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    diabetes mellitusرح نبدأ موضوع     

  Insulinطبعا هذا الموضوع مرتبط مع ال    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

    هم يلي  hormonesβال

  diabetic caseبفيدوني بال

 

Anti-insulin 

 

Diabetes type 1: insulin dependent  

(often in young age)  

  insulin deficiencyهي يعني المشكلة                    

Diabetes Type 2: insulin resistant  

(90% of cases) (in adults) 

  Insulin receptor deficiencyيعني المشكلة هي            

Inhibits insulin 

 

↓appetite and food intake  

= less Hyperglycemia  

 

slows gastric emptying 

= ↓ absorption of 

carbohydrates and protein  

=  ↓ postprandial hyperglycemia 

(postprandial = "after eating") 

 

 

 

  diabetesالناس يلي عندهم  مشكلة

 β cell declineهو 

 βو   αبين  معينه يعني في نسبة

بتكون لصالح   في مرضى السكري النسبة

 αال 

  β cell لactivity وبتقل ال

Lecture 3 (part 1) 

Mechanism: 

insulin binds to α (extracellular) 

= activation = phosphorylation 

after phosphorylation of α = 

activation of β units 

(transmembrane to intracellular)  

this will lead to the activation or 

phosphorylation of tyrosine kinase 

causing post-receptors that is  

responsible for insulin signaling 

 

 مرضى السكري مش بس ممكن يكون عندهم مشكلة

 insulin receptor (α/ β/Tyros.k.)بال 

 post receptor defectكن يكون عندهم كمان مم

 وهو عبارة عن مشكلة تبدا من 

insulin receptor substrate (IRS)       

 docking proteinsوهو عبارة عن 

(docking = isolated)not attached to any structure 

 .Tyros.kلل Amplificationهاي دورها انها بتعمل 

 Tyros.kتعمللنا عشرات من واحد رح  Tyros.kبدل  بالتالي

 متفرقين ولازم يتحدوا IRS لكن هدول ال

 adaptor proteinsعن طريق ال

 Synchronizationليش لازم يتحدوا؟ عشان يعملونا اكشن قوي
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 العملية كلهانتيجة 

 

 Sedentary life: is a type of lifestyle involving little or no physical activity. 

 الاساسي  insulinهدف ال

 (Carbohydrates – proteins -fats) 

 So, insulin = ↑anything anabolic =↓ anything catabolic  

And anabolic = needs Energy = insulin want energy also 

 هدف ثاني فرعي  

 

(utilization of glucose = to make energy) 

 

Insulin is eating hormone  

 (  postprandialبعد الاكل )

 بالتالي رح يطلع glucoseرح يزيد ال

 hyperglycemiaو يمنع الInsulin ال 

 

 لذلك مرضى السكري بصير عندهم 

postprandial hyperglycemia 

(prohibit breakdown of glycogen into glucose) 

 

(to save excess energy) 

) 

 

(prohibit formation of glucose to non-carbohydrate s) 
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=make the fat stay in adipose tissue 

(adipose tissue) 

 لذلك يلي باكلوا

 حلويات )دهون( 

لان  بينصحوا

يخزنها بالانسولين 

 وبتضل 

 محطوط سهمين

لانه بياخذ اكثر من مرحلة   

 واللي من غيره رح يكون الوضع سيء  lipase رح يعمل تنشيط لل insulinال

  -: )شرح الخط المائل )مهم جداً((

 mainly in adipose tissueكثير بل يكون  Liverبالشكل الطبيعي ما يكون بال  fats المفروض

  liverبشكل كبير بالfat formation ( triglycerides and cholesterol↑)   اذا زاد ال

 fatty liverرح يعمل مصيبة 

 مصيبة ثانيه ! hyperlipidemiaيعمللنا  bloodواذا زاد بال

 Lipoprotein lipase؟ هو الهالمصايبوبمنع  طيب شو يلي بيصلح هاي العملية بالشكل الطبيعي

  Free Fatty Acidsالى  triglyceridesوهو بيحول ال

 adipose tissue  (via VLDL)الى ال liverمن ال circulationعن طريق ال FFA بعدها بتنتقل ال 

 Diabetes Type 2يعني بالذات  metabolic syndromeالمشكلة بتظهر اكثر عند 

 ليش ؟

 كثير fat الجلوكوز لم يتم استخدامه لان الانسولين ناقص بالتالي زاد الجلوكوز وتحول الى. لان 1

 Lipoprotein lipaseال صفهذا يعني نق (receptor deficiency.بما انه الانسولين ناقص )نتيجية 2

↓formation of ketone bodies = ↓ catabolic  

↑uptake of ketone bodies 

 اللي عندهم نقص في الانسولين لانه هو الاصل  type 1المشكلة بتكون اكثر ب 

 وبصير معهم  ketone bodies لذلك بيكون عندهم تكوين اكثر لل

diabetic ketoacidosis 

المشكلة عنده اقل لانه بضل  (receptor deficiency)نتيجية  type 2اما

 ولو بكميات قليله عنده الهرومن

 ketoacidosis يعني مش لدرجة انه يعملي
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In fasting = no insulin, as we said it is eating hormone  

 

  glucoseبيتحتاج  brainلان ال  gluconeogenesis رح يزداد

 وهاي فكرة رجيم الكيتو و الصيام المتقطع glucoseبدل ال FFAيزداد استخدام الوفي نفس الوقت رح 

 عكس الانسولين

 
↑NO = Nitric Oxide 

VD = ↑ diffusion and blood supply for organs  

Diabetes has two types: metabolic + Vascular 

Metabolic Diabetes = كلشي قلنا عكس  

 hyperglycemiaبيكون  hypoglycemiaمثلا بدل 

 

 diabetesناقصه =   insulinنحن قلنا من قبل ان لو 

 هاد كمان مش كويس insulinطيب لو زاد ال

بسبب ان  metabolic diabetes وهذا بيحدث في ال 

 insulinقليلة والاكشن بسيط فيزداد كمية ال receptorsال

↑insulin = ↑anabolic = ↑fat in liver + circulation 

=obesity  

= K+ inside = depolarization  

 

Because it 

doesn’t even 

have insulin  

 

 

      

 

 

Both = not rapid and not slow 

 

 control of post-prandialسريع فيعملي  

hyperglycemia                        

      Receptor 

      K+channel  

 

in red = glucose (drug) effect 

= inhibit K+ channel  

+ increase Ca++ influx 

 

 

 

 

 

 

لذلك بنصحوا ان لا تأكل الحلويات مع 

 يحصل  ما عشان البروتين

Augmentation glucose - 

induced insulin release 

 

THANK YOU AND GOOD LUCK     there is also part 2 

 


