 

acids to be absorbed from the meal. 

وهاض زي انذار مبكر عندما يدخل الطعام  GIهي الهرمونات الي بتطلع من ال insulinمن الاشياء الي بتزيد افراز ال

 بالدم زي amino acidبالدم وقبل ما يصعد ال glucoseحتى قبل ما يرتفع منسوب ال insulinحتى نحضر ال

gastrin, secretin, CCK, glucagonlikepeptide-1 (GLP-1), and gastric inhibitory peptide(GIP) 

 moderate secretion of insulinهذول يعملو 



  

SCIENTIFIC TEAM - 16 الفريق العلمي 

  

 anticipatory وعملهم هو diabetesبستخدمو لعلاج ال  incretinsهذول بسموهم  GLP-1 and GIPهسا ال

increase in blood insulin يعني انذار مبكر للpancreas حتى تطلعinsulin  

8. The pancreas islets are richly innervated with sympathetic andparasympathetic nerves.  

Parasympathetic nerve stimulation → ↑ insulin secretion during hyperglycemic conditions  

 hyperglycemiaيكون بالذات في حالة  parasympatheticعمل ال

Sympathetic nerve stimulation → ↑ glucagon secretion and ↓ insulin secretion during 

hypoglycaemia 

راز وبثبط اف glucagonفبحفز افراز ال exerciseوفي حالة ال hypoglycemiaعملها بحالة ال sympatheticال

 insulinال
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Glucagon 
• Glucagon, is a 29-amino acid polypeptide hormone secreted by the α-cells of the islets of 

Langerhans. It is structurally related to the secretin family of peptide hormones. 

• Glucagon has a short half-life (5-10 minutes) and is degraded mostly in the liver. 

• The principal target tissue for glucagon is the liver. However, glucagon receptor is 

expressed in liver, pancreatic β-cells, kidney, adipose tissue, heart, and vascular tissues, as 

well as in some regions of the brain, stomach, and adrenal glands. The role of glucagon 

receptors in many tissues other than the liver is still unclear. 

د في موجو receptorتعمل على مناطق واسعة من الجسم صحيح انو ال insulinفقط ليست كالliver عملها على ال

 مناطق ثانية من الجسم ولكن عملها غير معروف

• In general, the function of this hormone is opposite to that of insulin; i.e. it is 

glycogenolytic; gluconeogenic; lipolytic; ketogenic; and stimulates secretion of GH, insulin, 

and pancreatic somatostatin. 

 ويقوم ب بالدم glucoseوبقوم بتزويد الglycogenolytic بفهو يقوم  insulinعملها هو عكس عمل ال

gluconeogenic; lipolytic; ketogenic 

Mechanism of secretion 

1. Blood glucose is the principal control factor in exactly the opposite direction for the effect 

of glucose on insulin secretion. 

Hypoglycemia → ↑ plasma concentration of glucagon 

Hyperglycemia → ↓ plasma concentration of glucagon 

 glucagonيزيد من نسبة ال hypoglycemia فال glucoseبالضبط عكس عمل ال mechanismال

  glucagonتقل من نسبة ال hyperglycemiaوال

2. Increased levels of amino acids, especially alanine and arginine, in blood (after protein 

intake mainly by mouth) → stimulation of glucagon secretion. This is a similar effect to 

insulin secretion. This response aids gluconeogenesis. CCK and gastrin assists further to 

glucagon secretion by this mechanism. 

 glucoseمن ال هسا لو تناولنا طعام في كمية قليلة glucagonيؤدي الى زيادة ال alanineوال arginine اذا دخل ال 

 glucoseبطعام قليل ال glucoseمن وين بدو يجيب  glucoseوالجسم بدو  proteinوكمية كبيرة من ال

 proteinلابساعد بهاي العملية فيقوم بتحويل  glucagonوال gluconeogenesis هون بدا عملية ال proteinكثيرال

 glucose الزائد الى

3. Exercise induces glucagon secretion. The mechanism is unknown. A beneficial effect of 

the glucagon secretion is that it prevents a decrease in blood glucose.  

It could be due to sympathetic stimulation of the islets of Langerhans (via β2 receptors), 

while stimulation of α receptors inhibits glucagon secretion. It should be noted that 

sympathetic β receptors predominate in the pancreas. 

 sympatheticالطريقة غير معروفة ولكن يتوفع انه عن طريق ال  glucagonيحفز افراز ال  exerciseهسا بال

stimulation عن طريق B2 receptor 
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جود على هو الغالب المو B receptorولكن ال glucagonيعمل على تثبيط افراز ال stimulate a receptorفي حال

 aال

4. Vagal (parasympathetic) stimulation increases glucagon release. 

 

The pancreatic Somatostatin 
• Pancreatic somatostatin acts locally within the islets of Langerhans and inhibits glucagon 

and insulin secretion. 

 glucagonوال insulinلل activityلتحيد مقدار ال local negative feed back mechanismهذا من انواع ال

 حتى ما ينفرزو زيادة عن الحاجة

• Somatostatin release is inhibited by insulin. 

 somatostatinبثبط ال insulinفال peripheralبال  somatostainوال centerبال insulinوقلنا انو ال

• It is released in response to factors related to food ingestion: 

1. ↑ serum glucose level 

2. ↑ serum amino acids 

3. ↑ serum fatty acids 

4. ↑ level of many GI hormones 

Functions of pancreatic somatostatin 

1. ↓ secretion of both insulin and glucagon. 

2. ↓ stomach, duodenal, and gallbladder contractions. 

3. ↓ secretion and absorption in the GIT. 

These effects will extend the period over which the food nutrients are assimilated into the 

blood and prevent the rapid exhaustion of the food by insulin and glucagon. 

ثير ويحاول يحد من تا خلي الامتصاص من الامعاء على المستوى البطيءحتى لا تتم العملية بسرعة يحاول ي

 GI hormoneلويحاول يحد من سرعة الجهازي الهضمي وسرعة الامتصاصا وسرعة افراز ال glucagonال
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4. ↓ the tone of mesenteric arteries and portalsystemic collateral veins (the mechanism is 

unknown). Therefore, somatostatin analogues are used in the treatment of portal 

hypertension. 

 صير ب cirrchosisففي حالة ال mechanism unknownال tone of mesenteric arteryاهم استخدام هو انو يقلل 

 portal hypertension  وهو عرضة للانفجار الداخلي من الvarises ىويؤدي الmassive internal bleeding 

  injection of somatostatineفبعطو ال

5. Somatostatin is used in the clinical setting for the management of insulin or glucagon 

producing tumors. 

لعملية لتخفيف من الاعراض الى حين ا  somatostatineيعطى  glucagonاو  insulinكمان اذا عنا سرطان بفرز 

 الجراحية او غيره

6. It may have a protective role against liver fibrosis. 

Test Question: 

Q. Insulin regulates glucose transport into muscle and fat cells via 

which glucose transporter? 

A. GLUT-1. 

B. GLUT-2. 

C. GLUT-3. 

D. GLUT-4. 

E. GLUT-5. 

Answer:D 
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