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Заболевания эндокринной системы, связанные в том числе с повышенным потреблением углеводов и высококало-

рийной пищи, являются распространенными во всем мире. Существующие комплексные математические модели для 
описания процессов углеводного обмена содержат множество параметров, что затрудняет их использование на индиви-
дуальном уровне. Целью данной работы является разработка математической модели регуляции углеводного обмена с 
учетом эндокринной функции поджелудочной железы и функциональных нарушений в организме при различных режимах 
питания. В предложенной авторами данной статьи новой базовой математической постановке учтены основные про-
цессы в системе баланса глюкозы, инсулина и глюкагона в крови и глюкозы в печени, а также функциональные нарушения 
органов (печени, почек, поджелудочной железы), временные задержки по передаче регуляторных сигналов, а также раз-
личные режимы питания (фастфуд с высоким содержанием быстрых углеводов, высококалорийная пища, несбалансиро-
ванное в течение суток питание). В качестве математического аппарата используется система дифференциальных 
уравнений с запаздывающим аргументом, а для численного решения системы – метод Эйлера. 

В численных экспериментах рассматриваются результаты для четырех сценариев: процесс без функциональ-
ных нарушений в организме, нарушение функции поджелудочной железы и печени при диабете 1-го типа, нарушение 
инсулинзависимого потребления глюкозы при диабете 2-го типа, несбалансированное потребление быстрых углево-
дов. При наличии диабета или при потреблении быстрых углеводов времена повышенного содержания глюкозы в 
крови, а также сами уровни превышения (до 8,8–15 ммоль/л) значительно больше, чем при отсутствии заболевания. 
Повышенный уровень глюкозы и времена превышения нормального уровня являются выходными параметрами моде-
ли, риск-индуцирующими факторами болезней эндокринной и сердечно-сосудистой системы. Кроме того, в сцена-
риях с наличием диабета наблюдается нарушение углеводного баланса. Организм начинает ежедневно отклады-
вать избыточное количество глюкозы в печени, что может привести к дальнейшему преобразованию углеводов в 
жиры, повышая риски возникновения ожирения. 

В зависимости от получаемых результатов моделирования в качестве мер профилактики заболеваний могут 
быть подобраны оптимальные индивидуальные рекомендации по балансировке количества потребляемых углеводов и 
приемов пищи в течение дня. В дальнейших исследованиях целесообразно рассмотреть углеводный обмен в совокупно-
сти с жировым, что позволит более детально учесть механизмы развития диабета и сопутствующих патологий. 

Ключевые слова: математическая модель, углеводный обмен, сахарный диабет, инсулин, глюкоза, глюкагон, 
печень, функциональные нарушения, быстрые углеводы, несбалансированное питание, риск. 
 

 
Болезни эндокринной системы, расстройства 

питания и нарушения обмена веществ являются 
наиболее восприимчивыми к воздействию факто-
ров внешней среды. Многочисленные исследова-
ния, как отечественные, так и зарубежные, выде-
ляют диету человека одним из основных факторов 
развития гипергликемии, избыточной массы тела, 

ожирения и, как следствие, сахарного диабета 2-го 
типа [1, 2]. Основным фактором риска, согласно 
литературе, является диета с высоким содержанием 
жиров, углеводов и общей калорийностью. Изме-
нение пищевого поведения большинством иссле-
дователей принимается как достоверная стратегия 
по снижению вероятности развития болезней эн-
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докринной системы [3]. К нарушениям углеводно-
го обмена относятся заболевания с повышенным 
содержанием глюкозы в крови1. По данным ВОЗ 
(всемирная организация здравоохранения) (2022), 
диабетом страдает более 800 млн человек, что со-
ставляет около 10 % всего населения планеты. Са-
харный диабет – это группа метаболических (об-
менных) заболеваний, характеризующихся гиперг-
ликемией, которая является результатом дефектов 
секреции инсулина, действия инсулина или обоих 
этих факторов [4]. 

Сахарный диабет первого типа связан с нару-
шениями секреции инсулина в результате разруше-
ния инсулинпродуцирующих ß-клеток и чаще выяв-
ляется у молодых пациентов до 30 лет с поражением 
более 80 % инсулинпродуцирующих клеток2. К ме-
ханизмам развития диабета относят поражения под-
желудочной железы аутоиммунного характера после 
вирусной инфекции или токсического воздействия. 
При сахарном диабете 2-го типа ткани невосприим-
чивы к действию инсулина, при этом его уровень в 
крови может быть нормальным или повышенным. 
У большинства (85 %) пациентов выявляется сахар-
ный диабет 2-го типа. Снижению восприимчивости 
ткани к инсулину способствует ожирение, так как 
жировая ткань дополнительно блокирует пути воз-
действия инсулина [5]. 

В системе регуляции уровня глюкозы основ-
ными являются два гормона поджелудочной желе-
зы: инсулин и глюкагон. Инсулин и глюкагон дейст-
вуют вместе, чтобы сбалансировать обмен веществ. 
Увеличение концентрации глюкозы в крови стиму-
лирует высвобождение инсулина. Поджелудочная 
железа выделяет глюкагон, когда уровень глюкозы в 
крови падает слишком низко. Глюкагон повышает 
уровень глюкозы в крови за счет усиления транс-
порта гликогена из печени, а инсулин усиливает 
использование глюкозы тканями [6]. 

Для описания взаимодействия инсулина и 
глюкозы разрабатываются математические модели, 
с помощью которых можно получать оперативные 
прогнозные характеристики процессов в различных 
сценарных условиях. Модель, предложенная R. 
Hovorka et al. [7], описывает кинетику глюкозы при 
внутривенном введении, учитывая ее распределе-
ние между плазмой и тканями, инсулинзависимое и 
независимое потребление, а также подавление вы-
работки глюкозы печенью под действием инсули-
на. В целом модель состоит из 9 обыкновенных 
дифференциальных уравнений и 15 параметров. 
Параметры модели были получены либо из клини-
ческих исследований на людях с диабетом 1-го 
типа, либо из распределений вероятностей в попу-

ляции. В модели, предложенной J.T. Sorensen3, 
также используется камерный подход. Эта модель 
была первоначально разработана для описания 
процессов в здоровом организме с использованием 
22 нелинейных дифференциальных уравнений, 
включая 3 уравнения для описания эндогенной 
секреции инсулина. Значения параметров были 
получены из литературы для среднестатистическо-
го индивида. 

В модели, представленной в статье P.G. Fabietti 
et al. [8], учитывается поступление глюкозы в кровь 
из желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), при этом 
рассматриваются быстро и медленно всасывающие-
ся углеводы. Особенностью модели является сину-
соидальное представление циркадной вариабельно-
сти чувствительности к инсулину. Четыре из 14 па-
раметров модели были оценены на основании 
клинических данных. Модель является модифика-
цией так называемой «минимальной модели» [9], 
являющейся одной из наиболее простых для более 
или менее адекватного описания процесса взаимо-
действия инсулина и глюкозы при внутривенном 
введение глюкозы. 

Модель, представленная в статье M. Lombarte 
et al. [10], предназначена для описания гомеостаза 
глюкозы и инсулина у здоровых крыс системой 
уравнений, учитывающих поступление глюкозы из 
ЖКТ, утилизацию глюкозы тканями, производство 
глюкозы печенью, секрецию инсулина, клиренс 
инсулина, баланс базальных уровней глюкозы и 
инсулина. Модель имеет ряд ограничений, включая 
применимость лишь к здоровым крысам, упрощен-
ное представление регуляции глюкозы без учета 
влияния других гормонов и индивидуальных ва-
риаций, отсутствие временных задержек и неспо-
собность моделировать инсулинорезистентность, 
являющуюся ключевым механизмом при диабете 
второго типа. Модель полезна для изучения базо-
вых механизмов гомеостаза глюкозы, но ее прогно-
стическая ценность ограничена из-за игнорирова-
ния сложных регуляторных взаимодействий и па-
тологических состояний. Кроме того, сложность 
представляет вопрос переноса результатов модели-
рования на организм человека. 

Модель, представленная в статье C. Dalla Man 
et al. [11], подробно описывает систему регуляции 
глюкозы, но имеет большое количество математи-
ческих уравнений (12 дифференциальных и 18 ал-
гебраических) и требует сложных методик для 
оценки множества параметров. Следует отметить, 
что самая быстрая петля обратной связи заключа-
ется в высвобождении накопленного инсулина сра-
зу после стимулирования глюкозой за счет повы-
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3 Sorensen J.T. A physiologic model of glucose metabolism in man and its use to design and assess improved insulin 

therapies for diabetes: Ph.D. dissertation. – Massachusetts: Massachusetts Institute of Technology, 1985. – 556 p. 
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шенных концентраций глюкозы в крови4. Этот 
первый пик инсулина достигает максимума при-
мерно через 3–5 мин после введения глюкозы. 
Вторая петля обратной связи обусловлена глюкозо-
зависимым усилением обеспечения инсулином, что 
дает видимый эффект примерно через 10 мин5. 
В связи с этим при разработке математических мо-
делей важно учитывать времена запаздывания. 

В модели, описанной в статье M. Gallenberger 
et al. [12], учитывается постоянный прирост скоро-
сти поступления глюкозы в крови за счет разницы 
между поступлением из печени и потреблением 
мозгом и нервными тканями. Скорость убывания 
глюкозы в крови описывается слагаемыми, учиты-
вающими как инсулиннезависимое, так и инсулин-
зависимое потребление другими органами. Динами-
ка концентрации инсулина в крови описывается че-
рез разность скоростей секреции и выведения из 
организма. Некоторые модели регуляторной систе-
мы «глюкоза – инсулин», представленные, напри-
мер, в статьях [13, 14], описывают не только дина-
мику массы глюкозы, инсулина, но и учитывают 
изменение количества β-клеток.  

Модель, предложенная Н.А. Широковой [15, 
16], описывает баланс инсулина и глюкозы при са-
харном диабете через систему двух дифференциаль-
ных уравнений, учитывая поступление глюкозы с 
пищей, критические уровни для описания процесса 
выведения глюкозы через почки при гипергликемии, 

инсулинзависимое потребление глюкозы, выработку 
глюкозы печенью. Следует отметить, что модель, 
предложенная Н.А. Широковой, так же как и неко-
торые другие модели, не учитывает инсулиннезави-
симое потребление глюкозы.  

Резюмируя результаты обзора, целесообразно 
разделить модели на базовые, учитывающие только 
основные элементы системы, и комплексные, в кото-
рых рассматриваются промежуточные стадии преоб-
разования элементов и дополнительные процессы. 

В табл. 1, 2 приведены результаты сравнения 
базовых существующих моделей, описывающих гор-
мональную регуляцию уровня глюкозы в крови, а 
также вид основных слагаемых математической мо-
дели, предложенной авторами данной статьи. Более 
комплексные модели6 [7, 10, 11] имеют общие недос-
татки, в первую очередь – большое количество пара-
метров и необходимость проведения множества до-
полнительных метаболических исследований для их 
оценки. Это вынуждает использовать в численных 
расчетах средние значения, снижая достоверность 
результатов и ограничивая применимость моделей на 
индивидуальном уровне. 

Анализируя данные табл. 1 и 2, можно заме-
тить, что поступление глюкозы в кровь полагается 
константой или описывается некоторой функцией от 
времени, отражающей потребление пищи и всасы-
вание глюкозы из ЖКТ в кровь. Вывод глюкозы в 
кровь, инсулиннезависимое потребление, а также  

Т а б л и ц а  1  

Сравнение базовых математических моделей (слагаемые в уравнении для глюкозы)  

Источник Потребление глюкозы 
Поступление 

глюкозы 
Вывод глюкозы 

Печеночная  
выработка глюкозы 

Millsaps K. et al. 7  кр кр
6 гл инсK C C  – – – 

De Gaetano A. et al. [14] кр кр кр
1 гл 6 гл инс K C K C C  K = const – – 

Широкова Н.А. [15] кр кр
6 гл инсK C C   f t   кр кр**

1 гл гл K C C  кр* кр
4 гл гл( )  K C C  

Hussain J. et al. [17] кр кр кр
1 гл 6 гл инс K C K C C  K = const – – 

Lombarte M. et al. [10] кр
10 6 инс K K C   f t  – кр* кр

4 гл гл( )  K C C  

Gallenberger M. et al. [12] кр кр кр
1 гл 6 гл инс K C K C C   f t  – – 

Предлагаемые в данной 
статье 

 
 

кр кр
6 гл инс

10 кр
7 гл

( )
 


K C t C t

K
K C t

  f t   кр
1 гл пK F C t  

 кр кр*
гл 1 гл 4 печ( )  C t t C K F

 кр
гн 2  C t t  

 кр** кр
гл гл 3 5 печ( )  C C t t K F

Примечание: * – обозначения приведены в разделе «Концептуальная и математическая постановки задачи». 
 

__________________________ 
 

4 Grodsky G.M. A threshold distribution hypothesis for packet storage of insulin and its mathematical modeling // J. Clin. 
Invest. – 1972. – Vol. 51, № 8. – P. 2047–2059. DOI: 10.1172/JCI107011 

5 Там же. 
6 Sorensen J.T. A physiologic model of glucose metabolism in man and its use to design and assess improved insulin 

therapies for diabetes: Ph.D. dissertation. – Massachusetts: Massachusetts Institute of Technology, 1985. – 556 p. 
7 Millsaps K., Pohlhausen K. A mathematical model for glucose-insulin interaction // Mathematical Biosciences. – 1975. – 

Vol. 23, № 3–4. – P. 237–251. DOI: 10.1016/0025-5564(75)90038-3 
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Т а б л и ц а  2  

Сравнение базовых математических моделей (слагаемые в уравнении для инсулина)  

Источник Выработка инсулина Выведение инсулина 

Millsaps K. et al.7  кр
2 глK C  кр 2

3 инсK C  

De Gaetano A. et al. [14], Hussain J. et al. [17], 
Lombarte M. et al. [10], Gallenberger M. [12] 

кр
2 глK C  кр

3 инсK C  

Широкова Н.А. [15]  кр кр*
2 гл глK C C  кр кр

3 инс глK C C  

Предлагаемые в данной статье  кр кр
2 пж1 гл 4 гн 5( ) K F C t t C t t   кр

3 инс пK F C t  

Примечание: * – обозначения приведены в разделе «Концептуальная и математическая постановки задачи». 
 

выработка глюкозы печенью представлены в мень-
шем количестве работ, что указывает на то, что эти 
процессы часто игнорируются. Динамика инсулина 
во многих базовых моделях описывается схожими 
слагаемыми. В предложенной авторами данной ста-
тьи новой базовой модели учтены все указанные про-
цессы, а также дополнительное регуляторное воздей-
ствие глюкагона путем добавления соответствующих 
слагаемых и уравнения в математическую постанов-
ку. Кроме того, в модель введены функциональные 
нарушения органов (печени, почек, поджелудочной 
железы), временные задержки по передаче регуля-
торных сигналов, а также модель позволяет учесть 
различные режимы питания (фастфуд с высоким со-
держанием быстрых углеводов, высококалорийная 
пища, несбалансированное в течение суток питание). 

Цель исследования – разработка математиче-
ской модели регуляции углеводного обмена с уче-
том эндокринной функции поджелудочной железы и 
функциональных нарушений в организме при раз-
личных режимах питания. 

В работе представлены: содержательная по-
становка задач с описанием рассматриваемого фи-
зиологического процесса; новая концептуальная 
постановка с созданием структурной схемы процес-
са; математическая постановка, включающая в себя 
запись уравнений баланса глюкозы, инсулина и 
глюкагона в крови и глюкозы в печени; подходы к 
идентификации параметров модели; численное ре-
шение и анализ результатов с их верификацией. 

Исследование выполняется в рамках общей 
многоуровневой модели накопления функциональ-
ных нарушений в организме человека, разрабаты-
ваемой коллективом авторов [18]. На мезоуровне 
модели рассматриваются физиологические и пато-
логические процессы в отдельных органах и систе-
мах: дыхательной, пищеварительной [19], сердечно-
сосудистой, нейроэндокринной. В результате чис-
ленных расчетов с помощью разработанной модели 
желудка и двенадцатиперстной кишки «на мезо-
уровне» с высокой достоверностью обнаруживаются 
зоны повышенной кислотности, являющейся факто-
ром риска развития дистрофических изменений сли-
зистых [20]. Предлагаемая в рамках данной статьи 
модель регуляции углеводного обмена связана с 
моделью пищеварения через поток глюкозы из ЖКТ 

в кровь. Повышенный уровень глюкозы и времена 
превышения нормального уровня являются выход-
ными параметрами модели, риск-индуцирующими 
факторами болезней эндокринной и сердечно-
сосудистой системы. 

Концептуальная и математическая поста-
новки задачи. На рис. 1 приведено схематичное 
представление регуляции углеводного обмена с уче-
том основных элементов системы. 

При построении модели принимаются сле-
дующие концептуальные гипотезы: 

 в математической постановке будут исполь-
зоваться обыкновенные дифференциальные уравне-
ния (ОДУ) с запаздыванием; 

 интенсивность выработки инсулина подже-
лудочной железой пропорциональна концентрациям 
глюкагона и глюкозы в крови; 

 в организме непрерывно происходит по-
требление глюкозы тканями и органами, интенсив-
ность этой утилизации описывается двумя состав-
ляющими, первая из них пропорциональна концен-
трациям инсулина и глюкозы с учетом насыщения 
(инсулинзависимое потребление), вторая – пропор-
циональна концентрации глюкозы (инсулиннезави-
симое потребление); 

 при понижении уровня глюкозы ниже нор-
мального под действием глюкагона происходит вы-
ход глюкозы из печени для поддержания нормаль-
ного содержания ее в крови, при повышении уровня 
глюкозы в крови происходит обратный процесс; 

 вывод глюкозы, глюкагона и инсулина из 
организма осуществляется через почки, скорость их 
выведения пропорциональна соответствующим кон-
центрациям; 

 скорость секреции глюкагона обратно про-
порциональна концентрациям инсулина и глюкозы, 
что обеспечивает обратную связь в регуляторном 
контуре. 

В данной работе для исследования процесса 
углеводного обмена используется следующий набор 
переменных: концентрация глюкозы в крови ( кр

глC ), 

концентрация инсулина в крови ( кр
инсC ), концентра-

ция глюкагона в крови ( кр
гнC ), а также концентрация 

глюкозы в печени ( печ
глC ), которая запасается в ней в 

виде гликогена. 
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Рис. 1. Схематичное изображение регуляции углеводного обмена 

С учетом принятых обозначений и гипотез раз-
работана концептуальная схема для описания про-
цесса углеводного обмена, приведенная на рис. 2. 

В математической постановке задачи для опи-
сания динамики введенных выше четырех перемен-
ных используется система ОДУ (обыкновенных 
дифференциальных уравнений) c запаздывающим 
аргументом в следующем виде: 

      
кр

кр кр кр*гл
1 гл гл 1 гл 4 печ      п

dC
f t K F C t C t t C K F

dt
 

 

    
 

 

кр кр** кр
гн 2 гл гл 3 5 печ

кр кр
6 гл инс

10кр
7 гл

)
,

(

    

 


C t t C C t t K F

K C t C t
K

K C t

 (1) 

   
кр

кр кр кринс
2 пж1 гл 4 гн 5 3 инс( ) ,    п

dC
K F C t t C t t K F C t

dt
  (2) 

 
   

кр
кр8 пж2гн

9 гнкр кр
гл 6 инс 7

 ( ), 
  п

K FdC
K F C t

dt C t t C t t
  (3) 

  
печ

кр кр*гл
гл 1 гл 4 печ   

dC
C t t C K F

dt
 

    кр кр** кр
гн 2 гл гл 3 5 печ ,( )   C t t C C t t K F    (4) 

где K1 – коэффициент, отражающий скорость выве-
дения глюкозы почками, 1/с; 

K2 – коэффициент, отражающий скорость сек-
реции инсулина поджелудочной железой, л ∙ мкЕд 
/(с ∙ ммоль2); 

K3 – коэффициент, отражающий скорость вы-
ведения инсулина почками, 1/с; 

K4 и K5 – коэффициенты, отражающие скоро-
сти потока глюкозы между кровью и печенью, 1/с, 
л/(с ∙ ммоль), если концентрация глюкозы в крови 

кр
глC  больше критического значения кр*

гл C , то поток 

глюкозы идет из крови в печень, если концентрация 
глюкозы в крови кр

глC  меньше критического значе-

ния кр**
гл C , то поток идет из печени в кровь; 

K6 и K7 – коэффициенты, отражающие скорость 
инсулинзависимого потребления глюкозы организ-
мом (питания), ммоль/(с ∙ мкЕд), ммоль/л; 

f (t) – функция поступления глюкозы в кровь из 
желудочно-кишечного тракта в зависимости от вре-
мени; 

K8 – коэффициент, отражающий скорость 
секреции глюкагона поджелудочной железой  
(ммоль2 ∙ мкЕд) /(с ∙ л3); 

K9 – коэффициент, отражающий скорость вы-
ведения глюкагона почками, 1/с; 

K10 – коэффициент, отражающий скорость ин-
сулиннезависимого потребления глюкозы организ-
мом, ммоль/(с ∙ л); 

Fп – функциональность почек; 
Fпеч – функциональность печени; 

пж1F  – функциональность поджелудочной же-

лезы при выработке инсулина; 

пж2F  – функциональность поджелудочной же-

лезы при выработке глюкагона; 
ti – коэффициент запаздывания, i принимает 

значения от 1 до 7; 
< > – скобки Мак-Кейли, возвращают значе-

ние 0, если аргумент отрицательный, и возвращают 
сам аргумент, если он положительный. 
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Рис. 2. Концептуальная схема для описания процесса углеводного обмена 

Левые части уравнений представляют собой 
производные переменных по времени (скорости 
изменения концентраций). В четвертом уравнении 
содержатся слагаемые скорости обмена глюкозы 
между кровью и печенью, аналогичные по модулю 
приведенным в первом уравнении, но с обратным 
знаком. Наличие функциональных нарушений ор-
ганов будет приводить к корректировке скоростей 
изменения переменных в тех слагаемых, где функ-
циональность выступает в качестве дополнитель-
ного мультипликатора, принимающего значения от 
0 до 1. При снижении функциональности печени 
уменьшаются скорости запасания глюкозы и выхо-
да из депо, при нарушении функциональности по-
чек снижается скорость выведения веществ из ор-
ганизма, а при уменьшении функциональности 
поджелудочной железы снижается выработка гор-
монов (инсулина и/или глюкагона). Дополнительно 
можно учесть нарушения работы ЖКТ изменением 
функции поступления углеводов в кровь f (t). Кро-
ме того, регулируя вид функции f (t), можно опи-
сать различные нарушения режима и рациона, 
учесть поступление в кровь быстрых и медленных 
углеводов, в том числе несбалансированное по 
времени. 

Результаты и их обсуждение. В рамках ис-
следования рассматриваются четыре сценария, ко-
торые описывают различные состояния организма и 
рационы питания. В первых трех сценариях рас-
сматривается сбалансированное питание в течение 
суток с преимущественным потреблением медлен-
ных углеводов относительно быстрых. Четвертый 
сценарий описывает несбалансированное питание с 
преобладанием в рационе быстрых углеводов отно-
сительно медленных. 

1. Первый (базовый) сценарий описывает про-
цесс без нарушений в организме, и функциональ-
ность всех органов принимается равной единице. 

2. Второй сценарий описывает ситуацию при 
диабете 1-го типа. При этом заболевании поджелу-
дочная железа не может вырабатывать достаточное 
количество инсулина. В этом сценарии функцио-
нальность поджелудочной железы снижена и равна 

пж1F  = 0,5, что соответствует значительному сниже-
нию выработки инсулина, при которой развивается 
сахарный диабет. Кроме того, печF  = 0,5, что соот-
ветствует сопутствующему снижению функцио-
нальности печени по преобразованию глюкозы в 
гликоген и обратно. 

3. В третьем сценарии рассматривается диабет 
2-го типа. В этом случае организм становится менее 
чувствительным к действию инсулина, что также 
приводит к повышению уровня глюкозы в крови. 
Однако, в отличие от диабета 1-го типа, поджелу-
дочная железа продолжает вырабатывать инсулин.  
В третьем сценарии коэффициент K6 снижен в 6 раз, 
это означает, что утилизация глюкозы инсулином 
нарушена на 83 %. 

4. В четвертом сценарии рассматривается про-
цесс в отсутствии функциональных нарушений, при 
этом функция поступления углеводов в кровь f (t) 
отличается от первых трех сценариев и характеризу-
ет потребление быстрых углеводов. 

В результате идентификации параметров в 
первом приближении планируется использовать 
некоторые осредненные коэффициенты, характери-
зующие углеводный обмен в норме. На данном эта-
пе работы коэффициенты модели подобраны таким 
образом, чтобы в базовом сценарии при отсутствии 
нарушений в организме и сбалансированном пита-
нии концентрации инсулина и глюкозы были в пре-
делах физиологической нормы. В табл. 3 приведены 
параметры модели для всех четырех сценариев.  
В первом приближении f (t) рассматривается как 
функция поступления глюкозы в кровь из желудоч-
но-кишечного тракта в зависимости от времени и 
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Т а б л и ц а  3  

Значения параметров модели 

Параметр Значение Размерность Параметр 
Значение 

(сценарий 1–3; сценарий 4)  
Размерность 

Индивидуальные коэффициенты Параметры функции поступления глюкозы 

K1 1,00E-05 1/с 1maxf  1,10E-02; 2,20E-02 ммоль/(с∙л)  

2maxf  1,30E-02; 4E-02 ммоль/(с∙л)  
K2 2,00E-03 л∙мкЕд /(с ∙ ммоль2)  

3maxf  1,20E-02; 3,7E-02 ммоль/(с∙л)  

a0 1,02E-03; 2,8E-07 ммоль/(с2∙л)  
K3 5,00E-03 1/с 

b0 -6,16E-01; -2,36 ммоль/(с∙л)  
K4 3,0E-03 1/с a1 1,02E-03; 2,2E-02 ммоль/(с2∙л)  
K5 1,00E-03 л/(с ∙ ммоль)  b1 -6,16E-01; -1,76E-01 ммоль/(с∙л)  
K6 3,00E-04 ммоль/(с ∙ мкЕд)  a2 5,50E-03; 3,37E+05 ммоль/(с2∙л)  
K7 4 ммоль/л b2 -4,40E-02; -1,84 ммоль/(с∙л)  
K8 9,00E-03  (ммоль2 ∙ мкЕд) /(с ∙ л3) a3 3,37; 4E-02 ммоль/(с2∙л)  

b3 -5,73E-01; -5,2E-01 ммоль/(с∙л)  
a4 5,51E-03; 2,59E+13 ммоль/(с2∙л)  K9 1,00E-04 1/с 
b4 -6,97E-02; -2,44 ммоль/(с∙л)  
a5 2,44E+02; 3,7E-02 ммоль/(с2∙л)  
b5 -6,56E-01; -6,66E-01 ммоль/(с∙л)  
a6 5,09E-03; 1E+18 ммоль/(с2∙л)  

K10 2,70E-03 ммоль/(с ∙ л)  

b6 -8,98E-02; -2,36 ммоль/(с∙л)  

 

 

Рис. 3. График функции поступления глюкозы в кровь  
из желудочно-кишечного тракта f (t) 

определяется кусочно-заданной функцией: линей-
ным уравнением при возрастающем потоке  
(f (t) = at + b) и экспоненциальным уравнением при 
убывающем потоке (f (t) = aebt). На рис. 3 приведен 
график функции, соответствующий трем приемам 
пищи. Параметры  maxif  в табл. 1 соответствуют 

максимальным значениям функции f (t) после i-го 
приема пищи. 

В первых трех сценариях максимальные значе-
ния  maxif  близки для всех приемов пищи, что харак-

теризует более равномерное поступление углеводов 
в кровь, при этом пиковые значения функции дости-
гаются через 2 ч после приема пищи, а еще через 2 ч 
функция поступления углеводов приближается к 0. 
Подобный паттерн характерен при потреблении 
медленных углеводов. В четвертом сценарии посту-
пление углеводов в кровь во время приемов пищи 
менее сбалансированно, в первый прием пищи (зав-
трак) поступает наименьшее количество, а во второй 
и третий прием (обед и ужин) – в разы больше, при 
этом пиковые значения достигаются через час после 
приема пищи, а еще через час наблюдается значи-
тельное истощение потока углеводов в кровь. Более 

кратковременные пики с большей амплитудой ха-
рактерны при употреблении быстрых углеводов. 
При заданных параметрах общий поток углеводов 
из крови в ЖКТ для всех сценариев составляет око-
ло 305 г за 24 ч, что соответствует средним норма-
тивам потребления. 

На данном этапе для каждого из трех сценари-
ев в модели заданы одинаковые начальные условия: 

кр
глC  (t = 0) = 4,5 ммоль/л; кр

инсC  (t = 0) = 2,6 мкЕд/мл; 
печ
глC  (t = 0) = 400 ммоль/л; кр

гнC  (t = 0) = 3 ммоль/л. 

Времена запаздывания t1, t2, t3 принимаются равны-
ми 60 с, t4, t5 = 180 с, t6, t7 = 240 с. 

Для численного решения системы уравнений 
используется метод Эйлера с шагом по времени, 
равным 4 с. Результаты получены для временного 
интервала от 0 до 24 ч. На рис. 4 приведены резуль-
таты расчетов для всех четырех сценариев. 

На рис. 4, а, представлено сравнение сценариев, 
в которых рассматривается динамика концентрации 
глюкозы. Пики, наблюдаемые на графиках, соответ-
ствуют моментам приема пищи. Максимальное уве-
личение уровня глюкозы наблюдается во время обеда 
(около 13–14 ч), что соответствует пику поступления 
углеводов из ЖКТ. В первом сценарии уровень глю-
козы достигает 8,2 ммоль/л и быстрее снижается в 
район нормативных значений. Во втором сценарии 
при сахарном диабете 1-го типа пиковые значения 
достигают 10,8 ммоль/л, а в третьем сценарии – 
8,8 ммоль/л. При наличии диабета времена повышен-
ного содержания глюкозы в крови (более 7 ммоль/л), 
а также сами уровни превышения больше, чем при 
отсутствии заболевания, что увеличивает риски раз-
вития сопутствующих заболеваний  
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Рис. 4. Результаты численного моделирования 

и осложнений. В четвертом сценарии пиковые значе-
ния глюкозы достигают 15,5 ммоль/л, что намного 
превышает значения в предыдущих сценариях. Не-
смотря на более кратковременный рост уровня глю-
козы, полученные значения являются критическими 
(более 11 ммоль/л) и могут вызвать значительное 
повреждение сосудов. Таким образом, в сценариях  
1–3 сбалансированное в течение дня поступление 
медленных углеводов способствует не такому значи-
тельному росту концентраций глюкозы даже при на-
личии диабета. При несбалансированном употребле-
нии быстрых углеводов, например, фастфуда, осо-
бенно с увеличением калорийности в один из 
приемов пищи относительно других, даже при теку-
щем отсутствии заболеваний и соблюдении суточных 
норм по углеводам в целом, наблюдаются повышаю-
щие риски здоровью уровни глюкозы в крови. В слу-
чае наличия заболеваний при таком режиме питания 
следует ожидать еще большего повышения уровня 
глюкозы и ситуация будет усугубляться. 

Рис. 4, б, демонстрирует динамику концентра-
ции инсулина в крови. В сценарии 1 выработка и  
действие инсулина находятся в равновесии, и кон-
центрация соответствует физиологической норме.  
В сценарии 2 концентрация инсулина значительно 
снижена и колеблется в диапазоне от 0,3 до 9 мкЕД/мл, 
слабо реагирует на прием пищи. Такое состояние 
вызвано сахарным диабетом 1-го типа. В сценарии 3 
выработка инсулина не нарушена и график практиче-
ски совпадает с графиком сценария 1 в отсутствии 
заболевания. Максимум концентрации инсулина дос-

тигает пика около 10,6 мкЕД/мл в третьем сценарии 
(в первом – 10,2 мкЕД/мл), что соответствует нор-
мальной реакции организма. Некоторое повышение 
инсулина связано с тем, что организм пытается ком-
пенсировать высокий уровень сахара в крови, выра-
батывая больше инсулина, чем необходимо в сцена-
рии 3. Однако из-за резистентности клеток к инсулину 
его действие оказывается неэффективным, и уровень 
глюкозы в крови остается высоким. В сценарии 4 в 
ответ на более высокие значения глюкозы концен-
трация инсулина также повышается до 21,3 ммоль/л, 
что в целом соответствует адекватной реакции в здо-
ровом организме. 

Рис. 4, в, представляет собой изменение кон-
центрации глюкозы в печени (депо). В первые 8 ч 
(в период сна) поток глюкозы идет из печени в 
кровь для поддержания уровня глюкозы в норме. 
Однако с 9 до 24 ч ситуация начинает меняться – 
уровень глюкозы в печени начинает увеличиваться. 
Это происходит из-за того, что печень активно за-
пасает глюкозу в виде гликогена, реагируя на пре-
вышение порогового уровня глюкозы в крови. По-
сле 24 ч наблюдается стабилизация концентрации 
глюкозы в печени, которая возвращается к исход-
ному уровню в сценарии 1, 4. В данном случае при 
отсутствии нарушений в организме наблюдается 
углеводный баланс. Важно отметить, что в сцена-
риях 2 и 3 уровень глюкозы в крови превышает 
нормальные значения. Перенасыщение глюкозой 
приводит к тому, что организм начинает отклады-
вать избыточное количество глюкозы в печени, 
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увеличивая концентрацию в депо к концу дня на 25 
и 80 ммоль/л соответственно в сценариях 2 и 3. 
Депо в печени имеет пределы накопления, и при 
каждодневном повторении такой ситуации следует 
ожидать, что избытки углеводов очень быстро нач-
нут преобразовываться в жиры, повышая риски 
возникновения ожирения. Подобная ситуация бу-
дет развиваться и при отсутствии функциональных 
нарушений в случае увеличения функции поступ-
ления углеводов f (t). В сценарии 4 в отсутствии 
нарушений организм справляется с поддержанием 
углеводного баланса, в этом случае фактором рис-
ка выступает только высокой уровень глюкозы. 
Анализ современных данных литературы показал, 
что высокая доля углеводов в рационе является 
частой причиной ожирения, диабета и связанных с 
ними кардиометаболических заболеваний. Наибо-
лее часто возникновение ожирения ассоциировано 
именно с диабетом 2-го типа, что подтверждает 
полученные результаты по большему накоплению 
запасов в сценарии 3. Высокое потребление угле-
водов вызывает эндокринную дерегуляцию, харак-
теризующуюся гиперинсулинемией, что приводит 
к разделению энергии с увеличением запаса жиро-
вой массы [21, 22]. Контроль калорийности пита-
ния и снижение потребления сахара достоверно 
приводит к уменьшению распространенности в 
популяции случаев болезней системы кровообра-
щения и смертности [23, 24]. 

Рис. 4, г, иллюстрирует динамику концен-
трации глюкагона в крови. В первом и третьем 
сценариях, отражающих нормальную выработку 
инсулина, уровни глюкагона практически иден-
тичны, варьируясь от минимальных значений 
в 2,2 ммоль/л до максимальных в 4,7 ммоль/л в 
течение дня. В отличие от них, второй сценарий 
характеризуется значительно повышенной кон-
центрацией глюкагона в крови до 6,9 ммоль/л. 
При дефиците инсулина наблюдается компенса-
торное усиление образования глюкагона, что, в 
свою очередь, способствует гипергликемии.  
В сценарии 4 уровни глюкагона повышаются до 
4,5 ммоль/л из-за более быстрого снижения кон-
центрации глюкозы в крови и необходимости 
стимулирования высвобождения сахара из пече-
ни. В отсутствии внешнего источника с 0 до 8 ч 
решение системы приближается к стационарному 
состоянию, за исключением концентрации в де-
по, которая в это время снижается. Уровень глю-
кагона в крови понижается после приема пищи, 
что согласуется с известными литературными 
данными: в физиологических условиях после 
приема пищи, когда уровень глюкозы и инсулина 

повышается, концентрация глюкагона плавно 
снижается на 30–40 % от базального уровня [25]. 
Напротив, в период голодания отмечается посте-
пенное увеличение секреции глюкагона на  
50–70 %. Такая сбалансированная регуляция 
обеспечивает поддержание стабильного уровня 
глюкозы в пределах физиологической нормы  
(4–5,5 ммоль/л)8 [26, 27]. 

Полученную модель можно использовать для 
прогнозирования индивидуального риска здоровью, 
связанного со значениями концентрации глюкозы в 
крови и временем ее повышения относительно нор-
мальных значений при различных режимах питания 
(фастфуд, высококалорийная пища, несбалансиро-
ванное в течение суток питание). В зависимости от 
получаемых результатов в качестве мер профилак-
тики заболеваний могут быть подобраны оптималь-
ные индивидуальные рекомендации по балансиров-
ке количества потребляемых углеводов и приемов 
пищи в течение дня. 

Выводы. Разработана новая математическая 
модель, описывающая регуляцию углеводного об-
мена, которая позволяет прогнозировать уровень 
глюкозы в крови как основного риск-индуцирую-
щего фактора риска при различной пищевой нагруз-
ке с учетом индивидуальных заболеваний органов 
пищеварительной системы. Результаты численного 
моделирования демонстрируют стабильное поддер-
жание уровня глюкозы при нормальном обмене и 
сбалансированном потреблении медленных углево-
дов, а также отклонение от нормы при наличии  
диабета и при несбалансированном во времени по-
ступлении быстрых углеводов, что позволяет лучше 
понять динамику метаболических изменений в ор-
ганизме. 

Разработанные подходы могут стать основой 
для дальнейших исследований в этой области и 
способствовать разработке более эффективных ме-
тодов профилактики заболеваний, связанных с на-
рушением углеводного обмена и болезнями подже-
лудочной железы. В дальнейших исследованиях 
целесообразно рассмотреть углеводный обмен в 
совокупности с жировым, что позволит более де-
тально учесть механизмы развития диабета и со-
путствующих патологий. 
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FOR PREDICTING INCREASED RISK OF ASSOCIATED DISEASES  
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Diseases of the endocrine system, including those associated with increased consumption of carbohydrates and high-

calorie foods, are common throughout the world. Existing complex mathematical models for describing carbohydrate me-
tabolism processes contain many parameters, which makes their use difficult at the individual level. The aim of this work is 
to develop a mathematical model to describe regulation of carbohydrate metabolism, taking into account the endocrine func-
tion of the pancreas and functional disorders in the body under various diets. The new basic mathematical formulation pro-
posed by the authors of this article takes into account the main processes in the system of glucose, insulin and glucagon bal-
ance in blood and glucose in the liver as well as functional disorders of certain organs (liver, kidneys, pancreas), time delays 
in the transmission of regulatory signals, as well as various diets (fast food with a high content of fast carbohydrates, high-
calorie food, and unbalanced daily diets). A system of differential equations with a delayed argument is used as a mathe-
matical apparatus and the Euler method is used for the numerical solution of the system. 

Numerical experiments consider the results for four scenarios: a process without functional disorders in the body; im-
paired pancreatic and liver function in type I diabetes; impaired insulin-dependent glucose intake in type II diabetes; and 
unbalanced consumption of fast carbohydrates. In case of diabetes or when consuming fast carbohydrates, periods of ele-
vated blood glucose as well as excess levels themselves (up to 8.8–15 mmol/l) are significantly higher than in case the dis-
ease is absent. Elevated glucose levels and periods of exceeding normal levels are the output parameters of the model, risk-
inducing factors of diseases of the endocrine and cardiovascular systems. In addition, the carbohydrate balance is violated 
in scenarios with diabetes. The body begins to store excess glucose in the liver on a daily basis, which can lead to further 
conversion of carbohydrates into fats, increasing the obesity risk.  

Depending on the simulation results, disease prevention measures can include optimal individual recommendations for 
balancing the amount of consumed carbohydrates and meals per day. In future studies, it is advisable to consider carbohy-
drate metabolism in combination with fat, which allows for more detailed consideration of pathways typical for diabetes and 
concomitant pathologies. 

Keywords: mathematical model, carbohydrate metabolism, diabetes mellitus, insulin, glucose, glucagon, liver, func-
tional disorders, fast carbohydrates, unbalanced diet, risk. 
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