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Sazetak

Matematicko modeliranje jest formuliranje matematickog prikaza pro-
blema iz stvarnoga svijeta. Uklju¢uje pojednostavnjenje slozenosti stvar-
nog problema u matematicki okvir koji obuhvaéa bitne znacajke sustava
koji se proucava.

U ovom radu predstavljeni su modeli formulirani obi¢nim diferen-
cijalnim jednadzbama vezani za dijabetes, razvijeni za razumijevanje i
simulaciju dinamike razine glukoze u krvi. Cilj je modela proucavanje
patofiziologije dijabetesa i razvoj strategija lijeGenja za ucinkovitu regu-
laciju razine glukoze u krvi. Opisan je i matematicki model koji analizira
ucestalost razvoja komplikacija povezanih s dijabetesom kod oboljelih.

Kljuéni pojmovi: matematicko modelirangje, obicne diferencijalne jednadzbe, di-
jabetes

Abstract

Mathematical modeling is the formulation of a mathematical repre-
sentation of a real-world problem. It involves simplifying the complexity
of the real-world problem into a mathematical framework that captures
the essential features of the system being studied.

This paper presents models formulated and developed using ordinary
differential equations in the context of diabetes to understand and simu-
late the dynamics of blood glucose levels. The aim of the model is to
study the pathophysiology of diabetes and to develop treatment strate-
gies for effective glycemic control. It also describes a mathematical model
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that can be used to analyze the occurrence of complications associated
with diabetes in patients.

Keywords: mathematical modeling, ordinary differential equations, diabetes

1. Uvod

Obicne diferencijalne jednadzbe koriste se u modeliranju sirokog ras-
pona problema u raznim podrucjima, kao Sto su fizika, inzenjerstvo, bi-
ologija, ekonomija, drustvene znanosti za simulaciju scenarija iz stvarnog
svijeta i donoSenje odluka na temelju predvidanja modela. Primijenjuju
se kada stopu promjene neke vrijednosti mozemo opisati u ovisnosti o pa-
rametrima modela te vrijednostima koje se modelom odreduju. Najcesée
je rije¢ o promjenama ovisnim o vremenskoj varijabli, a slozeni pro-
blemi opisuju se pojednostavljenim modelima koji omogucuju odredi-
vanje rjesenja analitickim ili numerickim pristupom. U modelu ne mo-
raju svi parametri biti poznati veé¢ se, usporedbom rjesenja modela s eks-
perimentalnim podatcima ili opazanjima iz stvarnog svijeta, mogu dati
procjene vrijednosti parametara koji se javljaju u modelu. To omogucéava
dublje razumijevanje procesa koji se razmatra te donoSenje znanstvenih
zakljucaka temeljenih na matematickom pristupu.

U ovom radu izlozit ¢emo neke od matematickih modela baziranih na
obi¢nim diferencijalnim jednadzbama koji opisuju razlic¢ite aspekte po-
vezane s dijabetesom. Dijabetes je kroni¢na bolest u kojoj su razine glu-
koze (SeCera) u krvi povisene. Dijeli se na dijabetes tipa 1 kada gusteraca
ne proizvodi inzulin i dijabetes tipa 2 kada je u¢inak proizvedenog in-
zulina smanjen. Glukoza koja se nataSte nalazi u krvi nastaje proce-
som sinteze glukoze u jetri. Nakon obroka bogatog ugljikohidratima, koji
su za organizam izvor energije, koncentracije glukoze u krvi naraste, a
tako povecana koncentracija aktivira luc¢enje inzulina te se kod zdravih
osoba uskladenim djelovanjem svih regularizacijskih mehanizama vracéa
u normalne razine. Inzulin potice ulazak glukoze u stanicu i njeno is-
koristavanje, a na stanice i jetru djeluje tako da u njima potice nastanak
rezervnog Seéera (glikogena). Ako se koncentracija glukoze u krvi smanji
(hipoglikemija), npr. uslijed gladovanja, pojacanim djelovanjem jetre ra-
zina se normalizira. Modeli koji uspjesno opisuju fizioloske promjene koje
se dogadaju u ljudskom tijelu, uklju¢ujuci odstupanja razine glukoze od
normalne i to kod zdravih pojedinaca kao i onih koji boluju od dijabetesa,
ve¢ desetlje¢ima su predmet matematickih istrazivanja. Zbog slozenosti
mehanizma regularizacije razine glukoze, u suradnji sa strucnjacima iz
drugih znanstvenih disciplina definiraju se bitne znacajke problema te se
njihova interakcija matematicki formulira. Ovi modeli pomazu u razu-
mijevanju slozenost bolesti, no kako zbog kompleksnosti problema nije
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moguce uzeti u obzir sve faktore koji utje¢u na razinu glukoze, rezultate
je potrebno pomno tumadciti i usporediti s klinickim podatcima.

Dijabetes i njegove komplikacije mogu biti smrtonosni, a njihova kon-
trola i lijeCenje je zahtjevna i skupa za zdravstveni sustav. Odrzavanje
razine glukoze u krvi, razine krvnog tlaka i zdrav nacin zivota mogu
pomod¢i u odgadanju, a u slucaju dijabetesa tipa 2 cak sprjecavanju,
razvoja dijabetesa te njegovih komplikacija. Sve veéi troskovi dijagnos-
ticiranja dijabetesa, lijeCenja te napose lijetenja komplikacija dovode u
fokus raspravu o epidemiologiji dijabetesa te mogucoj prevenciji. Stoga
se razvijaju i matematicki modeli koji opisuju socijalni aspekt bolesti.
Takvim modelima se odreduje utjecaj informiranja, educiranja, redovitih
kontrolnih pregleda, dostupnosti tehnologije i lijekova na broj novoot-
krivenih bolesnika te na razvoj komplikacija, a jedan od takvih modela
predstavljen je u posljednjem poglavlju ovog rada.

2. Povijesni pregled

Matematicki modeli koji opisuju fizioloske mehanizme kontrole ra-
zine glukoze u krvi razvijaju se ve¢ dugi niz godina. U ovom kratkom
povijesnom pregledu navest ¢emo neke od modela koji se baziraju na
obi¢nim diferencijalnim jednadzba. Prvi modeli bili su jednostavniji, a
tijekom godina razvijali su se i nadogradivali.

Victor W. Bolie 1961. godine [6] sustavom od dvije linearne diferen-
cijalne jednadzbe opisao je promjene u dinamici razine inzulina i glukoze
u krvi. Model je posluzio za usporedbu rjeSenja modela s klinickim po-
datcima kako bi se procijenile vrijednosti koeficijenta koji se javljaju
u sustavu (osjetljivost gusterace koja luéi inzulin na visoke razine glu-
koze, utjecaj izlucenog inzulina na smanjenje glukoze, osjetljivost jetre
na lucenje i pohranjivanje glikogena), a ¢ije poznavanje pridonosi razvoju
terapije odrzavanja normalne razine glukoze u krvi kod oboljelih osoba.

Richard N. Bergman, Lawrence S. Phillips i Claudio Cobelli 1981. go-
dine dinamiku razine glukoze i inzulina opisali su minimalnim modelom
regulacijskog sustava [B]. Rije¢ je o sustavu triju nelinearnih diferencijal-
nih jednadzbi. U odnosu na prethodni model, uzeto je u obzir da inzulin
ne djeluje odmah po izluc¢ivanju, a brzina njegovog djelovanja i razgrad-
nje ovisi o izlucenoj koli¢ini te razini glukoze u krvi. Ovaj regulacijski
model koristen je za tumacenje rezultata intravenskog testa tolerancije
na glukozu koji zahtijeva vise mjerenja vrijednosti razine glukoze u krvi
i mokraé¢i nakon uzimanje vecée koli¢ine glukoze, a procjenjuje inzulinsku
osjetljivost pacijenta koja predstavlja uc¢inak inzulina na samonormali-
zaciju glukoze. Danas se umjesto intravenskog testa provodi oralni test
tolerancije na glukozu, a za test je i dalje potrebno pratiti razinu glu-
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koze u periodu od dva sata tijekom kojih pacijent miruje. Razumijeva-
njem razli¢itih oblika poremecaja tolerancije glukoze pravilno se dozira
farmakoloska supresija izluc¢ivanja inzulina kako bi se osigurao optimalni
ucinak inzulina.

Racunalni napredak omoguéio je numericko rjesavanja sustava dife-
rencijalnih jednadzbi, pa su modeli postajali slozeniji uzimajuéi u obzir
jo§ vedi broj ¢imbenika koji utje¢u na razinu glukoze u krvi. Jeppe Stu-
ris sa suradnicima 1991. godine predlozio je model sa sustavom od Sest
diferencijalnih jednadzbi. Model je nadograden 2000. godine u suradnji s
Ivom Marijom Toli¢ i Erikom Mosekildeom [9]. Model uzima u obzir vri-
jeme razgradnje inzulina, brzinu opskrbe glukozom, difuzijski prijenos,
utjecaj gusterace i jetre u procesu, ali i detaljnije koristenje glukoze u
modela utvrdeno je da pojava trajnih oscilacija razina inzulina i glu-
koze najvise ovisi o dvije vazne znacajke: vremenske odgode od 30 do 45
minuta za djelovanje inzulina na glukozu i tromog uc¢inaka inzulina na
iskoristavanje glukoze. Predlozeni model opisuje sustav djelovanja inzu-
lina i glukoze kod zdravih ljudi. Razvijen je i njegov modificirani oblik
koji promatra isti sustav za osobe oboljele od dijabetesa tipa 1 i igra
vaznu ulogu u razvoju potpuno automatizirane umjetne gusterace stabi-
lizirajué¢i algoritam sustava mjerenja glukoze i inzulinske pumpe.

Godine 2000. Topp i suradnici [10] razvili su SIG model koji medu-
djelovanje inzulina i glukoze opisuje trima nelinearnim obi¢nim diferen-
cijalnim jednadzbama. Model, za razliku od prethodnih, izlu¢ivanje in-
zulina modelira beta stanicama, stanicama guSterace koje proizvode i
luce inzulin, te uzima u obzir da iscrpljenost i prirodno odumiranje beta
stanica vodi smanjenju njihove mase. Model ima dvije stabilne fiksne
tocke (koje predstavljaju fiziolosko i patolosko stabilno stanje). Blago
povisena razina glukoze dovodi do izlu¢ivanja inzulina koje tijelo vraéa
u normalne razine glukoze, dok ekstremno visoke razine glukoze dovode
do smanjenja mase beta stanica $to pomice stabilno stanje podsustava
glukoza-inzulin na hiperglikemijsku razinu (stanje povisene razine glu-
koze u krvi). Dok manje promjene u dinamici glukoze i inzulina ne utjecu
na teznju glukoze prema fizioloskoj fiksnoj tocki, velike promjene vode
prekomjernom odumiranju beta stanica te sustav ima globalno privla¢nu
patolosku fiksnu tocku na nultoj masi beta stanica. Za model se zna da
ima i ogranicenja u prikazu realnog stanja jer ne uzima u obzir ucinke
glukoneogeneze, inzulinsku osjetljivost i heterogenost beta stanica.

Detaljniji povijesni pregled modela moze se naéi u [, [I1].
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3. Utjecaj hormona rasta na razinu glukoze
u krvi

Dijabetes tip 1 autoimuna je bolest kod koje postupno propadaju
beta stanice koje proizvode inzulin sve do apsolutnog nestanka inzu-
lina. Bolest se moze javiti u bilo kojoj dobi, ali se obi¢no javlja u doba
djetinjstva i adolescencije. Oboljeli trebaju dozivotno uzimati inzulin
da bi regulirali razinu glukoze u krvi. No, osim obroka ugljikohidrata i
otpustanje zaliha iz jetre, razinu glukoze u krvi dizu i neki hormoni, npr.
glukagon, adrenalin, kortizol, hormon rasta, i tiroksin.

U ovom poglavlju prezentirat ¢emo model predlozen u radu [4] koji
opisuje razinu glukoze u krvi ovisno o koncentracijskim odnosima in-
zulina i hormona rasta u organizmu. Model prati stanje kod oboljelih
od dijabetesa tipa 1 pa se ne razmatra proizvodnja inzulina od strane
gusterace (beta stanica) veé samo utjecaj apliciranog inzulina, a po-
sebno je znacajan za adolescentsku dob kad hormon rasta osjetno utjece
na razinu glukoze u krvi. Problem je matematicki formuliran kao sustav
tri obi¢ne diferencijalne jednadzbe koje opisuju promjene u vremenu za
sljedece nepoznate funkcije: razinu inzulina (I), razinu glukoze (Gp) te
razinu hormona rasta (Gg) u krvi. Model ukljucuje apliciranje inzulina,
§to je uobicajena terapija za oboljele od dijabetesa tipa 1, u koli¢ini Ij.
Razina inzulina u krvi proporcionalna je koli¢ini apliciranog inzulina, a
brzina rasta njegove razine ovisi i o stopi apsorpcije (¢). Postoji neki vre-
menski odmak djelovanja inzulina pa model uzima u obzir da se njegova
koncentracija u pocetku sporije povecava te da postoji vrhunac njegovog
djelovanja. Od interesa je pratiti djelovanje inzulina do vrhunca njego-
vog djelovanja pa stopu apsorpcije mnozimo faktorom 1—%1 pri ¢emu se
za razinu inzulina uzimaju samo brojcane vrijednosti za mjerenje razine
inzulina u mjernoj jedinici mIU/L gdje je IU medunarodna jedinica in-
zulina (engl. international unit). Treba imati na umu da iako problem
s matematickog stajalista ima globalno rjesenje, njegova interpretacija
odgovara realnosti samo do vrhunca djelovanja inzulina. Naime, model
¢e podrazumijevati da od apliciranog inzulina kontinuirano raste koncen-
tracija inzulina. Medutim, rije¢ je o bolus dozi kratkodjelujuéeg inzulina
¢ija je uloga kontrolirati porast glukoze u krvi nakon uzimanja hrane
i/ili korigirati visoke razine glukoze izmedu obroka, a djeluje 2 do 3 sata
od trenutka apliciranja. Nadalje, razina inzulina opada tijekom vremena
kako organizam apsorbira glukozu te se smanjuje konstantnom stopom
0. Uvazavajuéi da se brzina promjene razine inzulina po vremenu mjeri
vremenskom derivacijom, da stopa oznacava postotak koji se apsorbirao
ili razgradio te da rast neke funkcije karakterizira pozitivna derivacija, a
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pad negativna, promjena razine inzulina dana je jednadzbom

Al Iyl

dt  1+1

— 1. (1)

Razina hormona rasta (Gp) povedava se proizvodnjom somatotropnih
stanica u hipofizi konstantnom brzinom p, a smanjuje se apsorpcijom
stopom w. Promjenu njegove razine zapisujemo u obliku

ar p—wGy. (2)
Razinu glukoze (Gp) povetava hormon rasta i to na na¢in da potice
proizvodnju glukoze u jetri te smanjuje djelovanje inzulina. Rast razine
glukoze suzbijen je djelovanjem inzulina. Pretpostavljamo da razina glu-
koze raste proporcionalno razini hormona rasta, a pada proporcionalno
umnosku trenutaénih razina inzulina i glukoze te da se oba procesa odvi-
jaju po istoj stopi c¢. Parametar a predstavlja brzinu proizvodnje glukoze
u jetri, a b stopu razgradnje glukoze neovisno o inzulinu. Promjena razine
glukoze tada je opisana jednadzbom

%Zd*(b+CI)GL+CGH. (3)
Jednadzba jest jednadzba sa separiranim varijablama te se njeno
rjeSenje u implicitnom obliku moze naéi standardnom metodom. Jed-
nadzba linearna je jednadzba prvog reda i postoji formula za njeno
rjeSenje u eksplicitnom obliku. Tehnicke detalje izostavljamo, a mogu se
nadi u bilo kojem udzbeniku obi¢nih diferencijalnih jednadzbi (vidi npr.
[3, [7]). Kad su poznata rjesenja I i Gy, posljednja jednadzba sustava
takoder postaje linearna prvog reda. No, imajué¢i u vidu da se I moze
odrediti samo u implicitnom obliku, razina glukoze ne moze se ekspli-
citno odrediti, ali je u svakom trenutku moguée numerickim metodama
odrediti njenu pribliznu vrijednost do na zeljenu to¢nost. Mi ¢emo njeno
rjesenje prikazati graficki. Ulazni parametri modela preuzeti su iz rada [2]
(i njegovih referenci) u kojem su vrijednosti parametra odredene uspo-
redbom rjeSenja modela i eksperimentalnih podataka mjerenih za grupu
miseva. Sada se ti parametri mogu koristiti za simulacije i daljnja ispiti-
vanja. Parametri su, za mjerenje vremena u minutama, razine glukoze u
mg/dL te razina inzulina i hormona rasta u mIU/L, prikazani u tablici
Napomenimo da se medunarodna jednica IU definira posebno za inzulin,
a posebno za hormon rasta te iako nose istu oznaku, mjerne jedinice nisu
medusobno povezane.

Za jedinstveno rjesenje potrebno je zadati i pocetne uvjete. Na slici[l]
prikazana su kretanja razine glukoze za pocetne uvjete I(0) = 20mIU/L,
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0.82
0.038
45.28

0.13

0.00085
15.06
1.9584

Eln|o|oo |

Tablica 1. Vrijednosti parametara.

Gr(0) = 80mg/dL ~ 4.5 mmol/L i Gy (0) = 30mIU/L, koji su takoder
preuzeti iz eksperimentalne studije na misevima [2], te tri razli¢ite koli¢ine
apliciranog inzulina Iy. Odabrane pocetne vrijednosti unutar su nor-
malnog raspona razine inzulina 5-25mIU/L i normalnog raspona razine
glukoze 70-200mg/dL (3.9-11.1mmol/L), pri ¢emu su normalnim raspo-
nom obuhvaé¢ene moguce razine tijekom cijeloga dana, a ne samo nataste.
Granice normalnih razina hormona rasta u krvi variraju ovisno o spolu
i dobi. Dok je odabrana vrijednost pocetnog uvjeta hormona rasta pre-
velika za odrasle, sasvim je uobicajena tijekom faze rasta i razvoja. Ta
blago poveéana razina hormona rasta uzrokuje rast razine glukoze koja
potom, pod djelovanjem inzulina, opada. Mozemo vidjeti da je bolus
doza, odnosno koli¢ina apliciranog kratkodjelujuéeg inzulina, Iy = 5mIU
nedostatna jer je razina glukoze ostala povisena i nakon prestanka djelo-
vanja bolusa. Bolus Iy = 20mIU vraéa razinu glukoze u normalni raspon,
dok Iy = 35mlIU previse spusta razinu glukoze i uzrokuje hipoglikemiju.

Odabrani pocetni podatci podrazumijevaju da se bolus inzulina daje
pri normalnoj razini glukoze dok se u praksi takav bolus najcesce daje
kad je razina ve¢ pocela rasti. Modelom je moguce ispitati utjece li i kako
vrijeme apliciranja na potrebnu koli¢inu inzulina, kao i koje su ocekivane
najvise razine glukoze.

4. Populacijski model razvoja komplikacija

U ovom poglavlju predstavit ¢emo i obraditi model koji simulira
populacijsku dinamiku oboljelih od dijabetesa i njegovih komplikacija.
Uveli su ga Boutayeb i suradnici 2004. godine [I]. Model populaciju obo-
ljelih od dijabetesa dijeli u dvije disjunktne grupe: dijabeticare s razvije-
nim komplikacijama (C) i dijabeti¢are bez komplikacija (D). Model uka-
zuje na znacaj parametara kao Sto su stopa smrtnosti (u), vjerojatnost
razvoja komplikacije (A), stopa pri kojoj su komplikacije kontrolirane
(7), stopa pri kojoj pacijenti s komplikacijama postaju teski invalidi (v),
i stopa smrtnosti uslijed komplikacija (). Parametri p,~,v,d prirodne
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Slika 1. Kretanje razine glukoze za bolus dozu inzulina Iy.
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su stope koje opisuju smrtnost ili dosege kontrole bolesti uz danasnji
potencijal medicine. Jedini parametar koji se moze znacajno promijeniti
jest Aito tako da se drustvu pruzi motivacija za usvajanje dobrih navika
poput uravnotezene prehrane, tjelovjezbe, redovitih lije¢nickih pregleda
i sliéno. Stoga model prvenstveno koristimo za analizu u¢inka promjene
ove vrijednosti koja je povezana s uCestalos¢u razvoja komplikacija kako
bi se vidio njezin ukupni u¢inak na sustav. Model pretpostavlja kons-
tantnu incidenciju osoba s dijabetesom uvazavajuéi ¢injenicu da su neki
pacijenti veé pri dijagnozi razvili komplikacije (najéesée krvozilnog sus-
tava). Jednostavnosti radi, pretpostavljeno je da pola novootkrivenih pa-
cijenata ve¢ ima neku komplikaciju. Omjer se, po potrebi, na jednostavan
nacin moze mijenjati u modelu. Nezavisna varijabla je vrijeme, a zavisne
varijable, nepoznate funkcije, su broj osoba D koje boluju od dijabetesa
i nisu razvile komplikacije i broj osoba C' koje su zbog dijabetesa razvile
neku komplikaciju.

Problem je opisan dvjema obi¢nim diferencijalnim jednadzbama od
kojih jedna opisuje promjenu, u ovisnosti o vremenu, broja oboljelih s
razvijenom komplikacijom, a druga onih bez komplikacija. Zbog pretpos-
tavke da je pola novooboljelih ve¢ razvilo komplikaciju, obje grupe imaju
konstantan prirast oznacen s I. Stopom p obje se grupe smanjuju uslijed
smrti nepovezane s bole$¢u, a grupa s komplikacijama dodatno stopom 9.
Oboljeli koji su uslijed komplikacija razvili stanja teza od dijabetesa
takoder smanjuju populaciju C' (i to stopom v) jer su za zdravstveni
sustav primarno okarakterizirani novom, tezom boles¢u. Osobe koje su
komplikacije izregulirale stopom ~ prelaze iz populacije C' u populaciju
D. Time dobivamo sustav

dD
D'=—5=1-(\+pD+9C (4)
, dC
C:E:I+/\D—(7+u+v+6)0. (5)

Jednadzbe i ¢ine nehomogeni linearni sustav prvog reda.

—(A+p) g
A —(y+p+v+9)
stvene vrijednosti ove matrice jesu

Oznacimos A = matricu sustava. Svoj-

—(v+2u+v+5+N) £ V(0 +0 N2+ 490
5 .
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Kako su svi parametri modela pozitivni brojevi te je

(V4+2u+v46+N2= (v +v+5-N)+2(u+N)’
=(y+v+d A2 +4(y+ v+ =N+ +4(u+ 2?2
=(y4+ v+ N2 +4(y+v+5+pu)(n+ N
S(y+v+6— A% +4y)

zakljuCujemo da matrica A ima negativne svojstvene vrijednosti.

Stoga znamo da ¢e postojati limes rjesenja kad vrijeme ¢ tezi k be-
skonac¢nosti. Grani¢na vrijednost ¢e, neovisno o pocetnim uvjetima, biti
stanje ravnoteze koje mozemo odrediti kao konstantno rjesenje sustava,
tocnije iz uvjeta D'(t) = C'(t) = 0 za sve t. Dakle, stanje ravnoteze, u
oznakama D* i C*, odredujemo iz sustava

I— (A4 u)D*+~C* =0,
I+AD* —(v+p+v+06)C*=0
Cije je rjeSenje
. () + p)I
A+u(y+pto+d)—Ay

2y+p+v+9)I
A+ +p+v+9) =y

D* =

Dugoro¢no gledano, rjesenje ¢e teziti ravnoteznom stanju koje jo§ mozemo
zapisati u obliku

oo P2y +p+v+0)1
ptv+6 AMp+o+8)2+up+v+0)(y+p+v+46)
. 2y+p+v+0)I
AMp+v+0)+u(y+p+v+90)

odakle je vidljivo da C* raste u ovisnosti o A € [0, 1], §to je i o¢ekivano. S
druge strane, vrijednost D* je padajuca po A jer §to je manji A to manji
broj pacijenata razvija komplikacije i samim time ostaje u grupi obolje-
lih bez komplikacija. Ukupni broj oboljelih N* = C* 4+ D* takoder je
padajuéi po A. Naime, prema modelu broj novooboljelih ne ovisi o A, a za
manji A, manji broj oboljelih razvije komplikacije pa posljedicno manji
broj oboljelih umire od komplikacija, §to rezultira poveé¢anim ukupnim
brojem oboljelih. Zdravstveni sustav bi trebalo razvijati da moze od-
govoriti potrebama broja oboljelih i broja oboljelih s komplikacijama.
Umjesto u ulaganje u lijeCenje, sustav moze ulagati u prevenciju pojave
komplikacija. Time se u modelu smanjuje parametar A, a posljedi¢no i
udio pacijenata s komplikacijama.
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w| 0.02
A | 0.85
v | 0.05
6 | 0.05
0 0.5

Tablica 2. Vrijednosti parametara.

Vrijednosti parametara dane u tablici [2| dobivene su obradom sta-
tistickih podataka [T}, [12]. Tablicaprikazuje, za ravnotezno stanje, ovis-
nost udjela oboljelih s komplikacijama C* u ukupnoj populaciji oboljelih
N* za nekoliko razlicitih vrijednosti A, a sve preostale vrijednosti para-
metara iz tablice 2] Isti omjer prikazan je i graficki na slici 2} Vrijednost
A = 0 odgovara situaciji u kojoj neki oboljeli imaju komplikaciju odmah
pri dijagnozi, ali je nitko ne razvije naknadno nakon dijagnosticiranja
dijabetesa. Vrijednost A = 1 odgovarala bi situaciji u kojoj svi oboljeli
bez komplikacije razvijaju komplikaciju. Jasno da je za manji A, udio
oboljelih s komplikacijama isto manji. Parametar A smanjuje se edukaci-
jom oboljelih i njihovim pridrzavanjem uputa. Osim na udio oboljelih s
komplikacijama, A utjece i na ukupan broj oboljelih. U svim izra¢unima
koristimo istu brzinu otkrivanja novooboljelih i iste stope smrtnosti pa
ve¢i ukupan broj oboljelih znaé¢i da je manje osoba umrlo uslijed kompli-
kacija. U tablici[d]za referentnu je vrijednost odabran statisticki A = 0.85
te je prikazan odnos populacije oboljelih za taj A i druge odabrane vri-
jednosti. Isti omjer prikazan na slici [3| predocuje red veli¢ine spasenih
zivota uslijed preveniranja komplikacija.

b | N
1970 0 | 370%

0.25 | 31.71%
0.25 | 156%

0.5 | 47.66%
0.5 | 119%

0.85 | 60.56%
| 64330 0.85 | 100%
0070 1 96%

Tablica 3. Udio dijabeticara s kom-
plikacijama u ukupnom broja dija-
beticara u ovisnosti o A.

Tablica 4. Odnos ukupnog broja
oboljelih u ovisnosti o A.

Moguce je promatrati i utjecaj ostalih parametara na rjeSenje kao
i utjecaj trendova novooboljelih na ukupan broj oboljelih i na ostala
pitanja koja su od interesa zdravstvenome sustavu.
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I I I I
0.4 0.6 0.8 1.0

I
0.2

Slika 2. Udio dijabeti¢ara s komplikacijama u ukupnom broja dijabeti¢ara u
ovisnosti o .

25

20

S O

0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

Slika 3. Omjer ukupnog broja oboljelih za A € [0,1] i A = 0.85.
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