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Количество людей, имеющих лишний вес и ожирение, растет на протяжении послед-
них десятилетий, что приводит к росту заболеваемости диабетом второго типа, атероскле-
розом, учащению развития сердечно-сосудистых заболеваний. Наиболее часто использу-
емым подходом к корректировке веса и улучшению метаболизма является подбор диети-
ческого питания. Однако, эмпирический подбор диет может быть не всегда правильным,
а иногда и в корне ошибочным из-за особенностей метаболизма конкретного человека.

В данной работе была построена математическая модель углеводно-липидного обме-
на адипоцита, которая описывает регулируемую инсулином динамику концентраций ме-
таболитов, участвующих в образовании жировой капли. Модель была верифицирована
на экспериментальных данных, описывающих изменение концентраций различных мета-
болитов в плазме крови после однократного приема пищи и показала высокий уровень
согласованности с экспериментом. Далее было исследовано поведение модели при изме-
нении количества приемов пищи и интервалов между ними при неизменной суточной ка-
лорийности, а также при различном соотношении жиров и углеводов в пище. Результаты
моделирования показали, что при преобладаниижиров в рационе (кето-диета) двух-, трех-
и пятиразовое питание приводят к снижению концентрации триглицеридов жировой кап-
ли. При обычном и высокоуглеводном питании двухразовое питание ведет к снижению,
а пятиразовое – к увеличению концентрации триглицеридов жировой капли. Кроме то-
го, при длительности голода 16 часов эти эффекты различного количества приемов пище
проявляются слабее или даже противоположны тем, что наблюдаются при длительности
голода в 12 часов. Было выдвинуто предположение, что изменение концентрации триг-
лицеридов жировой капли обусловлены различиями в регуляции инсулином реакций по-
ступления глюкозы и триглицеридов в адипоцит, а также реакций образования и распада
жировой капли.


