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В статье анализируется математическая модель, которая описывает влияние пита-
ния и инсулинотерапии болюсными дозами короткого и длинного инсулина на дина-
мику уровня сахара в крови больного сахарным диабетом, так же описываются пара-
метры, идентифицируемые для пациента, и рассматривается оптимизация доз для инъ-
екций короткого инсулина. 
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В работе рассматривается глюкорегуляторная модель, описывающая 
влияние питания и инсулинотерапии болюсными дозами короткого и длин-
ного инсулина на динамику уровня сахара в крови больного сахарным диа-
бетом 1 типа. Модель имеет вид: 

 𝑑𝐼(𝑡)𝑑𝑡 = 𝑢𝑠(𝑡) + 𝑢𝑙(𝑡) − 𝑘𝑒𝐼(𝑡), 
 𝑑𝑥1(𝑡)𝑑𝑡 = −𝑘𝑎1𝑥1(𝑡) + 𝑘𝑏1𝐼(𝑡), 
 𝑑𝑥2(𝑡)𝑑𝑡 = −𝑘𝑎2𝑥2(𝑡) + 𝑘𝑏2𝐼(𝑡), 
 𝑑𝑥3(𝑡)𝑑𝑡 = −𝑘𝑎3𝑥3(𝑡) + 𝑘𝑏3𝐼(𝑡), 
 𝑑𝑄1(𝑡)𝑑𝑡 = −𝑥1(𝑡)𝑄1(𝑡) + 𝑘12𝑄2(𝑡) − [𝐹01𝑐 (𝐺(𝑡)) + 𝐹𝑅(𝐺(𝑡))] + 𝑈𝐺(𝑡)+ 𝐸𝐺𝑃0(1 − 𝑥3(𝑡)) 
 𝑑𝑄2(𝑡)𝑑𝑡 = 𝑥1(𝑡)𝑄1(𝑡) − (𝑘12 + 𝑥2(𝑡))𝑄2(𝑡), 
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𝑑𝐷1(𝑡)𝑑𝑡 = 𝐴𝐺𝐷(𝑡) − 𝑘𝐷𝐷1(𝑡), 
 𝑑𝐷2(𝑡)𝑑𝑡 = 𝑘𝐷𝐷1(𝑡) − 𝑘𝐷𝐷2(𝑡), 
 𝐺(𝑡) = 𝑄1(𝑡)/𝑉𝐺 , 
 𝑡 ≥ 0 
 

где 𝐼(𝑡) — концентрация инсулина в плазме крови (мМЕ/л); 𝑢𝑠(𝑡) — 

введение инсулина короткого действия; 𝑢𝑙(𝑡) — введение инсулина длин-
ного действия; 𝑘𝑒 — скорость поглощения инсулина (1/мин); 𝑥1(𝑡) — ко-
эффициент влияния инсулина на транспортировку и распро- 

странение глюкозы (1/мин); 𝑘𝑎1 — скорость деактивации глюкозы; 𝑘𝑏1 — 

чувствительность инсулина при распределении / транспортиров- 

ке; 𝑥2(𝑡) — коэффициент влияния инсулина на утилизацию глюкозы 

(1/мин);  𝑘𝑎2 — скорость деактивации глюкозы;  𝑘𝑏2 — чувствительность 
инсулина при удалении; 𝑥3(𝑡) — коэффициент действия инсулина на вы-
работку эндогенной глюкозы в печени (1/мин); 𝑘𝑎3 — скорость деактива-
ции глюкозы; 𝑘𝑏3 — чувствительность инсулина при производстве глю-
козы печенью;  𝑄1(𝑡) — масса глюкозы в кровяном потоке (ммоль); 𝑘12— 

скорость передачи глюкозы из кровяного потока периферийным тканям 
(1/мин);  𝑄2(𝑡) — масса глюкозы в периферийных тканях (ммоль); 𝐹01𝑐 (𝐺) 

— скорость потребления глюкозы (ммоль/мин) в центральной нервной си-
стеме; 𝐺(𝑡) — уровень глюкозы в крови (ммоль/л); 𝐹𝑅(𝐺) — скорость про-
изводства глюкозы в почках  
(ммоль/мин); 𝑈𝐺(𝑡) — поступление глюкозы; 𝐷2(𝑡) — количество перева-
ренных углеводов в периферийных тканях в момент t (г); 𝐸𝐺𝑃0 — скорость 
производства печенью глюкозы при нулевом уровне 

инсулина; 𝐷1(𝑡) — количество переваренных углеводов в кровяном потоке 
в момент t (г); 𝐴𝐺 — биодоступность углеводов (безразмерная); 𝐷(𝑡) — количество переваренных углеводов в момент времени 𝑡 ; 𝑘𝐷 

— скорость перетекания углеводов между отделами (гр/мин); 𝑉𝐺 — объем 
распределения глюкозы (л). 

Данная модель имеет 8 переменных состояния, изменение которых 
описывается системой нелинейных дифференциальных уравнений, в си-
стеме 2 управляемых входа (ввод инсулина короткого и длинного дей-
ствия), один неуправляемый вход (ввод пищи), и один выход (концентра-
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ция глюкозы в крови), поддающийся непосредственному измерению. Си-
стема содержит одну алгебраическую связь между переменными — выра-
жение для уровня измеряемой глюкозы. Коэффициенты модели делятся на: 
константы, выделенные в [2], не зависящие от пациента, и параметры, ко-
торые являются индивидуальными для каждого пациента и требуют иден-
тификации на основе данных замеров глюкозы в крови на протяжении не-
которого промежутка времени. Модель состоит из 3 подсистем: подси-
стема глюкозы (поглощение , распределение и удаление), подсистема ин-
сулина (абсорбция, распределение, удаление), рассмотренная в [1], подси-
стема инсулинового действия (инсулиновое действие при транспорти-
ровке,  удалении и эндогенном производстве глюкозы 

На основании данных пациента (замеры уровня глюкозы в крови в те-
чении суток, определенный план питания и инсулинотерапия) в ходе чис-
ленных экспериментов идентифицировались 7 параметров, зависящих от 
пациента. Такими параметрами являются 𝐸𝐺𝑃0,  𝐹01, 𝑘𝑏1, 𝑘𝑏2, 𝑘𝑏3, 𝑘𝑠, 𝑘𝑙. 
С помощью метода наименьших квадратов оценивалось квадратичное от-
клонение модельных данных от реальных, минимизируя это отклонения 
удалось получить более точные параметры для пациента. Используя эти 
параметры можно строить прогнозирование уровня сахара пациента при 
различных графиках питания. Результаты одного из экспериментов пока-
заны на рис. 2 (синий график — спрогнозированный моделью уровень глю-
козы в крови; розовый график со знаком «*» — построенный по реальным 
данным). 

 

 

Рис. 2. Результаты первого эксперимента — поведение глюкозы в крови  
 

После получения значений параметров для конкретного пациента рас-
сматривается задача оптимизации инсулинотерапии, то есть подбор опти-
мальных доз короткого инсулина, используемого на протяжении суток. 
Цель оптимизации — удерживать сахар на уровне 6 при этом минимизируя 
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объёмы применяемого короткого инсулина. На рис. 3 показаны результаты 
(синий график — спрогнозированный моделью уровень глюкозы в крови; 
розовый график со знаком «*» — построенный по реальным данным; крас-
ный график — поведение глюкозы при использовании полученных опти-
мальных доз короткого инсулина).  

 

 

Рис. 3. Результаты второго эксперимента — поведение глюкозы в крови  
 
Таким образом, анализируя графики выхода модели, можно видеть, 

что оптимизация позволяет избегать резких скачков сахара у пациентов — 
что является одной из основных целей терапии при сахарном диабете. 
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