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Одной из функций работы системы гликемического контроля организма человека является поддержание стабильным уровня глюкозы в крови. Печень – это основной орган, выполняющий данную функцию. В зависимости от состояния организма – после приема пищи или во время голода – клетки печени гепатоциты могут соответственно как запасать излишки глюкозы в виде гликогена или путем синтеза жиров, так и выделять глюкозу в кровь при недостатке, используя для ее продукции помимо гликогеновых запасов также другие субстраты. Это, например, глицерол и жирные кислоты, образующиеся при распаде жиров – липолизе. Переключение гепатоцита между этими двумя состояниями обеспечивается работой гормонов-регуляторов инсулином и глюкагоном [1], причем регуляция глюкагоном некоторых процессов внутри клетки происходит не напрямую, а посредством кальциевой сигнализации [2]. Действие инсулина и глюкагона противоположное: в состоянии после приема пищи, когда уровень глюкозы в крови выше нормы, бета-клетки поджелудочной железы продуцируют инсулин, активирующий процессы распада и запасания глюкозы, что восстанавливает ее нормальную концентрацию; в состоянии голода, при пониженной глюкозе в крови, альфа-клетки поджелудочной железы вырабатывают глюкагон, стимулирующий синтез глюкозы, тем самым повышая ее уровень [3].

Описанная система включает в себя множество взаимосвязей и факторов регуляций, таких, что нарушение протекания хотя бы одного какого-нибудь процесса приводит к некорректному функционированию гепатоцита и, как следствие, к развитию болезней, например, диабета II типа. 
Ранее опубликованная авторами работа [4] содержит математическую модель в форме системы ОДУ, с помощью которой исследовались процессы кальциевого обмена в гепатоцитах. А именно, была установлена связь между отклонениями в распределении ионов кальция внутри клетки и развитием патологии гепатоцита, на основании чего в работе выдвинута гипотеза о нарушении метаболизма глюкозы.
Данная работа является расширенной моделью, которая явно учитывает процессы, отвечающие за углеводный и липидный обмен, и поэтому позволяет проверить выдвинутую гипотезу. Здесь мы исследовали способность гепатоцита корректно функционировать при отклонениях от нормы как обмена кальция, так и углеводов и липидов. Результаты моделирования согласуются с имеющимися экспериментальными данными и позволяют сделать качественные выводы о развитии патологии гепатоцита.  
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