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4. Capítol quart: Discussió 
 
 

4. 1. Consideracions prèvies sobre els models 

 
En primer lloc, en aquest treball s’ha posat de manifest clarament que una cosa són els models 
matemàtics complets i per altra banda el que anomenaríem la “part” del model que hom utilitza 
per a modelització d’epidèmies en patologia vegetal, doncs normalment s’acota la funció 
matemàtica definida pel model, a uns intervals de valors de entre tots els possibles que poden 
prendre els seus paràmetres. Per aquest motiu la interpretació del model és molt important i 
s’ha tingut en compte per avaluar la seva idoneïtat. Així doncs, els models són funcions 
matemàtiques que s’expressen d’una determinada forma i dels quals després els investigadors 
agafen només una part d’aquests per a interpretar i aplicar-los a un camp concret, que en el 
nostre cas és l’epidemiologia de malalties vegetals i en particular a les epidèmies de la 
cendrosa de l’ordi. En conseqüència, de totes les famílies de solucions possibles que tenen els 
diferents models, s’han de fer simplificacions i assumpcions en el sentit patològic per a que les 
trajectòries que en resultin tinguin sentit en la modelització i l’anàlisi d’epidèmies vegetals. 
 
La interpretació de l’expert, però, no està exempta de la seva dificultat. En aquest sentit, 
Campbell et al. (1984) crida l’atenció citant a Pfender (1982) dient que cal distingir entre la 
forma o “shape” de la corba de progrés i la naturalesa biològica del cicle de la malaltia. Una 
cita semblant referida al mateix autor la trobem a Campbell (1998, pàgina 184) quan diu que 
no es pot caracteritzar un tipus de malaltia només basant-se en la significació estadística de 
l’ajust d’un model a unes dades epidèmiques.  Més recentment, Madden et al. (2007), a la 
recerca de models alternatius com el Weibull114, log-logistic i el genèric de Turner, també 
afegeixen que “Encara que un o més d’aquests pot proporcionar un bon ajust a un conjunt de 
dades, ... , aquests altres models no proporcionen gaire informació addicional en la 
interpretació epidemiològica de les corbes de progrés de la malaltia”. Coneixedors d’aquesta 
dificultat, s’ha abordat el problema esmentat en el present treball, al capítol de Material i 
mètodes, en el moment d’analitzar matemàticament els models, i s’han posat de manifest en els 
resultats, veient la capacitat d’adaptació dels models a les dades i els valors resultants dels seus 
paràmetres.  
 
Altrament hi ha una qüestió que s’ha plantejat sobre les eines d’anàlisi disponibles. Per 
exemple, al capítol de Material i mètodes es comentava que alguns autors han establert 
comparacions entre els dos models més flexibles i amb paràmetre de forma, Weibull i Richards 
(Campbell i Madden, 1990, pàgina 189),  argumentant que Richards seria millor per una 
interpretació intuïtiva i amb major càrrega biològica, però amb l’inconvenient de la dificultat 
en l’estimació dels seus paràmetres (Ratkowsky, 1983), davant del model Weibull, amb millor 
                                                      
114 Recordem que el model Weibull s’ha inclòs en aquest treball com a model molt utilitzat en epidemiologia de 

malalties vegetals, però té el punt més feble en la interpretació biològica dels seus paràmetres, a més que és un 
model diferent a la resta dels que s’han analitzat. 
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capacitat d’ajust. Com es posa de manifest en el present treball, aquestes afirmacions perden el 
seu valor, almenys per la potència actual de les eines d’anàlisi, la qual cosa fa que l’augment a 
3, 4 o més paràmetres no sigui cap problema en l’estimació del valors que poden prendre 
aquests per a un bon ajust. 
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4. 2. Consideracions prèvies a la discussió dels resultats obtinguts 
 
Amb tot el treball fet, malgrat que era molt important tenir el màxim d’epidèmies de camp, no 
ha estat tant important aquí l’epidèmia en si mateixa sinó la seva estructura i el veure com els 
models s’adapten a cada una de les condicions particulars (epidèmies) així com en el seu 
conjunt. És per això que el nombre d’epidèmies ha estat una eina però no una finalitat. 
Tanmateix cal esmentar que la qualitat en el mostreig i en l’estimació dels paràmetres 
epidèmics és fonamental per a que després el que es representi amb dades i gràficament, i les 
dades que s’utilitzin per a l’ajust, ja siguin dades individuals o mitjanes d’un conjunt, 
compleixin amb els requisits de rigor metodològic i idoneïtat estadística. 
 
La diversitat d’epidèmies estudiades, sobretot pel que fa als objectius que havien motivat els 
assaigs imposava, a priori, una classificació que permetés una certa anàlisi particular o, 
almenys, agrupada, d’aquí la separació de les epidèmies de control químic i les de control per 
resistència de les varietats. Si més no, com que aquesta agrupació es fa de forma apriorística, 
s’ha pretès valorar el seu conjunt i allò que les feia comunes més que el que les diferenciava. 
Per aquesta raó les dades finals es valoren respecte el conjunt de totes les anàlisis fetes. 
 
Convé fer una darrera observació sobre els grups d’epidèmies agrupades pels seus objectius. 
S’ha constatat una major homogeneïtat de comportament de les epidèmies de control químic 
respecte a les de resistència. Apart de ser el control químic un grup més reduït d’epidèmies, la 
diferència ha consistit a tenir, per al control químic, un únic factor diferent (factor de 
variabilitat) en el tractament químic suportat i, en canvi, en un valor intrínsec que crea 
variabilitat com és la varietat o cultivar en el control per resistència. Aquests s’han mostrat a la 
fi com trets diferenciadors i han fet esdevenir pautes de comportament més clares respecte als 
ajusts dels models i les variants a les dades epidèmiques en un cas que en l’altre, si bé el 
comportament global, que com hem dit és el que compta, ha estat similar. 
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4. 3. Conclusions més importants de les anàlisis de resultats 

 
Paràmetres 
 
S’ha demostrat que els models amb més paràmetres se solen adaptar millor (millor bondat 
d’ajust) a la forma de qualsevol epidèmia de camp que els models amb menys paràmetres, la 
qual cosa vol dir que són més flexibles. Sobretot els que incorporen un paràmetre de forma 
com el model Weibull o el Richards (Campbell i Madden, 1990). Es pot observar clarament el 
fet observant les dades de les taules núms. 54 i 56 (pàgines 218 i 219), on s’aprecia el millor 
posicionament de models tetraparamètrics sobre triparamètrics i dels mateixos models amb els 
seus respectius que eliminen el paràmetre asímptota assimilant k=1, o bé a l’anàlisi global de 
les dades de les taules núm. 57 i 58 (pàgines 220 i 221). Es coincideix sobre aquesta 
qüestió amb els autors que han treballat sobre el tema (Campbell, 1998, pàgines 186 i 187; Xu, 
2006, pàgina 219), si bé uns proposen decididament anàlisis no lineals de models amb la seva 
forma original no linealitzada (Campbell, 1998) i altres com Xu (2006) aposten per treballar 
amb les formes linealitzades, com s’ha fet tradicionalment. Tanmateix aquest darrer autor 
reconeix l’avantatge de l’anàlisi no lineal quan es treballa amb el paràmetre asímptota. 
 
Aquesta conclusió confirma la hipòtesi inicial de que el model Richards podria ésser millor 
que els altres quant a qualitat d’ajust, ja que disposa d’un paràmetre més respecte als altres. 
L’afirmació anterior, però, ha de ser prudent i tenir en compte algunes excepcions que 
normalment són degudes a una estructura específica o concreta (forma o “shape”) de les dades. 
És a dir, en certes ocasions el models amb tres paràmetres podrien adaptar-se millor per 
coincidir ja la seva forma amb la proporcionada per l’estructura de les dades de l’epidèmia, 
llavors l’ajust és més simple i més ràpid. En produir-se aquestes condicions particulars, es 
podria dir que el model més simple “ho té més fàcil” a l’hora d’adaptar-se a les dades, però 
només en aquests casos particulars, ja que en general són més flexibles els models amb més 
paràmetres i per això s’adapten a un major rang d’epidèmies. La conclusió anterior ve 
reforçada per les dades de les taules núm. 68 i 69 (pàgines 236 i 237) on es mostra una anàlisi 
del comportament del paràmetre m del model Richards quan l’ajust no té el comportament 
esperat descendent en descendir el valor de m. Això vol dir que per algunes epidèmies la 
situació més propera d’ajust és la d’un model tipus Logist o Gompertz, davant dels quals m 
s’assimilaria a 2 o a 1 respectivament. La darrera columna de la taula núm. 68 il·lustra aquest 
fet quan per a les epidèmies assenyalades m prendria un valor per sota de 2.5 i els valors 
òptims se situen entre 0.462762043 i 2.42543005. 
 
Una qüestió que tampoc no es pot deixar de banda és que dins el mateix model, el tenir tres o 
quatre paràmetres (segons el model, en aquest cas es tracta d’incloure el paràmetre k de forma 
lliure) ha suposat un avantatge en l’ajust respecte al model amb només dos paràmetres, r i y0 

quan k=1 o tres paràmetres en el cas del model Richards, que afegeix el paràmetre de 
forma m. És una situació que es mostra clarament a les taules núm. 57  i 58 de les pàgines 220 
i 221, quan es presenta el comportament global dels models davant les epidèmies analitzades i 
on també es comenta aquest com a resultat més rellevant, observant-se que els models lliures 
es comporten sempre millor que els seus respectius amb asímptota igual a 1.  
 
Finalment, esmentar en aquets apartat que s’ha comprovat la robustesa dels models mitjançant 
l’estudi de correlació entre els paràmetres (Rouse, 1985). A la taula núm. 62 (pàgina 227) 
s’observa que no existeix dependència entre paràmetres excepte entre els r i m del model 
Richards, els quals si es mostren estretament relacionats, a diferència d’altres estimacions 
trobades a la literatura (Rouse et al., 1981). En el nostre cas, al complir-se el requisit 
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d’independència, es pot considerar que per a nosaltres els models Logist i Gompertz es poden 
considerar bons models segons el criteri de Shoemaker (1973) i el model Richards presenta un 
cop més la dificultat del paràmetre m, el qual es mostra força correlacionat amb la taxa relativa 
epidèmica r, de la qual cosa es pot deduir que fixar el paràmetre m podria segurament eliminar 
aquest efecte. 
 
 

Models 
 
Respecte a la qualitat d’ajust, en principi sembla que el model Richards s’ajusta millor que 
Logist i aquest que Gompertz al conjunt d’epidèmies de cendrosa de l’ordi a Catalunya. Es 
confirma que els models amb major nombre de paràmetres s’ajusten millor que els que en 
tenen menys, la qual cosa ens obliga a pensar en que el nombre de paràmetres pot ser més 
important que el model escollit com a model matemàtic en si mateix. Aquesta és una situació 
que es dóna de forma molt similar en publicacions recents que també han establert 
comparacions entre els mateixos models (Lambe et al., 2006). De totes formes és un que fet no 
queda del tot clar quan s’analitza la qualitat de l’ajust, avaluada segons el coeficient de 
determinació ajustat al nombre de paràmetres, càlcul que elimina l’efecte produït per la 
disposició de més o menys paràmetres en el model. Ha succeït per exemple que té una major 
valoració el model Logist (3 paràmetres) en epidèmies de control per resistència (taula núm. 
58, pàgina 221) i, per contra, més alt el de Richards (4 paràmetres) en epidèmies de control 
químic, encara que en ambdós casos la diferència respecte el que s’ha posicionat en segon lloc 
és mínima. Conclusions molt similars respecte al coeficient de determinació ajustat també 
s’han extret de Lambe et al. (2006). 
 
El què es dedueix del comentari anterior és que l’elecció del model no és senzilla. Hi ha de fet 
una discussió sobre si la tria és merament estadística o ha de tenir una predilecció per la 
capacitat d’interpretació biològica del model escollit. Madden et al. (2007, pàgina 84) 
proposen que no sigui ni una cosa ni l’altra sinó la consideració d’ambdues valoracions. 
Sembla una decisió de compromís però realment està meditada i fonamentada. De fet, l’anàlisi 
prèvia qualitativa de l‘epidèmia, representant les dades gràficament, és primordial per obtenir 
una idea mental de com s’estructuren les dades, cosa que ja proporciona una orientació del 
model a escollir. En aquest sentit, la representació de la intensitat de la malaltia en el temps i 
de la taxa absoluta en el temps s’han mostrat en el capítol de resultats tant en la representació 
més característica d’algunes epidèmies com en l’observació de l’evolució matemàtica dels 
models. Per altra banda, l’argumentació estadística també té molt de pes. La fiabilitat 
estadística mitjançant els paràmetres de coeficient de determinació (R2 i R2

 aj) (Madden et al., 
2007), la distribució dels residus (Kutner et al., 2005; Neter et al., 2004; Madden, 1980; 
Madden et al., 2007; Mead et al., 2002) i la independència de les dades (Madden, 1986, 
pàgines 67-70) són recursos fonamentals per avaluar la capacitat d’adaptació del model a 
l’estructura de les dades epidèmiques. Aquestes eines s’han de tenir en compte sobretot en 
l’elecció i ajust d’un model a una epidèmia i, a més, permeten fer correccions com per exemple 
quan existeix autocorrelació de les dades; però també es comenta a Madden et al. (2007, 
pàgina 90) que en el cas de models no lineals, com els utilitzats aquí, la correcció és molt més 
dificultosa. Els autors anteriors, ja en la mateixa publicació (pàgina 48), s’havia manifestat la 
dificultat intrínseca de treballar amb ajust no lineal. Amb tot, quan es treballa amb un conjunt 
d’epidèmies que pot ser bastant gran, com és la situació que es dóna en aquest treball, si bé les 
situacions d’adaptació individual són molt importants, també són fonamentals les valoracions 
de conjunt d’adaptació d’un tipus de model determinat a totes les epidèmies, tenint en compte 
que per algunes d’elles el model escollit podria ésser diferent que per a unes altres. Pot passar, 
doncs, que els criteris d’idoneïtat de la valoració individual difereixin del que podria ser una 
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valoració col·lectiva, ja que en la primera s’exigeix el rigor estadístic d’una anàlisi concreta i 
en la segona es tenen més en compte els valors mitjans, les desviacions i les freqüències de la 
població o de les parts de la població de dades del conjunt d’anàlisis. Aquesta feina és la que 
s’ha desenvolupat en l’apartat 3.6.8 del capítol de Resultats. 
 
Altrament, considerant una anàlisi de residus d’una epidèmia individual, no sobre un conjunt 
d’epidèmies com el que s’ha tractat aquí, se suggereixen les propostes de Kutner et al. (2005, 
pàgines 114 i 115), varies aplicades en aquest treball, per ser molt aclaridores d’un fet que pot 
condicionar el resultat i la decisió sobre la idoneïtat de l’ajust. 
 
Respecte l’elecció dels models, cal considerar que des de l’apartat 3.6 del treball ja s’havien 
descartat els models Weibull, Monomolecular i la variant de Richards amb m<1 perquè 
donaren valors de qualitat d’ajust molt més baixos que els altres tres analitzats amb més detall. 
Això probablement posa de manifest un altre cop que la forma o “shape” proporcionada per 
l’estructura de cada model condiciona la capacitat d’adaptació a l’estructura de dades de 
l’epidèmia. El model Weibull si bé es mostra força flexible ha tingut un comportament molt 
més variable que els altres, potser per la naturalesa de la seva construcció matemàtica, la qual 
val a dir que és bastant diferent a la resta de models analitzats (qüestió que s’ha detallat al punt 
2.3). En aquest sentit, per més que Campbell i Madden (1990, pàgina 189) afirmen que “no hi 
ha raó per esperar que el model Richards pugui ser superior al Weibull en termes de capacitat 
d’ajust.” (afirmació també recolzada a Madden, 1980; Madden i Campbell, 1990, pàgina 202 i 
a Rouse, 1985, pàgina 19), els resultats d’aquestes anàlisis demostren clarament que no és així, 
i que el model Richards es mostra millor en la seva capacitat d’ajust respecte el de Weibull. 
Per aquesta raó la preferència de Richards sobre Weibull se’ns mostra més evident amb els 
nostres resultats a la ma, en contra de l’opinió dels autors esmentats. 
 
El treball desenvolupat al punt 3.8 per cercar una taxa m més probable del model Richards ha 
anat en la direcció de demostrar de forma efectiva quin és el model més eficient a l’hora 
d’ajustar-se. En fixar un valor d’m més a prop de la majoria de les epidèmies es volia buscar si 
aquest feia del model Richards una millor opció davant, principalment, dels altres models 
Logist i Gompertz, la qual cosa ha estat així. Per tant, independentment de la interpretació que 
se li pugui donar a aquest valor d’m en epidemiologia vegetal, estadísticament aquest 
paràmetre fa que el model Richards es comporti millor que la resta de models.  
 
Una decisió important però és si s’ha de fixar o no el paràmetre m quan s’aplica el model 
Richards a la modelització d’epidèmies. Campbell i Madden (1990, pàgina 187), així com 
altres autors (Jeger, 1982; Park i Lim, 1985) suggereixen que aquest paràmetre es deixi variar 
lliurement com es fa en la seva aplicació al creixement de les plantes (Hunt, 1982; Venus i 
Causton, 1979). Això no obstant els mateixos Campbell i Madden (1990) (també Madden i 
Campbell, 1990, pàgina 198) admeten que els valors de les taxes relatives de creixement ri no 
es poden comparar directament si el valor d’m no és el mateix. La solució proposada sempre 
per aquests i altres autors (Kranz, 2003, pàgina 124; Xu, 2006, pàgina 218) és que s’utilitzi la 
taxa mitjana ponderada absoluta de creixement, esmentada ja en aquest treball115 en la seva 
forma ρ=rr·k/(2m+2) (segons proposta de Richards, 1959). 
 
La pregunta pot sorgir en saber quin és el valor d’m a escollir quan hom es troba davant d’un 
patosistema desconegut respecte del qual no té calculat el valor més probable per la majoria de 

                                                      
115 Pàgina 39, punt 1.4.5,  del capítol de la Introducció; pàgina 115, punt 2.6, del capítol de Material i Mètodes; 

pàgina 220, punt 3.6.9, del capítol de Resultats. 
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les epidèmies. La resposta no és senzilla, perquè dependrà un altre cop de la forma que tingui 
l’epidèmia i de si aquesta se separa molt o poc dels models clàssics Logist, Gompertz, 
Monomolecular, o altres. Per saber-ho caldria ajustar el model Richards amb 4 paràmetres a 
l’epidèmia o epidèmies en qüestió i veure com es comporta el paràmetre m. La forma de fer-ho 
podria ser l’anàlisi feta en el punt 3.7, però aquest cop es podria simplificar el nombre de 
variants a utilitzar, per exemple es podria provar: m lliure, m=10, m=5, m=3, m=2 i m<1. 
S’aposta aquí definitivament per valors d’m més baixos de 10 per la situació paradoxal del 
comportament del binomi m/r, que pot portar a situacions realment inversemblants de valors 
extremadament alts d’aquests (veure el plantejament de l’inici de l’apartat 3.8, pàgina 232). El 
valor d’m=2 seria com una mena de control per fer el model Richards assimilable al model 
Logist. De totes formes, la validació o la necessitat d’un valor determinat d’m dependrà més 
dels objectius de cada estudi particular que de voler assignar un model a un tipus de malaltia, 
en el sentit que es definia anteriorment amb els comentaris de Campbell (1998) citant a 
Pfender (1982), a l’apartat 4.1. 
 
De la reflexió anterior es deriva la qüestió del què es podria definir com “comportament 
epidèmic d’un patosistema”. De fet aquest comportament no és coneix i tampoc se sap si 
existeix o conforma un patró determinat que sigui modelitzable, si bé això és el que se cerca en 
tot estudi sobre els fenòmens naturals. Quan se cerca un model que interpreti el comportament 
de les epidèmies, es treballa amb la hipòtesi que aquest comportament existeix i per això els 
estudis condueixen a confirmar, entre altres objectius, aquesta formulació. En el cas que 
existeixi, pot ser que es manifesti i puguem trobar-lo, la qual cosa permet desenvolupar un cos 
teòric sobre aquest fet. Altrament el patró de comportament pot ser que estigui emmascarat per 
variables de les quals desconeixem la seva influència i, per tant, que sigui difícil de trobar, o bé 
que no existeixi. En el nostre cas, l’elevada fiabilitat estadística de les anàlisis ens condueix a 
pensar que sembla que existeixi aquest comportament i, per tant, que és modelitzable, però és 
creu convenient no obviar la forta variabilitat que també s’ha posat de manifest deguda, 
sobretot, a causes ambientals. A més, sembla que tots els autors es posen d’acord en que es 
pugui trobar aquest comportament només en ajusts de models a dades d’una elevada fiabilitat 
(Campbell, 1986, 1998; Campbell i Madden, 1990; Gilligan, 1990a; Madden i Campbell, 1990; 
Pfender, 1982), i a la fi, veient les dificultats, s’acaba valorant que el model sempre és una 
simplificació de la realitat però que no el representa (Box in Launer i Wilkinson, 1979; 
Edsminster, 1978; Madden et al., 2007, pàgines 33 i 34). 
 
Respecte als models inicialment escollits en aquest treball per a l’ajust a les epidèmies, els que 
s’han utilitzat són els que han estat també més freqüents a la literatura consultada116. 
Existeixen però altres propostes de models biològics (Bergamin Filho et al., 1998), algunes de 
recent introducció en altres camps (Birch, 1999; Yin et al., 2003). Els utilitzats aquí, apart de 
les raons d’ús preferencial pels autors, també tenen la característica que són similars en 
concepte entre ells, excepte el model Weibull. Madden et al. (2007, pàgines 77 i 110) fan una 
aposta molt similar a la d’aquest treball amb excepció del model Weibull (que descriuen però 
no inclouen en les seves anàlisis de dades) argumentant que altres models amb flexibilitat 
incrementada, com el mateix Weibull, el log-logístic o el model Genèric de Turner (discutits 
en detall a Madden i Campbell, 1990; Birch, 1999 i Ratkowsky, 1990), aporten molt poca 
informació addicional a la interpretació epidemiològica. A més, el fet de voler treballar amb 
models que poden variar la seva intensitat màxima de malaltia (Madden et al., 2007; pàgina 
109) fa que prescindeixin encara més del model Weibull. Els nostres resultats, apart, afegeixen 
també l’argument de la qualitat de l’ajust respecte de la qual els models Richards i Logístic 

                                                      
116 Aquest tema s’ha abordat i justificat al capítol de Material i mètodes, pàgina 77. 
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s’han comportat millor que Weibull; i el model Gompertz només una mica per sota de Weibull 
però d’una forma molt més consistent, ja que Weibull ha tingut un comportament sovint erràtic 
i descrit com més heterogeni (pàgina 183 del capítol de Resultats). 
 
 
Asímptota 
 
S’han trobat diferències significatives entre grups de poblacions de dades amb asímptota fixa 
respecte a les poblacions de dades amb asímptota lliure en l’aplicació d’ajusts, i també majors 
diferències entre els grups d’ajust amb Richards més que amb Logist, i aquest darrer més que 
amb Gompertz. Els fets anteriors tenen implicacions importants en el sentit que freqüentment 
no serà el mateix fixar l’asímptota que no fixar-la, com a mínim des de la perspectiva 
estadística, tal i com es coincideix amb Neher i Campbell (1992). Una altra cosa serà si això es 
tradueix en conseqüències patològiques o, com hem plantejat inicialment, si tindrà 
conseqüències en les prediccions finals d’epidèmia i de les pèrdues. 
 
Quan s’estima la intensitat de malaltia en el temps per obtenir l’epidèmia, es dóna la 
característica que si es prenen les dades fins al final  del cicle epidèmic, aleshores és més fàcil 
trobar quina és la intensitat màxima final de la malaltia i la k representativa d’aquella 
epidèmia, encara que hi hagin punts redundants (Gilligan, 1990a). En cas contrari hi ha una 
indefinició sobre quina podria ser aquesta k. Madden et al., (2007, pàgina 113) afirmen que 
quan no es compta amb els punts del tram final de l’epidèmia, fixar l’asímptota a 1 o no, no té 
massa influència ja que la mateixa estructura de les dades portarà a una asímptota màxima 
propera a 1 o serà 1. No és el cas dels nostres resultats, ja que pels ajusts als model Richards i 
Logist, en la majoria dels casos no hi ha tendència asimptòtica a 1 (64% i 63% diferents a 1, 
respectivament)117. L’excepció s’ha obtingut en el model Gompertz que sí força més la 
tendència asimptòtica ja que a diferència dels anteriors hi ha un 69% de casos amb asímptota 
propera a 1. 
 
En les condicions de les epidèmies analitzades, l’asímptota es comporta diferent i surt més 
baixa globalment en el cas de Richards que en Logist i Gompertz, i en Logist és més baixa que 
en Gompertz. Aquest fet succeeix sempre valorant el conjunt d’epidèmies o els subgrups 
diferenciats per objectius i també per a la major part dels casos particulars. Això significa que 
quan el model utilitzat té major capacitat d’adaptació a l’estructura de les dades epidèmiques, 
no “força” el paràmetre asímptota a una situació diferent que la definida pels punts del tram 
final de l’epidèmia. Aquest és el cas de la major adaptació de Richards respecte als altres 
models i del model Logist en segon lloc. Com a conseqüència d’aquest fet, sembla possible i 
versemblant la generalització de l’afirmació de que la tendència asimptòtica està condicionada 
i el seu valor és inversament proporcional a la flexibilitat del model donada pel nombre de 
paràmetres, independentment del model considerat, però també ho és que el tipus de model hi 
juga un paper. Aquesta és un afirmació que té més valor en l’aplicació al nostre patosistema, 
perquè es dedueix que la major part de les epidèmies de camp no assoleixen la colonització del 
100% del teixit infectable i sovint, o en la major part dels casos, aquestes es queden per sota de 
la unitat en el tram final de l’epidèmia. 
 
Quant al model Richards, hi ha una influència clara del funcionament asimptòtic de l’ajust 
sobre la taxa relativa epidèmica r. El valor de l’asímptota deixada evolucionar lliurement (punt 
3.5.1) provoca a la vegada que la taxa r sigui normalment més alta que el valor assolit en 

                                                      
117 S’han comptat del punt 3.6 els casos en què els ajusts dels models (Richards, Logist o Gompertz) donaven com a 

resultat una asímptota menor que 0.95 com a criteri de discriminació. 
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l’ajust amb els altres models, probablement perquè en la majoria dels ajusts se sol superar el 
valor equivalent a Logist d’m=2 del model Richards. Com s’ha demostrat en el punt 3.7, quan 
augmenta m també augmenta r, d’aquí el seu valor més elevat per a la major part de les 
epidèmies analitzades. 
 
Taxa relativa epidèmica 
 
En general la taxa relativa epidèmica disminueix de valor segons si s’ajusten les dades a 
Richards, Logist o Gompertz respectivament, i això passa sempre respecte qualsevol variant 
dels models, asímptota lliure o bé asímptota fixa, i per a qualsevol objectiu epidèmic, control 
químic o bé resistència varietal. 
 
Existeix més variabilitat en la taxa r quan l’ajust es fa amb el model Logist amb asímptota 
lliure (k≤1) que si es fa amb el model amb asímptota fixa (k=1). Aquest comportament es 
podria generalitzar per als altres models, com el Gompertz, si bé en el cas de Richards s’ha 
trobat una excepció en les epidèmies de control químic, la qual cosa fa que aquesta sigui una 
regla que es compleix normalment però no sempre. Així mateix, com passava amb el model 
Richards, l’asímptota lliure implica normalment que els valors de la taxa r siguin bastant més 
alts que si l’asímptota es deixa fixa. És, per tant, una prova de la influència de l’asímptota 
sobre la taxa relativa epidèmica. 
 
Aquestes observacions signifiquen que a partir d’ara els valors considerats “normals” de la 
taxa relativa epidèmica deixen de ser-ho si l’ajust es fa considerant la k deixada evolucionar 
lliurement en l’ajust, o sigui, considerada com un paràmetre més. 
 
L’altre fet que dóna un grau d‘incertesa en les prediccions dels valors de la taxa és l’evolució 
paral·lela en el model Richards d’aquest paràmetre i el paràmetre de forma m. És un fet que ja 
va estar apuntat com una dificultat a Madden i Campbell (1990, pàgina 198) dient que “el 
canvis en m provoquen variacions en la variable dependent y i en el significat de la taxa r”. La 
comprovació de que es poden aconseguir ajusts amb gairebé la mateixa fiabilitat estadística 
(igual valor del coeficient de determinació) de parelles de valors r-m molt diferents, fa pensar 
que el paràmetre de forma actua més aviat interferint en el fet de trobar els valors idonis de la 
taxa, o que aquests no existeixen per a aquest model. Apart d’altres consideracions, la situació 
descrita aquí pot provocar desconfiança en utilitzar el model Richards per a modelització 
d’epidèmies. La solució que proposen aquests autors és treballar amb la taxa mitjana 
ponderada absoluta, però en aquest treball l’ús de l’esmentada taxa no ha donat bons resultats. 
 
Per altra banda, la transformació de taxes relatives epidèmiques a taxes ponderades absolutes 
no soluciona el problema de comparar valors de taxes originats a partir de models diferents. En 
el punt 3.5.9 s’ha comprovat que el tipus de model condiciona el valor d’r o bé de la seva 
transformada ρ i que el valor d’aquesta darrera serà significativament118 diferent segons el 
model utilitzat prèviament per a l’ajust. Per tant, aquesta no s’ha mostrat com una eina que 
pugui ser útil en epidemiologia comparativa malgrat la proposta de Richards (1959). 
 
Sobre la taxa r, en aquest treball tots els models assumeixen una taxa r fixa durant tota 
l’epidèmia per simplificació. Aquest fet ja va estar criticat per Vanderplank (1963) com una 
possible mancança del model Logístic. En un ambient variable com sol ocórrer normalment en 

                                                      
118 Està demostrat que per a les epidèmies estudiades, les comparacions entre els grups dos a dos són 

significativament diferents. Això no significa que en un cas particular determinat no es compleixi aquest fet. 
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condicions de camp, la taxa de creixement epidèmic es converteix en variable per les 
condicions canviants en cada moment. Aleshores les epidèmies que en resulten d’aquestes 
condicions haurien també de tenir una taxa variable en el model que s’hi aplica? La resposta és 
segurament afirmativa i ja hi ha molta literatura que desenvolupa models amb taxa variable 
(Campbell i Madden, 1990, pàgines 213-216; Horsfall i Cowling, 1978, pàgines 212 i 213; 
Leonard i Fry, 1986, pàgines 18-21; Madden et al., 2007, pàgines 113-115; Madden i 
Campbell, 1990, pàgina 219). El fet però és que aquest canvi suposa un major nivell de 
complexitat en els models i una major dificultat d’anàlisi i interpretació posterior i s’ha de 
tenir en compte també que sol ocórrer que per moltes epidèmies la taxa es podria considerar 
aproximadament constant (Campbel i Madden, 1990, pàgina 213).  
 
 

Severitat inicial 
 
En general no s’ha trobat una pauta de comportament per aquest paràmetre. Les anàlisis fetes 
han mostrat resultats divergents i la valoració que es dedueix no permet fer afirmacions d’una 
certa consistència, almenys de caràcter general. Campbell i Madden (1990, p. 190) ja comenten 
que al ser aquest un paràmetre arbitrari, només es pot interpretar correctament si el significat 
de t=0 és conegut. Per a nosaltres el t=0 sempre ha estat igual per a un mostreig d’un any però 
diferent segons l’any considerat, d’aquí la dificultat de les comparacions i la manca de 
consistència dels resultats. L’estimació de la y0 en el model o en el nostre cas la definició 
d’una intensitat inicial de malaltia, té la seva importància, ja que condiciona l’evolució dels 
altres paràmetres en l’ajust, sobretot de la taxa r (Rouse, 1985, pàgina 21) i la y màxima 
(Kranz, 2003, pàgina 103). 
 
Si més no, es comenten els trets que han semblat més representatius, encara que només per una 
part de les anàlisis. 
 
Dels resultats exposats es podria pensar que Gompertz imposa valors més baixos d’y0 que 
Logist i aquest que Richards, però aquest comportament no és sempre el mateix. En qualsevol 
cas Gompertz ha presentat uns valors mitjans més baixos que els altres models, la qual cosa fa 
pensar que el model “obliga” a baixar els valors d’aquest paràmetre per adaptar-se a la mateixa 
estructura de les dades epidèmiques. És un fet que pot ser degut a que el model Gompertz té el 
punt d’inflexió a k/0.37 (veure el punt 2.3.3), abans de t/2, la qual cosa vol dir que té un 
creixement més ràpid en la primera part de l’epidèmia que el model Logist o que el model 
Richards quan m>2 (o també m>>1) i, per tant, necessita valors més baixos d’y0 per assolir 
una mateixa severitat. 
 
L’ajust amb asímptota fixa provoca un comportament d’y0 més homogeni respecte al conjunt 
d’epidèmies que amb asímptota lliure doncs proporcionalment la desviació estàndard no és tant 
elevada, però aquesta homogeneïtat no ha suposat cap garantia d’un millor ajust, la qual cosa 
no provoca un avantatge dels models amb asímptota fixa respecte els models amb asímptota 
lliure. 
 
És necessari insistir en que el paràmetre y0 té un pes molt més baix que r i k en els models. És 
el paràmetre que se situa sempre en darrer lloc respecte de la resta i les seves aportacions 
sempre han anat del 3.91% al 17.28%, fet que reconeixen també Campbell i Madden (1990, 
pàgina 191) almenys respecte la taxa r. Fins i tot alguns autors reconeixen un efecte de 
compensació de la taxa quan varia la y0, comentant per exemple que reduccions de la y0 estan 
associats a increments de la taxa r (Berger, 1988; Campbell i Madden, 1990, pàgina 192). 
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Estratègia de desenvolupament de les epidèmies segons el pes dels paràmetres 
 
El desplaçament cap a l’esquerra del punt d’inflexió de la corba en el model Logist respecte el 
model Richards (m>2) i en el model Gompertz respecte els dos anteriors provoca que la 
tendència asimptòtica es dirigeixi en el mateix sentit cap a valors més alts i propers a la unitat. 
Aquest fet és interessant perquè explica que els models Gompertz i sobretot el model 
Monomolecular, totalment o parcial esbiaixats cap a l’esquerra, siguin més adequats per a 
paràsits les poblacions dels quals siguin capaços de colonitzar tot l’hoste o gairebé assoleixin 
el 100% del teixit infectable. Altrament, paràsits del tipus que estem estudiant, com Blumeria 

graminis hordei, causant de la cendrosa de l’ordi, o com també ho podrien ser Puccinia spp. 
causants dels rovells, no arriben a colonitzar tot l’hoste i, per tant, no presenten una tendència 
asimptòtica a la unitat tan acusada. Es dedueix que aquests es modelitzaran millor amb models 
el punt d’inflexió dels quals sigui equidistant, com el model Logist, o esbiaixat cap a la dreta, 
com els models de Richards amb valors d’m més grans que 2. El límit d’aquest darrer tipus de 
paràsits el constituirien els organismes amb un creixement netament exponencial, model que 
constituiria un biaix total cap a la dreta del model flexible Richards.  
 
Els fets anteriors contemplen dues estratègies de colonització diferents que es comenten a la 
literatura (Campbell i Madden, 1990; Fry, 1982; Van der Plank, 1963), els paràsits amb 
creixement lent però que són capaços d’arribar a esgotar la seva font de nutrients (hoste 
susceptible), on el temps no és tan important com la seva capacitat d’aprofitament del medi 
(estratègia k)119, i els paràsits amb creixement molt més ràpid, que tenen com a limitació el 
temps per colonitzar el teixit de l’hoste, però respecte dels quals és més important la rapidesa 
en què ho fan que la capacitat d’arribar a colonitzar el 100% del teixit infectable (estratègia 
r)120.  
 
A tota aquesta reflexió hi cal afegir la valoració de la importància, pes relatiu o el que el 
programa Table Curve 2D anomena “contribució” dels paràmetres en l’ajust a les epidèmies, 
que ens dona un reflex de la importància i del pes en el model de cada un d’ells. El punt 3.6 
mostra aquests resultats i posa de manifest la posició molt més rellevant121, en tots els models 
analitzats, de la r (del 32.79% al 91.89%) envers k i y0, tenint en compte que la k ocupa el 
segon lloc (del 10.31% al 26.57%), a curta distància de la y0 (3.91% al 17.28%). Les dades 
anteriors suggereixen que les epidèmies analitzades en el present treball es fonamenten 
clarament en aquesta estratègia de colonització ràpida d’un medi basada en la r, i que és pròpia 
de les epidèmies policícliques, normalment atribuïdes a patògens aeris. 
 
Per tant, segons els resultats obtinguts aquí, es demostra que les epidèmies de cendrosa de 
l’ordi a Catalunya es comporten de forma policíclica, amb una estratègia on hi pesa de forma 
molt més important la taxa relativa epidèmica r, intrínseca del patogen, que el sostre de teixit 
colonitzable k de la població de l’hoste. Per aquest patosistema, ens fem ressò i completem les 
afirmacions de Fry (1982, pàg. 47) dient que el desenvolupament d’aquest tipus de patògens 
només és dependent de les condicions ambientals (clima) o de la població de l’hoste 
(susceptibilitat de les varietats) i que el creixement de la població del patogen, expressada per 

                                                      
119 Aquests són paràsits que provoquen malalties monocícliques i que normalment se’ls atribueix l’estratègia de la k 

(Campbell i Madden, 1990; Van der Plank, 1963). 

120 Aquests són paràsits que provoquen malalties policícliques i que normalment se’ls atribueix l’estratègia de la r 
(Campbell i Madden, 1990; Van der Plank, 1963). 

121 Aquí no es té en compte el paràmetre m del model Richards perquè només es discuteix l’estratègia basada o bé en 
la taxa relativa epidèmica (r) o bé en la capacitat de colonització de la totalitat de la població de l’hoste (k). 
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la taxa relativa epidèmica, seria condicionada clarament per aquests factors, expressant-se una 
r màxima en condicions d’hoste susceptible i ambient completament favorable. 
 
 
Altres consideracions 
 
En general i per a aquest patosistema, el fet d’anar baixant el valor de la m de Richards fa que 
el model sigui menys flexible i que hi hagi una major tendència asimptòtica a la unitat. Això 
serà bo per a aquells patosistemes que s’adapten bé a aquesta situació però no per als que 
defineixin un final d’epidèmia que no esgoti el teixit infectable. 
 
Com a qüestió col·lateral, esmentar que pot existir l’autocorrelació en les dades epidèmiques 
quan es pretén analitzar i modelitzar una epidèmia individual, la qual cosa implica que sempre 
s’ha de tenir present aquesta qüestió i que serà necessari corregir-la en cas de que es doni en 
epidèmies particulars. 
 
 

4. 3. 1. Quin és el millor model per a l’ajust? 

 
Pel que s’ha pogut comprovar, respecte a totes les epidèmies analitzades amb més profunditat, 
després de descartar els models Weibull i Monomolecular per raons de qualitat inicial d’ajust i 
de significat epidèmic dels paràmetres, es pot afirmar que hi ha uns models que són millors que 
uns altres en l’ajust d’epidèmies de cendrosa de l’ordi a Catalunya i que poden anar en l’ordre 
següent: Richards, Logist i Gompertz. Quedarien en un segon grup Weibull i Monomolecular 
per les raons abans esmentades. De totes formes aquest posicionament s’ha de matisar. 
 
Dins de cada un dels models, també es poden establir gradacions en funció del nombre de 
paràmetres que contempla el model. Els models amb dos paràmetres (Logist i Gompertz amb r 
i y0) així com el model de Richards amb tres paràmetres (m, r i y0) s’ajusten i arriben més 
ràpidament a la convergència per aconseguir l’ajust perquè estructuralment són models més 
senzills que els que tenen el paràmetre k o amb asímptota variable, si bé assoleixen, en general, 
qualitats d’ajusts més deficients, sobretot a causa de la seva menor flexibilitat en la seva forma 
o “shape”. Així, els models amb els paràmetres r, k i y0 són més flexibles i adaptables a 
l’estructura de dades que conforma l’epidèmia a estudiar. El paràmetre de forma m de Richards 
afegeix encara més flexibilitat per adaptar-se a l’estructura de dades, però en el decurs del 
treball s’ha anat veient per contra quins inconvenients presenta i, per aquesta raó, s’haurà 
d’adoptar una decisió de com fixar-lo, per a que no interfereixi en els altres paràmetres, doncs 
després de la r, és el que més influeix i pesa en l’assoliment de convergència quan hi és 
present. 
 
Per ser el model millor estadísticament, el model de Richards amb quatre paràmetres és el que 
s’hauria d’utilitzar sempre en els ajusts a aquest tipus de patosistema i en les nostres 
condicions. Amb tot, presenta el ja molt comentat problema de la manca d’interpretació 
patològica del paràmetre m. Així doncs, una decisió a prendre si es vol utilitzar amb prioritat 
un model que s’ha comportat millor que els altres però amb aquest problema, és el de fixar el 
paràmetre m a un valor que anomenarem “característic” per al nostre patosistema i referit a la 
nostra zona agroecològica. L’adopció d’un valor fix d’m s’ha de calcular o bé prendre per 
convenció, perquè a priori no hi ha cap criteri de que hagi de ser alt o baix, per bé que en 
aquest treball creiem que hauria de suposar, almenys, una simplificació dels càlculs. Per tant, o 
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bé es calcula d’una forma similar a l’establerta al capítol 2, o bé es pren arbitràriament un 
valor determinat d’m, però tenint molt en compte les dades exposades aquí sobre significació 
estadística i valoració patològica del binomi m-r (punt 3.7).  
 
Altrament, molts estudis recents continuen apostant per la simplicitat i bon comportament del 
model Logist, sobre la utilització del qual en aquest treball ha posat de manifest que té un 
excel·lent comportament, just per sota del model Richards però a curta distància d’aquest. Si 
com s’ha constatat, les implicacions predictives i de pèrdues no provoquen diferències 
importants en el sentit estadístic respecte el model Richards, creiem fonamentadament que es 
pot utilitzar aquest model en la major part dels casos sense perdre capacitat de decisió i, el que 
és més important, sense incrementar l’error comès en la predicció.  
 
 

4. 3. 2. Existeixen valors característics dels paràmetres del model adaptats a cada 
condició ambiental o a cada patosistema? 

 
Una qüestió que s’havia plantejat en els objectius d’aquest estudi és si es podrien establir uns 
valors característics de cada un dels paràmetres dels models. 
 
Segons les dades exposades en aquest estudi, la resposta a aquesta pregunta és clara: no hi ha 
uns valors característics dels paràmetres r, k i y0 encara que sí que es poden donar els valors 
mitjans i l’interval en que es mou aquesta mitjana, però s’ha de diferenciar segons el model 
utilitzat i la seva modalitat, ja sigui amb asímptota fixa o no i tenir en compte si la fórmula 
contempla intrínsecament o no el paràmetre y0. 
 
Per procedir a l’ajust a dades de qualsevol epidèmia, es recomana primer que es decideixi quin 
model es vol utilitzar i després quina o quines modalitats d’aquest es volen ajustar. La potència 
que permeten les eines que es tenen a disposició avui dia per al càlcul, tant genèric (Table 
Curve 2D o altres similars), com específic (CENCONT, Marín et al., (1996)), deixa gairebé 
fora de lloc aquesta disjuntiva perquè existeix la possibilitat d’utilitzar una diversitat de 
models i variants per al càlcul i després, un cop vistos els resultats, prendre una decisió. 
 
S’han de fer però alguns comentaris respecte a les limitacions dels paràmetres que tenen a 
veure amb les possibilitats del model matemàtic que es vol utilitzar i al sentit real (sentit 
patològic i epidèmic) d’aquest potencial. Així, en primer lloc cal dir que l’asímptota k, quan és 
susceptible de fer-se variable dins el model, no podrà ser mai superior a la unitat i s’haurà 
d’acotar a aquest valor màxim. Tampoc tindrà sentit una asímptota negativa, si s’assumeix un 
model monòtonament creixent com s’ha suposat en el capítol de material i mètodes. En aquest 
sentit també s’ha de tenir en compte la manera que s’han agafat les dades, perquè s’ha 
comprovat que és més difícil trobar una tendència asimptòtica adaptada a la situació real de 
camp quan la presa de dades, o sigui els punts de mostreig en el temps, ha finalitzat abans que 
la mateixa epidèmia en el camp. Cal recordar aquí el què s’ha comentat de Madden et al. 
(2007, pàgina 113), quan confirmen la tendència asimptòtica a 1 si en els darrers moments de 
mostreig encara no s’ha arribat al final de l’epidèmia. Es recomana tenir la paciència suficient i 
obtenir una observació més, que més tard potser es podria trobar innecessària, que no aturar-se 
abans. Aquesta recomanació solucionaria la manca de definició final d’algunes epidèmies que 
s’han analitzat, tot i que en la majoria de les epidèmies analitzades es considera que s’ha fet el 
mostreig en el temps correcte. 
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4. 3. 3. Quines relacions s’estableixen entre els paràmetres dins els models? 

 
S’ha posat de manifest que l’aportació de cada un dels paràmetres segons el model que hi és 
implicat és força variable però té una pauta molt clara de comportament. En els models 
triparamèrtics, l’ordre d’importància i d’aportació dels paràmetres al procés de convergència 
per a arribar a una solució d’ajust és sempre i en aquest ordre r, k i y0, i en els models 
biparamètrics, on s’estandarditza l’asímptota a 1, l’ordre és r, y0. Quan apareix un quart 
paràmetre, com en el cas del model Richards amb m, aquest dóna molta flexibilitat al model 
però pren part del pes que tindrien els altres. En aquest darrer cas, l’evolució d’m i r és 
totalment paral·lela (molt estretament correlacionada) i sempre condicionarà la resta de 
paràmetres en la consecució  de convergència i d’una solució final.  
 
Cal remarcar el fet que sovint el paràmetre r, o l’m en el seu cas, multipliquen per varies 
vegades l’aportació dels altres paràmetres, k i y0. Això té força implicació en l’estimació dels 
valors inicials per a la introducció de les dades en el model. Una estimació força esbiaixada 
d’un valor d’aquests que podria considerar-se “òptim” podria donar un procés de convergència 
amb un ajust deficient respecte a l’ajust “ideal” o fins i tot la no convergència en el procés de 
càlcul. 
 
Es dedueix doncs que en els models caldrà prioritzar l’estimació dels paràmetres amb major 
contribució al models respecte els altres per a poder arribar a un procés de càlcul òptim i a una 
convergència propera a la situació ideal. Per això seria recomanable posar-los en aquest ordre: 
r, m (si s’escau), k i y0, tenint en compte que m ja es pot acotar a valors per sota de 5 sense 
implicacions negatives o prou significatives122 sobre l’error en els estadístics de l’ajust. A 
aquest darrer fet s’hi refereix el punt següent. 
 
 

4. 3. 4. Quina validesa té el model de Richards i quin és el paper que se li ha de 
donar al seu paràmetre m? 

 
S’ha comprovat que no hi ha variacions significatives superiors al de la tercera xifra decimal 
en  el valor del coeficient de determinació acotant el valor a m ≤ 5. El model continua essent 
prou flexible i no arrossegarà la r, amb la qual està estretament correlacionada (R2 = 
0.9380958) dins el model Richards. Quan el valor d’m és finalment acotat, permet millor fer 
comparacions. 
 
Amb el fet d’acotar m s’aconsegueix a la vegada evitar aquella evolució sense límit de les 
parelles de valors r-m que dóna més incertesa a trobar solucions adequades als paràmetres del 
model, per la qual cosa se solucionen dos problemes al mateix temps. 
 
La necessitat d’elevats valors d’m s’esmenta també en alguna publicació (Madden et al., 
2007), argumentant la conveniència d’alts valors d’aquest paràmetre (m=100, pàgina 78) per a 
que Richards s’aproximi al model exponencial. Si bé aquest extrem no s’ha pogut estudiar ja 
que les nostres epidèmies de cendrosa de l’ordi no tenen una forma característica exponencial, 

                                                      
122 L’acotació del paràmetre m a valors menors que un valor determinat és funció de l’error que es vol obtenir en 

l’estimació. En el cas del nostre estudi, es pot assumir sense problemes una acotació menor a 5 i les 
conseqüències epidemiològiques i predictives són les mateixes que si aquest valor fos més alt. 
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postulem que seria interessant fer proves d’acotacions de valors d’m molt més baixos per 
obtenir malgrat tot un rendiment d’ajust encara molt idoni estadísticament. Creiem que el 
binomi r-m pot portar a valors extremadament alts perquè ambdós paràmetres estan molt 
estretament correlacionats i, per contra, guanyar molt poc o gens en significació estadística 
respecte a uns valors més baixos d’aquest binomi. Per aquesta raó posem en discussió 
seriosament la necessitat d’elevar els valors d’m per sobre de 5 o de 10, si bé aquest fet seria 
objecte d’estudi en cada cas concret. 
 
 

4. 3. 5. Quin és l’error comès en la predicció epidèmica i quines implicacions 
tenen els resultats en les prediccions de malaltia i les pèrdues de collita 
associades? 

 
Un dels objectius d’aquest treball es va fixar en aconseguir conèixer quines podien ser les 
implicacions dels ajusts aconseguits en la predicció epidèmica i de pèrdues, per així poder 
prendre decisions en les majors o menors exigències de la modelització. La diferència màxima 
calculada de pèrdues associades estimades segons el model Richards, amb asímptota lliure (es 
pot considerar com l’ajust òptim) i les associades segons el model Logist se situa entre 
0.000015% i 2.9%, calculant les pèrdues a partir de l’AUDPCs i també de la severitat final. 
Aquest fet posa de manifest que normalment no hi hauria diferència de criteri de presa de 
decisions perquè aquestes quantitats no cobreixen el cost d’un tractament fungicida de cost 
baix en el conreu. A efectes pràctics doncs es pot considerar el mateix haver predit segons el 
model Richards, millor en el treball, o el Logist, el qual fou el que realment s’havia aplicat en 
el programa CENCONT (Marín et al., 1996). 
 
 

4. 3. 6. Serveix per  comparar la conversió a la taxa mitjana ponderada absoluta? 

 
Segons les dades exposades en els resultats, es treu la conclusió que el model influeix en 
l’ajust de forma que les taxes relatives epidèmiques, un cop transformades a taxes mitjanes 
ponderades absolutes, no són les mateixes segons el model escollit, o sigui, que la taxa relativa 
epidèmica transformada serà significativament diferent en la major part dels casos quan 
s’ajusti una epidèmia de camp a un model tipus Richards, Logist o Gompertz. Aquest fet també 
es repeteix segons s’ajusta a una asímptota lliure (k≤1) o bé a una asímptota fixa (k=1).  
 
Un fet que també és necessari comentar és que la taxa ponderada absoluta té una pauta de 
comportament global amb les epidèmies analitzades igual que la taxa relativa epidèmica r de 
cada un dels models, és a dir, és més alta en el cas de Richards i va baixant de valor amb 
Logist i després amb Gompertz. Al capítol de Resultats es pot observar clarament que els 
valors mitjans de ρ van de més a menys en els models Richards, Logist i Gompertz, tant en 
control per resistència varietal com en control químic i tant en els models d’asímptota lliure 
com en els models d’asímptota fixa. 
 
S’apuntava però, pels resultats obtinguts, que hi havia una certa proximitat entre el model 
Richards i Logist, sobretot en les comparacions amb els models amb asímptota fixa (igual a la 
unitat). Es desconeix la causa que pot haver provocat aquesta proximitat de comportament 
entre aquests models que els diferencia del comportament comparat amb el Gompertz. De totes 
formes, aquest fet potser confirma més la proximitat matemàtica i estadística dels dos models 
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entre ells i dóna la possibilitat de que s’utilitzi un o altre model en funció dels objectius 
patològics que es plantegin. 
 
Com ja s’ha comentat prèviament en la discussió sobre els paràmetres, la transformació de 
taxes relatives epidèmiques a taxes ponderades absolutes no permet de forma efectiva o fiable 
comparar valors de taxes originats a partir de models diferents, i aquesta és la qüestió més 
important i per la qual es va concebre la taxa ρ. 
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4. 4. Contrast dels resultats amb el plantejament inicial del treball 
des d’una perspectiva patològica 

 
 

4. 4. 1. Coherència dels resultats amb la tesi inicial enunciada 

 
Recordem un altre cop la tesi inicial sobre la qual es fonamentava el treball plantejat: 
 

 

TESI: 
Les assumpcions teòriques fetes en ajustar les dades epidèmiques de camp a 
models anomenats sintètics, han de permetre fer prediccions amb un marge 
d'error acceptable123, en les condicions ambientals definides per cada predicció. 
Això implica establir uns valors característics i estables dels paràmetres124 
implicats en els models, que provenen de l'ajust d'aquests models a les 
condicions reals de camp125, pel patosistema Blumeria graminis f. sp. hordei / 
Hordeum vulgare subesp. vulgare a Catalunya. 

 
S’anirà desglossant la discussió per cada una de les afirmacions incloses dins aquest enunciat. 
 
 

Sobre la predicció amb un marge d’error acceptable 
 
Existeix sempre la producció d’un error en fer les prediccions, tant de la severitat final, com de 
les pèrdues de collita associades a l’epidèmia. Com que a la fi el que es vol és obtenir el mínim 
error en la predicció per a la presa de decisions, l’indicador més important serà sobre les 
prediccions de pèrdues de collita i les diferències que se’n produeixin, les quals imposaran un 
llindar d’intervenció sobre el control de la malaltia. El punt 3.8 analitza i exposa els resultats 
sobre aquesta qüestió.  
 
La discussió se centra en saber si en aquest patosistema, a Catalunya, és condició suficient  
prendre decisions sota la base d’un model com el Logist, utilitzat fins ara, sense cometre errors 
importants en la predicció, davant de la possible millora que podria suposar, per exemple, 
adoptar un model més precís com és el Richards. Recordem que Richards és el model que ha 
obtingut la millor posició en les modelitzacions fetes i per al conjunt d’epidèmies utilitzades. 
 
S’ha constatat que l’error màxim comès, tant si s’utilitza la severitat final com l’àrea sota la 
corba de progrés epidèmic, se situa a l’entorn del 2.9% de les pèrdues associades, essent el 
mínim error detectat un valor pràcticament inapreciable, d’un 0.000015%. Com s’ha vist, 

                                                      
123 Es diu acceptable en un sentit estadístic que en el capítol de Material i mètodes i en el de Resultats s’ha concretat 

en una probabilitat d’error. 

124 Paràmetre en termes estadístics és una característica numèrica d’una mostra o d’una població (Termcat, 1994). En 
el nostre cas s’utilitzarà el concepte matemàtic que el defineix com constant arbitrària cadascun dels valors 
particulars de la qual caracteritza un membre particular d’un sistema d’expressions, funcions, corbes, superfícies, 
etc. (Carreras et al., 1992; Inst. d’Est. Cat., 1997).  

125 Quan es diu ajust a les condicions de camp es refereix a l’ajust d’un model a les dades de variables epidèmiques, 
obtingudes de les mesures de la malaltia en camp, a un model matemàtic determinat. 
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aquest 2,9% de diferències en l’estimació s’ha de traduir en termes econòmics, la qual cosa fa, 
depenent dels preus del producte, la qualificació de més o menys transcendent la seva 
magnitud. En preus mitjans dels darrers anys aquesta diferència màxima suposa uns 10.36 €, la 
qual és una quantitat que podria suposar el fer un tractament fitosanitari de cost mig en el 
conreu. Ara bé, s’ha de pensar que aquesta és la situació més crítica o extrema i que 
normalment les diferències en l’estimació de pèrdues serien bastant menors. Per tant, en termes 
mitjans, la diferència no arribaria a costejar un tractament fungicida en el cereal. Tenint en 
compte, a més, que la posició normal de l’assessor o del pagès, en prendre una decisió de 
tractament en aquest conreu és conservadora, és a dir, es decideix de no fer tractament en cas 
de dubte, es pot pensar raonablement que l’estimació Logist podria ser suficient per a la major 
part de les situacions (epidèmies) i que només en un petit percentatge hauria valgut la pena 
canviar de model. De tota manera, per a les prediccions que aquí es discuteixen, no es veuria 
malament el fet d’adoptar el model Richards en un futur, amb la condició d’haver fixat el valor 
característic del paràmetre m per a la zona d’estudi. 
 
 
Valors característics i la seva estabilitat 
 
Si es vol prendre seriosament un canvi de model cap a la utilització de Richards, caldria doncs 
fixar un valor d’m que es podria anar corregint en el sistema a l’afegir noves epidèmies en la 
modelització. 
 
No ens atrevim en aquest treball a donar uns valors representatius o característics d’r, k i y0,  a 
més de que no és l’objectiu d’aquesta tesi, per la raó de la seva alta variabilitat, si bé voldríem 
remarcar un altre cop que el pes d’r és de llarg molt més important que el dels altres dos 
paràmetres i que, per tant, seria el paràmetre que hauria de marcar la pauta en la modelització. 
A tall d’interès, s’ha comprovat que per a modelitzacions amb m inferiors a 5 però superiors a 
1, els valors d’r són gairebé sempre inferiors a 1.0 i superiors a 0.04, assolint valors propers a 
0.1 quan m s’apropa a 2. 
 

4. 4. 2. Conseqüències i contrast amb les hipòtesis formulades 

 
Es planteja ara la discussió sobre cada una de les hipòtesis formulades al principi. 
 
 
Sobre la primera hipòtesi 
 

Hipòtesi primera 

Si es descarten els models empírics, originats en l'ajust a funcions, normalment 
polinòmiques, quin dels models sintètics, d'acord amb el nombre i tipus de 
paràmetres, respon millor en un sentit matemàtic, estadístic i, sobretot, 
patològic als ajusts? La hipòtesi de la qual es partirà és que són els models més 
flexibles, de tres o quatre paràmetres, els que s'ajusten millor, si bé la inclusió 
d'un quart paràmetre en els models que es coneixen pot donar problemes 
d'interpretació pràctica, no matemàtica sinó epidemiològica. 
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Efectivament, han estat els models de tres o quatre paràmetres els que s’han ajustat millor a les 
nostres epidèmies, la qual cosa vol dir que la flexibilitat com a concepte matemàtic del model 
és un valor molt important. L’argument que es presentava com a inconvenient en el capítol de 
la Introducció, per assolir la convergència en la modelització, de que l’augment del nombre de 
paràmetres pot impossibilitar el trobar una solució, ja no és vàlid ara. S’ha comprovat que es 
poden utilitzar sense esforç ni pèrdua de temps models amb tres o quatre paràmetres i trobar 
ràpidament la convergència, només serà una qüestió d’habilitat en trobar els valors inicials a 
introduir. 
 
Per altra banda, treballar amb dos o amb tres paràmetres significa prescindir o no del paràmetre 
asímptota, amb totes les implicacions que comporta. Si la decisió a prendre és per a l’objectiu 
de la modelització i la predicció, ens decantem clarament pels models amb asímptota variable, 
doncs aquesta situació fa el model més flexible i adaptable a l’epidèmia en qüestió. Ja Neher i 
Campbell (1992) van fer notar que la modelització amb asímptota fixa suposava una 
infraestimació del paràmetre taxa, i una presumpció de que la malaltia ha d’assolir 
potencialment tot el teixit infectable, la qual cosa se sap que no és certa en molts patosistemes. 
Amb aquestes taxes “modificades a la baixa” es procedeix a fer la predicció epidèmica i de les 
pèrdues, així com de la possibilitat de definir un criteri de tractament segons un llindar 
econòmic d’intervenció. 
 
Apart de ser un paràmetre que dóna flexibilitat al model, no hem trobat però una interpretació 
patològica del paràmetre m de Richards, si bé tampoc no era l’objectiu del treball. És evident 
també que no es podran comparar epidèmies amb valors d’m diferents en cada modelització, la 
qual cosa li posa un inconvenient important al model. La solució que es recomana aquí i que és 
una posició presa a partir de les anàlisis fetes, és la de fixar, a priori, un valor d’m per a la 
modelització i treballar amb un model de tres paràmetres: r, k i y0. Aquest valor del paràmetre 
m serà sempre constant quan s’analitzin epidèmies en una zona caracteritzada climàticament, i 
sobretot quan es voldran fer comparacions amb altres situacions climàtiques que, molt 
probablement, donarien valors característics d’m diferents. El plantejar com es farien aquestes 
comparacions no té, ara per ara, una resposta doncs la utilització del paràmetre ρ no es 
presenta per a nosaltres com una solució vàlida, almenys per a les condicions de les epidèmies 
analitzades en aquest treball.  
 
En definitiva, en tota la revisió de literatura relativa a aquest tema no s’ha trobat una 
alternativa a la taxa ponderada absoluta que permeti comparar diferents models o diferents 
modalitats del model Richars amb valors d’m diferents. Mentre no es tingui aquesta 
alternativa, sembla doncs lògic que també s’utilitzin els altres models, principalment el Logist, 
per fer comparacions que ajudin als investigadors a millorar els seus mètodes i resultats. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



44..  CCAAPPÍÍTTOOLL  QQUUAARRTT::  DDIISSCCUUSSSSIIÓÓ  
 

 

 272 

Sobre la segona hipòtesi 
 
 

 

Hipòtesi segona 

La segona hipòtesi plantejada respon a una qüestió que s'aborda contínuament a 
la literatura: quin dels models, per la seva construcció, utilitzats normalment en 
modelització, s'ajusta millor i dóna més sentit a les epidèmies de cendrosa de 
l'ordi? Per l'experiència acumulada i la literatura publicada, la nostra hipòtesi és 
que el model logístic126, o les seves variants, serà el que s'ajusti millor a la 
major part de les epidèmies de camp i quan això no succeeix és perquè es 
detecten pertorbacions climàtiques importants o bé les epidèmies assoleixen 
uns nivells d’intensitat de malaltia127 molt baixos. Aquest model és el que 
compleix també amb els requisits de millor interpretació epidemiològica en 
patologia vegetal. 

 
En contra del que diu l’enunciat anterior, no és el model logístic el que s’ajusta millor a la 
major part de les epidèmies perquè ho ha estat el Richards amb la seva modalitat d’asímptota 
lliure. Aquest fet queda demostrat en el treball, només en alguns casos el model logístic iguala 
en capacitat i qualitat d’ajust al model Richards. La preferència es produeix també en totes les 
situacions, com en les que generen nivells de malaltia molt baixos. Aquesta  comparació però 
és una mica injusta perquè compara un model amb altres que tenen un paràmetre menys i això 
li atorga un avantatge de sortida. 
 
Quan es comparen models amb el mateix nombre de paràmetres sí que és el model logístic el 
millor davant el Gompertz i el Monomolecular, tenint en compte que el Weibull té un 
comportament més irregular. El fet anterior es produeix tant en la situació de comparar models 
triparamètrics, amb r, k i y0, com biparamètrics, amb només r i y0. Davant d’aquesta situació, 
es podria pensar que l’avantatge de Richards li dóna el nombre de paràmetres, doncs sempre 
afegeix el paràmetre m als altres, per tant cal ser crític en la manera de fer les comparacions. 
Per la qüestió anterior es va plantejar una anàlisi comparada fixant aquest quart paràmetre, 
però també es va trobar que a la fi hi havia prioritat per aquest model. Com s’ha discutit abans, 
el problema de Richards no és tant fixar el paràmetre com la validesa de comparar situacions 
climàtiques o ambientals de naturalesa diferent. 
 
En definitiva, la comparació més correcta la trobem aquí quan es realitza amb models amb el 
mateix nombre i tipus de paràmetres, doncs aleshores s’expressa millor la capacitat intrínseca 
del model d’adaptar-se a l’estructura de l’epidèmia, però també en aquest tipus d’anàlisi és el 
model Richards el que aconsegueix millor adaptació al conjunt de les epidèmies estudiades. 
 

                                                      
126 El model logístic utilitzat en aquest treball té la forma següent:   Y = K / (1+ e - ( ln(Y0/(K-Y0) + rt)) , extret de 

Madden i Campbell (1990) in Kranz (ed.), (1990). Aquesta expressió i les seves variants s’han utilitzat 
àmpliament en el present treball. 

127 Intensitat de malaltia es pot definir com a quantitat de severitat de malaltia en una planta individual (Fed. of 
British Pl. Path., 1973). També se sol referir aquest terme a una població o subpoblació de planta (mostra, 
parcel·la, àrea geogràfica, etc.). Aquesta definició acota el terme “intensitat” i ho relaciona estretament amb el de 
“severitat” si bé el seu ús sol ser més genèric, indicant qualsevol mesura de malaltia (incidència, severitat) i 
deixant per al terme “severitat” la referència directa a quantitat de malaltia, que en el cas de la cendrosa de l’ordi 
serà la quantitat d’àrea foliar afectada per la malaltia, expressada en percentatge o unitàriament. 
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Sobre la tercera hipòtesi 

 
 

 

Hipòtesi tercera 

Fa referència a les limitacions dels paràmetres. Matemàticament no hi hauria 
d'haver restriccions, si bé en epidemiologia hi ha d'haver un sostre de tendència 
asimptòtica128 de la malaltia. Pel que fa a la quantitat d'inòcul inicial129 o la taxa 
relativa epidèmica130 no s’hi troba cap restricció de partida i, per tant, no s’hi 
posarà. 

 
 
Les restriccions imposades no han estat matemàtiques sinó conceptuals des de la perspectiva 
de la patologia i de l’epidemiologia de les malalties vegetals. S’ha confirmat la necessitat d’un 
sostre de tendència asimptòtica de la malaltia, tal i com diu l’enunciat d’aquesta tercera 
hipòtesi, i  no hi ha una conclusió clara sobre quin és el sostre de l’epidèmia, si la unitat o bé 
un nivell inferior i característic de les condicions climàtiques de la zona i/o de l’any. El fet 
d’assumir la unitat fa més comparables els ajusts al model respecte altres situacions, però perd 
de forma important la fiabilitat en l’estimació dels valors dels paràmetres i en la predicció de 
pèrdues. 
 
Respecte a les restriccions imposades a la severitat inicial en aquest treball, no es troba a la 
literatura consultada una decisió metodològica similar que recolzi el fet d’acotar l’y0 d’unes 
epidèmies quan aquestes són comparades amb altres originades el mateix any i localitat però 
només amb la variació del tractament. Normalment el que es fa en aquests casos és treballar 
amb les dades de l’ASCPM o també amb l’àrea definida per la poligonal epidèmica de punts 
sense ajustar a un model. La raó d’aquesta decisió és que no es comparen epidèmies d’origen i 
naturalesa diversa sinó les generades dins un mateix assaig per veure si hi ha diferències entre 
diferents tractaments i entre aquests i una epidèmia que serveix de testimoni. En canvi la 
decisió presa aquí té un objectiu molt diferent, i s’ha justificat perquè es valora un conjunt 
molt gran d’epidèmies de naturalesa molt diversa i que necessiten ser comparades entre si, 
després de procedir a un ajust d’un model a unes dades. 
  
 
 
 
 
 
 

                                                      
128 La tendència asimptòtica es refereix a la limitació, ja descrita, que manifesta el creixement de la malaltia en un 

moment determinat, la qual cosa determina un sostre per a la intensitat de la malaltia a la planta i al conreu. 
Aquesta tendència sovint és discutida a la literatura (veure Campbell i Madden (1990), Jeger (1986), Kranz 
(1990), Neher i Campbell (1992) i Park i Lim (1985)). S’expressa matemàticament com el límit de la funció f(t) 
quan el temps és gran (tendeix a infinit). 

129 Inòcul inicial o inòcul primari: quantitat d'inòcul d’un paràsit que està disponible per iniciar la malaltia i 
l'epidèmia. 

130 Taxa relativa epidèmica: representa la variació de la quantitat de malaltia en el temps respecte un nivell 
determinat i a un temps determinat (Kranz, 1990). Matemàticament es definiria com ydtdy  o bé ( ) ( )dtdyy ⋅1 , on 
y és la quantitat de malaltia i t el temps. 
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4. 4. 3. Implicacions en la predicció d'epidèmies 

 
Les conseqüències de la discussió anterior es poden enumerar en les següents: 
 

1. Es pot fer una millora de la predicció del sistema d’avisos CENCONT passant del 
model Logist al model Richards. 

 
2. El model Richards es pot utilitzar amb els tres paràmetres clàssics o bé amb quatre 

paràmetres, incorporant el paràmetre de forma però amb unes certes restriccions. 
 

3. Si s’agafa el model Richards triparamètric, serà necessari fixar el paràmetre de forma 
a un valor que raonablement pot ser inferior a 5. Aquest tipus de modelització és la 
recomanada per a incloure en Sistemes de suport a la presa de decisions (Decision 
Support Systems) com és el CENCONT. 

 
4. Si s’agafa el model tetraparamètric, el paràmetre de forma es deixa evolucionar 

lliurement però és raonable i recomanable acotar-lo superiorment a 5 en l’ajust a les 
dades epidèmiques per aconseguir la convergència. Aquesta situació, però, no és 
apropiada per a modelització i predicció epidèmica dins un Sistema de suport a la 
decisió, sinó per a modelització de casos particulars. 

 
5. La millora en la predicció, no implica necessàriament una millora en la presa de 

decisions del sistema d’avisos de la cendrosa de l’ordi a Catalunya, perquè les 
implicacions econòmiques no són en la major part dels casos prou importants com 
per provocar un canvi de decisió. 

 
6. A la vista dels resultats obtinguts, és raonable mantenir el model Logist, però també 

ho és cercar una millora quan és fàcil d’aconseguir amb el model Richards mitjançant 
les eines actuals. 

 
 

4. 4. 4. Implicacions en epidemiologia comparativa 

 
1. El canvi de model de Logist a Richards pot provocar problemes d’interpretació quan es 

comparen resultats entre àrees geogràfiques diferents que generen situacions 
climàtiques, ecològiques i nutritives també diferents. 

 
2. En aquests casos en que l’objectiu és l’epidemiologia comparativa, probablement el 

més raonable és mantenir el model Logist, perquè permet comparar sense problemes 
d’interpretació del valor del paràmetre de forma. 

 
3. El fet de fixar un valor del paràmetre de forma en Richards, que pot ser diferent a cada 

lloc i situació, genera una incertesa en la interpretació que aquí no ha estat resolta i 
que, per tant, fa desestimar l’opció del model Richards per comparar, almenys fins que 
no hi hagi una teoria consistent que recolzi aquesta opció. 
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4. 4. 5. Comentaris addicionals 

 
En general, l’ús de models per descriure epidèmies amb l’objectiu d’avaluar diferents efectes 
de les malalties, es presenta pels investigadors com una eina  molt consistent i ja molt rutinària 
des de fa uns anys (Cooke et al., 2006; Jeger, 2004). En l’abundant bibliografia existent es pot 
comprovar que els models sintètics, mecanístics o biològics són per la seva simplicitat de 
construcció, utilitat i eficiència, dels més utilitzats. Els models analítics o altres tipus de 
models també més o menys complexos afegeixen coneixement sobre el funcionament però 
sovint, com s’ha vist a la Introducció i es pot llegir en la literatura (Diekmann i Heesterbeek, 
2000; Madden et al., 2007; Segarra et al., 2001; Van den Bosch et al., 1988) plantegen 
dificultats de comprensió, de maneig i d’instrumentalització pràctica, precisament per aquesta 
complexitat afegida i acaben amb solucions numèriques, les quals no són les més desitjables de 
treballar per a la construcció de models d’utilitat pràctica. S’ha especulat sobre quin pot ser el 
camí a seguir en la modelització, però en els treballs publicats recentment no s’observa un 
patró clar o una tendència a treballar en un camp concret. Els models sintètics se centren en el 
camp de la practicitat i els analítics en el de l’estudi especulatiu, però de vegades es creuen els 
camins. Així, doncs, es desconeix quina pot ser la tendència en un futur, de si s’utilitzaran uns 
o altres models, o bé si s’escolliran terceres vies encara no sondejades. Un dels problemes que 
es posen de manifest en el desenvolupament de sistemes experts és que les conclusions que 
treuen són discretes o bé que s’han de treure aquestes conclusions sobre la base d’un conjunt 
de solucions discretes que representen opcions alternatives molt diferents segons les 
condicions de partida escollides. La presa de decisions sobre la base de solucions discretes pot 
generar i genera desconfiança perquè els processos de la natura no se solen presentar d’una 
forma tan clara com els generats pels processos matemàtics. Per aquesta raó es podria 
especular en la utilització d’altres recursos matemàtics com els models basats en assumpcions 
d’incertesa, com és el cas de l’ús de la lògica difusa o borrosa (Galindo, 2010; Klir i Yuan, 
1995; Zadeh, 1992) i que treballen amb dades imprecises o incompletes. Aquestes 
aproximacions podrien ser més properes als processos epidèmics sota condicions reals ja que 
s’ha demostrat que poden fer prediccions amb una major precisió (Kim et al., 2005) i les 
decisions que se’n derivessin més equiparables a la les de la lògica humana. En qualsevol cas, 
fins que no hi hagi una superació de la sensació de que l’error experimental global de tot un 
sistema, com per exemple en la construcció d’un sistema expert com el CENCONT, sigui més 
controlable i assumible des d’una òptica d’agricultor, no sembla que aquestes útils eines 
puguin ésser emprades massivament per usuaris no especialitzats en el camps de l’agricultura i 
de la protecció vegetal. 
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Conclusions 
 
 

Prèvia 

 
1. Una cosa són els models matemàtics complets i per altra banda el que anomenaríem la 

“part” del model que hom utilitza per a modelització d’epidèmies en patologia vegetal. 
Per tant, e totes les famílies de solucions possibles que tenen els diferents models, s’han 
de fer simplificacions i assumpcions en el sentit patològic per a que les trajectòries que en 
resultin tinguin sentit en la modelització i l’anàlisi d’epidèmies vegetals.  

 
2. S’ha constatat una major homogeneïtat de comportament de les epidèmies de control 

químic respecte a les de resistència. Apart de ser el control químic un grup més reduït 
d’epidèmies, la diferència ha consistit a tenir, per al control químic, un únic factor diferent 
(factor de variabilitat) en el tractament químic suportat i, en canvi, en un valor intrínsec 
que crea variabilitat com és la varietat o cultivar en el control per resistència. 

 
 
 

Conclusions més importants de les anàlisis de resultats 

 
l’asímptota lliure implica normalment que els valors de la taxa r siguin bastant més alts que si 
l’asímptota es deixa fixa. És, per tant, una prova de la influència de l’asímptota sobre la taxa 
relativa epidèmica. 
 
Models 
 
3. El model Richards s’ajusta millor que Logist i aquest que Gompertz al conjunt 

d’epidèmies de cendrosa de l’ordi a Catalunya. 
 
4. La fiabilitat estadística mitjançant el coeficient de determinació (R2 i R2aj), la distribució 

dels residus i la independència de les dades són recursos fonamentals per avaluar la 
capacitat d’adaptació del model a l’estructura de les dades epidèmiques. 
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5. Independentment de la interpretació que se li pugui donar a aquest valor d’m en 
epidemiologia vegetal, estadísticament aquest paràmetre fa que el model Richards es 
comporti millor que la resta de models. 

 
6. Respecte al model Richards, s’aposta aquí definitivament per valors d’m més baixos de 10 

per la situació paradoxal del comportament del binomi m/r, que pot portar a situacions 
realment inversemblants de valors extremadament alts d’aquests. La validació o la 
necessitat d’un valor determinat d’m dependrà més dels objectius de cada estudi particular 
que de voler assignar un model a un tipus de malaltia. 

 
7. Sembla que existeixi un comportament epidèmic del patosistema estudiat i, per tant, que 

és modelitzable, però és creu convenient no obviar la forta variabilitat que també s’ha 
posat de manifest deguda, sobretot, a causes ambientals.  

 
 
Asímptota 
 
8. No serà el mateix fixar l’asímptota que no fixar-la, com a mínim des de la perspectiva 

estadística. 
 
9. L’asímptota k, quan és susceptible de fer-se variable dins el model, no podrà ser mai 

superior a la unitat i s’haurà d’acotar a aquest valor màxim.  
 
10. Si es prenen les dades fins al final  del cicle epidèmic, aleshores és més fàcil trobar quina 

és la intensitat màxima final de la malaltia i la k representativa d’aquella epidèmia. 
 
11. Quan el model utilitzat té major capacitat d’adaptació a l’estructura de les dades 

epidèmiques, no “força” el paràmetre asímptota a una situació diferent que la definida 
pels punts del tram final de l’epidèmia. Aquest és el cas de la major adaptació de Richards 
respecte als altres models i del model Logist en segon lloc. 

 
12. La tendència asimptòtica està condicionada i el seu valor és inversament proporcional a la 

flexibilitat del model donada pel nombre de paràmetres, independentment del model 
considerat, però també ho és que el tipus de model hi juga un paper. 

 
13. S’ha confirmat la necessitat d’un sostre de tendència asimptòtica de la malaltia, tal i com 

diu l’enunciat d’aquesta tercera hipòtesi, i  no hi ha una conclusió clara sobre quin és el 
sostre de l’epidèmia, si la unitat o bé un nivell inferior i característic de les condicions 
climàtiques de la zona i/o de l’any. El fet d’assumir la unitat fa més comparables els ajusts 
al model respecte altres situacions, però perd de forma important la fiabilitat en 
l’estimació dels valors dels paràmetres i en la predicció de pèrdues. 

 
 
Taxa relativa epidèmica 
 
14. En general la taxa relativa epidèmica disminueix de valor segons si s’ajusten les dades a 

Richards, Logist o Gompertz respectivament, i això passa sempre respecte qualsevol 
variant dels models, asímptota lliure o bé asímptota fixa, i per a qualsevol objectiu 
epidèmic, control químic o bé resistència varietal. 
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15. L’asímptota lliure implica normalment que els valors de la taxa r siguin bastant més alts 
que si l’asímptota es deixa fixa. 

 
16. El paràmetre de forma m del model Richards actua més aviat interferint en el fet de trobar 

els valors idonis de la taxa, o que aquests no existeixen per a aquest model. 
 
17. La transformació de taxes relatives epidèmiques a taxes ponderades absolutes no 

soluciona el problema de comparar valors de taxes originats a partir de models diferents.  
 
 

Severitat inicial 
 
18. En general no s’ha trobat una pauta de comportament per aquest paràmetre. Les anàlisis 

fetes han mostrat resultats divergents i la valoració que es dedueix no permet fer 
afirmacions d’una certa consistència, almenys de caràcter general. 

 
19. Gompertz imposa valors més baixos d’y0 que Logist i aquest que Richards, però aquest 

comportament no és sempre el mateix. En qualsevol cas Gompertz ha presentat uns valors 
mitjans més baixos que els altres models, la qual cosa fa pensar que el model “obliga” a 
baixar els valors d’aquest paràmetre per adaptar-se a la mateixa estructura de les dades 
epidèmiques. 

 
20. L’ajust amb asímptota fixa provoca un comportament d’y0 més homogeni respecte al 

conjunt d’epidèmies que amb asímptota lliure doncs proporcionalment la desviació 
estàndard no és tant elevada, però aquesta homogeneïtat no ha suposat cap garantia d’un 
millor ajust. 

 
21. El paràmetre y0 té un pes més baix que r i k en els models.  
 
 
 
Estratègia de desenvolupament de les epidèmies segons el pes dels paràmetres 
 
22. Paràsits del tipus que estem estudiant, com Blumeria graminis hordei, causant de la 

cendrosa de l’ordi, no arriben a colonitzar tot l’hoste i, per tant, no presenten una tendència 
asimptòtica a la unitat tan acusada. Aquests es modelitzaran millor amb models el punt 
d’inflexió dels quals sigui equidistant, com el model Logist, o esbiaixat cap a la dreta, com 
els models de Richards amb valors d’m més grans que 2. 

 
23. Respecte a la “contribució” dels paràmetres en l’ajust a les epidèmies, les epidèmies 

analitzades en el present treball es fonamenten clarament en aquesta estratègia de 
colonització ràpida d’un medi basada en la r, i que és pròpia de les epidèmies 
policícliques, normalment atribuïdes a patògens aeris. 

 
24. Les epidèmies de cendrosa de l’ordi a Catalunya es comporten de forma policíclica, amb 

una estratègia on hi pesa de forma molt més important la taxa relativa de creixement r, 
intrínseca del patogen, que el sostre de teixit colonitzable k de la població de l’hoste. 
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Contrast dels resultats amb el plantejament inicial del treball 
 
 
Coherència amb la tesi enunciada i les hipòtesis formulades 
 
25. La diferència màxima calculada de pèrdues associades estimades segons el model 

Richards, amb asímptota lliure i les associades segons el model Logist, se situa en el 2.9%, 
calculant les pèrdues a partir de l’AUDPCs i també de la severitat final. Segons això, no hi 
hauria diferència de criteri de presa de decisions perquè aquestes quantitats no cobreixen el 
cost d’un tractament fungicida de cost baix en el conreu. A efectes pràctics es pot 
considerar el mateix haver predit segons el model Richards, millor en el treball, o el 
Logist, el qual fou el que realment s’havia aplicat en el programa CENCONT. 

 
26. El model influeix en l’ajust de forma que les taxes relatives epidèmiques, un cop 

transformades a taxes mitjanes ponderades absolutes, no són les mateixes segons el model 
escollit, o sigui, que la taxa relativa epidèmica transformada serà significativament diferent 
en la major part dels casos quan s’ajusti una epidèmia de camp a un model tipus Richards, 
Logist o Gompertz. Aquest fet també es repeteix segons s’ajusta a una asímptota lliure 
(k≤1) o bé a una asímptota fixa (k=1). 

 
27. L’estimació Logist podria ser suficient per a la major part de les situacions (epidèmies) i 

que només en un petit percentatge hauria valgut la pena canviar de model. De tota manera, 
per al tipus de prediccions del present treball, no es veuria malament el fet d’adoptar el 
model Richards en un futur, amb la condició d’haver fixat el valor característic del 
paràmetre m per a la zona d’estudi. 

 
 
 

Implicacions en la predicció d'epidèmies 

 
28. Es pot fer una millora de la predicció del sistema d’avisos CENCONT passant del model 

Logist al model Richards. 
 
29. El model Richards es pot utilitzar amb els tres paràmetres clàssics o bé amb quatre 

paràmetres, incorporant el paràmetre de forma però amb unes certes restriccions. 
 
30. Si s’agafa el model Richards triparamètric, serà necessari fixar el paràmetre de forma a un 

valor que raonablement pot ser inferior a 5. Aquest tipus de modelització és la recomanada 
per a incloure en Sistemes de suport a la presa de decisions (Decision Support Systems) 
com és el CENCONT. 

 
31. Si s’agafa el model tetraparamètric, el paràmetre de forma es deixa evolucionar lliurement 

però és raonable i recomanable acotar-lo superiorment a 5 en l’ajust a les dades 
epidèmiques per aconseguir la convergència. Aquesta situació, però, no és apropiada per a 
modelització i predicció epidèmica dins un Sistema de suport a la decisió, sinó per a 
modelització de casos particulars. 

 
32. La millora en la predicció, no implica necessàriament una millora en la presa de decisions 

del sistema d’avisos de la cendrosa de l’ordi a Catalunya, perquè les implicacions 
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econòmiques no són en la major part dels casos prou importants com per provocar un canvi 
de decisió. 

 
33. A la vista dels resultats obtinguts, és raonable mantenir el model Logist, però també ho és 

cercar una millora quan és fàcil d’aconseguir amb el model Richards mitjançant les eines 
actuals. 
 

 

Implicacions en epidemiologia comparativa 

 
 
34. El canvi de model de Logist a Richards pot provocar problemes d’interpretació quan es 

comparen resultats entre àrees geogràfiques diferents que generen situacions climàtiques, 
ecològiques i nutritives també diferents. 

 
35. En aquests casos en que l’objectiu és l’epidemiologia comparativa, probablement el més 

raonable és mantenir el model Logist, perquè permet comparar sense problemes 
d’interpretació del valor del paràmetre de forma. 

 
 
 
36. El fet de fixar un valor del paràmetre de forma en Richards, que pot ser diferent a cada lloc 

i situació, genera una incertesa en la interpretació que aquí no ha estat resolta i que, per 
tant, fa desestimar l’opció del model Richards per comparar, almenys fins que no hi hagi 
una teoria consistent que recolzi aquesta opció. 
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Glossari 

 

agressivitat: capacitat i eficiència d’un patogen per a utilitzar un hoste com a substrat 
(Andrivon, 1995; Newton i Andrivon, 1995). Té una relació directa amb el terme “virulència”, 
ja que descriu la quantitat de malaltia produïda en una interacció susceptible particular hoste-
paràsit (Andrivon, 1993). J.E. van der Plank (1963) recomanava aquesta expressió davant de 
races d’un patogen que difereixen en la severitat dels seus efectes però no interaccionaven de 
forma diferencial amb varietats o cultivars diferents de l’hoste. 

ajust: determinació de la funció que relaciona els valors d’una variable aleatòria amb els 
valors d’altres variables aleatòries. 

ajustament: veure ajust. 

anàlisi “bayesiana”: s’anomena així en el text al tipus d’anàlisi que no té una denominació 
pròpia en català i que correspon a la forma anglosaxona “bayesian analysis”, reconeguda arreu 
i promoguda a nivell mundial per la Intenational Society for Bayesian Analysis (veure 
l’adreça: http://www.bayesian.org/). Aquest terme es defineix com un procediment estadístic 
que condueix a l’estimació dels paràmetres d’una determinada distribució mitjançant una 
distribució observada. La teoria va ser desenvolupada pel reverend britànic Thomas Bayes 
(Londres, 1702-1761) i publicada el 1763, tot just un any i escaig desprès de la seva mort. 

àrea sota la corba del progrés de la malaltia, ASCPM: anomenada AUDPC en la 
terminologia anglosaxona (ve dels mots: Area Under the Disease Progress Curve), definida 
per Shaner i Finney (1977). Segons Campbell i Madden (1990) és la integració matemàtica de 
la variable intensitat de malaltia (normalment y) entre dos moments temporals representats (t1, 
t2).  

àrea sota la poligonal de la malaltia o poligonal epidèmica, ASPE: és un paràmetre que 
juntament amb l’ASCPM és també utilitzat per caracteritzar les epidèmies en vegetals. Es 
tracta de la suma de l’àrea de tots els polígons que es descriuen sota la representació d’una 
poligonal de punts; en cendrosa de l’ordi aquests punts representen normalment la severitat en 
el temps. 
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asímptota: recta que, prolongada indefinidament, s’acosta tant com es vulgui a una corba 
donada. 

avirulència: mecanisme de resistència sobre imposat a una interacció que ja té la majoria o 
tots els elements necessaris per a la compatibilitat (Andrivon, 1993). També: variant d’un 
organisme patogen que és capaç de provocar malaltia amb severitat (Terminology Sub-
Comittee of the Federation of British Plant Pathologists, 1973). 

“carrying capacity”: en Ecologia de Poblacions, la densitat de població d’una espècie 
particular que pot ser sustentada (suportada) en el seu ecosistema (Rose, 1987). En 
epidemiologia de malalties de les plantes representaria, per exemple, el nombre màxim de 
lesions, colònies o bé la intensitat de malaltia que pot produir-se en el teixit disponible de 
l’hoste. 

cendrosa: és una malaltia d’origen criptogàmic que es desenvolupa a l’exterior del vegetal, 
amb signes consistents en colònies constituïdes per un miceli blanquinós o gris, amb 
conidiòfors i conidis (Barberà, 1998). De forma més precisa es pot definir com malaltia 
causada per fongs de miceli blanquinós, desenvolupament extern i ascòspores unicel·lulars que 
maduren en ascs indehiscents, formats per cleistotecis; les hifes creixen sobre la cutícula de les 
plantes atacades i posseeixen haustoris que travessen l’epidermis, penetren les cèl·lules de 
l’hoste i s’alimenten d’ell (Torés i Segarra in Llacer et al., 1995). Aquest tipus de fongs, 
causants de les cendroses, estan classificats de diverses maneres segons els autors 
(Alexopoulos i Mims, 1985; o bé Von Arx, 1981; Von Arx i Müller, 1954, 1962; Barr, 1976; 
Bosesewinkel, 1977; Clemens i Shear, 1931; Eriksson, 1982; Gäumann, 1964; Hawksworth et 
al., 1983; Luttrell, 1951 in Hawksworth et al., 1983, Spencer, 1978), però la posició més recent 
i actualitzada és la proposada per Braun et al. (in Bélanger et al., 2002) . Per exemple 
Alexopoulos i Mims (1985) els assigna a la classe Ascomycetes, subclasse 
Himenoascomycetidae, amb centre tipus Phyllactinia (Luttrell, 1951), mentre que Eriksson 
(1982) els assigna directament a la classe Ascomycotina (Ascomycetes) sense englobar-los en 
una subclasse (Hawksworth et al., 1983). Potser la qüestió més important  és la seva 
classificació en el grup Pyrenomycetes o bé en el Plectomycetes (Saenz i Taylor, 1999; Saenz 
et al., 1994; Takamatsu et al., 1998), però malgrat les darreres aportacions aquesta discussió 
encara no ha quedat resolta. En qualsevol dels casos, les cendroses es poden situar a l’ordre 
Erysiphales, família Erysiphaceae Tul. i C. Tul. (Braun et al. in Bélanger et al., 2002; 
Hawksworth et al., 1983; Spencer, 1978). Dins aquesta família, el gènere que ens interessa a 
nosaltres és Blumeria Golovin ex Speer o bé el seu sinònim Erysiphe Hedw. F. Ex DC. 
(Hawksworth et al., 1983). 

cendrosa de l’ordi: nom de malaltia causada pel fong Blumeria graminis (D.C.) E. O. Speer 
f.sp. hordei Em. Marchal (Jørgensen, 1988), sin. Erysiphe graminis D.C.: Fr. f.sp. hordei Em. 
Marchal (Jørgensen, 1988), anamorf: Oidium monilioides (Nees) Link, expressada sobre 
poblacions d’Hordeum vulgare L. subsp. vulgare. 

conidi: espora no endògena de molts fongs, produïda per multiplicació directa i asexual, 
generalment en gran nombre. 

corba de progrés de la malaltia: representació gràfica de la quantitat de malaltia present en 
una població de plantes, avaluada diverses vegades en el temps. Tècnicament és el gràfic de la 
intensitat de malaltia en relació a una mesura de temps (Campbell i Madden, 1990). 
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eficiència: en epidemiologia seria el nombre de lesions produïdes per unitat d’inòcul. 

epidèmia: evolució espacial i/o temporal d'una malaltia. Segons Kranz (1990) és el progrés 
d’una malaltia en un hoste en temps i espai o, també dit d’una altra manera, el canvis en 
intensitat de malaltia en una població d’hoste en el temps i l’espai (Campbell i Madden, 1990). 

epidemiologia: és l'estudi dels factors que afecten l'inici i l'evolució de les malalties 
infeccioses. Segons Campbell i Madden (1990) epidemiologia en patologia vegetal és l’estudi 
dels canvis temporals i espacials que es produeixen durant les epidèmies de malalties vegetals, 
que són provocades per poblacions de patògens en poblacions de plantes. Segons Kranz (1974, 
1990) és la ciència de les poblacions de patògens sobre les poblacions de plantes hoste, i les 
malalties que en resulten sota la influència de l’ambient i les interferències humanes. Més 
recentment, Diekmann i Heesterbeek (2000) l’han definit com “l’estudi de la propagació de les 
malalties, en espai i temps, amb l’objectiu d’examinar els factors que són responsables o 
contribueixen al seu desenvolupament”. 

escapament: la manca de possibilitat de que un hoste susceptible esdevingui malalt a causa de 
la separació en temps o espai dels teixits susceptibles de la planta i de les unitats infectives del 
patogen, o sigui, la no coincidència dels cicles de la planta i del patogen (Terminology Sub-
Comittee of the Federation of British Plant Pathologists, 1973; Zadoks i Schein, 1979),). 

funció: magnitud els valors de la qual depenen dels d’una altra o d’altres magnituds variables 
(Inst. d’Est. Cat., 1997). 

incidència: nombre d’unitats planta que estan visiblement afectats per una malaltia (Campbell 
i Madden, 1990; Horsfall i Cowling, 1978; James, 1974; Kranz, 1988). 

inòcul: material que conté microorganismes o partícules de virus que s'introdueixen o bé es 
transfereixen a un hoste o un medi. 

inòcul inicial, inòcul primari: quantitat d'inòcul d’un paràsit que està disponible per iniciar la 
malaltia i l'epidèmia. 

inòcul secundari: inòcul que prové de la producció d’estructures reproductives a partir de les 
primeres infeccions del paràsit. 

intensitat de malaltia: Intensitat de malaltia es pot definir com a quantitat de severitat de 
malaltia en una planta individual (Fed. of British Pl. Path., 1973). També se sol referir aquest 
terme a una població o subpoblació de planta (mostra, parcel·la, àrea geogràfica, etc.). Aquesta 
definició acota el terme “intensitat” i ho relaciona estretament amb el de “severitat” si bé el seu 
ús sol ser més genèric, indicant qualsevol mesura de malaltia (incidència, severitat, combinació 
d’ambdues o altres índex) i deixant per al terme “severitat” la referència directa a quantitat de 
malaltia que, en el cas de la cendrosa de l’ordi, serà la quantitat d’àrea foliar afectada per la 
malaltia, expressada en percentatge o unitàriament. Aquest terme ha estat definit i usat per 
diversos autors: Daamen, 1986a,b; Kranz, 1988; Moore, 1943; Seem, 1984. 
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malaltia: La British Mycological Society (1950) la defineix com “desviació perjudicial del 
funcionament dels processos fisiològics” i la American Phytopathological Society (1940) com 
la “desviació del funcionament normal dels processos fisiològics, amb suficient durada per a 
causar una interferència o un cessament de l’activitat vital”. Aquestes serien definicions en el 
seu sentit extens -sensu lato-, les quals inclourien les malalties infeccioses, provocades per 
agents infecciosos, i les malalties no infeccioses, provocades per deficiències nutricionals, 
excessos, tòxics químics, causes ambientals adverses, anomalies genètiques, etc. En Patologia 
Vegetal se sol recomanar la interpretació en el seu sentit estricte, aplicada a disfuncions 
provocades per organismes patogènics i deixar les provocades per altres factors com a 
desordres. 

model: representació ideal d’un aspecte concret de la realitat física emprada amb finalitats 
d’interpretació i de quantificació dels fenòmens i dels comportaments. Descripció matemàtica 
d’un objecte o fenomen real. Simplificació de la realitat que intenta detectar els elements 
fonamentals d’un problema concret, eliminant-ne aspectes secundaris.  

model analític: un model analític consisteix en una o diverses (però poques) relacions en les 
quals la variable dependent és una taxa que canvia amb el temps.  

model empíric: també anomenat correlatiu o descriptiu. És un tipus de model desenvolupat 
per descriure i observar la relació entre dues o més variables. La descripció entre variables 
dependents i variables independents és determinada i avaluada sobre dades experimentals per 
veure si el model és lògic i també per conèixer fins a quin punt les dades observades i les 
predites estan relacionades estretament (Campbell i Madden, 1990; p. 136). Aquest tipus de 
model no incorpora cap informació prèviament coneguda sobre les variables dependents i 
independents. 

modelització: procés interactiu en el qual s’intenta trobar un model considerant 
simplificacions que, malgrat aquestes, el fan útil (Campbell i Madden, 1990). 

model sintètic: també anomenat mecanístic, explicatiu, teòric o biològic o, també de vegades, 
físic. Model desenvolupat a partir d’un concepte, hipòtesi o teoria. Es diferencia del model 
empíric perquè aquest parteix de dades i no és apriorístic. Els experiments es dissenyen 
posteriorment per avaluar l’exactitud del model (Campbell i Madden, 1990; p. 136). 

paràmetre: en termes estadístics és una característica numèrica d’una mostra o d’una població 
(Termcat, 1994). En el nostre cas utilitzarem el concepte matemàtic que el defineix com 
constant arbitrària cadascun dels valors particulars de la qual caracteritza un membre particular 
d’un sistema d’expressions, funcions, corbes, superfícies, etc. (Inst. d’Est. Cat., 1997). 

patogenicitat: qualitat o característica de ser capaç de causar malaltia (Fed. of Brit. Plant 
Path., 1973). A aquest terme se li ha donat sovint una qualificació quantitativa (alta, moderada, 
baixa) i ha estat usat com a sinònim de virulència. Tanmateix és útil i necessari preservar la 
distinció entre patogenicitat i virulència, d’acord amb la recomanació de Miles (1955), la qual 
suggereix deixar el terme “patogenicitat” com un atribut de gèneres, espècies o un altre 
agrupament acceptat, front a entitats particulars com soques, formae, aïllats o individus 
incloses dins els grups anteriors. Respecte a aquest concepte anterior, el terme “virulència” es 
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presenta com la capacitat de una entitat individual en el grup per provocar malaltia sota unes 
condicions definides. 

patosistema: és la suma de la interacció entre el patogen, l’hoste i els components ambientals 
(Campbell i Madden, 1990). 

període infecciós: període de temps durant el qual la malaltia en un teixit o hoste és 
susceptible de provocar noves infeccions, és a dir de provocar més malaltia (Campbell i 
Madden, 1990). 

període latent: en el nostre cas, el temps transcorregut entre el moment en què l’hoste (planta) 
és infectat i el moment en que el teixit o la planta són infecciosos, per exemple quan comença a 
esporular (Campbell i Madden, 1990). És a dir, que poden provocar noves infeccions a partir 
de les estructures reproductives desenvolupades pel paràsit sobre el vegetal. 

predicció: estimació del valor d’una variable dependent a partir dels valors de variables 
explicatives, o dels valors futurs d’una variable a partir del seus valors anteriors. 

resistència: hi ha molts tipus de resistència que venen definits segons l’adjectiu que 
acompanya a aquest terme, a més de moltes revisions que van actualitzant aquests conceptes. 
Sense entrar a aprofundir gaire en el tema, el sentit que s’hi dóna aquí és el que fa referència a 
la capacitat de un hoste per suprimir o retardar l’activitat d’un organisme patogènic o un virus 
(Fed. of Brit. Plant Path., 1973), encara que en la literatura es poden trobar definicions en un 
sentit més ample o genèric, com per exemple la de Hawksworth (1983) que fa referència també 
a l’acció d’un agent no biòtic (en diu factor de dany). 

resistència raça específica: resistència definida per a unes races del patogen però no per a 
altres. Està relacionada amb la resistència oligogènica que suposa una relació gen-a-gen entre 
patogen i hoste descrita com a tal per Flor (1955). Es prefereix aquest terme en front a 
resistència vertical per la seva major precisió i perquè el seu nom al·ludeix la seva naturalesa 
(Terminology Sub-Comittee of the Federation of British Plant Pathologists, 1973). 

resistència taxa reductora: anomenada en anglès per a les cendroses slow mildewing 
resistance. Tant per a cendrosa com per a altres patògens, es un tipus de resistència que 
apareix durable. Resistència parcial que no evita completament la reproducció del patogen en 
l’hoste però que redueix la seva taxa de reproducció d’inòcul fins a tal punt que la població del 
patogen no arriba a produir nivells de dany significatius en la població hoste. En cendroses de 
cereals va ser estudiada inicialment per Shaner (1973a, 1973b) en blat, Jones i Davies (1985) 
en ordi i Jones i Hayes (1971) en civada. 

sensibilitat: és un terme que es confon sovint amb el de “susceptibilitat”. Es defineix com la 
reacció amb símptomes severs davant de l’atac d’un patogen (Brit. Micol. Soc.). També es 
defineix com la incapacitat d’un organisme afectat per suportar o tolerar l’acció d’un factor 
patogènic o perjudicial o l’activitat d’un organisme patogènic o virus, sense manifestar una 
forta reacció evidenciada per diversos graus d’expressió de símptomes i danys (Amer. 
Phytopath. Soc.). La primera es refereix a una reacció hoste-paràsit mentre que la segona 
també es referiria a la resposta de plantes i microorganismes als pesticides (Fed. of Brit. Plant 
Path., 1973). Es pot dir que el terme “sensibilitat” és l’antònim de “tolerància”. 
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severitat: quantitat de malaltia. Kranz (1988) la defineix com l’àrea o el volum de teixit 
vegetal que està malalt. Campbell i Madden (1990) proposen definir-la com l’àrea total o 
proporció o percentatge de teixit vegetal amb símptomes de malaltia. Quan es definia 
anteriorment el terme “intensitat de malaltia”, ja s’ha explicat que en el cas de la cendrosa de 
l’ordi serà la quantitat d’àrea foliar afectada per la malaltia, expressada en percentatge o 
unitàriament, per a nosaltres equivalent a severitat en aquest treball. Aquesta equivalència en 
l’ús del terme també apareix en diverses publicacions (Horsfall i Cowling, 1978; James, 1974; 
Kranz, 1988). 

Sistema/es d’avisos: també anomenats sistemes d’experts o sistemes de suport a la decisió (en 
anglès Decision Support Systems o DSS). Són sistemes de treball, normalment programes 
informàtics, que serveixen per recolzar i ajudar el tècnic o l'agricultor a prendre decisions 
sobre les incidències (en aquest cas patològiques) d'un sistema productiu (en aquest cas un 
conreu). 

sistema predictiu: model utilitzat per a predir la probabilitat futura d’augment de malaltia 
basada en un conjunt de variables independents (Campbell i Madden, 1990). 

susceptibilitat: el terme “susceptibilitat” és àmpliament discutit en Patologia Vegetal. La 
British Mycological Society ho defineix com la incapacitat d’un organisme per oposar, salvar o 
superar els efectes d’un factor de dany o un patogen (Fed. of Brit. Plant Path., 1973). La 
American Phytopathological Society com la incapacitat d’un hoste per defensar-se o superar 
ell mateix els efectes de una invasió d’un organisme patogènic o un virus. Si bé s’accepten 
ambdós, se suggereix el segon per ser el terme que defineix com a complementari al de 
“resistència” (Fed. of Brit. Plant Path., 1973) i s’ha de descartar totalment com a contraposició 
a aquest el terme “sensibilitat” (veure definició). 

taxa absoluta epidèmica o bé taxa absoluta: es defineix com dy/dt vs. t en totes les 
publicacions. 

taxa aparent d’infecció: aquest paràmetre epidèmic és definit matemàticament per Van der 
Planck (1963), pàg. 21 com: ( )[ ]dtxxdxr −= 1 . Campbell i Madden (1990) també hi fan 

referència com a tal o com  a ‘taxa intrínseca’, anomenada així en ecologia. Aquests autors 
argumenten la denominació de taxa aparent perquè el que de fet s’observa és el teixit 
aparentment malalt o simptomàtic, però no tot el teixit malalt, ja que no tot el teixit infectat ha 
finalitzat el període d’incubació. 

taxa relativa epidèmica o bé taxa relativa de creixement epidèmic: representa la variació de 
la quantitat de malaltia en el temps, respecte un nivell determinat de malaltia i en un temps 
determinat (Kranz, 1990). Matemàticament es definiria com ydtdy  o bé ( ) ( )dtdyy ⋅1 .  

teixit infecciós: teixit o hoste susceptible de provocar noves infeccions, és a dir, de provocar 
més malaltia (Campbell i Madden, 1990). El teixit infecciós és la part de teixit que ha estat 
infectat que és capaç de produir nou inòcul i, per tant, de poder provocar potencialment noves 
infeccions. Suposa una part i no la totalitat del teixit total infectat, d'aquí la discussió. El teixit 
infectable no es correspon, a la pràctica, amb el teixit no infecciós perquè encara queda una 
part de teixit que no és infecciós però que tampoc és infectable doncs ja ha estat infectat que es 
defineix com teixit latent. 
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teixit infectable: terme no acceptat en notació catalana però molt estès en patologia. Teixit 
susceptible d’ésser infectat. Teixit no infectat, que no produeix inòcul i que no participa (però 
participarà quan es converteixi en infecciós) en l’epidèmia. No és exactament el teixit 
aparentment no infectat perquè hi pot haver una part de teixit que encara no es veu infectat (no 
s’observen símptomes) però que ja ho està. 

teixit inert: anomenat en anglès “removed” per Van der Plank (1963). En català també es 
podria acceptar el terme ‘teixit remogut’, amb el mateix significat que el terme anglès. És el 
teixit que no produeix inòcul, que no participa en l’epidèmia i que tampoc no hi participarà.  

teixit infectat: teixit sobre el qual s’ha establert una relació patogènica amb un organisme. 

teixit latent: un teixit infectat que no produeix inòcul i que no participa (però participarà quan 
es converteixi en infecciós) en l’epidèmia. 

variable: en el nostre context, característica dels elements d’una població, que pot diferir d’un 
element a un altre. 

virulència: capacitat relativa per causar malaltia; grau o mesura de patogenicitat (veure 
definició) d’un organisme paràsit o un virus (Brit. Micol. Soc. in Fed. of Brit. Plant Path., 
1973). Una segona accepció la defineix com la capacitat infectiva observada d’aïllats, soques 
individuals o races d’individus d’un patogen aplicades al teixit de l’hoste (Miles, 1955). Es 
recomana que aquest terme no sigui utilitzat en contraposició a patogenicitat si bé es poden 
utilitzar adjectius quantitatius per designar graus de patogenicitat. 

 

 

......................................... 

 

 

NOTA: Les referències bibliogràfiques d’aquest Glossari no estan recollides en aquesta part 
sinó en la bibliografia general, en la part Fonts consultades (pàgines 295 a 312). Apart, s’han 
inclòs per ser també de consulta general sobre definicions o termes en patologia vegetal, els 
autors Arneson i Hodge (2000) i Johnston i Booth (1983). 
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