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Sammanfattning

Syftet med det hir arbetet har varit att underséka om en matema-
tisk modell kan anvéndas for att dra slutsatser kring smittsparning av
en klamydiainfektion. Vi gar igenom vad en matematisk modell bor
ta hansyn till avseende sjukdomen och hur den sprids inom en popu-
lation. Vi tar sedan fram en stokastisk modell och anviander oss av
simuleringar pa denna for att bestdmma hur en smittsparningsprocess
bor utformas. Vi ser att de endemiska nivaerna for klamydiasmittan
paverkas i hog grad av om smittsparning genomférs, men dven pa sét-
tet som detta sker. Har &r nagra aspekter viktigare &n andra. Att
smittspara extra langt tillbaka ger endast en marginell minskning av
andelen smittsamma i populationen. Istéllet ser vi att smittonivaer-
na varierar kraftigt beroende pa sannolikheten med vilken eftersokta
individer i smittsparningsprocessen identifieras. Speciellt undersoker
vi hur effektiv smittsparningen maste vara for att skapa ett klimat
dér en klamydiainfektion inte kan bli endemisk. Slutsatsen blir att en
matematisk modell kan vara anvandbar for att berdkna effekterna av
smittsparning och &ven ge vidgledning om hur smittsparningen bor ut-
formas. Dock sa ar modellen just en modell och i vilken utstriackning
resultaten &r Gverforbara till verkligheten &r en fraga for fortsatt dis-
kussion. Pa grund av deras epidemiologiska likheter kan modellen utan
allt for stora forandringar dven anvéindas till att svara pa motsvarande
fragestallningar for gonorré. Vi diskuterar &ven hur man istéllet for en
stokastisk modell kan angripa samma problem med en deterministisk
modell och vilka svarigheter som da uppkommer.

*Postadress: Matematisk statistik, Stockholms universitet, 106 91, Sverige.
E-post: manne.norman@hotmail.com. Handledare: Maria Deijfen, Pieter Trapman.
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1 Introduktion
1.1 Bakgrund

Klamydiainfektion rdknas tillsammans med bland annat gonorré och HIV som
allménfarliga sjukdomar enligt smittskyddslagen (SFS 2004:168) och &r darfor
smittsparningspliktiga. Smittsparningen innebér att indexpersonen (personen
som testar sig positivt for infektionen) uppger information om personerna som
den har haft sexuell kontakt med. I Sverige dr den nationella rekommendatio-
nen att smittspara 12 manader tillbaka i tiden (Boman, 2013). Kontakterna
som indexpersonen anger eftersoks sedan och de som hittas testas for den ak-
tuella infektionen. De som testas positivt blir i sin tur foremal for den fortsatta
sparningen av smittan.

Men vilken effekt har smittsparningen for att halla ned antalet klamydiain-
fektioner? Ar det av vikt att smittsparningen genomférs pa nagot speciellt
satt? Har det betydelse hur langt tillbaka man sparar eller hur stor andel av
de konstaterade fallen som faktiskt ger upphov till en smittsparning och hur
effektiv denna ar? I rapporten utgar vi fran en klamydiainfektion i framtagande
av modell och i diskussion, men med tanke pa deras epidemiologiska likheter &r
modellen till stor del giltig &ven fér gonorré.

1.1.1 Modellen ur sociologiskt perspektiv

Modellering av klamydiainfektion skiljer sig vésentligt fran modellering av till
exempel influensa eller ebola eftersom bara en grupp av sexuellt aktiva indi-
vider behover tas med i modellen. Detta eftersom det enda séittet (av intresse
for infektionens fortlevnad i en population) som en infekterad person kan fa
smittan och sedan fora infektionen vidare dr genom sina sexuella kontakter
(Socialstyrelsen, 2008). En annan egenskap for sexuellt 6verforbara infektioner
i allménhet som skiljer sig fran 6vriga smittsamma sjukdomar &r att antalet
nya infektioner som en infekterad individ ger upphov till 4 mer eller mindre
oberoende av populationstatheten (&ven om en viss paverkan av individers sex-
uella beteende till £6ljd av 6kad/minskad befolkningstéthet inte kan uteslutas).

En av de viktigaste sakerna att ta hansyn till nar man undersoker spridnin-
gen av sexuellt 6verforbara infektioner ar att den sexuella aktiviteten, sett till
antalet samlagspartners, ar hogst heterogen inom populationen (Lewin, 1998).
Detta ar dven sant inom den intressanta, sexuellt aktiva, delen av befolkningen.
En relativt liten del av befolkningen star for en stor del av de sexuella kon-
takterna och tenderar saledes att ha ett, ur smittspridningssynpunkt, riskfyllt
sexuellt beteende (Lewin, 1998). Denna grupp ér, som vi kommer att se senare
i rapporten, helt nédvéndig for infektionens 6verlevnad i befolkningen. Sa att
pa nagot satt ta hénsyn till denna heterogenitet i utformandet av en modell
borde vara nédvandigt. Dessutom &r heterogeniteten avseende sexuell aktivitet
av vikt vid undersdkandet av smittsparningens effekter. Smittsparningens effek-
tivitet skulle tveklost underskattas om man sag befolkningens sexuella aktivitet
som homogen. Genom att folja smittan bakat i tiden tenderar man att i hog
grad identifiera individer som &r sexuellt mycket aktiva. Att laka dessa samt att
leda smittsparningen vidare genom dessas manga kontakter borde vara viktigt



for att halla smittonivan nere i populationen.

1.1.2 Koppling till matematik

Matematiska modeller kan i ett fall som detta vara anvindbara for att forsta
hur spridningen av en klamydiainfektion fungerar. De kan &ven ge insikter i
hur smittonivan pa effektivast sdtt kan hallas nere. Héar skulle man utdver
att understka effekterna av olika tillvigagangsséatt vid smittsparning kunna
jamfora effekten av smittsparning med sa kallad screening, dar man testar en
andel av nagon grupp (till exempel uppdelat efter kén och alder) av befolknin-
gen. Matematiska modeller skulle hér ocksa kunna anvindas fér att understka
mojligheten att utplana sjukdomen. Det vill sdga att skapa ett klimat dar infek-
tionen inte under nagon langre tid kan Overleva efter att den introduceras, med
hjalp av ett hypotetiskt vaccin, eller sikrare sexualvanor sa som anviandande av
kondom.

1.2 Problemformulering och syfte

Syftet med projektet ar att underscka om man med hjélp av matematiska mod-
eller kan siiga nagot om hur smittsparning paverkar en klamydiasmitta i en
population. Dessutom att undersoka om man kan dra nagra slutsatser om vad
som &r viktigt i smittsparningens utformning och genomférande, sa som ef-
fektiviteten att identifiera kontakter och hur langt tillbaka i tiden som man
smittsparar.

En modell for att undersoka detta problem kan véasentligen ta en av tva olika
utgangspunkter, den kan vara deterministisk eller stokastisk. I den determin-
istiska modellen finns ingen slump vilket ofta gor det lattare att komma fram
till analytiska resultat som ar ldtta att tolka. Den stokastiska modellen bygger
déremot pa slumpprocesser och dar ar analytiska resultat vanligen mer kom-
plicerade, men man kan ocksa anvinda sig av simulering for att tolka sina re-
sultat.

Utgangspunkten i den hér rapporten ar att ta fram en stokastisk modell och
genom simulering svara pa fragestillningarna, men att sedan understka om vi
kan na samma eller liknande resultat med en deterministisk modell. Vilken av
modellerna lampar sig i sa fall bast for att svara pa fragestillningarna?

I Avsnitt 2 beskriver vi utforligt forutsattningarna och antagandena fér den
stokastiska modellen. T Avsnitt 3 redovisar vi sedan resultaten som med simu-
lering erhalls fér denna modell. T Avsnitt 4 resonerar vi om hur man kan angripa
problemen med en deterministisk modell och vilka problem som da foljer. I Avs-
nitt 5 diskuterar vi resultaten fran den stokastiska modellen, drar slutsatser och
resonerar kring dessas generaliserbarhet.



2 Den stokastiska modellen

2.1 En endemisk modell

Det ar viktigt att gora distinktionen mellan en epidemimodell och, som &r fallet
for det har projektet, en endemisk modell. En epidemimodell behandlar i regel
ett fall dar en smittsam sjukdom, till exempel influensa eller HIV, introduc-
eras i en mottaglig befolkning. Har kan faktorer av intresse att undersoka vara
hur stor andel av befolkningen som smittas om det blir ett stort utbrott. Hur
man via vaccinering eller andra preventiva atgéarder kan forhindra ett stort ut-
brott eller, for en stokastisk modell, sannolikheten att introduktionen av nagon
enstaka smittsam leder till ett stort utbrott i populationen. Ofta ar tidsperio-
den for sadana modeller relativt kort, da smittan dor ut i en sluten population
om andelen smittbara blir for lag (till exempel till f6ljd av att individer som
aterhdimtar sig fran smittan blir immuna).

For en endemisk modell underséker man istéllet en smitta som har formagan att
leva kvar i en population under en ldngre tidsperiod. Exempel pa sadana smittor
ar barnsjukdomar som vattkoppor och méssling (i de lander dér befolkningen
inte vaccineras) eller sexuellt 6verforbara infektioner som klamydia och gonorré.
Har kan intressanta saker att undersoka vara den endemiska smittonivan (den
andel av populationen som &r infekterad da infektionen &r sitt jamviktsldge),
eller for en sjukdom som vattkoppor i en population som inte vaccineras, vilken
den genomsnittliga aldern &r for att infekteras. Aven har ar det mojligt att
undersoka effekter av vaccin for att utrota sjukdomen (hur stor andel av be-
folkningen som maste vaccineras), eller fér en stokastisk modell sannolikheten
att sjukdomen dor ut under ett visst tidsintervall. Héar ar ofta den aktuella
tidsperioden for utvecklingen av infektionen betydligt langre. Detta leder till
att man sédllan kan anta en statisk population utan maste ta hinsyn till fodslar
och dodsfall i sin modell.

2.2 Modellbeskrivning

En matematisk modell ar alltid en forenkling av verkligheten. Hur invecklad
modellen ska vara &r en balansgang dér en komplicerad modell (f6rhoppningsvis)
ar mer realistisk, men samtidigt svarare att analysera &n en enklare modell.

Vi borjar har med att beskriva vilka egenskaper som kan anses viktiga att en
modell innehaller. Vidare beskrivs vilka forenklingar av, och antaganden om,
verkligheten som har gjorts i framtagandet av den modell vi anvander oss av.

En person som tillfrisknat fran en klamydiainfektion far ingen eller mycket kort-
varig immunitet mot smittan. Infektionen behandlas effektivt med antibiotika,
men utan behandling kan man fortsatt vara smittsam under mycket lang tid,
over ett ar. Infektionen 6verfors med fa undantag via sexuell kontakt och anses
vara mycket smittsam. Sannolikheten for att Gverfora smittan till sin sam-
lagspartner d4r med andra ord hog dven vid enstaka samlag. Inkubationstiden
ar ganska kort, uppskattningsvis en vecka. Slutligen sa &r det mycket vanligt att
béarare av bakterien som orsakar klamydiainfektion &r asymptomatiska, vilket
inte innebér att de inte &r smittsamma (Boman, 2013), (Folkhélsomyndigheten,



2016). Darfor &ar det inte ovanligt att personer bdr pa smittan under lang tid
utan att veta om det och under denna period hinner infektera flera nya individer.

Var modell innefattar en population av sexuellt aktiva individer, som inte &r
i ett mycket langvarigt monogamt forhallande. Jag har valt att inte specifi-
cera nagon konkret aldersgrupp eller nagon befintlig population (till exempel
Sveriges befolkning). Men i realiteten sa ar det en relativt liten andel av ett
lands befolkning som hér ar av intresse. Av de i Sverige rapporterade klamy-
diafallen ar drygt 80% i aldersgruppen 15-30 ar (Folkhéilsomyndigheten, 2016).
Aven inom denna aldersgrupp kan en hdg andel antas ha mycket lag risk for
att adra sig sexuellt dverforbara infektioner, pa grund av langvarigt monogamt
férhallande eller sexuell inaktivitet. For flera sexuellt 6verforbara infektioner &r
aven anvandandet av kondom avgorande men mot klamydia innebér det inte
ett hundraprocentigt skydd (Boman, 2013).

Aven inom gruppen som befinner sig i risk for att fa klamydia finns, som
namnts ovan stora skillnader vad géller sexuellt beteende. Detta beskrivs av
Lewin (1998) dér han i sin studie konstaterar att de 10% av intervjugruppen
som var mest aktiva (ndr det géller partnerbytande) stod for ungefiar halften av
alla samlagspartners de intervjuade haft. Detta géller i och for sig samlagspart-
ners under hela livet, men det ar inte en alltfor vild gissning att monstret for
samlagspartners per tidsenhet skulle vara liknande. Vi later dérfor dela upp
populationen i tva olika grupper beroende pa sexuell aktivitet. En grupp min-
dre aktiva och en grupp mycket aktiva, dar de mycket aktiva utgoér en tiondel
av den modellerade populationen och har tio ganger fler kontakter per tidssteg
an gruppen som &dr mindre aktiva. Att dela in populationen i tva olika aktiva
grupper ar forstas en mycket grov approximation. Det finns i verkligheten in-
gen tydlig distinktion i tva grupper och approximationen skulle bli battre ju
fler grupper vi valde att dela in populationen i. Dock sa skulle en uppdelning i
flera grupper, for att vara intressant, forutsétta att vi hade battre kinnedom om
befolkningens faktiska sexliv &n vad som &r fallet. Dessutom skulle en utokning
av antalet grupper i modellen géra denna svarare att analysera.

I modellen delar vi upp populationen i mén och kvinnor. Enda séttet for en
mottaglig individ att bli infekterad &r genom sexuell kontakt med en redan in-
fekterad individ. Vidare tas endast hénsyn till heterosexuella kontakter. Att
utesluta homosexuella kontakter motiveras dels genom att de ar visentligt farre
an kontakter mellan méan och kvinnor, dels genom att det &r en begréansad del
av befolkningen som inte har sexuell kontakt med endast mén eller endast kvin-
nor. Saledes borde smittspridningen av klamydia for en heterosexuell population
agera néra pa oberoende av smittspridningen for en homosexuell population.

Ett antagande som vi gor ar att partners valjs utan hansyn till partnerns ak-
tivitet. Alltsa att det inte finns nagra tendenser till att mycket aktiva i hogre
utstrackning véljer kontakter bland andra mycket aktiva (eller att mindre ak-
tiva soker sig till mindre aktiva). Detta kan gi emot var intuition. Vi vill
girna tanka att mycket aktiva (mindre aktiva) soker upp andra mycket aktiva
(mindre aktiva) genom att vistas i samma miljéer. Nagon forskning pa omradet
har jag dock inte hittat och darfor avstar vi fran att forsoka skatta dessa effekter.

Nagra andra forenklingar som vi gor ar att vi satter inkubationstiden och tiden



det tar for infektionen att lika ut da en individ fatt behandling till 0. Med
detta menas att en individ som infekteras omedelbart kan smitta nya individer
men dven kan behandlas och bli fri fran infektionen. Om &n inte helt real-
istiska sa innebér dessa antaganden framst en forskjutning i tidsled (inte en
forlangning /forkortning) av en individs infektion. Dessutom antar vi att san-
nolikheten for overforing av smitta vid kontakt ar 100%. For att styrka detta
antagande har vi inga sékra siffror, bara formuleringar om att infektionen &r my-
cket smittsam (Socialstyrelsen, 2008). Men den exakta siffran f6r sannolikheten
att Overfora smittan vid ett enstaka samlag &r av mindre betydelse. Vad vi
dock antagit har och som skulle kunna ha stor betydelse om approximationen
visade sig vara olamplig ar att sannolikheten att en smittsam man smittar en
kvinna dr densamma som att en smittsam kvinna smittar en man. Vi har inte
nagon tillforlitlig kélla for att forkasta denna hypotes, men att den inte haller
for gonorré ar kiant. Déar ar risken for smittooverforing betydligt hogre fran méan
till kvinnor &n fran kvinnor till mén (Workshop Summary, 2000).

Modellen gor ingen skillnad pa om en kontakt innebér ett enstaka samlag eller
ett antal samlag under en langre tidsperiod. Det intressanta ur ett epidemi-
ologiskt perspektiv ar hur ofta individer byter samlagspartners. Alltsa borde
detta inte innebira nagon storre komplikation. Det som skulle kunna vara prob-
lematiskt 4r om smittsamheten inte alls &r sa hog som vi antagit. I sadant fall
skulle forhallandets langd (antalet samlag) vid en kontakt ha betydelse for san-
nolikheten att 6verfora smittan till sin partner. Det skulle troligtvis leda till en
overskattning av den endemiska nivan for den mycket aktiva delen av popula-
tionen. Om dessas kontakter i hogre utstriackning tenderar att besta av endast
ett samlag sa skulle de ocksa ha ldgre sannolikhet att adra sig infektionen vid
kontakt med en infekterad.

Slutligen antar vi inte bara att populationsstorleken &r konstant, utan &ven
att populationen ar sluten. Enligt modellen kan individer inte ldmna eller
tillkomma till populationen. Detta gar emot vad som skrevs ovan om mod-
eller for endemiska smittor. Varfor detta trots allt ar mojligt i det har fallet
ar for att klamydiainfektionen, efter att den ldmmnat kroppen inte resulterar i
nagon immunitet. Sa till skillnad fran till exempel roda hund déar livslang im-
munitet erhalls efter att man tillfrisknat sa kan en klamydiainfektion leva kvar
i en population en ldngre tid utan tillférsel av nya individer. Istéallet smittas
samma individer gang pa gang.

I modellen later vi tiden vara diskret. Vinsten med detta &r att programmerin-
gen av modellen blir enklare. Det finns i modellen tre satt som en individ kan
ga fran att vara smittsam till att bli smittbar. Infektionen kan ldka ut av sig
sjalv, individen kan testa sig och behandlas, eller individen kan hittas genom
smittsparning fran en av sina kontakter, varpa den testas och behandlas. For
de tva forsta sdtten gor vi tva antaganden. De bada héndelserna &r oberoende
av varandra och sannolikheten for att det ena ska hédnda i kommande tidssteg
ar oberoende av hur liange individen varit infekterad. Héndelserna ar alltsa
minneslosa och i diskret tid medfor det att antalet tidssteg innan en héndelse
intraffar ar geometriskt fordelad.

Ytterligare ett antagande for att forenkla programmeringen ér att en individ



kan ha som hogst en kontakt per tidssteg. Om detta ar en rimlig approximation
beror pa langden av ett tidssteg. Om vi later ett tidssteg vara tillrackligt kort,
till exempel en dag, sa borde antalet kontakter som faller bort genom detta
antagande vara forsumbart.

Beskrivningen av smittsparningen i modellen kompletteras av Figur 1 nedan.
Smittsparningen stricker sig ett visst antal (") tidssteg tillbaka. Det innebér
att for indexpersonen som testas positivt for klamydia vid en viss tidpunkt ()
sa hittas varje individ som denna har haft kontakt med i intervallet [t —T', t] med
en viss sannolikhet p. Dessa séger vi hittas i steg 1 av smittsparningen. For de
som hittas och &ar infekterade fortsétter sedan smittsparningen av dessas kon-
takter, aterigen for tidsintervallet [t — T, t] och aterigen med samma sannolikhet
p. Detta kallar vi foljaktligen steg 2 av smittsparningen (eller smitsparningens
andra steg). Denna process pagar tills dess att inga nya infekterade individer
upptécks. Hér antar vi att hela smittsparningsprocessen och ldkningen av de
infekterade som hittas inte tar nagon tid. Om en smittsparning startas i ett
tidssteg sa ar de infekterade som hittas redan i tidssteget dérefter mottagliga
och kan smittas igen.
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Figur 1: Ett exempel pa ett kontaktnit med smittsparningsprocess. De horison-
tella linjerna beskriver 10 individers smittoperioder 6ver tiden ¢. De vertikala
linjerna ar kontakter dér smitta Gverférs. Smittoperioden kan avslutas av tre
olika skéal: smittan kan lika ut av sig sjélv (vertikalt streck), individen kan testa
sig (svart kvadrat) eller sa kan individen hittas via smittsparning (vit kvadrat). I
figuren testar sig individ nr 6 (rdknat uppifran) vid tid ¢; varpa en smittsparning
startas.

Steg 1: Alla individer som nr 6 har haft kontakt med de senaste T tidsstegen
eftersoks (nr 8, nr 4 och nr 5). Nr 8 &r vid tidpunkten for smittsparningen inte
léngre smittsam och &r saledes ointressant. Nr 4 och nr 5 hittas oberoende av
varandra med sannolikhet p och i figuren antar vi att nr 4 hittas men inte nr 5.
Steg 2: Nr 4:s kontakter eftersoks 6ver samma tidsintervall som fér nr 6. Det &ar
i det har fallet endast individ nr 2, som liksom i steg 1 hittas med sannolikhet
p. Vi antar att nr 2 hittas.

Steg 3: Nr 2:s kontakter (endast nr 3) eftersoks 6ver samma tidsintervall och
hittas med samma sannolikhet p. I figuren hittas inte nr 2 och da vi inte har
fler kontakter att soka efter avslutas smittsparningsprocessen.



2.3 Val av parametrar

Har beskriver vi kort vad vi antas ha kdnnedom om for att fa sa bra resultat
som méjligt fran modellen vad géller endemiska nivaer i de olika grupperna och
hur dessa paverkas av smittsparning och smittsparningens utformning. Utdver
egenskaper som sannolikhet att 6verfora infektionen till en ny partner som be-
handlats i modellbeskrivningen ovan sa innefattar detta fyra storheter.

Vi bor ha god kannedom om hur ofta individer i populationen av intresse skaf-
far sig nya samlagspartners. Aven da modellen endast tillater tvéa olika aktiva
grupper per kon sa skulle vetskap om den faktiska fordelningen av antalet sam-
lagspartners underlatta och ge en béattre skattning inom modellens ramar.

En person testar sig positivt och en smittsparning initieras. Vad ar da sanno-
likheten for varje individ som eftersoks att hittas (och testas)? Om denna sanno-
likhet antar vi tva saker. Forst att den dr samma for varje led i smittsparnings-
processen. Om A har haft kontakt med B som i sin tur har haft kontakt med C sa
galler vid smittsparning av A:s kontakter att P(B hittas) = P(C hittas|B hittas).
Dessutom gor vi den tveksamma approximationen att sannolikheten att hitta
en kontakt via smittsparning ar oberoende av om kontakten skedde mellan my-
cket aktiva personer eller mindre aktiva. Det dr annars rimligt att anta att de
kortvariga kontakterna som utmérker de mycket aktiva personerna ar svarare
att hitta vid en smittsparning &n mer langvariga kontakter.

En annan viktig parameter &r medelvardet for hur lang tid det tar innan infek-
tionen ldker ut utan behandling. I modellen har vi antagit att tiden det tar &r
geometriskt fordelad, men vad ar sannolikheten att det intraffar i varje enskilt
tidssteg? Slutligen ar det dven viktigt att ha en bra skattning av genomsnittliga
tiden fran det att en individ infekteras tills dess att den testar sig.

Tyvéarr sa kommer vi inte kunna fa bra skattningar for nagon av dessa parame-
trar. Det dr omraden dar mer forskning skulle behovas. Onekligen har viardena
som vi later dessa parametrar anta stor betydelse for de kommande resultaten.
Likval kommer vi i resultaten och analysen som foljer att ignorera dessa fel och
agera som om var kdnnedom om dessa parametrar vore den basta mojliga.

Som nédmnts ovan sa later vi befolkningen inom varje kon delas in i tva olika
sexuellt aktiva grupper. Vi har inte stod for att gora denna uppdelning olika for
mén och kvinnor &ven om modellen tillater det. Vad som déremot ska gélla for
en population dar fodslar och dodsfall samt homosexuella kontakter ignorerats
ar att det genomsnittliga antalet kontakter for en typisk kvinna ska vara det-
samma som for en typisk man. Vi har alltsa mycket aktiva och mindre aktiva.
Dar en individ ur den mycket aktiva tiondelen av populationen har tio ganger
fler samlagspartners per tidsenhet jamfort med en individ ur den mindre aktiva
gruppen. Liksom héndelsen att en infekterad individ testar sig antas antalet
tidssteg mellan tva kontakter for en individ vara geometriskt fordelad. Om en
individ hade en kontakt eller inte i forra tidssteget paverkar inte sannolikheten
att individen har en ny kontakt i tidssteget efter.

Vi later nu individer ur den mycket aktiva gruppen ha i genomsnitt 20 kon-



takter per ar och saledes individer i den mindre aktiva gruppen ha i genomsnitt
2 kontakter per ar. Skattningen har gjorts genom att underséka median och
medelvarde for antal samlagspartners i sexualvaneundersokningen Sex i Sverige
(Lewin, 1998). Niamnas bor dock att skattningens giltighet kan ifragasittas
inte bara utgaende fran kéllans alder, men ocksa det att gruppindelningen och
tidsperioden som undersoks skiljer sig fran de i var modell. Det kan lata mycket
med 20 respektive 2 kontakter per ar men vi maste beakta att &ven den grupp
som har benamns som mindre aktiva tillhor, i samhallet i stort, den grupp som
mest frekvent skaffar sig nya samlagspartners. Vidare later vi genomsnittstiden
for att infektionen ska ldka ut av sig sjilv vara 1 ar, valt mot bakgrund av
att smittan kan vara kvar i kroppen under minst 18 manader (Socialstyrelsen,
2008). Genomsnittstiden for en infekterad individ att testa sig sétter vi till
3 manader. Det motiverar vi genom att studera sdsongsvariationen for antal
rapporterade fall av klamydia. En pik i antalet rapporterade fall intraffar varje
ar nagon gang i september (Folkhdlsomyndigheten, 2016). Man kan anta att
det kommer sig av individer smittade under sommarmanaderna vilket skulle
medfora en skillnad mellan smittotidpunkt och tiden for testning av infektionen
pa ett par manader. Slutligen bestammer vi langden av ett tidssteg till 1/100
ar. Det ar en kompromiss mellan att vilja ha korta tidssteg for att battre fanga
dynamiken hos infektionen men samtidigt langa nog for att simuleringarna ska
kunna técka en lang tidsperiod utan att det blir for berdikningstungt.

I resultaten visas hur de endemiska smittonivaerna beror pa hur smittsparningen
genomfors och hur effektiv denna ar néar det géller att hitta eftersokta individer.
Intensiteten med vilken individer har kontakt och egenskaper hos infektionen
som tiden det tar innan infektionen laker ut av sig sjélv &r svara eller omgjliga
att paverka i syfte av smittokontroll. Sa givet att vi har goda skattningar sa &r
vinsten med att undersoka hur variationer av dessa parametrar paverkar de en-
demiska nivaerna oklar. Dock f6ljer i Avsnitt 5.3 i en diskussion om resultatens
giltighet beroende pa skattningarnas riktighet just en analys av hur dndrade
kontaktintensiteter och dndring av tiden for sjilvldkning paverkar resultaten.

2.4 Sammanfattning av modellen

Innan vi gar vidare till resultaten av simuleringarna sa sammanfattar vi hur
modellen ser ut och vilka antaganden vi har gjort.

e Tiden ar i modellen diskret.

e Vi har delat upp populationen i fyra grupper dar vi gor atskillnad pa
kon och om individerna ar mindre aktiva eller mycket aktiva. De mycket
aktiva utgor 10% av populationen och har 10 ganger fler samlagspartners
per tidsenhet dn de mindre aktiva. Modellen tillater inte homosexuella
kontakter.

e Vi har bara tva smittotillstand, da en individ kan vara antingen smit-
tbar eller smittsam. Ingen immunitet erhalls utan smittsamma individer
atergar direkt till den smittbara klassen efter det att deras smittsamma
period har tagit slut.

e I modellen sprids infektionen enbart genom sexuell kontakt och en smittsam
individ 6verfor smittan till varje ny samlagspartner.
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e Samlagspartners viljs i modellen helt utan hénsyn till partnerns sexuella
aktivitet. Grupperna tenderar alltsa inte att soka sig till sin egen grupp.

e Populationen &r sluten. Vi tar inte hansyn till fodslar och dédsfall, eller
for den delen att individer skulle kunna ga fran att vara mindre aktiva till
att bli mycket aktiva eller tvartom.

e Det finns tre olika séitt for smittsamma individer att bli smittbara. In-
fektionen kan lika ut pa egen hand. Individer kan testa sig positivt for
infektionen och saledes bli behandlade. Dessutom kan individer hittas av
en smittsparningsprocess och darmed bli behandlade.

e Antalet tidssteg tills dess att infektionen ldker ut pa egen hand &r, liksom
antalet tidssteg tills dess att en smittsam individ testar sig, geometriskt
fordelat.

e Smittsparning startas om en individ testar sig positivt, varpa indexperson-
ens alla kontakter T tidssteg tillbaka eftersoks och hittas med sannolikhet
p. For de som hittats startas nya smittsparningar av deras kontakter, vad
vi kallar for smittsparningens andra steg. Smittsparningen fortsétter tills
dess att inga nya smittsamma individer identifieras.

e Smittsparningen dr momentan da alla individer som hittas upp till steg
n (ddr n ar ett positivt heltal) i smittsparningen, dir smittsparningen av
indexpersonen startas vid tid ¢, &r smittbara vid tid ¢ + 1.

e [ smittsparningen hittas eftersékta individer med samma sannolikhet p
oberoende av hur sexuellt aktiva indexpersonen och den eftersokta indivi-
den &r. Denna sannolikhet dr dven oberoende av nér i intervallet [t — T, t]
som kontakten skedde.

3 Resultat

I samtliga simuleringar har det antagits att antalet kvinnor ar lika som antalet
mén och att den totala populationen uppgar till 100 000 individer. Det som
undersokts dr den endemiska nivan for smittan i populationen. I simuleringarna
initieras smittan genom att vid forsta tidssteget smitta varje individ med san-
nolikhet 17% oberoende av grupptillhorighet. Hur stor andel vi fran borjan
véljer att smitta dr av mindre betydelse. Om var simulering técker tillrackligt
lang tidsperiod kommer smittonivaerna oberoende av startviarde att ndrma sig
de endemiska nivaerna. Att valet dnda foll pa just 17% kommer fran att det
approximativt ar den endemiska nivan for den totala populationen om vi inte
tar med smittsparning (se Figur 2).

3.1 Simulering utan smittsparning

I Figur 2 visas hur andelen smittade i hela populationen, de mycket aktiva
samt de mindre aktiva varierar med tiden. Man ser att smittonivaerna snabbt
staller in sig till en jamviktsniva varpa de relativa fluktuationerna inom de olika
grupperna ar mycket sma. Vi ser ocksa att smittonivan for de mycket aktiva ar
anmarkningsvart hog, i storleksordningen 60%.
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Smittonivier utan smittsparning
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Figur 2: Smittonivaerna och hur dessa varierar i en simulering med 2000
tidssteg. Forutom den totala populationen har subpopulationerna mindre ak-
tiva och mycket aktiva tagits med. Observera att simuleringen &ar gjord utan
smittsparning.

3.2 Simulering med smittsparning

Vi kommer nu underséka vad som paverkar hur effektiv smittsparningen &r for
att halla nere de endemiska smittonivaerna. Men om inget annat anges sa an-
tar vi att en smittsparning startas med sannolikhet 100% nér en individ testas
positivt, att vi eftersoker kontakter fran de senaste 100 tidsstegen (12 méanader)
och att vi hittar och testar eftersdkta individer med sannolikhet 30%.

I Figur 3 visas precis som i Figur 2 smittonivaerna fér de olika grupperna.
Skillnaden &r att vi nu &ven tagit med smittsparning i simuleringen. Vi ser
att jimviktsnivaerna ar avsevért lagre &n da smittsparning inte togs med. For
den totala populationen har andelen smittade sjunkit fran omkring 17% till
5%. Vart att notera ar dock att forhallandet mellan andelen smittade bland de
mycket aktiva och de mindre aktiva &r nagorlunda konstant. I bada fallen &ar
andelen smittade bland de mycket aktiva omkring 5 ganger sa stor.
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Smittonivier med smittsparning
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Figur 3: Smittonivaerna i den totala populationen och de olika subpopulation-
erna. I den héar simuleringen har vi tagit med smittsparning.

Som ndmnts ovan sa finns det ett antal saker som avgor hur effektivt det r med
smittsparning. I Figur 4 visas hur smittonivan paverkas av sannolikheten att
en smittsparning startas efter det att en individ testats positivt. Tidigare har
vi utgatt fran att denna sannolikhet &r 1, men da en smittsparning &r kravande
bade kostnads och tidsméssigt sa ar det inte orimligt att anta att denna sanno-
likhet trots allt &r nagot ldgre. Observera att det som anses hér &r sannolikheten
att smittsparningsprocessens forsta steg startar. Vi utgar fortfarande fran att,
da smittsparningen vél ar igang, sa genomfors steg 2, steg 3 och sa vidare med
sannolikhet 1. Vi ser att det ar stora skillnader i smittonivaerna beroende pa
hur denna sannolikhet varieras. Dock sa récker det med att en smittsparning
startas for var fjarde positivt testad individ for att jamviktsnivaerna ska sjunka
betydligt jamfort med scenariot dér vi inte hade nagon smittsparning.
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Smittsparning startas med sannolikhet p
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Figur 4: Simulering som visar andelen smittade i den totala populationen och
hur den beror pa sannolikheten p att en smittsparning startas da en individ
testas positivt.

Av intresse ar ocksa hur langt tillbaka i tiden man véljer att smittspara. I
Sverige &ér idag de allménna riktlinjerna 12 manader, men det var inte for sa
lange sedan som det dndrades fran 6 manader (Boman, 2013). I Figur 5 visas ef-
fekterna for fyra olika smittsparningstider mellan 25 och 200 tidssteg (3 manader
och 24 manader). Hér ser vi att vikten av att smittspara langre &n 50 tidssteg
inte dr odiskutabel. Forvisso ligger jamviktsnivaerna ligre ju langre bak i tiden
vi véljer att smittspara men skillnaderna mellan 50, 100 och 200 tidssteg &r
Sma.
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Figur 5: Simulering &ver andelen smittade i den totala populationen och hur
denna andel paverkas av hur manga tidssteg tillbaka (T') som man soker efter
kontakter vid en smittsparning.

Slutligen har vi effektiviteten i smittsparningen, sannolikheten med vilken en
eftersokt individ hittas och testas. I Figur 6 ser vi hur jamviktsnivaerna beror pa
denna sannolikhet. Héar noterar vi att smittan helt dor ut for simuleringarna nér
denna sannolikhet &r 0.6 eller hogre. Om smittsparningen &r tillrackligt effektiv
verkar smittan alltsa inte kunna bli endemisk i populationen. Fér simuleringen
med sannolikheten 0.5 dor inte smittan ut men ser ut att stundtals vara pa
kritiskt laga nivaer. Faktum &r att vid ett tillfalle 4&r endast 21 individer av
100000 smittsamma.
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Eftersdkta individer hittas med sannolikhet p
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Figur 6: Atta simuleringar 6ver smittonivaerna i den totala populationen dér
sannolikheten att hitta en eftersokt individ i smittsparningsprocessen har vari-
erats fran 0.1 till 0.8. Observera att andelen smittade snabbt nar 0 nir p satts
till 0.6 eller hogre.

Detta ger upphov till en ny fraga. Hur effektiv maste smittsparningen vara
for att smittan inte ska kunna bli endemisk i populationen? Figur 7 och Figur
8 ar ett forsok till att med simulering besvara denna fraga. I Figur 7 har
sannolikheten att hitta en individ varierats mellan 0 och 1 med 0.05 mellanrum.
For varje simulering har sedan smittonivan efter 600 tidssteg observerats. Figur
8 &r en forfining av Figur 7 som bara tacker sannolikheter mellan 0.4 och 0.6,
med 0.01 som steglingd. H&ar har tva simuleringar korts for varje virde och
smittonivan som visas ar deras genomsnitt. Fran Figur 8 kan vi se att det
atminstone borde vara tillrackligt att hitta 49% av de som eftersoks for att
skapa ett klimat dér smittan inte kan fortleva under nagon léngre tid.
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Figur 7: I figuren visas andelen smittade i slutet av simuleringar med 600
tidssteg. Ett antal simuleringar har gjorts dar sannolikheten p att hitta
eftersokta individer har varierats mellan 0 och 1.
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Figur 8: En forfining av Figur 7. Héar varieras p endast fran 0.4 till 0.6 men
med flera simuleringar for samma varden for att ge ett sikrare underlag.

4 En deterministisk modell

Nu undersoker vi en deterministisk motsvarighet och forsoker svara pa frage-
stallningarna utan hjalp av simulering. Till att borja med sa gor vi tva bety-
dande &ndringar i modellen. Vi gor inte ldngre nagon atskillnad mellan mén
och kvinnor. En individs grupptillhorighet ar saledes entydigt definierad av hur
sexuellt aktiv denna &r. Det &r inte ett nédvandigt pastaende, men forenklar
kommande berdkningar och nér vi inte antagit nagon skillnad i populationsstor-
lek, fordelning for antalet kontakter eller sannolikheten att 6verfora smitta vid
en kontakt mellan konen finns i en deterministisk modell inget som skiljer konen
at. Den enda nackdelen ar forlust i generaliserbarhet av de eventuella resultat
som vi kommer fram till om man skulle vilja anvdnda dessa dar man trots allt
vill ta hansyn till skillnader mellan kénen.

Den andra &ndringen &r att vi nu later tiden vara kontinuerlig. I simuleringarna
underlittade det att lata tiden vara diskret, men den fordelen har nu forsvunnit.
En f6ljd av detta ar att parametrarna som vi tidigare antagit vara geometriskt
fordelade nu blir, den geometriska fordelningens kontinuerliga motsvarighet, ex-
ponentielfordelade. Lat oss séga att tiden innan en person testar sig ar fordelad
enligt Exp(«) och tiden det tar for infektionen att lika ut av sig sjilv som
Exp(v). En smittsam testar sig alltsa med intensitet v och infektionen ldker ut
med intensitet . Om vi inte tar hdnsyn till smittsparning sa &r en individ in-
fekterad tills det att den forsta av dessa tva hindelser intraffar. Om vi nu antar
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att dessa héndelser &r oberoende (vilket borde vara en god approximation) sa ar
tiden fram till den forsta av dessa handelser exponentialférdelad med intensitet
o+ .

Vi borjar med att undersdka hur man kan beskriva modellen och hitta de en-
demiska nivaerna utan smittsparning. Sedan f6ljer nagra tankar om hur man
kan utveckla resonemanget till att inkludera smittsparningen.

4.1 Utan smittsparning

Har foljer berdkningarna till stor del de berdkningar som gjorts av Anderson
& May (2010) for gonorré, men en del dndringar har varit nédvéandiga for att
applicera resultaten till var modell.

Vi inleder med att definiera de storheter som vi kommer anvinda oss av i
berékningarna. Vi har populationen uppdelad i tva grupper, de mindre ak-
tiva och de myket aktiva. Det totala antalet individer i en grupp betecknar vi
N. Vidare kallar vi de smittbara i grupp k vid tid ¢ for Xy (¢) och de smittsamma
som Yj(t). ”Smittotrycket” for en smittbar individ i grupp k later vi vara in-
tensiteten med vilken denna blir smittad och betecknar denna Ag(¢). Denna
intensitet ar beroende av Yj(t) da sannolikheten att smittas i ett tidsintervall
forstas ar hogre ju storre andel av populationen som &ér smittsam.

Vi konstaterar att det totala antalet individer i en grupp ar konstant och utgors
av de smittbara och de smittsamma

Ni = Xp(t) + Yi(t). (1)

Vi kan ocksa skriva upp differentialekvationer fér hur tillstanden Xj och Yy
forandras med tiden

dXp/dt = (a+7)Yi(t) — Ae(t) X5 (1) (2)
dYy/dt = —(a +7)Yi(t) + Ae(t) Xk (2). (3)

Vi observerar nu att de endemiska nivaerna ges genom att sétta vénsterledet i
(2) och (3) till 0. Nér férandringen i antalet smittsamma eller smittbara ar noll
s befinner vi oss i jamvikt. Om vi anvénder Uttryck 1 sa kan vi skriva om (3)
som

0=—(a+7)YE + (N, — Y,F)
dir ;¥ betecknar den endemiska nivan pa Yy, varfor vi ocksa slipper tids-

beroendet. Eftersom populationsstorleken &r konstant sa ricker det att losa
antingen (2) eller (3). Eller ekvivalent

E _  NgX
Yk - )\kfai'y' (4)

Observera nu att smittotrycket for en viss grupp enligt modellen ar linjart pro-
portionerligt mot antalet kontakter en individ ur den gruppen har per tidsenhet.
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Det foljer fran antagandet om att kontakter véljs helt slumpmaéssigt och saledes
ar det antalet partners och sannolikheten att en given partner ar smittsam som
bestammer risken for en individ att smittas. Om vi definierar antalet kontakter
per tidssteg for grupp k som Ay sa kan vi alltsa skriva smittotrycket som

)\k(t) = Amr(t)

dér 7 (t) ar sannolikheten att en partner vid tidpunkt ¢ béar pa smittan. Denna
sannolikhet kan vi skriva om som det totala antalet kontakter smittsamma indi-
vider har per tidssteg dividerat med alla individers kontakter under ett tidssteg

w0 =S, AV (X2, 4N,)

Vi kan alltsa skriva smittotrycket for grupp k& som

2 2 -1
Aelt) = Ax(t) = X5, A (5, ANy )

och om vi dessutom byter ut Y; mot vart uttryck for Y;¥ i (4) sa far vi ut-
trycket

—1
_ 2 A AN\ 2 AT
o= YL, AAN (Y0 4N

-1
_ 2 ArA;N; A 2 AT
= AT =) A (Z]‘:l AJ“J)

2 AN, 2 -1
= 1=, 22 (S AN

Fran detta uttryck kan vi sedan 16sa ut m, sannolikheten att en kontakt béar
pa smittan nar vi befinner oss i den endemiska nivan, da 6vriga storheter antas
kéinda enligt modellen. Det ger oss allt vi behover for att beriikna Y}, antalet
smittsamma i jamviktsldget for de bada grupperna. Med varden motsvarande de
som antagits i den stokastiska modellen (i genomsnitt 20 respektive 2 kontakter
per ar, genomsnittlig tid for infektionen att lika ut 12 manader och genomsnit-
tlig tid innan en individ testar sig 3 manader) sa erhalls 60.3% smittade i mycket
aktiva populationen, 13.2% bland de mindre aktiva samt 17.9% smittade i den
samlade populationen.

I Figur 9 visas samma simulering som i Figur 2, men med de framriknade
endemiska nivaerna for den deterministiska modellen inritade som jamforelse.
Vi kan se att resultaten for de tva tillvigagangssatten Overensstammer ganska
val men att de simulerade smittonivaerna trots allt, for samtliga grupper, ligger
nagot lagre. Vad som orsakar dessa skillnader mellan de bada modellerna kan
jag tyvarr inte uttala mig om.
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Figur 9: Samma simulering som i Figur 2, men hir med de fran den determin-
istiska modellen framrdknade vardena pa andelen smittade i de olika subpopu-
lationerna inritade for jamforelse.

4.2 Med smittsparning

Medan vi med endast nagra sméarre justeringar av den stokastiska modellen
kunde beskriva de endemiska nivaerna i en deterministisk modell sa &r det en
helt annan sak da vi inkluderar smittsparning. Nagra fullstdndiga analytiska
resultat lyckades jag inte fa fram, men en kortare beskrivning av problemet,
hur man kan tanka kring det och vilka komplikationer det resulterar i foljer hér
likval.

Att inkludera smittsparning i den deterministiska modellen betyder att vi i
(2) far en extra term i ()Y (t) dar Si(t) alltsa dr den intensitet med vilken
smittsamma individer i grupp k hittas av smittsparning vid tiden ¢. Denna
term [ (t) visar sig dock inom modellens ramar bli allt for komplicerad. For
att kunna uttala oss om sannolikheten for en smittsam individ, A, att i ett
tidssteg hittas via smittsparning sa maste vi veta hur manga av dennas kontak-
ter som ar smittsamma och darmed kan testa sig for att starta en smittsparning.
Det antalet beror tyvérr pa flera olika saker sa som om de var smittsamma vid
deras kontakt med A och hur lang tid en person dr smittsam (som i sin tur
beror pa smittsparningens effektivitet som vi forsoker fa fram en skattning for).
Att vi smittsparar ett helt ar tillbaka i tiden medfor dven att det inte ar alltfor
ovanligt att mycket aktiva individer kan smittas, tillfriskna och smittas igen
under denna tid. Smittsparningen ska da kunna hitta kontakter fran en tidi-
gare smittoperiod, ytterligare en forsvarande faktor for att ta fram analytiska
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uttryck over processen.

Att hitta ett uttryck for Bi(t) under dessa forutsattningar ligger utanfor ra-
men for det har arbetet och lamnas istéllet som ett 6ppet problem.

5 Diskussion

Hér analyserar vi resultaten och diskuterar vilka slutsatser vi kan dra fran dessa
med tanke pa modellens utformning. Vad ligger till grund for resultaten och
ar dessa giltiga i verkligheten? Vilka blir konsekvenserna av eventuella felskat-
tningar av till exempel hur ofta individer byter samlagspartner?

5.1 Tolkning av resultaten

Fran simuleringarna kan vi dra vissa slutsatser om smittsparningens betydelse
inom modellen. Med de parametervarden som vi antagit sa kan vi till att borja
med konstatera att smittsparningen har stor betydelse for smittonivaerna i pop-
ulationen. En jamférelse mellan Figur 2 och Figur 3 avsléjar att nivan pa an-
delen smittade nir vi tar med smittsparning ligger omkring en fjardedel av den
niva den var pa utan smittsparning. Vi kan konstatera att detta férhallande
stammer vl in dven pa de olika delpopulationerna. Den endemiska nivan for
totala populationen sjunker till 0.25 av ursprunglig niva nir smittsparning in-
troduceras medan den ligger pa 0.28 for den mycket aktiva subpopulationen.

Vid undersokandet av sannolikheten att smittsparning startas vid positivt test
sa ser vi i Figur 4 att denna sannolikhet har betydelse for smittonivaerna.
Dock sa récker det att smittsparning startas for var fjarde positivt testad in-
divid for att smittonivan ska sjunka markant, fran cirka 17% till strax under
10%. Den effekten kan verka oproportionerligt stor men borde kunna forklaras
med antalet som hittas i varje smittsparningstrad, varje startad smittsparning,
ar starkt beroende av andelen i populationen som &r smittsamma. Om vi
har en effektiv smittsparning sa haller det smittonivaerna nere. N&r man
vid smittsparning lyckas identifiera en individ sa &r det inte osannolikt att
denna individ nyligen hittats av en tidigare smittsparning och &r frisk varpa
den grenen av smittsparningstriadet dér ut. Om smittonivaerna i populationen
ar tillrackligt hoga finns dessutom mojligheten att identifiera individer som trots
att de inte var smittsamma vid kontakt med indexpersonen ar det nar de iden-
tifieras. Denna del bor inte férsummas, atminstone inte for den mycket aktiva

gruppen.

Vid undersokning av hur smittonivaerna paverkas av hur langt tillbaka man
smittsparar kan vi konstatera att en smittsparningslangd pa 3 manader (25
tidssteg) inte &r lika effektiv som om vi smittsparar atminstone 6 manader bakat.
Vinsten att dérifran oka tiden till ett ar, eller fran ett ar till tva ar ar dock inte
lika sjélvklar. Varfor det &r fallet kan forstas genom att undersdka tiden som
en individ &r smittsam. Aven om vi for tillfallet ténker bort smittsparningen
sa ar den genomsnittliga smittotiden inte speciellt lang jamfort med tiden vi
smittsparar. Om vi tillater oss att undersoka saken i kontinuerlig tid, dér tiden
innan en individ testar sig och tiden innan infektionen laker ut av sig sjalv &ar
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oberoende och exponentialfordelade (med intensiteter v = 0.03 och « = 0.01),
sa visas en Overblick av smittotidens langd i Tabell 1 nedan. Vi har att

P(smittotid > x) = e~ (@+7)2

och fran Tabell 1, dar smittotiden betecknas med S, kan vi se att sannolikheten
att vara smittsam langre tid dn ett halvar &r mycket liten. Detta trots att vi i
berdkningen inte tagit med smittsparning som borde sdnka den genomsnittliga
tiden som en individ &r infekterad markant.

=

[S] ‘ 20
P(S >25) 0.29
P(S >50) 0.082
P(S >100) | 0.0067
P(S >200) | 0.000045
Tabell 1. Sammanstéllning av smittotider utan smittsparning

Vi far alltsa konstatera att de skillnader i smittonivaer som vi ser i Figur 5
mellan T=50 och T=200 knappast kan forklaras med att fler individer som ind-
expersonen smittat och som fortfarande dr smittsamma hittas. Istédllet maste re-
sultatet bero pa att en ldngre smittsparningstid resulterar i att fler individer tes-
tas och fler tester leder alltid till att fler smittsamma hittas. Sedan ar det méjligt
att dessa extra tester inte dr mer effektiva &n rena blindtester i populationen.
Det finns dock en faktor som talar emot detta och det ar att smittsparningen
tenderar att i hogre grad &n blindtester identifiera mycket aktiva individer som
i hogre utstrackning bar pa infektionen. Om detta &r tillrackligt effektivt for att
man i praktiken ska foredra en lingre smittsparningstid fore slumpvisa tester ar
en fraga om ekonomi da smittsparning ar en resurskriavande process.

Det kanske mest intressanta resultatet var smittsparningens effektivitet nér
det géller att identifiera efterstkta individer. Vi sag att om smittparningen
ar tillrdckligt effektiv sa kan inte smittan bli endemisk i populationen. Just
denna grans borde vara av extra intresse, speciellt om maélet dr att utrota in-
fektionen. Om man som héar endast anvénder sig av simuleringar i resultaten
sa far vi forstas inte nagot exakt virde pa var denna grians befinner sig. Men
fran Figur 8 sa kan vi trots allt avldsa att infektionen ligger pa kritiska nivaer
nar sannolikheten att hitta en eftersokt individ ar mellan 48% och 55%. Smit-
tonivan i populationen kommer att fluktuera kring den endemiska nivan. Om
individer hittas med lagre sannolikhet dn 48% sa &r dock den endemiska nivan
tillrackligt hog for att dessa fluktuationer aldrig kommer vara tillrackliga for att
infektionen ska utplanas. Om individer istéllet hittas med en sannolikhet Gver
55% sa verkar det inte finnas nagon nollskild endemisk niva, alternativt att den
ar sapass nira 0 att vi i var stokastiska modell har tillrickligt stor varians for
att vi snabbt ska na nollnivan.

Sammanfattningsvis sa kan vi konstatera att smittsparning &ar en effektiv metod
for att fa ned smittonivaerna av klamydia i en population. Det ar tveksamt om
det &ar 16nsamt att smittspara ldngre tillbaka i tiden &n 6 manader. Att varje
positivt testad individ resulterar i att en smittsparning startas ar inte oviktigt,
men resurser bor snarast laggas pa att gbéra smittsparningen sa effektiv som
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mojligt vad géller att hitta de eftersokta individerna.

5.2 Metoddiskussion

Alla modeller ar forenklingar av verkligheten och det ligger i deras natur att
de inte heller speglar verkligheten fullt ut. Men for att kunna dra sa specifika
slutsatser som vi har gjort om hur smittsparningen bor utformas maste sam-
tidigt krav stéllas pa modellen att dess forenklingar inte forvranger resultaten
for mycket. Tidigare har vi gatt igenom manga av de férenklingar och approxi-
mationer som vi antagit i modellen, nu tar vi igen upp de grovsta och diskuterar
pa vilket sétt och i vilken omfattning som de kan tdnkas paverka resultaten.

Undantaget smittsparningsprocessen sa tar modellen med de viktigaste aspek-
terna for spridningen av klamydia i en population utan nagra oférsvarbara ap-
proximationer. Den tar hénsyn till skillnader i sexuell aktivitet (med avseende
pa hur ofta individer byter samlagspartners) pa enklast mojliga sétt, men som
trots allt fangar effekterna av de mycket aktiva individerna. Men {6r ett antal
approximationer kan vi svarligen sidga hur langt ifran verkligheten de ligger. Ex-
empel pa sadana ar att tiden innan en person testar sig r exponentialfordelad,
eller i diskret tid geometriskt fordelad, och oberoende av sexuell aktivitet. Att
partners véljs helt slumpmaéssigt istéllet for att mycket aktiva soker sig till an-
dra mycket aktiva i hogre utstrackning.

De mer tveksamma approximationerna géller smittsparningsporcessen. Till att
borja med antas att sannolikheten att en eftersokt individ hittas &r oberoende
av hur aktiva bade indexpersonen och den eftersokta personen ar. Det borde
vara uppenbart att de mycket aktiva som kannetecknas av kortvariga kontakter
ar svarare att hitta &n mindre aktiva. Indexpersonen lar i hogre utstrackning
sakna viktig information for smittsparning sa som fullstdndigt namn eller adress.
Om var skattning att 30% av de eftersokta kontakterna hittas skulle vara rik-
tig sa skulle det alltsa resultera i att grovt verskatta smittsparningens effekter.
Det skulle overskatta andelen mycket aktiva som hittas och underskatta andelen
mindre aktiva. Att det ar fordelaktigt att identifiera hogaktiva individer beror
pa flera saker. Framforallt att en viktig faktor till att halla nere smittonivan i
populationen dr att identifiera de superaktiva och halla dessa fria fran smitta
och fran att sprida smittan vidare. En anledning till att smittsparning ar ett
effektivt verktyg ar just dess formaga att identifiera och ldka mycket aktiva
individer, men att inte ta h&nsyn till att mycket aktiva ar svarare att hitta
Overskattar alltsa denna egenskap hos smittsparningen.

Sedan antas att eftersokta individer som hittas via smittsparning hittas omedel-
bart. I verkligheten kan det forstas dra ut pa tiden fran det att en kontakt
anges tills dess att den hittas och testas. Det ar inte orimligt att anta att
efterskningen i manga fall inte startas direkt utan pa grund av begridnsade
resurser blir vintandes ett tag. Denna approximation kan forstas bara sla at ett
hall. Att sa snabbt som m&jligt hitta infekterade individer innan de for smittan
vidare bidrar uppenbarligen till att halla nere smittonivan. I modellen finns
ingen Ovre grans pa hur manga steg en smittsparningsprocess kan técka under
ett tidssteg, nagot som aterigen 6verskattar effekten av smittsparningen.
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5.3 Generaliserbarhet

Modellens begransningar ar en del som kan bidra till missvisande resultat och
i forlangningen felaktiga slutsatser. En annan ar felskattade parametervarden.
Vi har for att fa fram resultaten och i tolkningen av dessa antagit att vi har
god uppfattning om bland annat med vilken intensitet smittsamma individer
testar sig och i vilken omfattning individer skaffar sig nya samlagspartners. I
verkligheten &ar dessa skattningar daligt underbyggda och inte mycket mer &n
gissningar. Darfor gar vi nu igenom vad effekterna skulle blivit om vi valt nagra
av dessa parametervarden annorlunda.

5.3.1 Kontaktintensiteten

Det ar forstaeligt att intensiteten med vilken individer skaffar nya samlagspart-
ners kan ha stor betydelse for smittonivaerna i populationen. Vi har tidigare
antagit 0.2 kontakter per tidssteg (motsvarande 20 kontakter per ar) for de my-
cket aktiva och en tiondel av detta for de mindre aktiva. Vi underscker inte
skillnader i férhallandet mellan dessa grupper och inte heller skillnader i ande-
len av den totala populationen som gar under beteckningen mycket aktiva, for
det ar nagra av de fa omraden dér vi har, om &n nagot knapphéndig, data att
grunda skattningar pa. Men i Figur 10 ser vi hur den endemiska nivan beror
pa frekvensen med vilken mycket aktiva skaffar nya partners. Inte helt ovéntat
dor smittan ut om denna frekvens ar for lag. Nagot mer forvanande ar det att
smittonivan néstan tredubblas vid en femtioprocentig 6kning av kontaktinten-
siteten. Detta tyder pa att en valskattad niva pa antalet kontakter per tidssteg
ar kritiskt for att i forlangningen kunna uttala sig om saker kring smittsparning.
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Figur 10: Har visas fyra olika simuleringar 6ver andelen smittade i totalpopula-
tionen dar antalet samlagspartners som en individ har per tidssteg har varierats.

Liksom for sannolikheten att hitta eftersokta individer vid smittsparning sa kan
det vara av intresse att hitta den undre gransen for vilken kontaktfrekvensen
tillater smittan att bli endemisk. Fran Figur 11 kan vi fa en uppfattning om
detta troskelvdrde. Sannolikheten att en mycket aktiv har en kontakt i ett
tidssteg har varierats mellan 0 och 0.3 med en steglingd pa 0.01. Tva simu-
leringar har gjorts for varje varde och medelvéirdet av andelen smittade efter
600 tidssteg utgor vérdet i grafen. Déar ser vi att sannolikheten maste vara
nagonstans kring 0.11-0.13 for att smittan ska kunna bli endemisk i populatio-
nen.
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Figur 11: Simuleringar motsvarande de i Figur 7 och Figur 8 men déar antalet
samlagspartners per tidssteg ar det som har varierats. Smittonivaerna har for
varje simulering avlasts efter 600 tidssteg.

5.3.2 Sjalvlakningstiden

Lite kort ndmner vi ocksa vilken effekt det har om vi skattat tiden innan infek-
tionen laker ut fel. Effekterna &r i det har fallet inte lika triviala som for kon-
taktfrekvensen. Om kroppen pa egen hand snabbare gor sig av med smittan sa
borde sjukdomsférloppet forkortas. Samtidigt kan det paverka smittsparningen
negativt om individer hinner ldka innan de hittas av smittsparning eller det att
de testar sig varfor deras kontakter da inte kommer att sparas. I Figur 12 visas
hur den endemiska nivan beror pa vilken sannolikhet vi har givit en individ
att sjalvldka i ett tidssteg. Fran den kan vi dock konstatera, med undantag
for en liten puckel vid de allra lagsta sannolikheterna att ju snabbare individer
sjalvlaker desto lagre blir de endemiska nivaerna.
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Figur 12: Andel smittade efter 600 tidssteg dar sannolikheten per tidssteg att
infektionen ldker ut har varierats mellan 0 och 0.1. Stegldngden som sanno-
likheten har varierats mellan simuleringar dr inte konstant, utan mindre for
sannolikheter néra 0.

5.4 Populationen

En sak som vi har tryckt pa &r vikten av att ta hinsyn till att populatio-
nen i risk for att adra sig klamydia inte &r homogen vad géller antal sam-
lagspartners per tidsenhet. H&r exemplifieras nu detta genom att jamfora de
endemiska nivaerna (utan smittsparning) i populationen fran vara simuleringar,
med motsvarande resultat dar vi antar samma genomsnittliga antal kontakter,
men att populationen &r homogen. Vi later § vara véantevéirdet av antalet kon-
takter per tidssteg och individ. Med de parametervarden vi antagit foljer att
0 =0.02-094+0.2-0.1 = 0.038. Om vi sedan antar kontinuerlig tid sa &r
tiden en individ &ar infekterad, kalla denna A, exponentialférdelad med param-
eter 4 = a4+ = 0.01 + 0.04. Om vi dessutom antar att alla som smittsamma
individer har kontakt med &ar smittbara sa smittas under denna period nya indi-
vider enligt en poissonprocess med intensitet §. Det foljer att antalet individer
som smittas, B, ar fordelat som Poisson(dA). Vantevardet ges av

E[B] = E[E|B|A]] = E[Poisson(dA)|A] = E[6A] = §/u = 0.76.
Viéntevérdet av antalet individer en typiskt smittsam smittar under sin smit-
toperiod i griansen da hela populationen ar smittbar dr av stor vikt vid néstan

all epidemiologi och brukar betecknas Ry, basic reproduction rate eller basic
reproduction number (Anderson & May, 2010). Att en smitta kommer att
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d6 ut med sannolikhet 1 om Ry < 1 kan inses genom att se smittan som en
forgreningsprocess dar varje individ ger upphov till i genomsnitt en avkomma
(eller mindre). Med samma resonemang sa skulle alltsa klamydiainfektionen inte
kunna bli endemisk i populationen om vi inte tar hénsyn till heterogeniteten i
befolkningen, d&ven da det genomsnittliga antalet kontakter ar detsamma. Detta
ska d& jamforas med den endemiska nivan i vara simuleringar, eller den i den
deterministiska modellen framraknade nivan, som ligger mellan 17% och 18%.
Det &r saledes de mycket aktiva som mojliggor att klamydia forblir endemisk i
en population och detta &r en av de viktigaste aspekterna att ta hansyn till vid
modellering av sexuellt 6verforbara infektioner.

5.5 Den deterministiska modellen

For den deterministiska modellen sag vi att vi effektivt kunde rdkna ut de en-
demiska nivaerna for subpopulationerna. Till skillnad mot den simuleringarna i
den stokastiska modellen far vi har exakta varden. Dessutom slipper vi approx-
imationen att tiden &ar diskret. Namnas bor dock att det inte ar omgjligt att
rikna ut endemiska nivaer for den stokastiska modellen, men det faller utanfor
ramen for det hér arbetet. Att vi inte har nagon varians i den deterministiska
modellen ar dessutom ofta till den stokastiska modellens fordel. Dér kan vi da
till exempel rakna pa sannolikheter for handelser sa som att smittan dor ut.

Men att fa med smittsparningen i den deterministiska modellen visade sig vara
for komplicerat for det hér arbetet. Dock sa resonerades en del kring problemets
karaktdr och vilka svarigheter som man maste ta hansyn till om man vill ta sig
an problemet som olost 6verlamnas till den intresserade lasaren.

Vért att notera adr att den deterministiska modellen i hég grad bygger pa
stokastiska egenskaper. Till skillnad fran den stokastiska modellen kan vi inte
uttala oss om nagon varians i vara resultat men till exempel sa kan man utga
fran att en smittsam infekterar nya individer enligt en poissonprocess, som
uppenbarligen bygger pa stokastik, for att resonera kring hur smittsparningen
paverkar smittonivan.

5.6 Framtida forskning

I det hér arbetet har vi definierat en modell for att svara pa fragor kring hur
smittsparning av klamydiainfektion bor utformas. Men &ven om man undantar
forfiningar och forbattringar av modellen eller en fortséttning av den determin-
istiska motsvarigheten sa &r &mnet langt ifran uttomt. Exempel pa ytterliggare
fragestéllningar som man kan ténka sig inom modellens omrade &r en jamforelse
av smittsparningens effekter med systematisk screening av nagon del av be-
folkningen. Eller varfor inte undersdka om det kan vara lonsamt att atertesta
individer som testats positivt, for att i mojlig man halla den mycket aktiva delen
av populationen fri fran smitta.
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6 Avlutande kommentarer

I diskussionen har vi sett vilka egenskaper som &ar viktigast i utformningen av
smittsparningen. Vi har ocksa granskat modellen mer noggrant och undersckt
hur vara antaganden kan paverka slutresultaten om de &r felaktiga. Vi visade
pa vikten att ta hansyn till populationens heterogenitet vid modellering av sex-
uellt overforbara infektioner. Vi kan slutligen konstatera att den stokastiska
modellen gav mojlighet att besvara vara fragestallningar kring smittsparning
medan den deterministiska visade sig, atminstone for oss, vara otillracklig.

Vi har alltsa sett pa hur man med en matematisk modell kan uttala sig om
ett sa komplext fenomen som spridningen av klamydiasmitta i en population
och hur denna kan paverkas av smittsparning. Aven om modellen har sina
brister sa blir det tydligt att matematiken &ar ett viktigt verktyg i analysen av
smittsamma sjukdomar.
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