Datormodeller som hjalpmedel

i aidsbekampningen

Marten Lagergren

Som ett led i bekdmpningen av aids har pa ménga
hall i vérlden utvecklats datormodeller for be-
skrivning och analys av HIV/aids-epidemin.
Manga av dessa modeller syftar till att ge progno-
ser for den framtida utvecklingen av epidemin
men datormodeller kan ocks& — i likhet med de
modeller som beskrivs i denna artikel — utnyttjas
som hjalpmedel for att f& en battre insikt i epide-
mins dynamiska egenskaper. Modellerna som ut-
gér fran en gemensam grundstruktur, beskriver
epidemin i 1 —6 sammankopplade grupper under
varierande antaganden om grundlaggande para-
metrar, sdsom partner- och kontaktfrekvens,
sannolikheter for O&verféring av smitta och
preventiva atgérder.

Resultaten kan generellt aterféras till det
grundlaggande villkoret fér epidemisk spridning:
att varje smittad person i sin tur skall smitta ytter-
ligare minst en person. Pga den langa inkuba-
tionstiden far dock epidemin ett mycket utdraget
forlopp. Ett viktigt resultat ar ocksa att det ar
mycket svart att dra slutsatser av en nedgang i
HIV-incidensen nér det géller epidemins fortsatta
utveckling. Nedgangen kan bero pa mattnad i en
mindre grupp i befolkningen samtidigt som epide-
min fortsatter att lAngsamt véxa i en mycket stor-
re grupp.

Marten Lagergren ar fil lic i matematik och
verksam vid Socialmed institutionen, Vardcentra-
len Kronan, Karolinska institutet. Modellutveck-
lingsprojektet har finansierats av Socialdeparte-
mentets aids-delegation och Stockholms lans
landsting.

INLEDNING

Tekniken att analysera och att soka prognosticera
dynamiska forlopp med hjdlp av matematiska model-
ler dr etablerad inom manga olika omraden. Under
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senare ar har mojligheterna Okat avsevirt tack vare
den snabba utvecklingen p& datoromradet. Tekniken
har visat sig vara tillimpbar ocksa for studier inom
HIV/aids omridet. En mdngd datormodeller, som pa
olika sdtt och fran olika utgdngspunkter beskriver
HIV/aids epidemin, har nu utvecklats vérlden 6ver.

De flesta av dessa modeller har utvecklats med
syftet att erhdlla ett hjdlpmedel for att uppskatta
framtida incidens och prevalens av HIV-infektionen
och aids-sjukdomen i en riks- eller delbefolkning. Ma-
tematiska modeller kan emellertid utnyttjas pa annat
sdtt dn for att gora prognoser. Man kan anvidnda
sddana modeller som hjdlpmedel for att skaffa sig
Okade insikter i ett komplext dynamiskt fenomen el-
ler som stod for valet mellan olika beslutsalternativ,
ndr det racker att kunna rangordna dessa. Den familj
av flodesmodeller avseende HIV/aids-epidemin som
har kommer att beskrivas tillsammans med en del
kvalitativa resultat, har utvecklats med det senare
syftet. Modellerna avser att visa for en preciserad
delbefolkning hur strukturella egenskaper hos denna
befolkning och olika nyckelparametrar avseende risk-
beteende, smittoverforing och sjukdomsforlopp till-
sammans med olika forebyggande atgiarder, pdverkar
utvecklingen av HIV/aids epidemin. Modellerna har
primdrt utnyttjats for att beskriva smittspridning vid
sexuella kontakter, men samma modeller kan med
andra ingingsvirden dven anvédndas for att beskriva
smittspridning pad annat sitt, tex genom delande av
sprutor.

Grundtanken i utvecklingen av modellerna var att
borja med det enklaste fallet, analysera dess egenska-
per pa olika sitt och sedan fortsétta vidare genom att
lagga till olika slags komplikationer. Resultatet av
detta utvecklingsarbete dar en familj med modeller,
vilka alla bygger pa samma grundbeskrivning men
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omfattar olika aspekter eller valmgjligheter.

Modellerna ir utvecklade med hjilp av simule-
ringssystemet PROFESSIONAL DYNAMO. Detta
system bygger p4 systemdynamiska metoder dar dy-
namiska processer representeras i form av nivder av
olika kvantiteter och fléden mellan dessa. Nivderna
avser antalet personer i olika grupper i befolkningen
fordelade pé olika stadier i HIV/aids processen. Fl6-
dena bildas av 6vergdngarna mellan de olika stadier-
na i denna process: smittooverforing, serokonversion,
Overgang till asymptomatiskt lag-infektivt stadium,
utveckling av ARC med hogre infektivitet, aids, dod.
Modellerna ir deterministiska. Nivder och floden
representerar medelvirden av de motsvarande sto-
kastiska processerna.

BESKRIVNING AV MODELLSYSTEMET

Systemet bestar av tre olika typer av modeller:*

— engrupp-modeller

Modellerna beskriver epidemins utveckling i en

homogen grupp av personer med samma genom-

snittliga antal partner och kontakter inom resp

utanfor gruppen. Inkubationstiden ar delad i 1—35

stadier med varierande sannolikhet for smitto-

dverforing per partner och kontakt.

— flergrupp-modeller

Modellerna beskriver epidemins utveckling i en

befolkning bestdende av 2—6 olika grupper med

ett givet inbordes monster av partner och kontak-

ter samt ett visst inflode av infektioner utifran.

Inkubationstiden dr delad i stadier som ovan och

sannolikheten for dverforing av smitta dr beroende

av sivil stadium som kombination av grupptillho-

righet for smittande resp mottagande grupp.

— specialmodeller

Modeller av det forsta eller andra slaget som innefat-

tar speciella antaganden sdsom

® Omedelbart stopp for infektionsspridningen vid en
viss tidpunkt. Modellen berdknar da den fortsatta
utvecklingen av HIV-prevalensen samt incidens
och prevalens for aids.

* En mer utforlig beskrivning av modellsystemet med redo-
visning av ingaende formler ges i Lagergren, M: A family of
models for analysis and evaluation of strategies for preven-
ting AIDS (under utarbetande).
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® Begrinsning av smittspridningen genom att en viss

andel av personerna i gruppen forutsitts anvanda

kondomer vid alla sexuella kontakter. Harvid redu-

ceras smittsannolikheten per kontakt med en viss
faktor.

® HIV-testning for en viss andel av gruppen per &r i
forening med antagandet att konstaterat HIV-posi-
tiva ej lingre sprider infektionen. Denna modell
kan — forutom att belysa betydelsen av HIV-test-
ning — ocksa anvindas for att studera sambandet
mellan morkertalet (antalet okdnda HIV-positiva)
och andelen tidigare kdnda bland de som utvecklar
aids.

Antalet nyinfekterade per tidsenhet berdknas i en-
gruppmodellerna utgdende ifrdn antalet infekterade
personer i resp HIV-stadium, det genomsnittliga an-
talet nya partner och kontakter per tidsenhet, andelen
av de infekterade som dr smittsamma samt sannolik-
heten for smittodverforing per kontakt. Hartill lagges
sedan ocksa antalet personer som infekterats genom
kontakter utanfor den studerade gruppen. Berdk-
ningssittet gor det mojligt att fordela flodena av nyin-
fektioner p4 HIV-stadium for den smittande perso-
nen. Det antas att personer med aids inte ldngre dver-
for viruset.

En viss del av personerna antas 6vergi till narmast
hogre HIV-stadium (inkl aids och dod) per tidsenhet.
Detta innebir att tiden i resp HIV stadium blir expo-
nentialfordelad. Genom uppdelningen pé stadier av
olika lingd kan fordelningen for den totala inkuba-
tionstiden anpassas till att stimma med resultatet av
empiriska undersokningar.

Utflédet av personer genom att man lamnar grup-
pen eller dor av andra orsaker dn aids antas propor-
tionellt mot antalet personer i gruppen. Inflédet antas
konstant per ar och endast besta av oinfekterade per-
soner. Ingen uppdelning gors (i hittills utvecklade mo-
deller) pa aldersgrupper.

Flergrupp-modellerna dr uppbyggda efter exakt
samma principer som engrupp-modellerna, men in-
nehaller dessutom vissa egenskaper som beskriver
samspelet mellan grupperna. Antalet nyinfekterade i
en grupp beriknas i detta fall som summan av antalet
personer som nyinfekterats genom kontakter med
personer i den egna resp Ovriga grupper. For varje
infekterande grupp bestimmes antalet nyinfekterade
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Mdnga av de parametrar som bestimmer ut-
bredningen av HIV-viruset i en befolkning dr
ofullstindigt kinda

i en mottagande grupp av antalet infekterade perso-
ner i den forra gruppen per HIV-stadium, andelen av
dessa personer som dr smittsamma, andelen oinfekte-
rade i den senare gruppen, antalet nya partner och
kontakter per tidsenhet och person man i den forra
gruppen har i den senare samt sannolikheten for smit-
ta per kontakt for gruppkombinationen ifraga.

PARAMETRAR
Miénga av de parametrar som bestimmer utbredning-
en av HIV-viruset i en befolkning dr ofullstandigt
kdnda. Aven om, som i detta fall, syftet 4r begrinsat
till att analysera epidemins dynamiska egenskaper
utan ansprak pa att gora prognoser, dar det viktigt att
ingdngsparametrarna viljs med omsorg och att man
ar medveten om osdkerheten i dessa.

Foljande parametrar fortjdnar i detta sammanhang
sarskild uppméarksamhet:

Inkubationsperioden och dess férdelning
pa stadier

Inkubationsperioden definieras som perioden fran in-
fektionstidpunkten till upptradandet av symtom pé
aids (Blythe & Anderson, 1988:1). Anledningen till
att dela upp den pé stadier dr vixande beldgg for att
smittsamheten varierar i hog grad under inkubations-
perioden. Detta gor det nodvindigt att skilja mellan
stadier med hog och lag smittsamhet.
Uppskattningarna av inkubationstidens langd har
okat allt sedan de forsta aids-fallen blev identifierade
och viruset uppticktes. En grundldggande svéarighet
ar att det fortfarande inte dr mgjligt att veta med
sikerhet om alla personer som smittas med HIV kom-
mer att utveckla aids. Alltfler empiriska data tyder
dock pd att alla HIV-smittade personer (som inte
innan dess dor pga andra orsaker) forr eller senare
utvecklar aids och dor. Inkubationsperiodens lingd ar
ocksa beroende pé aldern med kortare tider for barn
och dldre, och det finns anledning att tro att den kan
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forlingas med hjidlp av lakemedel (tex AZT). I fallet
vuxna personer verkar den basta aktuella uppskatt-
ningen av inkubationstidens genomsnittliga langd
vara 9—10 ar (Bachetti & Moss, 1989). Variationen
kring detta medelvérde dr dock mycket stor.

Nir det giller fordelningen av inkubationstiden pé
stadier har bla foljande uppskattning gjorts (Longini
mfl, 1989):

HIV I: smittad, men antikropp-negativ 2,6 mana-
der, HIV 2: antikropp-positiv men asymptomatisk
52,6 manader, HIV 3: pre-aids symtom och/eller
onormal hematologisk indikation 62,9 minader = to-
talt 9,8 ar.

Tiden for Overlevnad efter konstaterad aids ror sig
enligt de flesta uppskattningar kring 11 — 14 ménader
(Bachetti, 1988). I de modellkérningar som beskrivs i
denna artikel har antagits en fordelning av inkuba-
tionsperioden pa tre stadier med foljande genomsnitt-
liga langd i ar:

HIV 1 0,25
HIV 2 7,5
HIV 3 2
AIDS 1

Indelningen i stadier ar hér styrd av smittsannolik-
hetens variation dver tiden. Det andra stadiet delas i
modellen upp pa tre identiska delstadier for att ge ratt
statistisk fordelning for inkubationsperioden.

HIV-virusets smittsannolikhet och

andelen smittsamma individer

Sannolikheten for att HIV-viruset Overfors fran en
person till en annan beror pa den smittande partnerns
smittsamhet, den osmittades mottaglighet och sek-
vensen av smittotillfdllen (kontakter) under partner-
forhallandet. Intuitivt forefaller det klart att sannolik-
heten for smittoverforing borde oka med antalet kon-
takter i partnerforhdllandet. Empiriska studier har
dock ging pa gadng misslyckats med att bestyrka den-

Inkubationstiden fran HIV-infektion till utveck-
lingen av symtom pa aids uppgar enligt senaste
uppskattning till i genomsnitt 9— 10 dr men med
stor variation kring detta varde.

Socialmedicinsk tidskrift nr 4 1990



Tiden for overlevnad efter konstaterad aids ror
sig enligt de flesta uppskattningar kring 11— 14
manader

na hypotes. I stillet visar studier av parforhéllanden,
dir initialt endast den ena partnern varit infekterad,
att smittsannolikheten dr mer eller mindre oberoende
av antal kontakter (Petermann 1988; Padian mfl,
1987). Det finns tva forklaringar till detta skenbart
paradoxala forhallande. For det forsta synes smitt-
samheten variera i hog grad for en individ dver tiden
beroende pad HIV-stadium, for det andra kan ocksa
smittsamheten variera starkt mellan olika personer
givet HIV-stadium.

Den allminna uppfattningen, dock inte helt belagd
av empiriska data, dr att smittsamheten dr hog de
forsta manaderna efter infektionen nir den smittade
personen fortfarande inte har utvecklat antikroppar
mot HIV, att den sedan faller till en mycket 14g niva
eller till och med blir lika med noll i det foljande
asymptomatiska skedet for att sedan oka igen paral-
lellt med den okande HIV-antigenemi, som samman-
hianger med utvecklingen av ARC och aids (Blythe &
Anderson 1988:2).

Genom att anvinda sig av en modellbaserad opti-
mering utgdende ifrdn data fran San Fransisco Hepat-
it-kohorten, har Ahlgren och medarbetare (1989)
kommit fram till féljande genomsnittliga smittsanno-
likheter per kontakt beroende pad HIV-stadium:
Nyinfekterad utan antikroppar 0,056
HIV-positiva lab-test 0,00049
Aids 0,04

Statistiska analyser av ovan nimnda parstudier ty-
der pa att i dessa fall endast ca 20% av personerna
varit smittsamma. (Wiley & Heischkorn, 1989). Det
ar ocksa klarlagt fran flera studier att bla STD (speci-
ellt genitala sar), analt samlag samt avsaknad av om-
skirelse dr viktiga cofaktorer, som paverkar smittsan-
nolikheten (Greenblatt, 1988).

Risken for 6verforing av HIV-virus vid vaginala
samlag antas allmént vara lagre dn for anala samlag
och studier har ocksa visat att smittrisken fran kvinna
till man &r cirka hilften av den fran man till kvinna
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(Johnson mfl, 1989). I de modellkdrningar som be-
skrivs i tabell 1 har foljande viarden antagits for ande-
len smittade personer och risken for smitta per kon-
takt:

Tabell 1. Sannolikheter for éverforing av smitta vid
utforda simuleringar

andel smitt-  smittsanno-
samma av likheten
HIV-infekte- per kontakt
rade personer med smitt-

sam person

stadium

0,3 0,2

0,1 0,005

0,5 0,04
Man— Kvinna 0,3 0,13
0,1 0,003
0,5 0,03
0,15 0,13
0,05 0,003
0,25 0,03

Kvinna—Man

RESULTAT

I fortsidttningen kommer att redovisas resultat frén
olika simuleringsexperiment, som inriktats pé att illu-
strera olika dynamiska egenskaper hos HIV/aids epi-
demin. Experimenten omfattar en resp tva grupper.

Simuleringar med en grupp

Figur 1A visar utvecklingen av HIV- och aids-preva-
lenserna under den simulerade perioden i en homo-
gen grupp bestdende av homosexuella midn med 12
partner per ar och 10 sexuella kontakter per partner.
Utgangsprevalensen 4r 1 per 1000. Som framgér av
figuren tar det i detta fall cirka 25 &r innan HIV-
prevalensen nér sin maximala nivd. Den endemiska
nivan bestims av inflode/utflsde-frekvensen (4 % per
ar), vilken i sin tur avspeglar den antagna genomsnitt-
liga sexuellt aktiva tiden (25 r). Aids-prevalensen nér
i detta fall sitt maximum cirka 5 &r senare @n maxi-
mum for prevalensen av HIV.

Utvecklingen av HIV- och aids-incidenserna i sam-
ma fall visas i figur 1B. HIV-incidensen nér sin hdjd-
punkt efter 16 ar och den hogsta siffran pa nya aids-
fall registreras cirka 8 ar senare.

Figur 24 delar upp HIV-incidensen beroende pé
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Figur 1.A. Utveckling av HIV och aids-prevalens, en
grupp, 12 partn/ar
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Figur 1.B. Utveckling av HIV och aids-incidens, en
grupp, 12 partn/ar

1000, hivincidens — — aidsincidens
750. \
500. N
BN
/
N
=0, / / e
1 4

6. 5. 0. 15, 20. 25. 3. 3. 4. 45 50.

Tid
Figur 2.A. Nya infektioner beroende pa HIV-stadium
for infekterande personer; en grupp, 12 partn/ar

"—— fas 1 — hég-infektiv
— — fas 2 — lag-infektiv
——— fas 3 — 6kande infektivitet

HIV-stadium for den smittade personen. Detta gor
det mojligt att skilja mellan de olika vagor av smitta,
som uppkommer beroende pd smittosannolikhetens
variation under de olika HIV-stadierna (jfr ovan).
Det visar sig i detta fall att de flesta nyinfektionerna
kommer fran smittade personer i det férsta och sista
stadiet. Vagorna dr dock i detta fall inte sirskilt atskil-
da och den totala HIV-incidensen uppvisar som fram-
gar av figur 1B en jamn utveckling. Om man okar
frekvensen partner per &r fyra génger erhdlles, som
framgér av figur 2B, en helt annorlunda bild. I detta
fall dominerar stadie 1-infektionerna eftersom antalet
partner dr tillrdckligt hogt for att sprida epidemin
under den forsta, korta hogsmittsamma perioden. Re-
sultatet ar en mycket snabb, nistan explosiv utbred-
ning av epidemin. Utbredningstakten avtar mirkbart
nir antalet osmittade partner faller till en niva dir
villkoren for forsta-stadie-utbredning inte lingre ir
uppfyllda (jfr nedan).

Partnerfrekvensens inverkan pd utvecklingen av
HIV-epidemin i en ensam, homogen grupp framgar
ocksa i figurerna 34 och 3B, som visar HIV-prevalen-
sen och HIV-incidensen for 3 —48 partner per ar un-
der samma antaganden i Ovrigt som ovan. Det bor
noteras, att samtliga dessa partnerfrekvenser — under
forutsdttning av oférandrade forhallanden! — ricker
for att till slut n& upp till en HIV-prevalens omkring
80% 1 gruppen (taket sitts av forhdllandet mellan
infléde och utflode). Den tid detta tar varierar dock

Figur 2.B. Nya infektioner beroende pd HIV-stadium
for infekterande personer; en grupp, 48 partn/dr

fas 1 — hog-infektiv
— — fas 2 — lag-infektiv
——— fas 3 — 6kande infektivitet
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Figur 3.A4. Utveckling av HIV-prevalens vid olika fre-
kvens av partnerbyte
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Figur 3.B. Utveckling av HIV-incidens vid olika fre-
kvens av partnerbyte
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Figur 4. Total HIV-prevalens; tvda grupper med olika
partnerfrekvens, homogen blandning
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markant — fran 10 till mer @n 100 &r. De vagor av
HIV-incidens, som induceras av den varierande smit-
tosannolikheten dr klart urskiljbara for 48 och 24
partner per &r men forsvinner for ldgre partner-
frekvenser (figur 3B).

Simuleringar med tva grupper
Att beskriva epidemin genom att studera en ensam,
homogen grupp ar uppenbarligen en mycket drastisk
forenkling. I verkligheten foreligger stora skillnader i
sexuellt beteende i befolkningen och partnermonstren
ar langtifrin homogena. Epidemin maste ses som
summan av en mangd olika delepidemier som samti-
digt pagar i olika mer eller mindre sammankopplade
grupper. Det forsta steget till en mer realistisk be-
skrivning dr att introducera tva grupper.

Den forsta tvigrupp-simuleringen syftar till att visa
effekten av variationer i partnerfrekvens i en befolk-
ning. Befolkningen antas fordelad pa tva grupper:

grupp 1 2500 personer

grupp 2 7500 personer

Tre alternativ studeras:

Alt 1 — béda grupperna har 6 partner/ar

Alt2 —gruppl 12 partner/ar
grupp 2 4 partner/ar

Alt3 —gruppl 18 partner/ar
grupp 2 2 partner/ar

Det genomsnittliga antalet partner dr, som man kan
beridkna, 6 per ar i samtliga tre alternativ. Det forut-
sitts homogen blandning av partner mellan grupper-
na, dvs partner viljs fritt mellan grupperna proportio-
nellt mot antal och sexuell aktivitet. Det antas att
antalet kontakter per partner dr detsamma i alla rela-
tioner. Figur 4 visar utvecklingen av den totala HIV-
prevalensen for de tre alternativen.

Effekten av 6kad variation i partnerfrekvens ar up-
penbarligen att hastigheten i epidemins utbredning
okar. Den hog-promiskudsa gruppen “’tinder” epide-
min i den lig-promiskudsa gruppen. I alternativet
med extrema variationer i partnerfrekvens (alt 3) be-
gransas dock epidemins omfattning genom att de hog-
promiskudsa s& smaningom minskar i antal beroende
pa deras mycket hoga HIV-prevalens och hirav fol-
jande dodlighet i aids. Partner-frekvensen i den lag-
promiskudsa epidemin dr hér inte tillrackligt hog for
att driva epidemin.

207




Figur 5. HIV-prevalens i tvd olika stora grupper bero-
ende pa partnerselektion
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Homogen blandning av partner mellan tva grupper
med olika sexuella monster 4r ett tamligen orealistiskt
antagande (Koopman mfl, 1988). Mer intressant ar
att se vad som sker ndr partnerna viljs mer eller
mindre selektivt frdn en eller annan grupp.

Figur 5 visar effekten av partnerselektion pd HIV-
prevalensen i tvé olika grupper. Grupperna ar lika i
storlek (5000 personer) och har samma totala antal
partner (12/4r) och kontakter per partner (10). Tre
alternativ studeras:

Alt 1: 90% av partnerna viljs frin den egna gruppen

Alt 2: 99% av partnerna viljs fran den egna gruppen

Alt 3: 99,9% av partnerna viljs frAn den egna grup-
pen

Epidemin antas borja i grupp 1 (10 personer, HIV-
stadium 1). Effekten av partnerselektionen kan i detta
fall avlasas som en fordrgjning av epidemins utveck-
ling i den andra gruppen. Ju mer den forsta gruppen
haller sig till sig sjdlv, desto snabbare kommer epide-
min att utvecklas i den gruppen och desto mer for-
drojd kommer den att bli i den andra. 90 %-ig selek-
tion resulterar dock endast i ett ars fordrojning. 99 %-
ig selektion ger en fordrojning pa 6 ar jamfort med
homogen blandning och om endast en partner av 1000
viljs frAn den motsatta gruppen fordrdjs epidemin i
den initialt osmittade gruppen ca 10 ar. Det bor dock
noteras att slutresultatet blir detsamma i samtliga
alternativ. Prevalensen kommer att oka till 80 %-
nivan i bdda grupperna vid oférandrade forhallanden.
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Figur 6. Total HIV-incidens beroende pa partnerselek-
tion, tva olika stora grupper med 24 resp 4 nya partn/
ar
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I det hir fallet var grupperna av samma storlek.
Vad hédnder om epidemin bdrjar i en liten grupp av
personer med hog partnerfrekvens och darefter sa
sméaningom sprider sig till en storre grupp med lagre
frekvens av partnerbyten? Figur 6 visar den totala
HIV-incidensen i ett fall dadr det forutsitts att grupp
ett bestar av 1000 personer och grupp tva av 9000
personer. I grupp ett har varje person 24 partner per
ar och 10 kontakter per partner, i grupp tva 4 partner
per ar och 30 kontakter per partner. Som i det forega-
ende fallet antas epidemin borja i grupp ett och déref-
ter gradvis sprida sig till grupp tva.

Tre nivaer av partnerselektion har studerats: 90 %,
98 % och 99,5 %. Detta leder till att epidemins utbred-
ning i grupp tva fordrdjs fran 15 till 30 ar beroende pa
graden av partnerselektion. Om endast en partner av
200 (99,5 % partner selektion) viljs fran den motsatta i
gruppen kommer den totala prevalensen att stagnera |
efter 3—4 ar ndr de flesta personerna i grupp ett ar |
smittade. Det tar sedan ca 15 4r innan prevalensen
borja oka igen — denna gang for att till slut nd en
mycket hogre niva. Incidenskurvan (figur 6) kommer
foljaktligen att visa en skarp hojdpunkt efter 2 —3 ar,
falla drastiskt och darefter oka igen, ndar epidemin
borjar védxa i den andra, storre gruppen.

I figur 6 var antalet partner och kontakter per ar
tillrackligt hogt for att en epidemisk tillvdxt skulle
komma igéng i den andra gruppen. Med en ldgre niva
av sexuell aktivitet i denna grupp kommer monstret
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Figur 7. Total HIV-incidens beroende pa partnerselek-
tion; tva olika stora grupper, med 24 resp 1 ny partn/ar
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att te sig mycket annorlunda. Figur 7 visar samma
totala HIV-incidenskurvor for det fall ddr personerna
i grupp tva enbart har 1 partner och 60 sexuella kon-
takter per ar. Alla andra parametrar 4r desamma som
i det foregdende fallet. Skillnaden dr den att det nu
inte lingre sker ndgon tillvdxt av antalet infektioner
som uppkommit genom smittoéverforing inom grupp
tva. Prevalens- och incidensutvecklingen i grupp tvé
kommer visentligen endast att bero pa infektioner
som erhallits fran grupp ett. Foljaktligen kommer den
totala prevalensen att forbli lag efter en snabb initial
okning under de forsta 3 —4 &ren. Incidensen kommer
att sjunka snabbt efter den forsta toppen for att sedan
stabilisera sig pd en nivd som bestims av graden av
partnerselektion (jfr figur 7).

DISKUSSION
Den genomgéende iakttagelsen i modellberdkningar-

na ir att resultaten kan aterinforas till det grundlag-
gande villkor for epidemisk spridning, som enklast
kan uttryckas sa att varje smittad individ maste dver-
fora sjukdomen vidare till (i genomsnitt) dtminstone
ytterligare en individ. Om si inte sker kommer
smittspridningen successivt att avklinga. Omvint,
om villkoret for epidemisk spridning dr uppfyllt kom-
mer epidemin att fortsétta att spridas si ldnge denna
forutsittning giller. I matematiska termer kan villko-
ret for epidemisk spridning uttryckas genom den sk
Basic Reproduction Rate,
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R=B*C*D,

dar

B=Sannolikheten for overforing av smitta per part-
ner

C=Antalet nya partner bland mottagliga personer per
tidsenhet

D=Smittans varaktighet

Villkoret for epidemisk spridning kan hdrvid uttryc-
kas som

R>1.

Basic Reproduction Rate bestimmer ocksa den has-
tighet med vilken epidemin sprider sig i gruppen; ju
hogre R-virde desto snabbare sprids sjukdomen.

Om en viss grupp uppfyller villkoret for epidemisk
spridning pga sitt interna partner/kontakt-monster,
riacker det med att infektionen introduceras i gruppen
for att den forr eller senare skall ta fart och sprida sig.
Efter en viss tid kommer tillskottet av nya infektioner
att domineras av dem som uppkommit genom sprid-
ning inom gruppen. Omvint, om det grundldggande
villkoret inte dr uppfyllt, kommer den interna sprid-
ningen aldrig att ta sig. De infektioner som introduce-
ras utifrdn kommer i detta fall allt framgent att domi-
nera smittspridningen. Den resulterande HIV-preva-
lensen kommer dé att vara beroende av vilket part-
ner/kontakmonster gruppen i friga har med den
grupp som utgor killa till smittspridningen. Denna
situation motsvarar tex fallet ndr viruset sprids ge-
nom tillfilliga riskkontakter i en heterosexuell befolk-
ning med relativt 14g partnerfrekvens (jfr figur 7).

Pga att sannolikheten for smittodverforing per
kontakt varierar beroende pd HIV-stadiet och dr sir-
skilt hog de forsta manaderna efter infektion, dr det
mojligt, om partner/kontakt-frekvensen ar tillrackligt
hog, att erhdlla en mycket snabb, nédstan explosiv
smittspridning genom “’den forsta vagen”. Nir part-
ner/kontakt-frekvensen faller under det kritiska vér-
det for ’forsta vags”-spridning blir epidemins tillvixt
visentligt ldingsammare. Pga den ldnga inkubations-
perioden kan epidemin fa ett oerhort langvarigt for-
lopp. Salunda kan antalet HIV-infektioner i en grupp
vixa sakta men sikert over flera artionden. En sddan
tillvixt kan helt maskeras genom en snabb med diref-
ter avtagande spridning i en mindre delgrupp (fr
figur 6). Utan kunskap om strukturen hos det system
av grupper som epidemin sprids inom, dr det oerhort

209



Sexvaneundersokningar bor i forsta hand riktas
mot grupper med sdrskild risk for HIV eftersom
det dr deras partnerval som har den storsta bety-
delsen for epidemins fortsatta utveckling

svart att dra slutsatser av en observerad reduktion i
HIV-incidensen. Denna kan efter nagot decennium,
fordndras till en hastig 0kning beroende pa det fak-
tum att spridningen har tagit fart i en storre grupp.

Forebyggande atgiarder, som inte lyckas reducera
R-virdet under den kritiska nivan 1, kommer védsent-
ligen endast att resultera i att epidemin skjuts upp ett
eller flera decennier. Aven om en sadan frist kan vara
mycket virdefull, undanrgjer alltsa sddana atgirder i
sig inte faran.

Spridningsforloppet paverkas i hog grad av partner/
kontaktmonstret. Fran epidemiologisk synpunkt bor
befolkningen i detta sammanhang uppfattas som be-
stdende av ett stort antal grupper med vissa inbordes
kontaktmonster. Om kontakterna ar sporadiska kom-
mer spridningen fran grupp till grupp att ske med
decenniers fordrojning.

Det dr knappast sannolikt att grupper med stort
antal partner per ar blandar sig homogent med grup-
per med litet antal pga skillnaderna i livsstil och sexu-
ellt beteende. De hogpromiskudsas roll i spridningen
av epidemin beror av hur denna blandning ser ut. Ju
mer likformig blandningen ér, desto storre roll spelar
spridningen i den hog-promiskudsa gruppen for den i
1ag-promiskudsa. Sexvaneundersokningar bor darfor i
forsta hand riktas mot grupper med sarskild risk for
HIV eftersom det dr deras partnerval som har den
storsta betydelsen for epidemins fortsatta utveckling.

S&dan undersokningar bor ocksé vara sa specifika
att partner/kontakt-monstren om inte helt kartlaggas
s& Atminstone tydligt belyses. Smittsparning har den
stora fordelen att — forutom att vara ett effektivt satt
att patraffa HIV-positiva — som en sidoeffekt ocksa
kunna ge bittre kunskaper om sexvanor och partner/
kontakt-monster 1 de grupper, som loper den storsta
risken for att adra sig och sprida HIV.
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