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ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Studie wurden die Wirkungen der In-

sulin-ahnlichen Aktivitat aus Serum am perfundierten Herz-

muskel der Ratte mit denjenigen von Insulin verqlichen. Die

Insulin-ahnliche Aktivitat, abgekurzt NSILA-S (nonsuppressi-

ble insulin-l^ike activity - soluble), ist ein Polypeptid,

das aus menschlichem Serum gewonnen wird. (Molekulargewicht

7500) . Obwohl NSILA-S viele biologische Effekte mit Insulin

gemeinsam hat, sind deren Strukturen verschieden. Des wei-

125 125
teren wurden noch die Bindung von I-Insulin und I-

NSILA-S am Herzmuskel untersucht.

Sowohl Insulin als auch NSILA-S bewirkten eine Steigerung

der Glukoseaufnahme und der MilchsMureproduktion des Herz-

muskels. Die Dosis-Wirkungskurven von Insulin und NSILA-S,

bezogen auf die Glukoseaufnahme, waren fast identisch.

NSILA-S beschleunigt den Transport von 3-0-Methyl Glukose

durch die Zellmembran gleich wie Insulin.

125
Die Bindung von I-Insulin an den Herzmuskel erqab eine

Sattigung der Insulin-Bindungsstellen im qleichen Konzen-

trationsbereich, in dem auch die Glukoseaufnahme maximal

wurde. Die Spezifitat der Insulin-Bindungsstellen konnte

gezeigt werden durch fehlende Verdrangung durch andere Pep-

tidhormone.

125
I-Insulin konnte mit nichtmarkiertem NSILA-S von dessen

Bindungsstelle verdrangt werden. Dageqen war es nicht mog-

125
lich, I-NSILA-S mit nichtmarkiertem Insulin zu verdrangen.

Die Hypothese wurde aufgestellt, dass NSILA-S via Insulin-

Rezeptor seine Insulin-ahnliche Wirkung auslost. Ausserdem

verfiigt NSILA-S iiber einen eigenen Rezeptor, fur den Insulin

nur wenig Affinitat zeigt. Die Punktion dieses NSILA-S Re-
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zeptors ist unklar. Es konnte sich um den Rezeptor

handeln, iiber den in anderen Geweben (Fibroblasten)

NSILA-S das Wachstum der Zellen fordert.


