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Sammanfattning

I denna rapport underscks smittspridningen inom ishockey med
hjélp av en stokastisk modell definierad i diskret tid. I modellen kan
individer ha kontakter pa en lokal niva respektive en global niva. Déar
den lokala nivan syftar pa kontakter inom lag medan kontakter pa
den globala nivan sker nér individer inom ett lag har kontakter med
personer fran ett annat lag i samband med att lagen spelar match mot
varandra. Huvudfragestéllningen i arbetet &ar saledes att upptéacka om
epidemins slutstorlek skiljer sig mellan tva olika typer av spelscheman
genom att utféra diverse simuleringar. Déar de bada spelscheman som
anvands utgar fran att lagen spelar match var tredje dag. Skillnaden &r
att 1 det slumpmaéssiga schemat lottas spelordningen mellan lagen for
varje matchdag medan det verkliga schemat utgar fran ett spelschema
som anvéindes i den svenska ishockeyligan SHL under sdsongen 2016-
2017. Resultatet blev da att slutstorleken verkade vara oberoende av
vilket av de tva spelscheman som anvéndes. Daremot visade det sig
att under vissa forutsdttningar kunde epidemins slutstorlek minska
samtidigt som smittsannolikheten inom lag kade.

*Postadress: Matematisk statistik, Stockholms universitet, 106 91, Sverige.
E-post: axel eik95(at)msn.com. Handledare: Mia Deijfen och Pieter Trappman.
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1. Inledning

Under ishockeysésongen 2014-2015 var det minst 15 stycken spelare, fordelat
over olika lag i den nordamerikanska ligan NHL, som smittades av passjukan.
Det troligaste ar att dessa individer har smittats av nagon inom laget och att
sjalva smittspridningen mellan lagen har skett i samband med att de olika la-
gen har spelat matcher mot varandra. For ndr man undersoker inom vilka lag
som spelare har rapporterats smittade med ligans spelschema sa finns det vissa
monster. Dessutom ar det inom ishockeyn, i likhet med manga andra sporter,
férekommande att man delar vattenflaskor och handdukar samt brukar utévarna
utsittas for manga néra kontakter i bada omklddningsrummet och vid kamp-
situationer ute pa isen, kring sargerna och malburarna.[10] Men utéver det &r
passjukan, som &ar ett virus, en smitta som ar svar att skydda sig emot eftersom
den dr mycket smittsam och sprids genom sma droppar i utandningsluften. Inku-
bationstiden brukar vara omkring tva till tre veckor, darefter brukar man vara
smittsam i ungefir sex dagar innan tydliga symtomer som exempelvis svullnad i
ansiktet uppstar. Efter det &r man smittsam i ytterligare nio dagar. Dessutom
far endast hélften av personerna som drabbas av passjukan symtom men de kan
dnda smitta andra under en lika lang tidsperiod som personerna som drabbas och
far symtom. Dock kan man endast fa passjukan vid ett tillfille innan man blir im-
mun och utéver det ingdr &ven vaccin mot det i vaccinationsprogrammet fér barn
i Sverige sedan 1982 vilket uppskattningsvis ger ett 88 procentigt skydd.[6,10]

Det kan dérfor vara av intresse att undersdka spridningen av en smitta inom
SHL, som &r den hogsta svenska ishockeyligan, genom att stélla upp en stokastisk
smittmodell. Anledningen till att vi véljer att kolla pa SHL istéllet for NHL
ar for att NHL &r en liga som &r svarare att forklara. Eftersom, i skrivande
stund, ar det hockeyliga bestdende av 30 lag fran USA och Kanada. Sedan nér
det géller spelschemat ar lagen indelade i Ostra respektive véstra konferensen och
dessa konferenser &r i sin tur uppdelade i divisioner vilket leder till att lagen
exempelvis inte moter alla motsandare lika manga ganger. Vidare har klubbarna
samarbetsavtal med lag fran andra ligor vilket gor att spelare kan hoppa fram
och tillbaka mellan olika lag. Samtidigt som den svenska ligan bestar av 14 lag
dar alla moter alla fyra ganger under totalt 52 omgangar, ddremot &r det precis
som i NHL vanligt att ett fatal spelar pendlar mellan olika lag.[7]

Alltsa for att det ska bli mojligt att géra en modell som inte &r allt for komplex
ar vi i behov av att gora olika antagande géllande populationen och hur smittan
overfors. Vi far da en modell dar individer kan smittas av personer inom det
egna laget eller av ndgon fran ett annat lag i samband med att deras lag spelar
match mot varandra. Déar vi bestammer att lagen spelar match var tredje dag,
vilket innebéar att smittprocessen pagar i maximalt 156 dagar. Det vi da ska



anvanda modellen till &r att understka om smittspridningen, av en viss smitta,
skiljer sig mellan tva olika typer av spelscheman genom att gora simuleringar. De
ena schemat som vi kallar for det verkliga schemat utgar fran att lagen mots en-
ligt samma spelordning som under SHL sésongen 2016-2017.[8] Medan det andra
schemat som heter det slumpmaéssiga schemat utgar fran att matchkombination-
erna slumpas vid varje matchdag dar sannolikheten for varje matchkombination
ar lika stor.

Dessutom ar det av intresse att undersoka hur slutstorleken i den specifika popula-
tionen paverkas nér man dndrar pa parametrar som exempelvis smittsannolikhet
inom lag. Resultatet av simuleringarna blir da att slutstorleken ar oberoende av
vilket spelschema som anviands. Déaremot far vi under vissa forutsittningar att
slutstorleken minskar nir smittsannolikheten inom lag okar. Vilket ar ett resultat
som man, till en bérjan, kanske inte forviantar sig.

2. Modellbeskrivning

2.1 Kontaktstruktur och population

I denna modell antar vi alltsé att individerna i den specifika populationen har en
kontaktstruktur pa tva nivaer. Den ena nivin som vi betecknar som den lokala
nivan beskriver kontakten mellan individer som tillhér samma lag. Medan den
andra nivan som vi kallar for den globala nivan istéllet forklarar hur smittan
sprids mellan lagen. Denna typ av kontaktstruktur liknar en modell som heter
hushallsmodellen.[2] Dér den storsta skillnaden dr att i den hiar modellen antar vi
att alla individer i populationen inte har samma sannolikhet att ha kontakt med
personer fran andra lag. For i var modell spelar alla lagen match samtidigt var
tredje dag. Darfor antar vi att individer endast kan ha kontakter pa den globala
nivin under matchdagar. Vilket &r rimligt med tanke pa att alla lagen har sin
hemvist i olika stdder runt om i Sverige.[8] Saledes géller det att personer inom
ett lag A endast kan ha kontakt med personer fran lag B om lag A och lag B
spelar match mot varandra. Det betyder att vi under matchdagar har totalt sju
olika matcher dar en eventuell smitta kan spridas mellan de 14 lagen. Sedan om
vi istéllet fokuserar pa den lokala nivan ar det rimligt att anta att individer inom
ett lag har lika mycket kontakt med varandra varje dag oavsett om de spelar
match eller inte. Det &r inte sérskilt konstigt for som spelare i SHL &r ishockey
ett heltidsjobb och déarfor traffas personer inom ett lag i princip varje dag. Det
ska dven papekas att vi i denna modell inte enbart inkluderar spelare for utom
spelare finns det i ett lag ocksa trdnare och materialférvaltare som kan bli smittade
respektive fora smittan vidare. Darav dr det lampligt att anta att varje lag bestar
av 30 individer och dérfér bestar populationen av totalt 420 individer.[8]



Déremot ar vi i behov av att gora nagra antaganden for att inte géra modellen for
komplicerad. Ett antagande &r att alla personer har lika mycket kontakt med alla
personer i sitt lag oavsett om det géller en spelare, tranare eller materialférvaltare.
P& samma sétt om tva lag A och B spelar match mot varandra ar sannolikheten
att exempelvis en person i lag A har en kontakt med nagon i lag B lika stor for
alla individer i lag B. Sedan eftersom vi i denna modell endast kommer att under-
soka hur smittan sprids mellan spelare, ledare och materialférvaltare i de 14 olika
lagen behover vi anta att inga individer i populationen har nagra gemensamma
kontakter utanfor populationen. Vilket egentligen inte ar ett sérskilt troligt anta-
gande med tanke pa att exempelvis de olika spelarnas familjemedlemmar troligtvis
traffas i samband med matcher. Men om vi utgar fran en situation déar flera per-
soner i den specifika populationen har blivit smittade &r det inte orimligt att dessa
utomstaende forbjuds att umgas for att minska smittspridningen. Déremot ar det
inget problem utifran modellens perspektiv att personer i de olika lagen umgéas
med sina familjer eller utomstaende vénner forutsatt att samma typ smitta som
ar av intresse inte far nagon spridning utanfor populationen. Dessutom maste
vi anta att ingen person i populationen kan skadas eller smittas av nagon annan
sjukdom som haller dem borta fran laget eftersom vi endast kommer ha en modell
som tar hinsyn till den specifika smittan.

Alltséa kan individer smittas pa tva nivaer och det brukar bendmnas som en hetero-
gent mixad kontaktstruktur.[4] Anledningen till varfor vi gor det, istéllet for att an-
vanda en homogent mixad kontaktstruktur, &r for att vi antar att smittsamheten
mellan tva individer dr hogre om de spelar i samma lag &n om de spelar i olika
lag. Eftersom det i verkligheten troligtvis ar vanligare att de smittsamma kontak-
terna sker i exempelvis omkladningsrummet istéllet fér ute pa isen. Déremot &r
det ocksa viktigt att vi tar hénsyn till att denna kontaktstruktur inte fangar upp
verklighetens komplexitet fullt ut. Eftersom det skulle leda till en allt for kom-
plicerad modell som eventuellt skulle bli mycket svartolkad. For ndr man har allt
for manga parametrar som kan variera i en stokastisk modell kan det vara svart
att se vilka parametrar som egentligen paverkar slutresultatet. Vi véljer darfor
att ndja oss med denna kontaktstruktur da vi anser att den troligtvis fangar upp
det mest vésentliga av smittspridningen inom och mellan lag.

Vidare vill vi fortydliga att det &r en stokastisk modell som anvinds istéllet for
en deterministisk modell for att forsoka forklara smittspridningen. Déremot har
en deterministisk modell, vilket &r en modell som utesluter slumpmaéassighet, na-
gra fordelar. Framfor allt &r de enklare att analysera och kan dérfér vara mer
komplexa. Eftersom nér det géller de stokastiska modellerna behover de vara
ganska enkla och dérav inte helt realistiska om de ska vara matematiskt hanter-
bara. Déaremot finns det skél till att stokastiska modeller ar att féredra nér deras
analys dr mojlig. Exempelvis dr det mer naturligt att anta att spridningen av en



smitta mellan tva individer ar stokastisk till skillnad fran att huruvida en sprid-
ning kommer att ske eller inte redan &r bestdmt.[2] Det géller ocksa vid simulering
av stokastiska modeller att smittprocessen kan d6 ut innan en epidemi uppstar
trots att det sa kallade reproduktionstalet, som vi férklarar noggrannare i avsnitt
2.4, ar over 1. Eftersom de slumpmaéssiga effekterna kan vara betydande om man
studerar en population bestdende av relativt fa individer och initialt en smittsam
individ. Medan det for deterministiska modeller géller att en epidemi uppstar om
reproduktionstalet ar storre dn 1 respektive dor ut innan en epidemi uppstar om
reproduktionstalet 4r mindre &n 1.[3]

2.2 Modellformulering och beteckningar

Modellen ska alltsa anviandas for att underséka hur en smitta sprids inom och
mellan lag och om vi utgar fran hur ett vanligt virus kan se ut ar det lampligt att
anta att modellen har fyra stycken tillstandskategorier som en individ kan befinna
sig i. Dessa betecknas S(Susceptible), E(Exposed), I(Infective) och R(Removed).
Dar de olika beteckningarna star for:

e S: Mottagliga individer i populationen som inte blivit infekterade.

e E: Individer som befinner sig i inkubationstadiet och kan darfor inte smitta
eller uppvisa sjukdomssymptom.

¢ [: Infekterade individer som kan smitta andra i sin omgivning

¢ R: Individer som aterhédmtat sig eller plockats bort d& de har uppvisat sjuk-
domssymptom. Dessa kan sdledes inte smittas eller smitta andra i popula-
tionen.

Det géller ocksa att modellen definieras i diskret tid dér vi antar att varje tidsteg
representerar en dag. Det betyder att héndelserna, det vill siga forflyttningarna
mellan tillstanden, intréaffar eller intraffar inte vid ett specifik tidpunkt varje
dag.[10] Det skulle ddremot vara mer realistiskt att anvénda sig av en kontin-
uerlig tid eftersom en smittoverféring kan ske nér som helst nér tva personer har
kontakt med varandra. Men med tanke pa att individerna inom var population
inte har kontakt med varandra dygnet runt innebér det att smittsannolikheterna
skulle behdva variera 6ver tiden vilket i sin tur skulle resultera i att modellen blir
mer komplicerad. Sa genom att anvinda diskreta tidsteg far vi en modell som
blir enklare att simulera. Dessutom anser vi att det ger en tillracklig beskrivning
av hur det ser ut i verkligheten. Eftersom de flesta av individerna i den specifika
populationen endast har kontakt med varandra under nigra timmar av dygnet pa
ett liknande sétt i princip varje dag. Sedan nér det géller data Gver exempelvis
sjukdomars inkubationstid respektive smittsamhetstid brukar dessa skattningar



ges i diskret tid.

Det innebér att vi har en SEIR-modell dir en individ kan forflyttas mellan de
olika tillstdnden pa ett sdtt som illustreras i Figur 1 nedan.

Figur 1: En SEIR modell

I Figur 1 ser vi att fran tillstdnd S ar det, vid varje tidsteg, endast mojligt att
stanna i S eller flyttas till £. Pa samma sitt kan en individ som befinner sig
i E respektive I, vid varje tidsteg, stanna i de tidigare ndmnda tillstanden eller
forflyttas till I respektive R. Vi kan ocksa se att tillstind R dr ett absorberande
tillstand vilket definieras som att sannolikheten fér att en individ som befinner
sig i tillstand R stannar i R ar lika med ett for varje givet tidsteg.[5] Déar vi har
antagit att de som befinner sig i tillstdnd R &r personer som har tillfrisknat eller
personer som &r smittsamma men har fatt tydliga symptom och darfor flyttats
till karantén.

Saledes har vi fyra stycken tillstandskategorier som en individ kan befinna sig i
och det kan dérfor vara lampligt att infora anvidndbara beteckningar innan vi gar
vidare med att formulera modellen. Dessa beteckningar presenteras tillsammans
med en kortare beskrivning i Tabell 1 nedan. Dér vi for tydlighetens vill namna
att t = 1,2,...,156 eftersom modellen ar definierad i diskret tid.



Betckning Beskrivning

T, Sannolikheten att en mottaglig individ i S smittas av en infekterad
individ fran samma lag per tidsteg

TG Sannolikheten att en mottaglig individ i S smittas av en infekterad
individ fran fran motstandarlaget under matchdag

P Sannolikheten att en individ flyttas fran S till £ vid tid ¢ givet en

matchfri dag
Pé%M Sannolikheten att en individ flyttas fran S till E vid tid ¢ givet en

matchdag

Prr Sannolikheten att en individ flyttas fran E till I vid ett givet tidsteg
Prr Sannolikheten att en individ flyttas fran [ till R vid ett givet tidsteg
St Antal individer i S vid tid ¢
E Antal individer i F vid tid ¢
I Antal individer 1 [ vid tid ¢
Ry Antal individer i R vid tid ¢
Sti Antal individer i S vid tid ¢ for lag ¢
FEy; Antal individer i F vid tid ¢ for lag ¢
I Antal individer i I vid tid ¢ for lag 4
Ry; Antal individer i R vid tid ¢ for lag 4
QY Totala antalet individer som flyttas fran S till £ vid tid ¢

(é)[ Totala antalet individer som flyttas fran E till I vid tid ¢
Qg% Totala antalet individer som flyttas fran I till R vid tid ¢
Qg}ﬂz Antalet individer for lag ¢ som flyttas fran S till £ vid tid ¢

. Antalet individer for lag i som flyttas fran E till I vid tid ¢
ngl)%i Antalet individer for lag ¢ som flyttas fran I till R vid tid ¢

Tabell 1: Anvindbara beteckningar

Men utéver dessa beteckningar i Tabell 1 ska vi ocksa fortydliga att ¢ = 1,2,...,n
dér n i det hér fallet dr lika med 14 eftersom vi antagit att individerna i pop-
ulationen &r indelade i 14 stycken olika lag. Det géller darfor for varje tidsteg

att
Si=>S;  E=> E; L=>1l; R=)Y Ry
i=1 i=1 i=1 =1
Q=204  Qu=X>Qu  Qh=>a0
i=1 i=1 i=1

Dessutom ar det dven vanligt att man i epidemimodeller antar att population-
sstorleken &r konstant under utbrottet.[3] Vilket ocksa &r ett rimligt antagande



i var modell eftersom sjélva tidsrymden ar ganska kort da sédsongen i var modell
bestar av 156 dagar. Daremot &ar det i verkligheten inte sérskilt vanligt att lagen
bestar av exakt samma personer under en hel sdsong eftersom spelare férsvinner
respektive tillkommer pa grund av exempelvis skador och spelarévergangar. Men
i det hér fallet anser vi att dessa fordandringar kan forsummas da det vanligtvis
endast handlar om ett fatal individer i varje lag.[8]

Detta innebéar alltsd att om vi bestimmer att den totala populationsstorleken ar
lika med N har vi for varje tidsteg t att N = Si+ Ey+ I;+ R;. Dessutom om antalet
individer i varje lag i ar lika med M géller det dven att M = Sy; + Ey; + I + Ry
for alla 7 och t. Dar N och M i detta fall ar lika med 420 respektive 30.

Saledes kommer smittprocessen, som startar i ¢ = 0, inledas med att en individ
i populationen viljs ut slumpméssigt och flyttas till tillstand I medan de 6vriga
N — 1 individerna bérjar i tillstand S. Vi har dérav vid ¢ = 0 att

So=N-1 FEy=0 Ip=1 Ry=0

Alltsa for exempelvis t = 1 respektive t = 2 kan den infekterade individ endast
smitta personer inom det egna laget. Eftersom vi har bestdmt att lagen spelar
match var tredje dag och det leder da till att smittan som tidigast kan 6verforas
till individer i ett annat lag vid tidsteg ¢t = 3. Dérefter fortsétter processen pa
samma satt med tva stycken matchfria dagar foljt av en matchdag dar smittan
kan 6verforas till andra lag. Det géller d&a precis som vi sdg i Figur 1 att en
mottaglig individ som smittas forst flyttas till inkubationstillstandet E, dérifran
till smittsamhetstillstandet I innan individen tillslut hamnar i det absorberande
tillstandet R. Men utover detta dr det ocksa viktigt att ndmna att pa grund av
vart antagande géllande att ingen i populationen kan smittas av nagon utanfor
populationen betyder det att smittprocessen har upphort nar

St:N—]{I EtZO It:O Rt:k

for 1 < k < N. Daér k i det hér fallet representerar den sakallade slutstorleken,
det vill siga hur ménga som smittas totalt.[3] Men eftersom vi har en process
som endast pagar i 156 dagar kan de innebéra att individer fortfarande befinner
sig i tillstdnden E eller I nir smittprocessen upphort. Speciellt nar de férviantade
antal dagar som en individ befinner sig i tillstand E repektive tillstand I okar.
Daremot ar det inte ett problem eftersom nér sdsongen ar slut ar det rimligt att
anta att individerna undviker att traffa varandra tills smittspridningen har déd
ut. I dessa fall géller det istéllet att slutstorleken &r lika med summan av antalet
individer som befinner sig i tillstdnden E, I och R vid tidsteg ¢ lika med 156.



2.3 Overgangsfordelningar

Vi har alltsd antagit diskreta tidsteg och en konstant populationsstorlek. Vi-
dare ska vi nu titta pa fordelningarna av antalet personer som flyttas mellan
de fyra olika tillstandskategorierna. Forst och framst har vi tidigare antagit att
sannolikheten till kontakt mellan individer skiljer sig beroende pa om det ar en
matchdag eller en matchfri dag. Det betyder alltsa att 6verforingsférdelningarna
av antalet individer som flyttas fran S till £ kommer vara olika féor matchdagar
repektive matchfria dagar.

o Matchfri dag: Under en matchfri dag har vi tidigare kommit fram till att en
infekterad individ som befinner sig i tillstand I endast kan smitta individer
inom samma lag som befinner sig i tillstind S. Séledes &dr sannolikheten
att en mottaglig individ undviker att bli smittad av en infekterad inom
samma lag under ett tidsteg lika med 1 — wp. Dé&rav ar sannolikheten att
en mottaglig individ undviker att bli smittad av alla infekterade individer
inom individens lag i vid tidsteg ¢ lika med 1 — Pé% = (1 —7p)!. Vilket dr
ekvivalent med PSJ)E = 1—(1—7g)! som ar sannolikheten att en mottaglig
individ i tillstdnd S blir smittad under en matchfri dag vid tid t. Vi antar
darfor att antalet individer som flyttas fran S till £ vid tid ¢t inom lag ¢ ar

binomialférdelat enligt:

Q). ~ Bin(Su, PY))

e Matchdag: Under matchdag har vi antagit att individerna har lika mycket
kontakt inom laget som om det vore en matchfri dag. Dessutom har de
kontakt med individerna i motstandarlaget med en likaférdelad sannolikhet.
Det géller darfor att sannolikheten att en mottaglig individ i lag ¢ underviker
att bli smittad av de infekterade individerna i det egna laget i repektive
de infekterade individerna i motstandarlaget j ar lika med 1 — Pg%M =
(1—mp) 4 (1—mg)%. Vilket innebér att sannolikheten att en att en mottaglig
individ i lag 7 ska smittas under en matchdag da lag ¢ méter lag j ar lika
med Pé%M =1—(1—7p)"(1—ng)%. Det isin tur resulterar till att antalet
individer som flyttas fran S till E vid tid ¢, givet matchdag, inom lag ¢ ar
binomialférdelat enligt:

Q(Stl)‘ﬂz ~ B’LTL(SM, Pé%]\/l)

Denna modell for att forklara spridningen av en smittsam sjukdom mellan indi-
vider liknar en epidemimodell som kallas féor Reed-Frost modellen. Den utgar
fran en SIR och brukar anses vara den enklaste epidemimodellen, vilket ddaremot
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inte betyder att den ar 1att att forklara matematiskt. Néagra antagande som gors i
Reed-Frost ar att alla individer ar lika mottagliga fér smittan och lika benégna att
sprida smittan vidare. Sedan &r det en stokastisk process i diskret tid dér antalet
personer som smittas vid varje tidsteg &r binomialférdelat med en sannolikhet
som beror pa hur méanga smittsamma kontakter individen har. Det géller dven
alla infekterade kan smitta alla vid varje tidsteg, vilket inte géller i var modell
eftersom vi har kommit fram till att de personer som en infekterad individ har
kontakt med bland annat beror pad om det dr en matchfri dag eller en matchdag.
Dessutom har man i Reed-Frost modellen antagit att tiden som en infekterad
individ befinner sig i tillstand I 4r deterministisk som i sin tur ar ett antagende
som vi inte kommer att ha i var modell.[2]

I var modell antar vi att tiden som en individ befinner sig i tillstand E respektive
tillstand I ar stokastisk och anledningen till att vi gor det &r framst for att vi
anser att dessa tider brukar skilja sig mellan olika individer. Darav har vi att
sannolikheten att en individ som befinner sig i F flyttas till I vid varje tidsteg
ar lika med Pgy. Saledes ar sannolikheten att individen ska stanna i tillstand
E lika med (1 — Pgr). Det géller ocksa att virdet for Pgy &r konstant, det vill
sdga oberoende av t, eftersom sannolikheten Pg; inte beror pa antal kontakter
som en individ har vid tid ¢t. Darfor antar vi att antalet dagar D som en smittad
individ befinner sig i tillstand E ar geometriskt fordelad s& Dg ~ Geo(Pgr) med
vantevardet E[Dg| = P%;z' Det leder da till att antalet individer som flyttas fran
FE till I vid tidsteg ¢ for lag ¢ dr binomialférdelat enligt

Q%)] ~ Bin(Ey;, Per)

Vidare vill vi nu bestdmma férdelningen for antal personer som flyttas fran I till
R vid tid . Liksom tidigare borjar vi med att konstatera att sannolikheten att en
individ som befinner sig i I flyttas till R respektive stannar i I ar lika med Prg
respektive (1 — Prr) oberoende av t. Vilket innebér att dven Prg dr konstant och
darfor har vi att fordelningen for antal dagar som en smittad individ befinner sig
i I &r geometriskt fordelad enligt Dy ~ Geo(Prr) med véintevirdet E[D;] = ﬁ.
Saledes har vi att antalet individer som flyttas fran I till R vid tidsteg ¢ for lag ¢
ar binomialférdelat s& att

Q). ~ Bin(I;, Prr)
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2.4 Reproduktionstalet R,

Inom epidemilogi ar reproduktionstalet Ry en intressant storhet som &ar relat-
erad till huruvida en stor epidemi ar mojlig eller inte. Det brukar tolkas som
“genomsnittligt antal smittsamma kontakter man har under sin smittoperiod”.[3]
Dessutom géller det att nir Ry 4r mindre &n ett dor smittspridningen ut innan en
epidemi uppstar. Medan det finns en risk for epidemi om Ry &r storre én ett. Men
pa grund av slumpméssiga effekter kan slutstorleken i dessa fall &nd& bli liten.

Déaremot ar det komlicerat att bestdmma Ry analytiskt for modellen som vi har
definierat eftersom vi har en kontaktstruktur pa tva nivaer. Dér strukturen for
hur smittan sprids mellan lagen framfér allt férsvarar berdkningarna. Men vi
ska dnda illustrera en metod for hur Ré inom lag kan berdknas analytiskt under
forutsattningarna att vi endast har ett lag bestaende av n = 30 individer dar
endast en given individ kan smitta de mottagliga individerna. Vilket betyder
att de individer som smittas av den givna individen, i princip, flyttas direkt till
tillstand R utan att smitta nagra andra mottagliga individer. Det i sin tur innebér
att vi far ett rimligt viirde for R{ om latensperioden &r relativt ling samtidigt
som sannolikheten 7y, ar lag. Vi far dérav att

RE = (n—1)P(A)

dér P(A) ar sannolikheten att en smittsam individ smittar en given annan individ
i populationen. Vi far alltsa enligt lagen om total sannolikhet[1] att

o0
=Y (1= Pir)""" Prg P(A|By)
t=1

déar By innebédr att individen aterhdmtar sig dag t. Vilket betyder att
P(A|B) =1—(1—m)

Saledes kan vi fa fram att reproduktionstalet Ré for denna situation &r lika med

RE— (=1 (L= Pra)™ Pra (1= (1— 7))
t=1

n—1 &

:m;(l—Pm)t Prr (1~ (1—mr)")
. n—1 [1_ PIR ]
_l—PIR 1—(1-Pr)(1—mp)

o n—1 7TL(1—P[R>
1— Prgp Prr+ 7 (1 — PrR)

]
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En viktig anledning till varfér man vill skaffa sig en god uppfatting om repro-
duktionstalet Ry ar for att det kan anvidndas for att bestdmma hur stor andel
som maste vaccineras for att ett framtida utbrott ska undvikas. Genom att man
vaccinerar tillrickligt manga sa att Ry blir mindre &n ett.[3] Men, som vi tidigare
har sagt, kan det vara svart att bestdémma Ry analystiskt. En metod som da
istdllet kan anvdndas for att komma fram till hur man ska gora fér att undvika
framtida epidemier ar att undersoka kritiska grénser. Det kan exempelvis goras
genom att man ger alla parametrar utom en, som vi kallar for p, ett virde som
overensstdimmer med verkligheten. Darefter gér man en simulering diar man later
p variera medan de andra parametrarna ar konstanta. Fran simuleringsresultatet
undersoker man da for vilka varden pa p som det finns en risk for att en epidemi
uppstar. Det innebér alltsa att om man kan se till att p ar ldgre dn dessa viarden
s& kan man undvika att ett stort utbrott sker. Daremot nér det géller var modell
har vi problem med att bestdmma skattningar for parametrarna smittsannolikhet
inom lag 7, och smittsannolikhet mellan lag wg. Vilket leder till att vi inte ska
dra allt for stora slutsatser kring specifika virden. Utan istéllet fokusera mer pa
att undersoka hur en 6kning respektive en minskning paverkar slutstorleken.

2.5 Sammanfattning av modellen

Vi ska nu sammanfatta var modellbeskrivning genom att ta upp de viktigast
antagandena. Innan vi gar vidare med diverse simuleringar och resultat.

o Population: Populationen som vi underscker bestar av 420 individer som
vi antar dr homogena, det vill sdga lika mottagliga for att bli smittade och
lika benédgna att sprida smittan vidare. Det géller &ven att dessa individer
ar uppdelade i 14 stycken lag bestaende av 30 individer vardera. Dessutom
har vi antagit att populationsstorleken &r konstant och att ingen person kan
skadas eller smittas av nagon annan sjukdom som haller individen borta fran
laget.

o Kontaktstruktur: Vi har en kontaktstruktur pa tva nivaer, en lokal niva och
en global niva. Dagligen har en given individ kontakt med en lagkamrat med
samma sannolikhet for alla individer inom samma lag oberoende. Medan en
given individ fran lag A endast kan ha kontakt med individer fran lag B om
lag A och lag B spelar match mot varandra. Déar vi antagit att alla lagen
spelar match var tredje dag. Dessutom kan ingen individ i populationen
smittas av den intressanta smittan av nagon utanfér populationen.
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o Overgangsfordelningar: Modellen definieras i diskret tid, dér ett tidsteg rep-
resenterar en dag. Sedan har vi i modellen antagit fyra stycken Gvergangs-
fordelningar som beskriver antalet individer som flyttas mellan de givna
tillstanden for varje lag ¢ vid tid ¢. Vi har da kommit fram till att dessa ar bi-
nomialférdelade med parametrar som beror pa individernas férdelning 6ver
tillstanden samt nagra givna sannolikheter. Det hér resultaten &ar sarskilt
anvandbara nu nar vi ska genomfora olika simuleringar.

3. Simulering

Simuleringarna gors i programmet R och koden &r skriven i spraket R, dessutom
har inga programpaket anvénds.[9] Vi har &ven delat in koden i tva delar eftersom
vi ar intresserade av att understka tva stycken olika spelscheman, det vill sdga
ett verkligt och ett slumpmaéssigt. Skillnaden mellan de tva koderna ar alltsa att
koden for de slumpmassiga schemat slumpar fram motstandare for respektive lag,
under matchdag, med samma sannolikhet for varje matchkombination. Medan vi
for det verkliga schemat har angett varje lags motstandare for respektive matchdag
manuellt, i koden, med utgangspunkt fran spelschemat for SHL under sdsongen
2016/2017.[8]

I simuleringsprocessen har vi valt att representera varje lag som en matris
bestaende av 30 rader och fyra kolumner. Dér varje rad representerar en individ
och kolumnerna forklarar vilket tillstand som individen befinner sig i genom att
alla element &ar lika med ett eller noll beroende pa om individen befinner sig i
tillstandet eller inte(se Figur Al i appendix). Det géller sedan att modellen har
tva matchfria dagar f6ljt av en matchdag tills alla lagen har spelat 52 matcher
vardera. Vi har darfér skapat en funktion som anvinds for att undersoka om
individerna byter tillstand, under en matchfri dag, genom att fér varje individ
slumpa ett likformigt fordelad slumpvariabel X ~ U(0,1). Sedan om utfallet &r
mindre 4n PS(,%, Pgy eller Prgr beroende pa vilket tillstand som individen befinner
sig i byter individen tillstand. Det géller d& att Pgy och Prr ar konstanta under
hela processen medan Pé% beror pa hur manga individer som &r smittsamma i
den givna individens lag.

P& samma sitt finns det ocksa en funktion som flyttar individer mellan tillstand
under matchdagar. Skillnaden ar bara att Pé%M i det hér fallet, till skillnad fran

PS(%, ocksa beror pa antalet individer som &r smittsamma i den givna individens
motstandarlag. Alltsd har vi tva funktioner som kan flytta individer mellan till-
stand beroende pa om det dr matchdag eller en matchfri dag. Vilket innebéar att
vi ursprungligen utgar fran en kod, f6r respektive spelschema, som anvénds for att
underséka hur ménga individer som har smittas efter 156 dagar. I denna kod kan
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sedan de fyra variablerna ny, mq, Pgr och P variera beroende pa vad som &r
av intresse att undersoka. Dé&r det storsta problemet dr att bestimma ett virde
for de tva olika smittsannolikheterna som 6verensstimmer med verkligheten.

Man skulle alltsa kunna sédga att koden ar uppbyggd efter den teoretiska modell-
formuleringen. Déremot nir man programmerar och arbetar med relativt stora
koder ar det ocksa viktigt att tdnka pa tidskomplexiteten genom att gora effek-
tiva algoritmer. En forbattring som vi skulle kunnat gjort for att spara tid ar att
utnyttja alla individer ar lika, det vill sdga lika benfdgna att smittas och att fora
smittan vidare. Eftersom det betyder att vi istéllet skulle kunnat respresentera
lagen som vektorer bestdende av fyra element, ett for respektive tillstand. Déar
antalet som befinner sig i vardera tillstdnd beskrivs av vektorns element. An-
ledning till att detta skulle gjort att simuleringen gétt fortare &r for att antalet
berdkningar skulle minskat markant. Déaremot anser vi &nda att berdkningarna
med de nuvarande programmen gar relativt fort, vilket &r anledningen till att
denna forédndring aldrig blev av.

4. Resultat och slutsats

Graferna i detta avsnitt illustrerar bland annat hur medelvérdet av slutstorlekarna
varierar nir parametrarna smittsannolikhet inom lag m; respektive smittsanno-
likhet mellan lag wg fordndras. Samt visar nagra av dem hur medelvirdet av
antal smittade beror pa tiden. Dér det for samtliga grafer géller att de grona rep-
resenterar det slumpméssiga schemat medan de réoda representerar det verkliga
schemat.

Vi borjar med att undersoka hur slutstorleken foérdndras, i var modell, nér
smittsannolikheten inom lag Okar. Det forsta som da maste bestdmmas ar
vilka viarden som de tre Ovriga parametrarna ska fixeras till. For den forsta
simuleringen sétter vi da Pg;r = 1, Prgr = 0.2 och mg = 0.002.
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Figur 2: Illustrerar medelvardet av slutstorleken for 30 simuleringar for varje

parameteruppsattning. Nar Pgy = 1, Pijg = 0.2, mg = 0.002 och 7y, 6kar fran
noll till ett med steglangd 0.005.

I Figur 2 kan vi da se att slutstorleken inte ser ut att bero pa vilket spelschema
som anvéands. Dessutom verkar det som att slutstorleken véxer fort tills den nar
ett gransviarde. Det dr darfor av intresse att gora ytterligare en simulering dér
smittsannolikheten inom lag varierar. Skillnad ar att vi sédtter Prr lika med 0.5,
vilket betyder att vi &ndrar de férvintade antal dagar som en person ar smittsam
fran fem dagar till tva dagar.
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Figur 3: Illustrerar medelvardet av slutstorleken for 30 simuleringar for varje
parameteruppsattning. Nar Pgy = 1, Pig = 0.5, mg = 0.002 och 7y, 6kar fran
noll till ett med steglangd 0.005.

I Figur 3 kan vi da, percis som tidigare i Figur 2, se att slutstorleken inte beror pa
vilket spelschema som anvéands. Daremot verkar det som att slutstorleken faktiskt
minskar ndr smittsannolikheten inom lag ckar. Vilket ocksd bekréftas nir man
gor en liknande simulering med smittsannolikheten mellan lag lika med 0.01(Se
Figur A2 i appendix). En mojlig anledning till varfor detta intraffar ar for att i
dessa simuleringar som illustreras i Figur 3 och Figur A2 &r de férvintade antal
dagar som en individ &r smittsam lika med tva. Samtidigt som inkubationstiden
ar en dag, vilket da resulterar i att ett lag fakiskt endast kan besta av individer
som befinner sig i tillstand R redan tre till fyra dagar efter att den férsta individen
i laget har smittats féorutsatt att smittsannolikheten inom lag &r hég. Dérav har
det infekterade laget, i princip, endast en match pa sig att spridda smittan vidare
till ndgot annat lag. S& nir smittsannolikheten mellan lag &r relativt lag leder det
till att slutstorleken minskar nér smittsannolikheten inom lag okar.

Det géller darfor for parametern smittsannolikhet mellan lag, ndr man jamfor
Figur 3 med Figur A2, att den har en stor inverkan pa hur stor smittspridningen
blir. Men for att f4 en battre forstaelse for modellen vill vi ocksa underséka hur
den forvantade tiden i inkubationstillstindet E paverkar slutstorleken. Vi borjar
déarféor med att sdtta Pgr = 0.2, Prg = 0.2 och mg = 0.002 vilket innebér att
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de forviantade antal dagar som en individ befinner sig i tillstdnd E ar lika med
fem. Vi far da ett resultat som &verensstdmmer ganska bra med resultatet som
presenteras i Figur 2(se Figur A3 i appendix). Vilket tyder pa att inkubationstiden
inte har sarskilt stor inverkan pa slutstorleken nér smittsamhetstiden ar relativt
lang. Daérav ar det ocksd av intresse att gora ytterligare en simulering dér vi
minskar den forvintade smittsamhetstiden till tva dagar och med samma véirde
pa de Ovriga parameterna som simuleringen innan.
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Figur 4: Illustrerar medelvirdet av slutstorleken fér 30 simuleringar fér varje
parameteruppsattning. Nar Pgr = 0.2, Prg = 0.5, mg = 0.002 och 7, 6kar fran
noll till ett med stegliangd 0.005.

Det vi da kan se i Figur 4 &r forst och framst att slutstorlekarna fér bade det
verkliga och det slumpmaéssiga schemat verkar konvergera mot ett grinsvairde.
Vilket innebér att slutstorleken inte minskar nér smittsannolikheten inom lag
Okar. Det tyder pa att vart tidigare resonemang géllande resultaten som vi sag
i Figur 3 och Figur A2 verkar stdmma. Men utéver detta kan det ocksa vara
av intresse att fortydliga vad vi menar med kritiska grénser, som vi ndmnde
i avsnitt 2.4. Daéaremot ar det i simuleringsresultaten ovan svart att se nagra
tydliga grianser eftersom slutstorleken vixer fort i borjan av alla plottar. Men
ndr man studerar den hogra bilden i Figur 4 ser det ut som att Ry &r mindre &n
ett ndr smittsannolikheten inom lag dr mindre d&n ungefar 0.02. Dock maéaste vi
ocksa ha i atanke att teorin kring exempelvis Ry bygger pa asymptotiska resultat.
Medan vi i detta fall endast har tittat pa medelviardet av 30 simuleringar fér varje
parameteruppsattning.
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Vidare vill vi nu istéllet undersoka ett simuleringsresultat nir smittsannolikheten
mellan lag varierar. Vi later dd Pgr = 1, Prg = 0.5 och w;, = 0.02. Dérefter kom-
mer smittsannolikheten mellan lag variera mellan 0 och 0.02 eftersom vi antagit
7y, ar storre dn mg och resultet illustreras i Figur 5 nedan.
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Figur 5: Illustrerar medelvirdet av slutstorleken fér 150 simuleringar for varje

parameteruppsattning. Nar Pgy = 1, Prr = 0.5, m;, = 0.02 och 7 6kar fran noll
till 0.02 med steglangd 0.0001. Dessutom har vi har Ré = 1.137255.

En anledning till varfor dessa varden valdes ar for att det ar av intresse att under-
sOka en kritisk gréns for smittsannolikheten mellan lag. Alltsd om vi utgar fran
en smitta som beter sig som ovan verkar det som, om man utgér fran Figur 5, att
smittspridningen néast intill isoleras till ett lag om smittsannolikheten mellan lag
ar mindre &n 0.005. Vilket ocksa bekréftas i stapeldiagrammet nedan. Som visar
férdelningen 6ver antalet individer som har smittats i respektive lag nir Pgy = 1,
Prr = 0.5, m, = 0.02 och wg = 0.005.
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Figur 6: Tva stapeldiagram som visar féordelningen 6ver hur manga som smittas
i varje lag for respektive spelschema. Né&r simuleringen har upprepats 1000
ganger for varje tidsteg, samt var w7, = 0.02, mg = 0.005, Prg = 0.5 och Pg; = 1.
Dessutom har vi att Ré = 1.137255.

Avslutningsvis ska vi ocksa se hur antalet smittade for respektive spelschema beror
pa tiden. Vi véljer da att titta ndrmare pa tva olika parameteruppséttningar. For
den ena dr Py = 1, Prr = 0.2, m;, = 0.1 och mg = 0.002 och fér den andra &r
Prr =0.5, Prr = 0.5, m, = 0.05 och g = 0.005.
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Figur 7: Visar tva stycken plottar 6ver tid, dar de grona kurvorna representerar
det slumpméssiga schema och de réda kurvorna representerar det verkliga
schemat. Sedan for den vénstra bilden ar w7 = 0.1, 7g = 0.002, P;jr = 0.2
och Pgr = 1 samtidigt som vérdet pa dessa parametrar i den hogra bilden
ar mp = 0.05, m7¢ = 0.005, Pijg = 0.5 och Pg; = 0.5. Dessutom har vi att
RE = 3.295455 for den vinstra bilden medan R§ = 2.761905 fér den hogra
bilden.

Fran Figur 7 ser vi da att det inte heller verkar finnas nagon signifikant skillnad
mellan hur snabbt individerna i populationen smittas for respektive spelschema.
Déremot nér vi istéillet tittar pa stapeldiagrammen i Figur 8 och Figur 9 nedan,
som illustrerar medelviardet 6ver antal individer som blivit smittade for respektive
lag.
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Figur 8: Tva stapeldiagram som visar férdelningen éver hur manga som smittas
i varje lag for respektive spelschema. Né&r simuleringen har upprepats 1000
ganger for varje tidsteg, samt var 7w, = 0.1, mg = 0.002, Prp = 0.2 och Pg; = 1.
Dessutom har vi har Ry = 3.295455.
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Figur 9: Tva stapeldiagram som visar férdelningen éver hur manga som smittas
i varje lag for respektive spelschema. Néar simuleringen har upprepats 1000 génger
for varje tidsteg, samt var w7 = 0.05, g = 0.005, Prr = 0.5 och Pg; = 0.5.
Dessutom har vi har R§ = 2.761905.

Da kan vi se att det verkar finns en skillnad mellan det slumpmaéssiga och det
verkliga spelschemat. Eftersom i stapeldiagrammen for det slumpméssiga schemat
ar antalet smittade i respektive lag ungefar lika utom i laget dar smittan borjade.
Medan det for stapelpdiagrammen for det verkliga schemat &dr en storre sprid-
ning mellan lagen. Anledningen till de resultaten beror troligtvis pa att i det
slumpmassiga schemat ar spelordningen slumpmaéssig for varje simulering vilket
gor att staplarna konvergerar mot samma resultat enligt stora talens lag.[1] Sam-
tidigt som spelschemat &r lika for varje simulering ndr man utgar fran det verkliga
schemat vilket exempelvis kan leda till samma lag moter laget dér smittspridnin-
gen inledes i ett skede ndr manga individer i det laget dr smittsamma. Déaremot
hade troligtvis det har resultatet blivit annorlunda om vi hade slumpat laget dar
smittspridningen skulle inledas innan varje simulering. Istéllet for att vi slumpade
ett lag och dérefter valde att smittan skulle borja dar for varje simulering som
gjordes.
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5. Diskussion

I foregaende avsnitt kom vi fram till nagra resultat utifran diverse simuleringar.
Vidare ar det nu av intresse att, utifran dessa resultat, analysera eventuella kon-
sekvenser samt diskutera vilka slutsatser vi egentligen kan dra med tanke pa
modellens utformning.

Nar det géller sjalva huvudfragestillningen om smittspridningen dr beroende av
vilket spelschema som anvinds. Visade det sig att slutstorleken respektive hur
snabbt smittan spred sig, i princip, var lika fér de tva olika spelscheman som
undersoktes. Dérav anser vi att det inte finns ndgon sérskild anledning att fora
diskussionen kring det vidare. Déaremot vill vi nimna att det kanske skulle blivit
en skillnad om det verkliga schemat hade varit mer realistiskt. Det vill sdga olika
tidsintervall mellan matcherna samt att alla lagen inte alltid spelar match samma
dag.

Men utéver detta ville vi ocksa undersoka hur slutstorleken paverkas nér man
andrar vardet pa de olika parameterarna. Vi kunde da se att slutstorleken verkar
bero pa sjalva parameteruppséittningen och inte enbart virdet pa varje parame-
ter var for sig, mojligtvis kan det vara sa att smittsannolikheten mellan lag bara
paverkar slutstorleken och inte utseendet pa graferna ovan. Anledningen till det
ar troligtvis var modells struktur dar lagen spelar match var tredje dag. For exem-
pelvis nér det géller plottarna déar smittsannolikheten inom lag varierade visade
det sig att ndr den forvintade inkubationstiden och smittsamhetstiden var kort sa
minskades slutstorleken nér smittsannolikheten inom lag 6kade. Daremot kunde
vi genom att 6ka den férvantade inkubationstiden f& ett resultat dér slutstorleken
istédllet vixte till en specifik niva for att sedan vara oférdndrad samtidigt som
smittsannolikheten inom lag fortsatte att oka.

Det mest intressanta resultatet som dok upp var alltsa att under vissa forutsét-
tningar, som vi ndmde ovan, visade det sig att slutstorleken minskades samtidigt
som smittsannolikheten inom lag 6kade. Vilket pa sétt och vis faktiskt ar ett
resultat som talar emot vaccinering. For genom vaccinering kan man bland an-
nat minska smittsannolikheten. Dédrav om man om man utgar fran en situation
dér en smitta sprids under liknande férutsédttningar och dar smittsannolikheten
ar valdigt hog sa skulle vaccinering kunna resultera till att slutstorleken bara
blir storre. Déaremot &r det viktigt att inte enbart stirra sig blid pa resultatet
innan man drar sidana slutsatser med tanke pa att modellen inte forklarar hela
verkligheten. Eftersom om man utgar fran en situation dér smittsannolikheten
inom lag ar véldigt hog skulle det kunna leda till att vissa lag ibland bestar av
f& individer som kan spela match. Med tanke péa att i verkligheten flyttas man
inte fran smittsam till aterhdmtad utan man stannar forst i ett karantédntillstand
innan man ar fullt aterstdlld. Déarav skulle eventuellt manga matcher inte ens
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genomforas pa grund av for fa spelare. Darfor skulle det kanske vara intres-
sant om man lagt till ett sadant tillstdnd i modellen och om ett lag d& har for
manga spelare som inte kan spela véljer man att stdlla in den matchen. Dock
skulle flera instdllda matcher vara ett stort problem for ligan eftersom det finns
manga ekonomiska intressen som styr och darfor tror vi att ligan eventuellt skulle
bestdmma att alla individer i populationen sitts i karantédn under en vecka for
att se till att smittspridningen upphér. Men utover det hér finns det dven an-
dra anledningar till varfér man ska lata individerna vaccineras istéllet for att se
till att alla individer smittas fort. Eftersom om man tar passjukan som ett ex-
empel kan den ocksé leda till f6ljdsjukdommar som hjarnhinneinflammation eller
bukspottkortelinflammation.[6]

Det var egentligen inget resultat som &r oforklarligt och utom resultatet som
vi nyligen diskuterade var inget av resultaten sarskilt hdppnadsvickande. Déarav
skulle det vara tdnkvirt att géra nya simuleringar dar man gor nagra férandringar
i modellen for att gora den lite mer realistisk. En forandring &r man infér det dar
karanténtillstandet samt anvénder sig av det for att ta hdnsyn till hur manga indi-
vider som inte har tillfrisknat. Eftersom det &ar rimligt att anta att om individerna
i populationen har farre kontakter borde det resultera till en hogre smittsanno-
likhet pa grund av att man da tillbringar mer tid med varje person. Dé&remot
om den fordandingen ska leda till ndgot anvindbart resultat ar det ockséd viktigt
att ha tillgang till realistiska skattningar av de tva smittsannolikheterna for den
smittan som ska undersokas, vilket inte ar sdrskilt enkelt att berdkna. Dessutom
kan resultaten fordndras lite om ett subkliniskt tillstdnd, det vill sédga ett tillstand
for individer som &ar smittade utan att uppvisa symptom, laggs till. For som vi
ndmnde tidigare i inledningen géllde det att cirka 50 procent av alla individer
som smittas av passjukan inte uppvisar nigra symptomer men kan dnda sprida
smittan vidare.[6] Vilket da skulle innebéra att vissa individer som smittas far en
léngre smittsamhetstid &n de som sétts i karantan.

Avslutningsvis vill vi ocksa poédngtera att denna typ av modell, dar individer har
kontakter pa en lokal niva dagligen och en global niva under vissa specifika dagar,
ocksd kan anvindas for att underséka en eventuell smittspridning inom andra
populationer. En lamplig population skulle exempelvis vara brottare eftersom
de trénar i en klubb och under vissa dagar méter de brottare fran andra klubbar.
Dessutom har man &dven kunnat pavisa att olika hudsjukdomar kan spridas mellan
personer som brottas.[11]
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7. Appendix
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Figur A1l: En matris som forklarar vilket tillstand som individerna inom ett lag
befinner sig i vid tid t, forutsatt att laget bara har sex individer. I det hér fallet
ser vi da exempelvis att fyra individer befinner sig i tillstdnd S vid tid t.
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Figur A2: Illustrerar medelvirdet av slutstorleken for 30 simuleringar fér varje
parameteruppsattning. Nar Pg;y = 1, Prp = 0.5, mg = 0.01 och my, 6kar fran noll
till ett med steglangd 0.005.
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Figur A3: Illustrerar medelvirdet av slutstorleken fér 30 simuleringar fér varje
parameteruppsattning. Nar Pg; = 0.2, P = 0.2, mg = 0.01 och 7y, okar fran
noll till ett med steglangd 0.005.
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