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Summary 

Mathematic modelling in studies on epidemiology of  
syphilis and other sexual transmitted infections 

Different mathematical models on epidemiology of syphilis and other sexual transmitted 
infections (STI)  within the framework of the general mathematical modelling of epidemics are 
described. Mathematic models facilitate the improvement of the methods for analysis of a STI 
epidemic situation, the management of public health system in syphilis control, better 
understanding of the mechanisms of the disease reproduction, scientifically based prognosing of 
the syphilis morbidity and of the effects of different public health actions and evaluation of the 
effectiveness of public health system activity in control of syphilis and other STIs. 
 

În ultimele decenii au avut loc o serie de schimbări cardinale în sistemul de sănătate 
publică din ţările CSI, inclusiv în Moldova, şi anume: importante reforme  economice, trecerea 
instituţiilor medico-sanitare (IMS) la noi mecanisme de gestiune, orientarea spre principiile de 
finanţare bugetară şi de asigurare, asimilarea noilor tehnologii de evaluare a stării şi a calităţii 
IMS prin sistemul de licenţiere şi acreditare, etc. Acestea atribuie o deosebită actualitate 
problemei de perfecţionare a managementului în infectologie şi venerologie, la baza căruia se 
află studiile ştiinţifice întemeiate şi criteriile metodologice cu utilizarea tehnologiilor 
informaţionale de evaluare a nivelului de morbiditate şi prognozare a situaţiilor epidemice în 
aspecte temporare şi teritoriale, în dependenţă de metodele actuale de diagnostic şi tratament, 
factori de risc, etc.[23].  

Alegerea procedeului cel mai optim de influenţă asupra dinamicii şi prognozării sifilisului 
constituie unul din cele mai actuale obiective ale venerologiei moderne. Atingerea acestui 
obiectiv poate fi făcută prin utilizarea metodelor şi procedeelor de analiză matematică şi 
informativă, în baza cărora se determină cerinţele de dezvoltare a asistenţei dermato-
venerologice specializate, inclusiv problema financiară şi economică la diverse etape [21, 23].  

Esenţa modelării matematice a procesului epidemic rezidă în sistematizarea şi utilizarea 
datelor existente cu privire la forma nosologică, nivelul de morbiditate, structura imună a 
populaţiei în dependenţă de măsurile profilactice realizate.  Se face prelucrarea acestor date prin 
metode matematice, obţinerea cu timpul a raporturilor de legătură între caracteristicile indicate, 
apoi în baza raporturilor stabilite se calculează caracteristicile prognozate a procesului epidemic 
studiat [5]. Astfel, modelarea matematică din poziţia prognozării ştiinţifice motivate este un 
important instrument de apreciere a procesului epidemic [21, 23].   

Reieşind din nedeterminările existente care însoţesc procesul epidemic de modelare, 
modelele matematice se împart în determinate şi stocastice (probabilistice) [26].   

În dependenţă de durata pronosticului sunt aplicate modelele matematice de prognozare 
operativă a morbidităţii, precum şi cele pe termen scurt sau de durată lungă. Cu privire la 
aparatul matematic aplicat se evidenţiază modelele procesului epidemic, bazate pe metodele 
aproximaţiei formale, de extrapolare formală, modelării de conţinut cu mers discret şi continuu 
în timp [26].  

Modelarea matematică a procesului epidemic include următoarele etape: efectuarea unei 
descrieri de conţinut a procesului modelat, crearea unui model formalizat, determinarea 
parametrilor acestuia şi verificarea caracterului adecvat, pronosticarea morbilităţii cu ajutorul 
modelului matematic de planificare şi organizare a măsurilor antiepidemice [5]. 

Pentru prima dată metodele matematice în studierea epidemiilor au fost dezvoltate în 
mijlocul sec. XVII de către Daniel Bernoulli. Astfel, Daniel Bernoulli a aplicat aparatul 
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matematic cel mai simplu pentru evaluarea efectivităţii vaccinului profilactic contra variolei 
naturale [18].  
 După o mică pauză au apărut lucrările savantului englez  W. Farr [6]. Cercetătorul a 
obţinut pentru prima dată modele matematice ale indicilor „mişcării” pentru epidemia variolei 
naturale sub forma regularităţilor statistice, fapt ce i-a permis crearea unui model de prognozare 
a acestei epidemii.   
 La începutul sec. XX abordarea statistică a lui W. Farr în studierea epidemiei a căpătat un 
alt sens, fiind dezvoltată în lucrările lui John Brownlee [18], în care acesta analizează legităţile 
statistice ale „mişcării” indicilor epidemici cu ajutorul metodelor statisticii matematice. 

Această abordare statistică în studierea legităţii dezvoltării epidemiei se deosebeşte 
radical de atitudinea analitică care a fost pusă în Rusia la finele sec. XIX [18, 26]. Datorită 
acestor cercetări, la începutul sec. XX au fost puse bazele teoriei contemporane de modelare 
matematică a epidemiilor  (rujeolă, varicelă, malarie etc.), au fost studiate caracteristicile 
esenţiale ale acestora, s-au obţinut formulele analitice pe prognozare a epidemiilor [19].   
 În anii 20 ai sec. XX aplicarea metodei analitice a fost dezvoltată în Marea Britanie [12]. 
Lucrările teoretice ale lui W. Kermack şi A. Mc.Kendrick sunt şi astăzi citate şi utilizate de către 
specialiştii în domeniu din Occident în analiza şi prognozarea epidemiilor de gripă şi infecţii 
respiratorii virale acute, holeră şi infecţii intestinale acute, hepatite virale В şi С. 
 La mijlocul anilor 50 ai sec. XX, odată cu apariţia primelor maşini electronice de calcul, 
a început o nouă etapă în care numărul lucrărilor de ştiinţă şi publicaţii cu privire la modelare 
matematică la calculator a epidemiilor a crescut considerabil.   În lucrările din acea perioadă se 
utilizau modele matematice tot mai complexe, rolul principal în care îl jucau factorii aleatori ai 
procesului, de aceea majoritatea modelelor aveau un caracter stocastic (probabilistic), iar 
aparatul de lucru era constituit din teoria probabilităţii şi procese aleatorii.    

Această etapă în dezvoltarea modelării matematice în epidemiologie avea legătură cu 
„asaltul” matematicienilor „adevăraţi” asupra epidemiologiei, care au reuşit să creeze multe 
modele abstracte, dar cu un conţinut epidemiologic destul de redus [20].    
 În anii 60-70 ai sec. trecut au fost elaborate noi tipuri de modele epidemice determinate şi 
stocastice, orientate spre studierea legităţii dezvoltării infecţiilor bacteriale şi virale social 
importante [19, 20, 22].   

Scopul construirii unor modele matematice a fost studierea desfăşurării procesului 
epidemic în timp, iar scopul altor modele era cercetarea aspectelor temporale şi spaţiale ale 
epidemiei [18]. Cu toate acestea, necătînd la complexitatea enormă a acestor modele şi 
subtilitatea aparatului matematic, pentru majoritatea modelelor persista caracterul abstract, având 
un impact destul de modest în atingerea sarcinilor epidemiologiei.     

Există un număr mic de lucrări cu privire la analiza matematică a modelului de dezvoltare 
a infecţiilor cu transmitere sexuală (ITS). Posibil acest fapt e legat de specificul epidemiologiei 
acestora: absenţa dependenţei liniare cu densitatea populaţiei (spre deosebire de infecţiile 
respiratorii virale acute), eventualitatea evoluţiei asimptomatice de durată, prezenţa grupurilor 
eterogene în cadrul populaţiei după gradul de activitate sexuală [1].   
 Pentu prima dată K.I. Сooke, şi Y.A. Yorke [4, 17], iar pe urmă şi H. Hethcote împreună 
cu acelaşi Y.A. Yorke [8], au încercat să aplice modelarea matematică în epidemiologia 
gonoreei, descoperind rolul deosebit în răspîndirea infecţiei al grupurilor „nucleare” specifice 
(core groups) constituite din  bărbaţii homosexuali din San Francisco. Astfel, populaţia totală N 
poate fi divizată în subgrupuri, pentru fiecare din acestea subdiviziuni existând o medie i de 
parteneri sexuali într-o unitate de timp: N=ZNi. Posibilitatea de infectare a partenerilor în 
această grupă i într-o perioadă determinată de timp constituie iλ, unde λ este posibilitatea de 
infectare de la oricare partener sexual. La rîndul său λ poate fi egal cu β, în cazul în care fiecare 
partener ales aleator va fi implicit infectat de către partenerii cu grad sporit de activitate sexuală 
[8].   
 Apariţia infecţiei HIV în mijlocul anilor 80 ai sec. XX  a trezit interesul faţă de modelarea 
matematică în ITS.  R. Anderson şi  R. May [1] au perfecţionat abordarea matematică a autorilor 
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precedenţi.  Ei au propus un model simplu de reproducere a ITS, determinată după formula: 
 R=BCD, unde R –  media noilor contaminări apărute dintr-un caz primar (viteza 
reproductivă de bază a infecţiei), В – probabilitatea medie de transmitere a infecţiei pentru 
fiecare partener sexual nou (infecţiozitate), D – durata medie a perioadei de infecţiozitate,   C – 
frecvenţa medie de apariţie a noilor parteneri sexuali într-o unitate de timp. 
 Din acest model matematic autorii au făcut cîteva concluzii importante: 

 Pentru menţinerea lanţului şi răspîndirea ITS în rîndurile populaţiei, un rol important îl au 
grupurile şi segmentele populaţiei mici din punct de vedere cantitativ, caracterizat prin 
schimbarea rapidă a partenerilor (grupuri nucleare); 

 Agentul infecţiei se poate răspîndi şi poate exista în cadrul populaţiei doar în cazul în care 
numărul mediu de noi contaminări (cazuri secundare), apărute de la unul primar, e mai 
mare sau egal cu 1, în caz contrar lanţul de infectare se va rupe; 

 Controlul răspîndirii ITS se poate face pe trei direcţii: reducerea perioadei de 
infecţiozitate, micşorarea probabilităţii de infectare şi micşorarea expunerii faţă de 
persoanele infectate.   

Au fost făcute încercări de modelare a infecţiei sifilitice atît la nivel individual [9, 14], cît 
şi la cel populaţional [13].  

Astfel, Hook [9], ca şi  R. Andersоn [1] consideră că forţa de menţinere a transmisiei 
pentru orice ITS, inclusiv pentru sifilis, poate fi interpretată reieşind din  ecuaţia menţionată mai 
sus (R=BCD). În acest context, măsurile de  profilaxie a sifilisului în sistemul sănătăţii vor fi 
orientate spre reducerea mărimilor B, C sau D din contul micşorării posibilităţii de infectare a 
unui eventual partener, limitarea numărului de parteneri care au contact sexual cu persoanele 
infectate, micşorarea duratei procesului infecţios [3, 9].   

Sunt şi alte abordări cu privire la modelarea afecţiunilor din acest grup în baza 
caracteristicilor personal-psihologice ale indivizilor [2, 11]. Astfel, analiza monofactorială de 
regresie a arătat prezenţa corelaţiei dintre probabilitatea de infectare cu ITS şi vîrstă, acumulare a 
mai mult de 4 parteneri sexuali pe parcursul vieţii, contact sexual la prima întîlnire, folosire 
neregulată a prezervativului, utilizare a mai mult de 3 sticle de vin pe lună, fumat [11].    

Studiile efectuate la nivel populaţional, inclusiv evaluarea răspîndirii sifilisului în baza 
datelor epidemiologice esenţiale, ce se conţin în istoricul maladiei la majoritatea pacienţilor, au 
arătat importanţa cercetărilor social-economice în  înţelegerea morbidităţii neuniforme cu sifilis 
pentru diverse grupuri sociale şi teritorii [16].    

În modelarea matematică a epidemiei sifilisului O.T. Tesalovа şi coautorii [27] au păstrat 
ecuaţiile de bilanţ ca bază în aparatul matematic, dar au complicat enorm abordarea teoretică, 
încercînd să determine prin modelul matematic categoriile ce reflectă activitatea IMS în 
profilaxia sifilisului. În acest model s-au studiat următoarele categorii (blocuri): 1) populaţia 
sănătoasă din regiune; 2) populaţia infectată cu sifilis din regiune; 3) bolnavii cu sifilis, aflaţi în 
evidenţă, tratament + control. Bolnavii aflaţi în evidenţă, au fost partajaţi în bolnavi care s-au 
adresat singuri în IMS şi depistaţi activ. Astfel, numărul de pacienţi care s-au adresat singuri într-
un interval determinat de timp a reflectat dinamica procesului epidemic, în timp ce cantitatea 
bolnavilor depistaţi activ – activitatea IMS.   
 În fiecare moment discret de timp, se fac treceri dinamice de la un bloc la altul. Asupra 
procesului de trecere din primul bloc în al doilea influenţează următorii factori: cantitatea 
bolnavilor nedepistaţi în regiune; indicii demografici (structura de vîrstă şi sex, migraţia în 
interiorul regiunii); nivelul cultural al populaţiei; indicii de profilaxie (primară şi secundară). 

Procesul de trecere din blocul doi în al treilea se caracterizează prin indicii activităţii IMS 
de depistare a bolnavilor (asigurarea cu cadre, paturi, laboratoare). La baza modelului se află 
ecuaţia de bilanţ, care descrie dinamica proporţiilor şi  reflectă dinamica numărului bolnavilor în 
regiune: Хt+1=Хt+Еt–Vt–Wt, unde Хt este numărul de bolnavi nedepistaţi în momentul t, Еt – 
numărul persoanelor infectate într-un interval de timp (t, t+1), Vt – numărul de bolnavi depistaţi 
activ de IMS în într-un interval de (t, t+1), Wt – numărul de bolnavi care s-au adresat singuri în 
IMS într-un interval de timp (t, t+1).  
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Se presupune că creşterea Еt este proporţională produsului numărului populaţiei sănătoase 
şi bolnave a regiunii: Еt =γ(Ht-Xt)/HtXt, unde Ht este numărul total al populaţiei în regiune într-
un interval de timp (t, t+1), γ – coeficientul regional de reproducere a maladiei; astfel: Еt= 
γXt(1–Xt/Ht). 
 În caz de infectare nulă (Xt=0) şi totală (Хt=Ht) a populaţiei în regiune nu se înregistrează 
o creştere a numărului de bolnavi, fapt adecvat pentru formularea fizică a problemei. Ţinînd cont 
de faptul că Хt≤Ht, adică numărul populaţiei infectate cu sifilis din regiune este mai mic decît 
numărul total al populaţiei regiunii, se poate considera că: 1–Хt/Ht ~1, adică Еt= γXt. 
 La descrierea contingentului de persoane care s-au adresat de sine stătător, autorii s-au 
bazat pe divizarea bolnavilor în două grupe: а) cu o eventuală adresare de sine stătătoare în IMS; 
2) fără eventualitatea adresării de sine stătătoare. După corelarea structurală a constantelor 
acestor grupe se obţinea numărul de bolnavi care s-ar fi adresat independent în IMS în intervalul 
(t, t+1) – Xtβ, şi numărul de bolnavi care nu s-ar fi adresat independent Xt(1-β), unde β – 
ponderea bolnavilor, care s-ar fi adresat independent în IMS. Exprimând prin β’ şi β” 
probabilitatea depistării bolnavilor în grupurile indicate, în cazul unei activităţi „normale” a IMS, 
autorii au obţinut: Vt = Xtββ’+Xt(1–β)β”. 
 Ţinînd cont de oscilaţiile activităţii IMS, exprimat prin coeficientul dinamic bt  şi 
condiţionate de diverşi factori (nivelul de asigurare a populaţiei cu medici, paturi, diagnostic de 
laborator, etc.), s-a obţinut următoarea ecuaţie: Vt=Xt{ββ’+(1–β)β”}bt. 

Numărul bolnavilor, care s-au adresat singuri într-un interval de timp (t, t+1), autorii l-au 
determinat prin scăderea din numărul persoanelor care s-ar fi adresat de sine stătător în IMS (Xt 
β) a submulţimii bolnavilor depistaţi activ de IMS [32]. În rezultat Wt = Xtβ(1 – β’ bt).   

Astfel, autorii au obţinut sistemul de ecuaţii care descriu dinamica procesului epidemic de 
răspîndire a sifilisului.   

După cum s-a menţionat, o caracteristică specifică a sifilisului o constituie prezenţa şi 
rolul specific al latenţei.  În legătură cu acest fapt, mulţi  parametri ai modelului nu pot fi 
nemijlocit măsuraţi, astfel se poate vorbi doar despre evaluarea indirectă a acestora.   

O.T Tesalova şi coautorii, considerau că cele mai reuşite aproximaţii şi date reale sunt 
obţinute pentru regiunile mari ale ţării, fapt condiţionat, după părerea lor, de  «inerţia» ridicată a 
procesului epidemic în aceste regiuni, acţiunea minimă a factorilor care nu au fost luaţi în 
consideraţie, în special, factorul de migraţie interregională. Anume migraţia interregională, după 
părerea autorilor, duce la unele variaţii în dezvoltarea procesului epidemic în regiunile relativ 
mici. Pentru astfel de regiuni, în care migraţia în mare parte e confirmată, sunt caracteristice 
divergenţe considerabile dintre datele reale şi cel din modele, fapt ce contribuie la necesitatea 
perfecţionării acestora prin introducerea factorului de migraţie. 

În lucrările ulterioare О.Т. Tesalova şi coautorii [28] au încercat să dezvolte modelul de 
bază anterior.  Spre deosebire de modelul de bază, în care bolnavii depistaţi sunt studiaţi într-un 
ansamblu unic, autorii au introdus următoarele categorii: persoane depistate în rezultatul 
examinării partenerilor bolnavilor de sifilis; persoanele depistate în procesul examinărilor 
profilactice. Acest fapt a permis evidenţierea factorilor ce caracterizează activitatea  IMS  în 
depistarea bolnavilor de sifilis şi argumentează alocarea resurselor necesare pentru aceste 
activităţi.  

Unii autori [7, 23] propun prognozarea dezvoltării epidemiei de sifilis în baza modelelor 
general statistice, utilizînd frecvent analiza de corelare şi regresie.   Astfel, E.S. Krutskih şi 
coautorii au folosit materialele statistice privind morbiditatea prin sifilis în Rusia (formularul 
«Raport cu privire la  ITS, infecţii cutanate micotice şi  scabie), precum şi unele date 
demografice (sex şi grupa de vîrstă) [23].  

În cazul modelării matematice a dinamicii morbidităţii prin sifilis s-au elaborat modelele 
consecutiv complicate; evaluarea parametrilor constituia sarcina de optimizare cu anumite 
limitări , la elaborare s-a ţinut cont de parametrii de influenţă asupra morbidităţii a IMS, s-au 
aplicat factorii de probabilitate ce influenţează asupra dezvoltării maladiei.  În cadrul evaluării 
parametrilor a fost utilizată analiza de regres, în procesul de modelare au fost imitate diverse 
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situaţii administrative, care pot influenţa asupra răspîndirii sifilisului; s-a folosit corelaţia de 
bilanţ, care reflectă dinamica pentru majoritatea proceselor epidemice; s-a făcut verificarea 
modelului în baza datelor statistice reale. Drept rezultat, a fost elaborată şi aprobată  baza 
computerizată de date a indicilor de morbiditate prin sifilis, gonoree şi chlamidoză, actualizarea 
periodică a căreia permite concretizarea parametrilor atît a modelelor propriu-zise, cît şi a 
rezultatelor de prognozare [23]. 

O atitudine analogică a fost utilizată în lucrarea lui M. Kermarch  şi coautorii [12]. S-au 
studiat peste 10 factori diverşi care influenţează asupra răspîndirii sifilisului în SUA.    

G.L. Oksman şi coautorii [14] au transformat modelul matematic de răspîndire a 
sifilisului pentru o studiere mai profundă a factorilor sociologici şi comportamentali, care 
influenţează asupra dezvoltării epidemiei de sifilis. În lucrare s-a folosit modelul iteraţional 
multicompartimental la computer, bazat pe ecuaţia Anderson-May [1], prin aplicarea datelor 
empirice de intrare, în scopul descoperirii factorilor comportamentali şi sociali, necesari pentru 
asigurarea răspîndirii epidemice a infecţiei şi studierea mecanismului de oprire a acesteia. 
Modelarea a fost realizată în patru etape. În prima etapă se efectua verificarea modelelor 
intermediare prin utilizarea datelor ipotetice cu privire la populaţie, scopul fiind reglarea 
programelor şi determinarea caracteristicilor generale ale modelului, care poate influenţa mai 
mult sau mai puţin rezultatele.  La etapa a doua – verificarea modelelor prin utilizarea a patru 
scenarii populaţionale, bazate pe date empirice, pentru determinarea scenariului care ar putea 
determina apariţia sau menţinerea răspîndirii epidemiei de sifilis.   La etapa a treia, după 
determinarea scenariului modelului care menţine răspîndirea infecţiei, s-a testat impactul 
diverşilor parametri. Din aceştia făceau parte: 1) numărul şi frecvenţa de schimbare a 
partenerilor sexuali în grupurile cu activitate sexuală crescută; 2) imunitatea populaţiei, precum 
şi alte mecanisme de stingere a epidemiei. Calcularea numărului de cazuri se efectua pe bază 
iteraţională, unde iteraţia dura o săptămînă. Fiecare model a fost lansat pentru 208 iteraţii (adică 
4 ani). Numărul de cazuri noi de sifilis s-a determinat separat în fiecare din cele 6 grupe, 
clasificate după sex şi activitate sexuală. În fiecare iteraţie fiecare grupă era modelată ca una 
interactivă cu toate celelalte grupe, care ar putea servi drept surse de infecţii. Astfel s-au obţinut 
9 „serii” de cazuri noi, ce reflectă transmiterea infecţiei de la bărbaţi  la femei şi 9 de la femei la 
bărbaţi. Aceste „serii” au fost adunate pentru obţinerea unui număr sumar de perechi, ce includea 
bărbaţii şi femeile din fiecare grup de activitate sexuală. 

Studiul a fost limitat la modelarea transmiterii infecţiei printre partenerii întîmplători. În 
seria modelelor intermediare se număra probabilitatea transmiterii infecţiei pentru partenerii 
permanenţi aparte, utilizîndu-se aceiaşi metodă. În aceste modele se presupunea că unele 
persoane cu sifilis recent căpătat aveau un partener sexual permanent. În urma acceptării 
existenţei unei populaţii închise în aceste modele se obţinea doar înlocuirea partenerilor 
întîmplători cunul permanent. În rezultat s-a obţinut o creştere moderată (mai puţin de 5%) a 
indicilor superiori ai  morbidităţii, fapt, probabil, condiţionat de creşterea randamentului de 
răspîndire a infecţiei în perechile permanente.   

La studierea modelelor autorii au stabilit că răspîndirea epidemică a infecţiei de sifilis are 
loc la adăugarea unui grup nuclear mic, caracterizată prin indici ridicaţi ai frecvenţei de 
schimbare a partenerilor sexuali  (300-400 pe an). Stingerea epidemiei se produce prin creşterea 
„imunităţii” în populaţie sau prin operarea anumitor modificări în grupul „nuclear” privind 
numărul şi frecvenţa de schimbare a partenerilor sexuali [14].  

Datorită noilor date obţinute cu privire la importanţa grupurilor nucleare în epidemiologia 
sifilisului se menţionează necesitatea de a revedea principiile de profilaxie şi programele de 
control pentru sifilis şi alte ITS cu implementarea „măsurilor comportamentale de profilaxie” 
(26). 

O rectificare  interesantă în ciclitatea epidemiei sifilusului au prezentat G.I. Mavrov şi 
coautorii [24]. În modelul propus al infecţiei sexuale ipotetice se cercetau două stări: prezenţa 
infecţiei şi absenţa acesteia. Trecerea persoanelor dintr-o stare în alta s-a descris analitic. Această 
mişcare poate apărea sub forma unui sistem de ecuaţii diferenţiale obişnuite, fiecare prezentînd 



 55

caracterul schimbător al variabilei de bază comparativ cu altă variabilă la un moment de timp. 
Componentele ecuaţiei, ce reprezintă intrarea în această stare, au semnul „plus”, iar 
componentele ecuaţiei, ce reprezintă ieşirea din această stare, au semnul „minus”.  Funcţia dY/dt 
reflectă caracterul schimbării numărului de infectaţi  (prin urmare şi a morbidităţii) în timp. 
Pentru a determina aceste componente, autorii au făcut un şir de presupuneri cu privire la flux, 
de exemplu, intrarea în stare neinfectată la naştere e indicată în această ecuaţie prin simbolul В. 
Această mărime este una derivată de la mărimea populaţiei N şi natalitatea fiecărui membru 
mediu al populaţiei r. Astfel, B= r–N. Admitem că mărimea populaţiei în întregime rămîne 
neschimbată, atunci natalitatea r este egală cu mortalitatea i, adică В=i–N. Se admite că totalul 
de persoane din categoria celor neinfectaţi Х are c contacte sexuale într-o unitate de timp. Atunci 
partea acestor contacte ce conduce la infectare reprezintă proporţia populaţiei infectate Y/N şi 
probabilitatea de infectare pentru fiecare contact sexual al persoanei infectate cu cea neinfectată 
b. Prin urmare, morbiditatea (numărul cazurilor de sifilis în raport cu toată populaţia în 
momentul dat de timp) poate fi descrisă ca Xcb(Y/N), iar numărul cazurilor de sifilis în raport 
cu populaţia sănătoasă – cb(Y/N). 

 Ultima mărime în epidemiologia bolilor infecţioase deseori e marcată prin  А – puterea 
infecţiei. Frecvenţa de însănătoşire în acest model e luată drept constantă a frecvenţei de 
infectare v, ce nu depinde de durata stării de infectare. Aceasta presupune că numărul de 
persoane infectate se va micşora exponenţial în cazul duratei medii a infecţiei: 1/(v+i). Modelul 
propus poate fi rezolvat în mod analitic cu un astfel de echilibru al valorilor, unde viteza 
schimbării este egală cu zero. O stare a echilibrului este absenţa maladiei, altă stare – stare 
epidemică, unde fiecare caz de infecţie duce la o nouă contaminare a unei persoane [24].   
 Totodată, în unele lucrări despre modelarea matematică a epidemiologiei sifilisului se 
utilizează abordări în contradicţie cu legităţile patogeniei maladiei.  Pentru operarea cu un model 
matematic al sifilisului e necesară o înţelegere clinică şi patogenetică destul de clară a 
structurilor modelate. Altfel, aparatul matematic în cazul formalizării proceselor epidemice 
prevalează şi alterează logica viziunii despre patogenia sifilisului [26]. 

Din păcate, modelele general statistice nu reflectă verigile fiziopatologice  individuale, 
prin urmare astfel de modele sunt aplicabile în context pronostic doar pentru populaţiile mari. 
Prezintă interes modelarea infecţiei la nivel „de organism”. Anume acest tip de modelare ar 
putea favoriza o construcţie mult mai corectă a modelelor la nivel populaţional. Astfel de lucrări 
cu privire la sifilis nu există [26], doar în hepatita virală sunt lucrării în acest context [25].   

Examinarea abordărilor existente cu privire la modelarea procesului epidemic în sifilis 
permite următoarea concluzie: modelarea matematică, pe lîngă alte metode actuale, constituie 
una din cele mai puternice instrumente de cercetare a sistemelor complexe, precum ar fi ITS. 
Comparativ cu alte metode matematice, modelarea matematică permite studierea unui mare 
număr de alternative de acţiune asupra sistemului epidemic, conduce la ameliorarea substanţială 
a calităţii deciziilor de management, oferă posibilitatea de a experimenta cu acestea asupra 
modelelor. Este importantă pentru determinarea rolului grupelor „nucleare”, factorilor 
demografici, sociali, comportamentali şi estimarea aportului acestora în morbiditate. Modelarea 
matematică e de neînlocuit atunci, cînd e vorba de alegerea grupelor optimale a populaţiei pentru 
efectuarea măsurilor profilaxiei primare şi secundare în ITS. 

În continuare, modelarea matematică va permite, de exemplu, clarificarea în cadrul 
analizei medico-economice a utilităţii examenului medical profilactic pentru ITS [26]. 
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