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Эффективность процесса выработки инсулина путем экзоцитоза во многом определяется уровнем Са2+ в цитозоле бета-клеток поджелудочной железы. Дополнительный Са2+, необходимый для экзоцитоза инсулина, попадает в цитозоль из двух основных источников: из внеклеточного пространства через каналы на поверхности плазматической мембраны, которые открываются в ответ на поступление в бета-клетку глюкозы, и из эндоплазматического ретикулума. Для активации каждого из перечисленных источников Са2+ необходимо наличие молекул АТФ, которые вырабатываютсяе митохондриями. Следовательно, для осуществления механизма экзоцитоза инсулина необходимо достаточное количество глюкозы и способность митохондрий производить АТФ [1].
В свою очередь, для эффективного синтеза молекул АТФ митохондриям нужен митохондриальный Са2+. Увеличение уровня Са2+ в митохондриях происходит за счет поглощения его из цитозоля, однако при одном существенном условии: локальная концентрация вблизи данной органеллы должна быть достаточно высока. Это условие может быть соблюдено лишь в случае близости митохондрий к основным источникам Са2+ в цитозоле – соответствующим каналам плазматической мембраны и эндоплазматического ретикулума. Для этого митохондрии образуют близкие контакты с плазматической мембраной и мембраной эндоплазматического ретикулулма при помощи особых белковых мостиков [2].
Математическая модель, созданная авторами ранее и описывающая механизмы попадания Са2+ в бета-клетку, была дополнена зависимостью от АТФ [3].
Уточненная модель воспроизводит имеющиеся экспериментальные данные. Математическая модель позволяет оценить зависимость экзоцитоза инсулина от положения митохондрий.
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