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ß-Sympathomimetika können in vivo und in vitro Insulinresistenz her
vorrufen. In der vorliegenden Studie wurde untersucht, welchen Effekt 
Isoproterenol auf die Aktivierung der Insulinrezeptorkinase mit 
Insulin in intakten Zellen hat. Rattenadipozvten wurden 30 min mit 
oder ohne Isoproterenol (10 | i M ) vorinkubiert. Für 15 min wurde dann 
1 2 5 I-Insul in oder Insulin zugegeben, um die Bindung zu messen bzw. 
die Insulinrezeptorkinase zu aktivieren (alles bei 37 °C). Die Versuchs
bedingungen waren so gewählt, d a ß es in Gegenwart von Isoproterenol 
zu keinem meßbaren pH-Abfa l l im Medium infolge eines Anstiegs der 
freien Fettsäuren kam. Die in den intakten Zellen mit Insulin aktivierte 
Rezeptorkinase wurde in der Gegenwart von Phosphataseinhibitoren 
aus den Zellen isoliert und immunopräzipit iert . Unter diesen Bedin
gungen bleibt die Aktivität der Insulinrezeptorkinase, wie sie in den in
takten Zellen bestand, erhalten ( K l e i n et al. (1986) J. Biol . Chem. 261, 
4691). Die Phosphatinkorporation in Histon wurde bei 0,5 u M 3 2 P -
A T P gemessen. 
E r g e b n i s s e : Isoproterenol führte zu keiner feststellbaren Veränderung 
der Insulinbindung. Die insulinabhängige Aktivierung der Insulinre
zeptorkinase war hingegen in Gegenwart von Isoproterenol (ISO) um 
bis zu 30% reduziert: 

Insulin 
(ng/ml): 0 4 20 500 

- ISO: 4.6 ± 1.0 30.5 ± 5 . 1 93.8 ±11 .6 124.8 ± 39.3 
+ ISO: 4.3 ± 1 . 1 22.8 ± 2 . 5 66.1 ± 1.0 112.0 ± 2 7 . 8 
(Kinaseaktivität in fmol P in Histon/pmol Bindungsaktivität/min) 

Unsere Ergebnisse weisen darauf hin, daß Isoproterenol die Aktivität 
der Insulinrezeptorkinase in intakten Zellen vermindert. D a keine Ver
minderung der Insulinbindung gefunden wurde, müssen Postbin
dungsmechanismen vermutet werden. 


