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4. Capitol quart: Discussio

4. 1. Consideracions preévies sobre els models

En primer lloc, en aquest treball s’ha posat de manifest clarament que una cosa sén els models
matematics complets i per altra banda el que anomenariem la “part” del model que hom utilitza
per a modelitzacié d’epidémies en patologia vegetal, doncs normalment s’acota la funcio
matematica definida pel model, a uns intervals de valors de entre tots els possibles que poden
prendre els seus parametres. Per aquest motiu la interpretacio del model és molt important i
s’ha tingut en compte per avaluar la seva idoneitat. Aixi doncs, els models son funcions
matematiques 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 1’epidemiologia de malalties vegetals i en particular a les epidémies de la
cendrosa de I’ordi. En conseqiiéncia, de totes les families de solucions possibles que tenen els
diferents models, s’han de fer simplificacions i assumpcions en el sentit patologic per a que les
trajectories que en resultin tinguin sentit en la modelitzaci6 i I’analisi d’epidémies vegetals.

La interpretacidé de 1’expert, pero, no esta exempta de la seva dificultat. En aquest sentit,
Campbell et al. (1984) crida I’atencid citant a Pfender (1982) dient que cal distingir entre la
forma o “shape” de la corba de progrés i la naturalesa biologica del cicle de la malaltia. Una
cita semblant referida al mateix autor la trobem a Campbell (1998, pagina 184) quan diu que
no es pot caracteritzar un tipus de malaltia només basant-se en la significacio estadistica de
I’ajust d’un model a unes dades epidémiques. Més recentment, Madden et al. (2007), a la
recerca de models alternatius com el Weibull'', log-logistic i el genéric 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 informaci6 addicional en la
interpretacid epidemiologica de les corbes de progrés de la malaltia”. Coneixedors d’aquesta
dificultat, s’ha abordat el problema esmentat en el present treball, al capitol de Material i
métodes, en el moment d’analitzar matematicament els models, i s’han posat de manifest en els
resultats, veient la capacitat d’adaptacio dels models a les dades i els valors resultants dels seus
parametres.

Altrament hi ha una qiliestio que s’ha plantejat sobre les eines d’analisi disponibles. Per
exemple, al capitol de Material i métodes es comentava que alguns autors han establert
comparacions entre els dos models més flexibles i amb parametre de forma, Weibull i Richards
(Campbell i Madden, 1990, pagina 189), argumentant que Richards seria millor per una
interpretacid intuitiva i amb major carrega biologica, perd amb 1’inconvenient de la dificultat
en I’estimacio dels seus parametres (Ratkowsky, 1983), davant del model Weibull, amb millor

14 Recordem que el model Weibull s’ha inclos en aquest treball com a model molt utilitzat en epidemiologia de
malalties vegetals, pero té el punt més feble en la interpretacié biologica dels seus parametres, a més que és un
model diferent a la resta dels que s’han analitzat.

253



4. CAPITOL QUART: DISCUSSIO

capacitat d’ajust. Com es posa de manifest en el present treball, aquestes afirmacions perden el
seu valor, almenys per la poténcia actual de les eines d’analisi, la qual cosa fa que 1’augment a
3, 4 o més parametres no sigui cap problema en ’estimacio del valors que poden prendre
aquests per a un bon ajust.
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4. 2. Consideracions previes a la discussio dels resultats obtinguts

Amb tot el treball fet, malgrat que era molt important tenir el maxim d’epidémies de camp, no
ha estat tant important aqui 1’epidémia en si mateixa sino la seva estructura i el veure com els
models s’adapten a cada una de les condicions particulars (epidémies) aixi com en el seu
conjunt. Es per aixd que el nombre d’epidémies ha estat una eina perd no una finalitat.
Tanmateix cal esmentar que la qualitat en el mostreig i en 1’estimacié dels parametres
epidémics és fonamental per a que després el que es representi amb dades i graficament, i les
dades que s’utilitzin per a 1’ajust, ja siguin dades individuals o mitjanes d’un conjunt,
compleixin amb els requisits de rigor metodologic i idoneitat estadistica.

La diversitat d’epidémies estudiades, sobretot pel que fa als objectius que havien motivat els
assaigs imposava, a priori, una classificacid que permetés una certa analisi particular o,
almenys, agrupada, d’aqui la separaci6 de les epidémies de control quimic i les de control per
resisténcia de les varietats. Si més no, com que aquesta agrupacid es fa de forma aprioristica,
s’ha pretés valorar el seu conjunt i allo que les feia comunes més que el que les diferenciava.
Per aquesta rad les dades finals es valoren respecte el conjunt de totes les analisis fetes.

Conv¢é fer una darrera observacid sobre els grups d’epidémies agrupades pels seus objectius.
S’ha constatat una major homogeneitat de comportament de les epidémies de control quimic
respecte a les de resisténcia. Apart de ser el control quimic un grup més reduit d’epidémies, la
diferéncia ha consistit a tenir, per al control quimic, un unic factor diferent (factor de
variabilitat) en el tractament quimic suportat i, en canvi, en un valor intrinsec que crea
variabilitat com és la varietat o cultivar en el control per resisténcia. 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 epidémiques 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 analisis de resultats

Parametres

S’ha demostrat que els models amb més parametres se solen adaptar millor (millor bondat
d’ajust) a la forma de qualsevol epidémia de camp que els models amb menys parametres, la
qual cosa vol dir que son més flexibles. Sobretot els que incorporen un parametre 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 nims. 54 i 56 (pagines 218 i 219), on s’aprecia el millor
posicionament de models tetraparamétrics sobre triparamétrics i dels mateixos models amb els
seus respectius que eliminen el parametre asimptota assimilant £=1, o bé a 1’analisi global de
les dades de les taules nim. 57 i1 58 (pagines 220 i 221). Es coincideix sobre aquesta
qiiestié amb els autors que han treballat sobre el tema (Campbell, 1998, pagines 186 i1 187; Xu,
2006, pagina 219), si bé uns proposen decididament analisis 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 ’avantatge de I’analisi no lineal quan es treballa amb el parametre asimptota.

Aquesta conclusié confirma la hipotesi inicial de que el model Richards podria ésser millor
que els altres quant a qualitat d’ajust, ja que disposa d’un parametre més respecte als altres.
L’afirmacié anterior, perd, ha de ser prudent i tenir en compte algunes excepcions que
normalment sén degudes a una estructura especifica o concreta (forma o “shape”) de les dades.
Es a dir, en certes ocasions el models amb tres parametres podrien adaptar-se millor per
coincidir ja la seva forma amb la proporcionada per I’estructura de les dades de I’epidémia,
llavors 1’ajust és més simple 1 més rapid. En produir-se aquestes condicions particulars, es
podria dir que el model més simple “ho t€ més facil” a 1’hora d’adaptar-se a les dades, pero
només en aquests casos particulars, ja que en general son més flexibles els models amb més
parametres 1 per aix0 s’adapten a un major rang d’epidémies. La conclusié anterior ve
reforcada per les dades de les taules nim. 68 i 69 (pagines 236 i 237) on es mostra una analisi
del comportament del parametre m del model Richards quan 1’ajust no té el comportament
esperat descendent en descendir el valor de m. Aixo vol dir que per algunes epidémies la
situacid6 més propera d’ajust és la d’un model tipus Logist o Gompertz, davant dels quals m
s’assimilaria a 2 0 a 1 respectivament. La darrera columna de la taula nim. 68 il-lustra aquest
fet quan per a les epidémies assenyalades m prendria un valor per sota de 2.5 i els valors
optims se situen entre 0.462762043 1 2.42543005.

Una qiiestié que tampoc no es pot deixar de banda és que dins el mateix model, el tenir tres o
quatre parametres (segons el model, en aquest cas es tracta d’incloure el parametre k& de forma
lliure) ha suposat un avantatge en 1’ajust respecte al model amb només dos parametres, 7 i g
quan k=1 o tres parametres en el cas del model Richards, que afegeix el parametre de
forma m. Es una situacid que es mostra clarament a les taules nim. 57 i 58 de les pagines 220
1221, quan es presenta el comportament global dels models davant les epidémies 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 asimptota igual a 1.

Finalment, esmentar en aquets apartat que s’ha comprovat la robustesa dels models mitjangant
I’estudi de correlacié entre els parametres (Rouse, 1985). A la taula nam. 62 (pagina 227)
s’observa que no existeix dependéncia entre parametres excepte entre els 7 i m del model
Richards, els quals si es mostren estretament relacionats, a diferéncia d’altres estimacions
trobades a la literatura (Rouse ef al., 1981). En el nostre cas, al complir-se el requisit
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d’independéncia, 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 parametre m, el qual es mostra forga correlacionat amb la taxa relativa
epidémica 7, de la qual cosa es pot deduir que fixar el parametre 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’epidémies de cendrosa de 1’ordi a Catalunya. Es
confirma que els models amb major nombre de parametres s’ajusten millor que els que en
tenen menys, la qual cosa ens obliga a pensar en que el nombre de parametres pot ser més
important que el model escollit com a model matematic en si mateix. Aquesta és una situaciod
que es dona 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 1’ajust, avaluada segons el coeficient de
determinacio ajustat al nombre de parametres, calcul que elimina 1’efecte produit per la
disposicidé de més o menys parametres en el model. Ha succeit per exemple que té una major
valoracio el model Logist (3 parametres) en epidémies de control per resisténcia (taula num.
58, pagina 221) i, per contra, més alt el de Richards (4 parametres) en epidémies de control
quimic, encara que en ambdoés casos la diferéncia respecte el que s’ha posicionat en segon lloc
¢s minima. Conclusions molt similars respecte al coeficient de determinaci6é ajustat també
s’han extret de Lambe et al. (2006).

El qué es dedueix del comentari anterior és que 1’eleccio del model no és senzilla. Hi ha de fet
una discussio sobre si la tria és merament estadistica o ha de tenir una predileccid per la
capacitat d’interpretacié biologica del model escollit. Madden et al. (2007, pagina 84)
proposen que no sigui ni una cosa ni I’altra sin6 la consideracié d’ambdues valoracions.
Sembla una decisié de compromis pero realment esta meditada i fonamentada. De fet, 1’analisi
previa qualitativa de 1°‘epidémia, representant les dades graficament, és primordial per obtenir
una idea mental de com s’estructuren les dades, cosa que ja proporciona una orientacid del
model a escollir. En aquest sentit, la representacié de la intensitat de la malaltia en el temps i
de la taxa absoluta en el temps s’han mostrat en el capitol de resultats tant en la representacio
més caracteristica d’algunes epidémies com en 1’observacié de 1’evolucié matematica dels
models. Per altra banda, 1’argumentacio estadistica també té molt de pes. La fiabilitat
estadistica mitjancant els parametres de coeficient de determinacid (RZ iR’ i) Madden et al.,
2007), la distribucio dels residus (Kutner et al., 2005; Neter et al., 2004; Madden, 1980;
Madden et al., 2007; Mead et al., 2002) i la independéncia de les dades (Madden, 1986,
pagines 67-70) son recursos fonamentals per avaluar la capacitat d’adaptacio del model a
I’estructura de les dades epidémiques. Aquestes eines s’han de tenir en compte sobretot en
I’eleccid 1 ajust d’un model a una epidémia i, a més, permeten fer correccions com per exemple
quan existeix autocorrelacio de les dades; perd també es comenta a Madden et al. (2007,
pagina 90) que en el cas de models no lineals, com els utilitzats aqui, la correccid és molt més
dificultosa. Els autors anteriors, ja en la mateixa publicacié (pagina 48), s’havia manifestat la
dificultat intrinseca de treballar amb ajust no lineal. Amb tot, quan es treballa amb un conjunt
d’epidémies que pot ser bastant gran, com ¢€s la situacio que es dona en aquest treball, si bé les
situacions d’adaptacio individual son molt importants, també son fonamentals les valoracions
de conjunt d’adaptaci6é d’un tipus de model determinat a totes les epidémies, 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’idoneitat de la valoracio individual difereixin del que podria ser una
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valoracio col-lectiva, ja que en la primera s’exigeix el rigor estadistic d’una analisi concreta i
en la segona es tenen més en compte els valors mitjans, les desviacions i les freqiiéncies de la
poblacié o de les parts de la poblaci6é de dades del conjunt d’analisis. Aquesta feina és la que
s’ha desenvolupat en 1’apartat 3.6.8 del capitol de Resultats.

Altrament, considerant una analisi de residus d’una epidémia individual, no sobre un conjunt
d’epidémies com el que s’ha tractat aqui, se suggereixen les propostes de Kutner ez al. (2005,
pagines 114 i 115), varies aplicades en aquest treball, per ser molt aclaridores d’un fet que pot
condicionar el resultat i la decisi6 sobre la idoneitat de 1’ajust.

Respecte 1’eleccid dels models, cal considerar que des de 1’apartat 3.6 del treball ja s’havien
descartat els models Weibull, Monomolecular i la variant de Richards amb m<l perqué
donaren valors de qualitat d’ajust molt més baixos que els altres tres analitzats amb més detall.
Aix0 probablement posa de manifest un altre cop que la forma o “shape” proporcionada per
I’estructura de cada model condiciona la capacitat d’adaptacié a 1’estructura de dades de
I’epidémia. El model Weibull si bé es mostra for¢a flexible ha tingut un comportament molt
més variable que els altres, potser per la naturalesa de la seva construccié matematica, la qual
val a dir que és bastant diferent a la resta de models analitzats (qiiestio que s’ha detallat al punt
2.3). En aquest sentit, per més que Campbell i Madden (1990, pagina 189) afirmen que “no hi
ha rad per esperar que el model Richards pugui ser superior al Weibull en termes de capacitat
d’ajust.” (afirmaci6 també recolzada a Madden, 1980; Madden i Campbell, 1990, pagina 202 i
a Rouse, 1985, pagina 19), els resultats d’aquestes analisis demostren clarament que no és aixi,
i que el model Richards es mostra millor en la seva capacitat d’ajust respecte el de Weibull.
Per aquesta rao la preferéncia de Richards sobre Weibull se’ns mostra més evident amb els
nostres resultats a la ma, en contra de 1’opinio6 dels autors esmentats.

El treball desenvolupat al punt 3.8 per cercar una taxa m més probable del model Richards ha
anat en la direccié de demostrar de forma efectiva quin és el model més eficient a 1’hora
d’ajustar-se. En fixar un valor d’m més a prop de la majoria de les epidémies es volia buscar si
aquest feia del model Richards una millor opcié davant, principalment, dels altres models
Logist i Gompertz, la qual cosa ha estat aixi. Per tant, independentment de la interpretacié que
se li pugui donar a aquest valor d’m en epidemiologia vegetal, estadisticament aquest
parametre fa que el model Richards es comporti millor que la resta de models.

Una decisi6 important perod és si s’ha de fixar o no el parametre m quan s’aplica el model
Richards a la modelitzacio d’epidémies. Campbell i Madden (1990, pagina 187), aixi com
altres autors (Jeger, 1982; Park i Lim, 1985) suggereixen que aquest parametre es deixi variar
lliurement com es fa en la seva aplicacid al creixement de les plantes (Hunt, 1982; Venus i
Causton, 1979). Aix0 no obstant els mateixos Campbell i Madden (1990) (també Madden i
Campbell, 1990, pagina 198) admeten que els valors de les taxes relatives de creixement 7; no
es poden comparar directament si el valor d’m no és el mateix. La solucié proposada sempre
per aquests 1 altres autors (Kranz, 2003, pagina 124; Xu, 2006, pagina 218) és que s’utilitzi la
taxa mitjiana ponderada absoluta de creixement, esmentada ja en aquest treball'”” en la seva

forma O=r,-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

'15 Pagina 39, punt 1.4.5, del capitol de la Introducci6; pagina 115, punt 2.6, del capitol de Material i Métodes;
pagina 220, punt 3.6.9, del capitol de Resultats.
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les epidémies. La resposta no és senzilla, perqué dependra un altre cop de la forma que tingui
I’epidémia i de si aquesta se separa molt o poc dels models classics Logist, Gompertz,
Monomolecular, o altres. Per saber-ho caldria ajustar el model Richards amb 4 parametres a
I’epidémia o epidémies en qiiestio i veure com es comporta el parametre m. La forma de fer-ho
podria ser 1’analisi feta en el punt 3.7, pero 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<l1.
S’aposta aqui definitivament per valors d’m més baixos de 10 per la situacié paradoxal del
comportament del binomi m/r, que pot portar a situacions realment inversemblants de valors
extremadament alts d’aquests (veure el plantejament de 1’inici de I’apartat 3.8, pagina 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 validacid o la necessitat d’un valor determinat d’m dependra 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 I’apartat 4.1.

De la reflexio anterior es deriva la qiiestié del qué es podria definir com “comportament
epidémic d’un patosistema”. De fet aquest comportament no és coneix i tampoc se sap si
existeix o conforma un patr6é determinat que sigui modelitzable, si bé aixo és el que se cerca en
tot estudi sobre els fenomens naturals. Quan se cerca un model que interpreti el comportament
de les epidémies, es treballa amb la hipotesi que aquest comportament existeix i per aixo els
estudis condueixen a confirmar, entre altres objectius, aquesta formulacié. En el cas que
existeixi, pot ser que es manifesti i puguem trobar-lo, la qual cosa permet desenvolupar un cos
teoric sobre aquest fet. Altrament el patré de comportament pot ser que estigui emmascarat per
variables de les quals desconeixem la seva influéncia i, per tant, que sigui dificil de trobar, o bé
que no existeixi. En el nostre cas, 1’elevada fiabilitat estadistica de les analisis ens condueix a
pensar que sembla que existeixi aquest comportament i, per tant, que és modelitzable, pero 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
simplificacio de la realitat perd que no el representa (Box in Launer i Wilkinson, 1979;
Edsminster, 1978; Madden et al., 2007, pagines 33 i 34).

Respecte als models inicialment escollits en aquest treball per a 1’ajust a les epidémies, els que
s’han utilitzat son els que han estat també més freqilents a la literatura consultada'.
Existeixen pero altres propostes de models biologics (Bergamin Filho et al., 1998), algunes de
recent introduccid en altres camps (Birch, 1999; Yin et al., 2003). Els utilitzats aqui, apart de
les raons d’us preferencial pels autors, també tenen la caracteristica que son similars en
concepte entre ells, excepte el model Weibull. Madden et al. (2007, pagines 77 i 110) fan una
aposta molt similar a la d’aquest treball amb excepci6é del model Weibull (que descriuen pero
no inclouen en les seves analisis de dades) argumentant que altres models amb flexibilitat
incrementada, com el mateix Weibull, el log-logistic o el model Genéric de Turner (discutits
en detall a Madden i Campbell, 1990; Birch, 1999 i Ratkowsky, 1990), aporten molt poca
informaci6 addicional a la interpretacio epidemiologica. A més, el fet de voler treballar amb
models que poden variar la seva intensitat maxima de malaltia (Madden et al., 2007; pagina
109) fa que prescindeixin encara més del model Weibull. Els nostres resultats, apart, afegeixen
també I’argument de la qualitat de I’ajust respecte de la qual els models Richards i Logistic

116 Aquest tema s’ha abordat i justificat al capitol de Material i métodes, pagina 77.
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s’han comportat millor que Weibull; i el model Gompertz només una mica per sota de Weibull
pero d’una forma molt més consistent, ja que Weibull ha tingut un comportament sovint erratic
1 descrit com més heterogeni (pagina 183 del capitol de Resultats).

Asimptota

S’han trobat diferéncies significatives entre grups de poblacions de dades amb asimptota fixa
respecte a les poblacions de dades amb asimptota Iliure en 1’aplicacio d’ajusts, i també majors
diferéncies 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 freqiientment
no sera el mateix fixar 1’asimptota que no fixar-la, com a minim des de la perspectiva
estadistica, tal i com es coincideix amb Neher i Campbell (1992). Una altra cosa sera si aixo es
tradueix en conseqiiéncies patologiques o, com hem plantejat inicialment, si tindra
conseqiiéncies en les prediccions finals d’epidémia i de les pérdues.

Quan s’estima la intensitat de malaltia en el temps per obtenir 1’epidémia, es dona la
caracteristica que si es prenen les dades fins al final del cicle epidémic, aleshores és més facil
trobar quina és la intensitat maxima final de la malaltia i la k representativa d’aquella
epidémia, encara que hi hagin punts redundants (Gilligan, 1990a). En cas contrari hi ha una
indefinicid sobre quina podria ser aquesta k. Madden et al., (2007, pagina 113) afirmen que
quan no es compta amb els punts del tram final de 1’epidémia, fixar 1’asimptota a 1 o no, no té
massa influéncia ja que la mateixa estructura de les dades portara a una asimptota maxima
propera a 1 o sera 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 tendéncia asimptotica a 1 (64% i1 63% diferents a 1,
respectivament)''’. L’excepcié s’ha obtingut en el model Gompertz que si forga més la
tendéncia asimptotica ja que a diferéncia dels anteriors hi ha un 69% de casos amb asimptota
properaa 1.

En les condicions de les epidémies analitzades, 1’asimptota 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’epidémies o els subgrups
diferenciats per objectius i també per a la major part dels casos particulars. Aixo significa que
quan el model utilitzat té major capacitat d’adaptacié a 1’estructura de les dades epidémiques,
no “forga” el parametre asimptota a una situacié diferent que la definida pels punts del tram
final de I’epidémia. Aquest és el cas de la major adaptacido de Richards respecte als altres
models i del model Logist en segon lloc. Com a conseqiiéncia d’aquest fet, sembla possible i
versemblant la generalitzacio de 1’afirmacio de que la tendéncia asimptotica esta condicionada
i el seu valor és inversament proporcional a la flexibilitat del model donada pel nombre de
parametres, independentment del model considerat, pero també ho és que el tipus de model hi
juga un paper. Aquesta ¢és un afirmacié que t€ més valor en ’aplicacié al nostre patosistema,
perque es dedueix que la major part de les epidémies de camp no assoleixen la colonitzacid 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 1’epidémia.

Quant al model Richards, hi ha una influéncia clara del funcionament asimptotic de 1’ajust
sobre la taxa relativa epidémica r. El valor de 1’asimptota deixada evolucionar lliurement (punt
3.5.1) provoca a la vegada que la taxa » sigui normalment més alta que el valor assolit en

"7 S*han comptat del punt 3.6 els casos en qué els ajusts dels models (Richards, Logist o Gompertz) donaven com a
resultat una asimptota menor que 0.95 com a criteri de discriminacio.
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I’ajust amb els altres models, probablement perqué 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 7, d’aqui el seu valor més elevat per a la major part de les
epidémies analitzades.

Taxa relativa epidemica

En general la taxa relativa epidémica disminueix de valor segons si s’ajusten les dades a
Richards, Logist o Gompertz respectivament, i aix0d passa sempre respecte qualsevol variant
dels models, asimptota lliure o bé asimptota fixa, i per a qualsevol objectiu epidémic, control
quimic o bé resisténcia varietal.

Existeix més variabilitat en la taxa » quan 1’ajust es fa amb el model Logist amb asimptota
lliure (k<1) que si es fa amb el model amb asimptota 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 excepcio en les epidémies de control quimic, la qual cosa fa que aquesta sigui una
regla que es compleix normalment perd no sempre. Aixi mateix, com passava amb el model
Richards, 1’asimptota lliure implica normalment que els valors de la taxa r siguin bastant més
alts que si I’asimptota es deixa fixa. Es, per tant, una prova de la influéncia de ’asimptota
sobre la taxa relativa epidémica.

Aquestes observacions signifiquen que a partir d’ara els valors considerats ‘“normals” de la
taxa relativa epidémica deixen de ser-ho si I’ajust es fa considerant la & deixada evolucionar
lliurement en 1’ajust, o sigui, considerada com un parametre més.

L’altre fet que dona un grau d‘incertesa en les prediccions dels valors de la taxa és 1’evolucio
paral-lela en el model Richards d’aquest parametre i el parametre de forma m. Es un fet que ja
va estar apuntat com una dificultat a Madden i Campbell (1990, pagina 198) dient que “el
canvis en m provoquen variacions en la variable dependent y i en el significat de la taxa . La
comprovaci6 de que es poden aconseguir ajusts amb gairebé la mateixa fiabilitat estadistica
(igual valor del coeficient de determinacid) de parelles de valors »-m molt diferents, fa pensar
que el parametre de forma actua més aviat interferint en el fet de trobar els valors idonis de la
taxa, 0 que aquests no existeixen per a aquest model. Apart d’altres consideracions, la situacio
descrita aqui pot provocar desconfianga en utilitzar el model Richards per a modelitzacio
d’epidémies. La solucié que proposen aquests autors és treballar amb la taxa mitjana
ponderada absoluta, pero en aquest treball 1’Gs de I’esmentada taxa no ha donat bons resultats.

Per altra banda, la transformacio de taxes relatives epidémiques 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’» o bé de la seva
transformada p i que el valor d’aquesta darrera sera significativament''® diferent segons el
model utilitzat préviament per a I’ajust. Per tant, aquesta no s’ha mostrat com una eina que
pugui ser util 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
I’epidémia per simplificacidé. Aquest fet ja va estar criticat per Vanderplank (1963) com una
possible mancanga del model Logistic. En un ambient variable com sol océrrer normalment en

"8 Esta demostrat que per a les epidémies estudiades, les comparacions entre els grups dos a dos soén
significativament diferents. Aixo no significa que en un cas particular determinat no es compleixi aquest fet.
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condicions de camp, la taxa de creixement epidémic es converteix en variable per les
condicions canviants en cada moment. Aleshores les epidémies 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, pagines 213-216; Horsfall i Cowling, 1978, pagines 212 i 213;
Leonard i Fry, 1986, pagines 18-21; Madden et al., 2007, pagines 113-115; Madden i
Campbell, 1990, pagina 219). El fet pero és que aquest canvi suposa un major nivell de
tenir en compte també que sol ocorrer que per moltes epidémies la taxa es podria considerar
aproximadament constant (Campbel i Madden, 1990, pagina 213).

Severitat inicial

En general no s’ha trobat una pauta de comportament per aquest parametre. Les analisis fetes
han mostrat resultats divergents i la valoracid que es dedueix no permet fer afirmacions d’una
certa consisténcia, almenys de caracter general. Campbell i Madden (1990, p. 190) ja comenten
que al ser aquest un parametre arbitrari, només es pot interpretar correctament si el significat
de =0 és conegut. Per a nosaltres el =0 sempre ha estat igual per a un mostreig d’un any pero
diferent segons 1’any considerat, d’aqui la dificultat de les comparacions i la manca de
consisténcia dels resultats. L’estimacio de la yo en el model o en el nostre cas la definicid
d’una intensitat inicial de malaltia, té la seva importancia, ja que condiciona 1’evolucio dels
altres parametres en 1’ajust, sobretot de la taxa » (Rouse, 1985, pagina 21) i la y maxima
(Kranz, 2003, pagina 103).

Si més no, es comenten els trets que han semblat més representatius, encara que només per una
part de les analisis.

Dels resultats exposats es podria pensar que Gompertz imposa valors més baixos d’yy que
Logist i aquest que Richards, pero 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 parametre per adaptar-se a la mateixa
estructura de les dades epidémiques. Es un fet que pot ser degut a que el model Gompertz té el
punt d’inflexié a k/0.37 (veure el punt 2.3.3), abans de #/2, la qual cosa vol dir que té un
creixement més rapid en la primera part de 1’epidémia que el model Logist o que el model
Richards quan m>2 (o també m>>1) i, per tant, necessita valors més baixos d’yo per assolir
una mateixa severitat.

L’ajust amb asimptota fixa provoca un comportament d’yy més homogeni respecte al conjunt
d’epidémies que amb asimptota lliure doncs proporcionalment la desviacid estandard no és tant
elevada, pero aquesta homogeneitat no ha suposat cap garantia d’un millor ajust, la qual cosa
no provoca un avantatge dels models amb asimptota fixa respecte els models amb asimptota
lliure.

Es necessari insistir en que el parametre y, té un pes molt més baix que 7 i k en els models. Es
el parametre 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,
pagina 191) almenys respecte la taxa r. Fins i tot alguns autors reconeixen un efecte de
compensacio de la taxa quan varia la y,, comentant per exemple que reduccions de la y, estan
associats a increments de la taxa » (Berger, 1988; Campbell i Madden, 1990, pagina 192).
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Estrategia de desenvolupament de les epidemies segons el pes dels parametres

El desplagament cap a 1’esquerra del punt d’inflexio 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
tendéncia asimptotica es dirigeixi en el mateix sentit cap a valors més alts i propers a la unitat.
Aquest fet és interessant perqué explica que els models Gompertz i sobretot el model
Monomolecular, totalment o parcial esbiaixats cap a 1’esquerra, siguin més adequats per a
parasits les poblacions dels quals siguin capagos de colonitzar tot I’hoste o gairebé assoleixin
el 100% del teixit infectable. Altrament, parasits del tipus que estem estudiant, com Blumeria
graminis hordei, causant de la cendrosa de I’ordi, o com també ho podrien ser Puccinia spp.
causants dels rovells, no arriben a colonitzar tot 1’hoste i, per tant, no presenten una tendéncia
asimptotica a la unitat tan acusada. Es dedueix que aquests es modelitzaran millor amb models
el punt d’inflexié 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 limit d’aquest darrer tipus de
parasits 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 estratégies de colonitzacio diferents que es comenten a la
literatura (Campbell i Madden, 1990; Fry, 1982; Van der Plank, 1963), els parasits amb
creixement lent perdo que son capagos 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
(estratégia k)'", i els parasits amb creixement molt més rapid, que tenen com a limitacié el
temps per colonitzar el teixit de I’hoste, pero respecte dels quals és més important la rapidesa
en qué ho fan que la capacitat d’arribar a colonitzar el 100% del teixit infectable (estratégia
7")120.

A tota aquesta reflexio hi cal afegir la valoracio de la importancia, pes relatiu o el que el
programa Table Curve 2D anomena “contribucié” dels parametres en 1’ajust a les epidémies,
que ens dona un reflex de la importancia i del pes en el model de cada un d’ells. El punt 3.6
mostra aquests resultats i posa de manifest la posicié molt més rellevant'>', en tots els models
analitzats, de la 7 (del 32.79% al 91.89%) envers k i )y, tenint en compte que la k ocupa el
segon lloc (del 10.31% al 26.57%), a curta distancia de la yo (3.91% al 17.28%). Les dades
anteriors suggereixen que les epidémies analitzades en el present treball es fonamenten
clarament en aquesta estratégia de colonitzacio rapida d’un medi basada en la 7, i que és propia
de les epidemies policicliques, normalment atribuides a patogens aeris.

Per tant, segons els resultats obtinguts aqui, es demostra que les epidémies de cendrosa de
I’ordi a Catalunya es comporten de forma policiclica, amb una estratégia on hi pesa de forma
molt més important la taxa relativa epidémica 7, intrinseca del patogen, que el sostre de teixit
colonitzable k& de la poblacio de I’hoste. Per aquest patosistema, ens fem resso i completem les
afirmacions de Fry (1982, pag. 47) dient que el desenvolupament d’aquest tipus de patogens
només és dependent de les condicions ambientals (clima) o de la poblacié de 1’hoste
(susceptibilitat de les varietats) i que el creixement de la poblacié del patogen, expressada per

9 Aquests son parasits que provoquen malalties monocicliques i que normalment se’ls atribueix I’estratégia de la k
(Campbell i Madden, 1990; Van der Plank, 1963).

120 Aquests son pardsits que provoquen malalties policicliques i que normalment se’ls atribueix I’estratégia de la »
(Campbell i Madden, 1990; Van der Plank, 1963).

12 Aqui no es té en compte el parametre m del model Richards perqué només es discuteix 1’estratégia basada o bé en
la taxa relativa epidémica (r) o bé en la capacitat de colonitzacié de la totalitat de la poblaci6 de I’hoste (k).
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la taxa relativa epidémica, seria condicionada clarament per aquests factors, expressant-se una
7 maxima 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 tendéncia asimptotica a la unitat. Aixo
sera bo per a aquells patosistemes que s’adapten bé a aquesta situacié perd no per als que
defineixin un final d’epidémia que no esgoti el teixit infectable.

Com a qiiestio col-lateral, esmentar que pot existir I’autocorrelacio en les dades epidémiques
quan es pretén analitzar i modelitzar una epidémia individual, la qual cosa implica que sempre
s’ha de tenir present aquesta qiiestio i que sera necessari corregir-la en cas de que es doni en
epidémies particulars.

4.3.1. Quin és el millor model per a ’ajust?

Pel que s’ha pogut comprovar, respecte a totes les epidémies analitzades amb més profunditat,
després de descartar els models Weibull i Monomolecular per raons de qualitat inicial d’ajust i
de significat epidémic dels parametres, es pot afirmar que hi ha uns models que s6n millors que
uns altres en 1’ajust d’epidémies de cendrosa de I’ordi a Catalunya i que poden anar en 1’ordre
segiient: 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 funcié del nombre de
parametres que contempla el model. Els models amb dos parametres (Logist i Gompertz amb r
i yo) aixi com el model de Richards amb tres parametres (m, » i }o) s’ajusten i arriben més
rapidament a la convergéncia per aconseguir 1’ajust perqué estructuralment séon models més
senzills que els que tenen el parametre & 0 amb asimptota 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”. Aixi, els models amb els parametres 7, k i Yy sébn més flexibles i adaptables a
I’estructura de dades que conforma I’epidémia a estudiar. El parametre de forma m de Richards
afegeix encara més flexibilitat per adaptar-se a I’estructura de dades, perd en el decurs del
treball s’ha anat veient per contra quins inconvenients presenta i, per aquesta rad, s’haura
d’adoptar una decisio de com fixar-lo, per a que no interfereixi en els altres parametres, doncs
després de la 7, és el que més influeix i pesa en 1’assoliment de convergéncia quan hi és
present.

Per ser el model millor estadisticament, el model de Richards amb quatre parametres 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’interpretacid
patologica del parametre m. Aixi doncs, una decisio a prendre si es vol utilitzar amb prioritat
un model que s’ha comportat millor que els altres perd amb aquest problema, és el de fixar el
parametre m a un valor que anomenarem ‘“‘caracteristic” per al nostre patosistema i referit a la
nostra zona agroecologica. L’adopcié d’un valor fix d’m s’ha de calcular o bé prendre per
convencio, perque 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 simplificaci6 dels calculs. Per tant, o
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bé es calcula d’una forma similar a I’establerta al capitol 2, o bé es pren arbitrariament un
valor determinat d’m, pero tenint molt en compte les dades exposades aqui sobre significacid
estadistica i valoracid patologica del binomi m-r (punt 3.7).

Altrament, molts estudis recents continuen apostant per la simplicitat i bon comportament del
model Logist, sobre la utilitzacido del qual en aquest treball ha posat de manifest que té un
excel-lent comportament, just per sota del model Richards pero a curta distancia d’aquest. Si
com s’ha constatat, les implicacions predictives i de peérdues no provoquen diferéncies
importants en el sentit estadistic respecte el model Richards, creiem fonamentadament que es
pot utilitzar aquest model en la major part dels casos sense perdre capacitat de decisio i, el que
¢s més important, sense incrementar 1’error comes en la prediccio.

4. 3.2. Existeixen valors caracteristics dels parametres del model adaptats a cada
condicié ambiental o a cada patosistema?

Una qiiestiéo que s’havia plantejat en els objectius d’aquest estudi €s si es podrien establir uns
valors caracteristics de cada un dels parametres dels models.

Segons les dades exposades en aquest estudi, la resposta a aquesta pregunta €s clara: no hi ha
uns valors caracteristics dels parametres 7, k i yo encara que si que es poden donar els valors
mitjans i ’interval en que es mou aquesta mitjana, pero s’ha de diferenciar segons el model
utilitzat 1 la seva modalitat, ja sigui amb asimptota fixa o no i tenir en compte si la formula
contempla intrinsecament o no el parametre ).

Per procedir a I’ajust a dades de qualsevol epidémia, es recomana primer que es decideixi quin
model es vol utilitzar i després quina o quines modalitats d’aquest es volen ajustar. La poténcia
que permeten les eines que es tenen a disposicid avui dia per al calcul, tant generic (Table
Curve 2D o altres similars), com especific (CENCONT, Marin et al., (1996)), deixa gairebé
fora de lloc aquesta disjuntiva perqué existeix la possibilitat d’utilitzar una diversitat de
models i variants per al calcul i després, un cop vistos els resultats, prendre una decisio.

S’han de fer pero alguns comentaris respecte a les limitacions dels parametres que tenen a
veure amb les possibilitats del model matematic que es vol utilitzar i al sentit real (sentit
patologic i epidémic) d’aquest potencial. Aixi, en primer lloc cal dir que I’asimptota k, quan és
susceptible de fer-se variable dins el model, no podra ser mai superior a la unitat i s’haura
d’acotar a aquest valor maxim. Tampoc tindra sentit una asimptota negativa, si s’assumeix un
model monotonament creixent com s ha suposat en el capitol de material i métodes. En aquest
sentit també s’ha de tenir en compte la manera que s’han agafat les dades, perqué s’ha
comprovat que és més dificil trobar una tendéncia asimptotica adaptada a la situacio real de
camp quan la presa de dades, o sigui els punts de mostreig en el temps, ha finalitzat abans que
la mateixa epidémia en el camp. Cal recordar aqui el que¢ s’ha comentat de Madden et al.
(2007, pagina 113), quan confirmen la tendencia asimptotica a 1 si en els darrers moments de
mostreig encara no s’ha arribat al final de I’epidémia. Es recomana tenir la paciéncia suficient i
obtenir una observacié més, que més tard potser es podria trobar innecessaria, que no aturar-se
abans. Aquesta recomanacio solucionaria la manca de definicié final d’algunes epidémies que
s’han analitzat, tot i que en la majoria de les epidémies 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 parametres dins els models?

S’ha posat de manifest que 1’aportacié de cada un dels parametres segons el model que hi és
implicat és forca variable perd té una pauta molt clara de comportament. En els models
triparamertics, 1’ordre d’importancia i d’aportacié dels parametres al procés de convergencia
per a arribar a una solucié d’ajust és sempre i en aquest ordre 7, k i )y, i en els models
biparamétrics, on s’estandarditza 1’asimptota a 1, ’ordre és 7, yo. Quan apareix un quart
parametre, com en el cas del model Richards amb m, aquest dona molta flexibilitat al model
pero pren part del pes que tindrien els altres. En aquest darrer cas, I’evolucié d’m i 7 és
totalment paral-lela (molt estretament correlacionada) i sempre condicionara la resta de
parametres en la consecucié de convergencia i d’una solucio final.

Cal remarcar el fet que sovint el parametre 7, o I’m en el seu cas, multipliquen per varies
vegades 1’aportacio dels altres parametres, & i yo. Aix0 té for¢a implicacié en 1’estimacio dels
valors inicials per a la introduccio de les dades en el model. Una estimaci6 forca esbiaixada
d’un valor d’aquests que podria considerar-se “Optim” podria donar un procés de convergéncia
amb un ajust deficient respecte a I’ajust “ideal” o fins i tot la no convergencia en el procés de
calcul.

Es dedueix doncs que en els models caldra prioritzar 1’estimacio dels parametres amb major
contribucio6 al models respecte els altres per a poder arribar a un procés de calcul optim i a una
convergencia propera a la situacio ideal. Per aixo seria recomanable posar-los en aquest ordre:
r, m (si s’escau), k i yo, tenint en compte que m ja es pot acotar a valors per sota de 5 sense
implicacions negatives o prou significatives'>* sobre I’error en els estadistics de 1’ajust. A
aquest darrer fet s’hi refereix el punt segiient.

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

S’ha comprovat que no hi ha variacions significatives superiors al de la tercera xifra decimal
en el valor del coeficient de determinacié acotant el valor a m < 5. El model continua essent

. . . . . 2
prou flexible i no arrossegara la », amb la qual esta estretament correlacionada (R™ =
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 evolucid sense limit de les
parelles de valors 7-m que dona més incertesa a trobar solucions adequades als parametres 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 publicacio (Madden et al.,
2007), argumentant la conveniéncia d’alts valors d’aquest parametre (m=100, pagina 78) per a
que Richards s’aproximi al model exponencial. Si bé aquest extrem no s’ha pogut estudiar ja
que les nostres epidémies de cendrosa de 1’ordi no tenen una forma caracteristica exponencial,

122 1acotaci6 del parametre 7 a valors menors que un valor determinat és funcié de I’error que es vol obtenir en
I’estimaci6é. En el cas del nostre estudi, es pot assumir sense problemes una acotacidé menor a 5 i les
conseqiiencies epidemiologiques i predictives son 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 estadisticament. Creiem que el
binomi 7-m pot portar a valors extremadament alts perqué ambdos parametres estan molt
estretament correlacionats i, per contra, guanyar molt poc o gens en significacid estadistica
respecte a uns valors més baixos d’aquest binomi. Per aquesta radé posem en discussio
seriosament la necessitat d’clevar 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 Perror comés en la prediccié epidémica i quines implicacions
tenen els resultats en les prediccions de malaltia i les pérdues de collita
associades?

Un dels objectius d’aquest treball es va fixar en aconseguir conéixer quines podien ser les
implicacions dels ajusts aconseguits en la prediccié epidémica i de pérdues, per aixi poder
prendre decisions en les majors o menors exigéncies de la modelitzacio. La diferéncia maxima
calculada de pérdues associades estimades segons el model Richards, amb asimptota lliure (es
pot considerar com I’ajust optim) i les associades segons el model Logist se situa entre
0.000015% 1 2.9%, calculant les pérdues a partir de I’AUDPCs i també de la severitat final.
Aquest fet posa de manifest que normalment no hi hauria diferéncia de criteri de presa de
decisions perqué aquestes quantitats no cobreixen el cost d’un tractament fungicida de cost
baix en el conreu. A efectes practics 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 (Marin et al., 1996).

4.3.6. Serveix per comparar la conversio a la taxa mitjana ponderada absoluta?

Segons les dades exposades en els resultats, es treu la conclusié que el model influeix en
I’ajust de forma que les taxes relatives epidémiques, un cop transformades a taxes mitjanes
ponderades absolutes, no son les mateixes segons el model escollit, o sigui, que la taxa relativa
epidémica transformada sera significativament diferent en la major part dels casos quan
s’ajusti una epidémia de camp a un model tipus Richards, Logist o Gompertz. Aquest fet també
es repeteix segons s’ajusta a una asimptota lliure (k<1) o bé a una asimptota fixa (k=1).

Un fet que també és necessari comentar és que la taxa ponderada absoluta té una pauta de
comportament global amb les epidémies analitzades igual que la taxa relativa epidémica » 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 capitol de Resultats es pot observar clarament que els
valors mitjans de p van de més a menys en els models Richards, Logist i Gompertz, tant en
control per resisténcia varietal com en control quimic i tant en els models d’asimptota lliure
com en els models d’asimptota fixa.

S’apuntava pero, pels resultats obtinguts, que hi havia una certa proximitat entre el model
Richards i Logist, sobretot en les comparacions amb els models amb asimptota 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 matematica i estadistica dels dos models
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entre ells 1 dona la possibilitat de que s’utilitzi un o altre model en funcidé dels objectius
patologics que es plantegin.

Com ja s’ha comentat préviament en la discussidé sobre els parametres, la transformacio de
taxes relatives epidémiques 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 qliestid més
important i per la qual es va concebre la taxa p.
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4. 4. Contrast dels resultats amb el plantejament inicial del treball
des d’una perspectiva patologica

4.4.1. Coherencia 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 teoriques fetes en ajustar les dades epidémiques de camp a
models anomenats sintétics, han de permetre fer prediccions amb un marge
d'error acceptable'”, en les condicions ambientals definides per cada prediccio.
Aix0 implica establir uns valors caracteristics i estables dels parametres'**
implicats en els models, que provenen de l'ajust d'aquests models a les
condicions reals de camp'®’, pel patosistema Blumeria graminis f. sp. hordei /
Hordeum vulgare subesp. vulgare a Catalunya.

S’anira desglossant la discussio per cada una de les afirmacions incloses dins aquest enunciat.

Sobre la prediccio amb un marge d’error acceptable

Existeix sempre la produccié d’un error en fer les prediccions, tant de la severitat final, com de
les pérdues de collita associades a I’epidémia. Com que a la fi el que es vol és obtenir el minim
error en la prediccid per a la presa de decisions, 1’indicador més important sera sobre les
prediccions de pérdues de collita i les diferéncies que se’n produeixin, les quals imposaran un
llindar d’intervenci6 sobre el control de la malaltia. El punt 3.8 analitza i exposa els resultats
sobre aquesta qiiestio.

La discussio se centra en saber si en aquest patosistema, a Catalunya, és condicid suficient
prendre decisions sota la base d’un model com el Logist, utilitzat fins ara, sense cometre errors
importants en la prediccid, davant de la possible millora que podria suposar, per exemple,
adoptar un model més precis com és el Richards. Recordem que Richards és el model que ha
obtingut la millor posicid en les modelitzacions fetes i per al conjunt d’epidémies utilitzades.

S’ha constatat que I’error maxim comes, tant si s’utilitza la severitat final com I’area sota la
corba de progrés epidémic, se situa a I’entorn del 2.9% de les pérdues associades, essent el
minim error detectat un valor practicament inapreciable, d’'un 0.000015%. Com s’ha vist,

123 Es diu acceptable en un sentit estadistic que en el capitol de Material i métodes i en el de Resultats s’ha concretat
en una probabilitat d’error.

124 Parametre en termes estadistics és una caracteristica numérica d’una mostra o d’una poblacié (Termcat, 1994). En
el nostre cas s’utilitzara el concepte matematic que el defineix com constant arbitraria cadascun dels valors
particulars de la qual caracteritza un membre particular d’un sistema d’expressions, funcions, corbes, superficies,
etc. (Carreras et al., 1992; Inst. d’Est. Cat., 1997).

125 Quan es diu ajust a les condicions de camp es refereix a I’ajust d’un model a les dades de variables epidémiques,

obtingudes de les mesures de la malaltia en camp, a un model matematic determinat.
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aquest 2,9% de diferéncies en 1’estimacio s’ha de traduir en termes economics, la qual cosa fa,
depenent dels preus del producte, la qualificaci6 de més o menys transcendent la seva
magnitud. En preus mitjans dels darrers anys aquesta diferéncia maxima 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 situaci® més critica o extrema i que
normalment les diferéncies en I’estimacio de pérdues serien bastant menors. Per tant, en termes
mitjans, la diferéncia no arribaria a costejar un tractament fungicida en el cereal. Tenint en
compte, a més, que la posicié normal de 1’assessor o del pages, en prendre una decisio 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 I’estimacid Logist podria ser suficient per a la major
part de les situacions (epidémies) i que només en un petit percentatge hauria valgut la pena
canviar de model. De tota manera, per a les prediccions que aqui es discuteixen, no es veuria
malament el fet d’adoptar el model Richards en un futur, amb la condici6é d’haver fixat el valor
caracteristic del parametre m per a la zona d’estudi.

Valors caracteristics i la seva estabilitat

Si es vol prendre seriosament un canvi de model cap a la utilitzacié de Richards, caldria doncs
fixar un valor d’m que es podria anar corregint en el sistema a 1’afegir noves epidémies en la
modelitzacio.

No ens atrevim en aquest treball a donar uns valors representatius o caracteristics d’r, ki), a
més de que no és I’objectiu d’aquesta tesi, per la rad de la seva alta variabilitat, si bé voldriem
remarcar un altre cop que el pes d’7 és de llarg molt més important que el dels altres dos
parametres i que, per tant, seria el parametre que hauria de marcar la pauta en la modelitzacio.
A tall d’interés, s’ha comprovat que per a modelitzacions amb m inferiors a 5 pero superiors a
1, els valors d’r son 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. Conseqiiéncies i contrast amb les hipotesis formulades

Es planteja ara la discussio sobre cada una de les hipotesis formulades al principi.

Sobre la primera hipotesi

Hipotesi primera

Si es descarten els models empirics, originats en 1'ajust a funcions, normalment
polinomiques, quin dels models sintétics, d'acord amb el nombre i tipus de
parametres, respon millor en un sentit matematic, estadistic i, sobretot,
patologic als ajusts? La hipotesi de la qual es partira és que son els models més
flexibles, de tres o quatre parametres, els que s'ajusten millor, si bé la inclusid
d'un quart parametre en els models que es coneixen pot donar problemes
d'interpretacio practica, no matematica sin6 epidemiologica.
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Efectivament, han estat els models de tres o quatre parametres els que s’han ajustat millor a les
nostres epidémies, la qual cosa vol dir que la flexibilitat com a concepte matematic del model
¢és un valor molt important. L’argument que es presentava com a inconvenient en el capitol de
la Introduccid, per assolir la convergéncia en la modelitzacio, de que 1’augment del nombre de
parametres pot impossibilitar el trobar una solucid, ja no és valid ara. S’ha comprovat que es
poden utilitzar sense esfor¢ ni pérdua de temps models amb tres o quatre parametres i trobar
rapidament la convergéncia, només sera una qiiestio d’habilitat en trobar els valors inicials a
introduir.

Per altra banda, treballar amb dos o amb tres parametres significa prescindir o no del parametre
asimptota, amb totes les implicacions que comporta. Si la decisié a prendre és per a 1’objectiu
de la modelitzacid i la prediccid, ens decantem clarament pels models amb asimptota variable,
doncs aquesta situacié fa el model més flexible i adaptable a I’epidémia en qiiestio. Ja Neher i
Campbell (1992) van fer notar que la modelitzaci6 amb asimptota fixa suposava una
infraestimacié del parametre taxa, i una presumpcié 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 prediccié epidémica i de les
pérdues, aixi com de la possibilitat de definir un criteri de tractament segons un llindar
economic d’intervencio.

Apart de ser un parametre que dona flexibilitat al model, no hem trobat perd una interpretacid
patologica del parametre m de Richards, si bé tampoc no era I’objectiu del treball. Es evident
també que no es podran comparar epidémies amb valors d’m diferents en cada modelitzacio, la
qual cosa li posa un inconvenient important al model. La solucid que es recomana aqui i que és
una posicié presa a partir de les analisis fetes, és la de fixar, a priori, un valor d’m per a la
modelitzacid i treballar amb un model de tres parametres: 7, k i yo. Aquest valor del parametre
m sera sempre constant quan s’analitzin epidémies en una zona caracteritzada climaticament, i
sobretot quan es voldran fer comparacions amb altres situacions climatiques que, molt
probablement, donarien valors caracteristics d’m diferents. El plantejar com es farien aquestes
comparacions no té, ara per ara, una resposta doncs la utilitzacio del parametre p no es
presenta per a nosaltres com una solucio6 valida, almenys per a les condicions de les epidémies
analitzades en aquest treball.

En definitiva, en tota la revisio 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 logic que també s’utilitzin els altres models, principalment el Logist,
per fer comparacions que ajudin als investigadors a millorar els seus métodes i resultats.
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Sobre la segona hipotesi

Hipotesi segona

La segona hipotesi plantejada respon a una qiiestido que s'aborda continuament a
la literatura: quin dels models, per la seva construccio, utilitzats normalment en
modelitzacid, s'ajusta millor i dona més sentit a les epidémies de cendrosa de
'ordi? Per I'experiéncia acumulada i la literatura publicada, la nostra hipotesi és
que el model logistic'*, o les seves variants, sera el que s'ajusti millor a la
major part de les epidémies de camp i quan aix0 no succeeix és perque es
detecten pertorbacions climatiques importants o bé les epidémies assoleixen
uns nivells d’intensitat de malaltia'*’ molt baixos. Aquest model és el que
compleix també amb els requisits de millor interpretacio epidemiologica en
patologia vegetal.

En contra del que diu I’enunciat anterior, no ¢és el model logistic el que s’ajusta millor a la
major part de les epidémies perque ho ha estat el Richards amb la seva modalitat d’asimptota
lliure. Aquest fet queda demostrat en el treball, només en alguns casos el model logistic iguala
en capacitat i qualitat d’ajust al model Richards. La preferéncia es produeix també en totes les
situacions, com en les que generen nivells de malaltia molt baixos. Aquesta comparaci6 pero
€s una mica injusta perqué compara un model amb altres que tenen un parametre menys i aixo
li atorga un avantatge de sortida.

Quan es comparen models amb el mateix nombre de parametres si que és el model logistic el
millor davant el Gompertz i el Monomolecular, tenint en compte que el Weibull t¢ un
comportament més irregular. El fet anterior es produeix tant en la situacié de comparar models
triparamétrics, amb 7, k i Yo, com biparamétrics, amb només 7 i yy. Davant d’aquesta situacio,
es podria pensar que 1’avantatge de Richards li dona el nombre de parametres, doncs sempre
afegeix el parametre m als altres, per tant cal ser critic en la manera de fer les comparacions.
Per la qiiestid anterior es va plantejar una analisi comparada fixant aquest quart parametre,
pero 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 parametre com la validesa de comparar situacions
climatiques o ambientals de naturalesa diferent.

En definitiva, la comparacié més correcta la trobem aqui quan es realitza amb models amb el
mateix nombre i tipus de parametres, doncs aleshores s’expressa millor la capacitat intrinseca
del model d’adaptar-se a I’estructura de I’epidémia, perd també en aquest tipus d’analisi és el
model Richards el que aconsegueix millor adaptacio al conjunt de les epidémies estudiades.

126 E1 model logistic utilitzat en aquest treball té la forma segiient: Y = K /(1+ e~ (In(Yy/(K-Yy) + r t)) , extret de
Madden i Campbell (1990) in Kranz (ed.), (1990). Aquesta expressid i les seves variants s’han utilitzat
ampliament 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 P1. Path., 1973). També se sol referir aquest terme a una poblacié o subpoblacié de planta (mostra,
parcel-la, area geografica, etc.). Aquesta definicid acota el terme “intensitat” i ho relaciona estretament amb el de
“severitat” si bé el seu us sol ser més generic, indicant qualsevol mesura de malaltia (incideéncia, severitat) i
deixant per al terme “severitat” la referéncia directa a quantitat de malaltia, que en el cas de la cendrosa de 1’ordi
sera la quantitat d’area foliar afectada per la malaltia, expressada en percentatge o unitariament.
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Sobre la tercera hipotesi

Hipotesi tercera

Fa referéncia a les limitacions dels parametres. Matematicament no hi hauria
d'haver restriccions, si bé en epidemiologia hi ha d'haver un sostre de tendéncia

asimptotica'*® de la malaltia. Pel que fa a la quantitat d'indcul inicial'® o la taxa
relativa epidémica'’ no s’hi troba cap restriccid de partida i, per tant, no s’hi
posara.

Les restriccions imposades no han estat matematiques siné conceptuals des de la perspectiva
de la patologia i de I’epidemiologia de les malalties vegetals. S’ha confirmat la necessitat d’un
sostre de tendéncia asimptotica de la malaltia, tal i com diu I’enunciat d’aquesta tercera
hipotesi, i no hi ha una conclusi6 clara sobre quin és el sostre de I’epidémia, si la unitat o bé
un nivell inferior i caracteristic de les condicions climatiques de la zona i/o de I’any. El fet
d’assumir la unitat fa més comparables els ajusts al model respecte altres situacions, pero perd
de forma important la fiabilitat en 1’estimacio dels valors dels parametres i en la prediccio de
perdues.

Respecte a les restriccions imposades a la severitat inicial en aquest treball, no es troba a la
literatura consultada una decisi6 metodologica similar que recolzi el fet d’acotar 1’yy d’unes
epidémies quan aquestes son comparades amb altres originades el mateix any i localitat pero
només amb la variacid del tractament. Normalment el que es fa en aquests casos ¢és treballar
amb les dades de I’ASCPM o també¢ amb 1’area definida per la poligonal epidémica de punts
sense ajustar a un model. La rad d’aquesta decisio és que no es comparen epidémies d’origen i
naturalesa diversa sin6 les generades dins un mateix assaig per veure si hi ha diferéncies entre
diferents tractaments i entre aquests i una epidémia que serveix de testimoni. En canvi la
decisio presa aqui té un objectiu molt diferent, i s’ha justificat perqué es valora un conjunt
molt gran d’epidémies de naturalesa molt diversa i que necessiten ser comparades entre si,
després de procedir a un ajust d’un model a unes dades.

128 1 a tendéncia asimptotica es refereix a la limitacio, 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 tendencia 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 matematicament com el limit de la funcié f{¢)
quan el temps és gran (tendeix a infinit).

12 Inocul inicial o indcul primari: quantitat d'indcul d’un pardsit que estd disponible per iniciar la malaltia i
l'epidémia.

30 Taxa relativa epidémica: representa la variacié de la quantitat de malaltia en el temps respecte un nivell
determinat i a un temps determinat (Kranz, 1990). Matematicament es definiria com gy/ydt 0 bé (1/ y)[(dy /dt), on
v ¢és la quantitat de malaltia i 7 el temps.
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4.4.3. Implicacions en la prediccio d'epidémies

Les conseqiiéncies de la discussioé anterior es poden enumerar en les segiients:

L.

4.4.4.
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Es pot fer una millora de la prediccio del sistema d’avisos CENCONT passant del
model Logist al model Richards.

El model Richards es pot utilitzar amb els tres parametres classics o bé amb quatre
parametres, incorporant el parametre de forma perd amb unes certes restriccions.

Si s’agafa el model Richards triparamétric, sera necessari fixar el parametre de forma
a un valor que raonablement pot ser inferior a 5. Aquest tipus de modelitzacio6 és la
recomanada per a incloure en Sistemes de suport a la presa de decisions (Decision
Support Systems) com és el CENCONT.

Si s’agafa el model tetraparametric, el parametre de forma es deixa evolucionar
lliurement pero és raonable i recomanable acotar-lo superiorment a 5 en 1’ajust a les
dades epidémiques per aconseguir la convergéncia. Aquesta situacid, perd, no és
apropiada per a modelitzacio i prediccié epidémica dins un Sistema de suport a la
decisio, sind per a modelitzacio de casos particulars.

La millora en la prediccio, no implica necessariament una millora en la presa de
decisions del sistema d’avisos de la cendrosa de l’ordi a Catalunya, perque les
implicacions economiques no son en la major part dels casos prou importants com
per provocar un canvi de decisio.

A la vista dels resultats obtinguts, ¢s raonable mantenir el model Logist, pero també
ho és cercar una millora quan és facil d’aconseguir amb el model Richards mitjangant
les eines actuals.

Implicacions en epidemiologia comparativa

El canvi de model de Logist a Richards pot provocar problemes d’interpretacié quan es
comparen resultats entre arees geografiques diferents que generen situacions
climatiques, ecologiques i nutritives també diferents.

En aquests casos en que ’objectiu és 1’epidemiologia comparativa, probablement el
més raonable és mantenir el model Logist, perqué permet comparar sense problemes
d’interpretacio del valor del parametre de forma.

El fet de fixar un valor del parametre de forma en Richards, que pot ser diferent a cada
lloc i situacid, genera una incertesa en la interpretacido que aqui no ha estat resolta i
que, per tant, fa desestimar 1’opcidé del model Richards per comparar, almenys fins que
no hi hagi una teoria consistent que recolzi aquesta opcio.
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4.4.5. Comentaris addicionals

En general, 1I’Gs de models per descriure epidémies amb 1’objectiu d’avaluar diferents efectes
de les malalties, es presenta pels investigadors com una eina molt consistent i ja molt rutinaria
des de fa uns anys (Cooke et al., 2006; Jeger, 2004). En I’abundant bibliografia existent es pot
comprovar que els models sintetics, mecanistics o biologics son per la seva simplicitat de
construccio, utilitat i eficiencia, dels més utilitzats. Els models analitics o altres tipus de
models també més o menys complexos afegeixen coneixement sobre el funcionament pero
sovint, com s’ha vist a la Introducci6 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 comprensio, de maneig i d’instrumentalitzacié practica, precisament per aquesta
complexitat afegida i acaben amb solucions numeriques, les quals no son les més desitjables de
treballar per a la construccio de models d’utilitat practica. S’ha especulat sobre quin pot ser el
cami a seguir en la modelitzacid, pero en els treballs publicats recentment no s’observa un
patro clar o una tendéncia a treballar en un camp concret. Els models sintétics se centren en el
camp de la practicitat i els analitics en el de 1’estudi especulatiu, pero de vegades es creuen els
camins. Aixi, doncs, es desconeix quina pot ser la tendéncia 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 son 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 1 genera desconfianga perque els processos de la natura no se solen presentar d’una
forma tan clara com els generats pels processos matematics. Per aquesta rad es podria
especular en la utilitzacio d’altres recursos matematics com els models basats en assumpcions
d’incertesa, com és el cas de 1'is de la logica 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 epidémics sota condicions reals ja que
s’ha demostrat que poden fer prediccions amb una major precisié (Kim et al., 2005) i les
decisions que se’n derivessin més equiparables a la les de la logica humana. En qualsevol cas,
fins que no hi hagi una superacié de la sensacid de que I’error experimental global de tot un
sistema, com per exemple en la construccié d’un sistema expert com el CENCONT, sigui més
controlable i assumible des d’una optica d’agricultor, no sembla que aquestes utils eines
puguin ésser emprades massivament per usuaris no especialitzats en el camps de 1’agricultura i
de la proteccid vegetal.
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Conclusions

Previa

1. Una cosa son els models matematics complets i per altra banda el que anomenariem la
“part” del model que hom utilitza per a modelitzacié d’epidémies en patologia vegetal.
Per tant, e totes les families de solucions possibles que tenen els diferents models, s’han
de fer simplificacions i assumpcions en el sentit patologic per a que les trajectories que en
resultin tinguin sentit en la modelitzacio i I’analisi d’epidémies vegetals.

2. S’ha constatat una major homogeneitat de comportament de les epidémies de control

quimic respecte a les de resisténcia. Apart de ser el control quimic un grup més reduit
d’epidémies, la diferéncia ha consistit a tenir, per al control quimic, un Unic factor diferent
(factor de variabilitat) en el tractament quimic suportat i, en canvi, en un valor intrinsec
que crea variabilitat com és la varietat o cultivar en el control per resisténcia.

Conclusions més importants de les analisis de resultats

I’asimptota lliure implica normalment que els valors de la taxa 7 siguin bastant més alts que si
I’asimptota es deixa fixa. Es, per tant, una prova de la influéncia de 1’asimptota sobre la taxa
relativa epidémica.

Models

3.

El model Richards s’ajusta millor que Logist i aquest que Gompertz al conjunt
d’epidémies de cendrosa de I’ordi a Catalunya.

La fiabilitat estadistica mitjangant el coeficient de determinacid (R2 i Rzaj), la distribucio

dels residus i la independéncia de les dades son recursos fonamentals per avaluar la
capacitat d’adaptacio del model a ’estructura de les dades epidémiques.
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Independentment de la interpretacio que se li pugui donar a aquest valor d’m en
epidemiologia vegetal, estadisticament aquest parametre fa que el model Richards es
comporti millor que la resta de models.

Respecte al model Richards, s’aposta aqui definitivament per valors d’m més baixos de 10
per la situacié paradoxal del comportament del binomi m/r, que pot portar a situacions
realment inversemblants de valors extremadament alts d’aquests. La validacio o la
necessitat d’un valor determinat d’m dependra més dels objectius de cada estudi particular
que de voler assignar un model a un tipus de malaltia.

Sembla que existeixi un comportament epidémic del patosistema estudiat i, per tant, que
¢s modelitzable, perd és creu convenient no obviar la forta variabilitat que també s’ha
posat de manifest deguda, sobretot, a causes ambientals.

Asimptota

8.

10.

1.

12.

13.

No sera el mateix fixar I’asimptota que no fixar-la, com a minim des de la perspectiva
estadistica.

L’asimptota k, quan és susceptible de fer-se variable dins el model, no podra ser mai
superior a la unitat i s’haura d’acotar a aquest valor maxim.

Si es prenen les dades fins al final del cicle epidémic, aleshores és més facil trobar quina
és la intensitat maxima final de la malaltia i la k representativa d’aquella epidémia.

Quan el model utilitzat t¢ major capacitat d’adaptacid6 a 1’estructura de les dades
epidémiques, no “forga” el parametre asimptota a una situacié diferent que la definida
pels punts del tram final de I’epidémia. Aquest és el cas de la major adaptacié de Richards
respecte als altres models i del model Logist en segon lloc.

La tendéncia asimptotica esta condicionada i el seu valor és inversament proporcional a la
flexibilitat del model donada pel nombre de parametres, independentment del model
considerat, pero també ho és que el tipus de model hi juga un paper.

S’ha confirmat la necessitat d’un sostre de tendéncia asimptotica de la malaltia, tal i com
diu I’enunciat d’aquesta tercera hipotesi, i no hi ha una conclusi6 clara sobre quin és el
sostre de 1’epidémia, si la unitat o bé un nivell inferior i caracteristic de les condicions
climatiques de la zona i/0 de I’any. El fet d’assumir la unitat fa més comparables els ajusts
al model respecte altres situacions, perd perd de forma important la fiabilitat en
I’estimacié dels valors dels parametres i en la prediccié de pérdues.

Taxa relativa epidémica

14.

282

En general la taxa relativa epidémica disminueix de valor segons si s’ajusten les dades a
Richards, Logist o Gompertz respectivament, i aixd passa sempre respecte qualsevol
variant dels models, asimptota lliure o bé asimptota fixa, i per a qualsevol objectiu
epidémic, control quimic o bé resisténcia varietal.
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15.

16.

17.

L’asimptota Iliure implica normalment que els valors de la taxa 7 siguin bastant més alts
que si I’asimptota es deixa fixa.

El parametre 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.

La transformaci6 de taxes relatives epidémiques a taxes ponderades absolutes no
soluciona el problema de comparar valors de taxes originats a partir de models diferents.

Severitat inicial

18.

19.

20.

21.

En general no s’ha trobat una pauta de comportament per aquest parametre. Les analisis
fetes han mostrat resultats divergents i la valoracid que es dedueix no permet fer
afirmacions d’una certa consisténcia, almenys de caracter general.

Gompertz imposa valors més baixos d’yy que Logist i aquest que Richards, perd 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 parametre per adaptar-se a la mateixa estructura de les dades
epidémiques.

L’ajust amb asimptota fixa provoca un comportament d’yy més homogeni respecte al
conjunt d’epidémies que amb asimptota lliure doncs proporcionalment la desviacid
estandard no és tant elevada, pero aquesta homogeneitat no ha suposat cap garantia d’un
millor ajust.

El parametre yy té un pes més baix que 7 i k en els models.

Estrategia de desenvolupament de les epidémies segons el pes dels parametres

22.

23.

24.

Parasits del tipus que estem estudiant, com Blumeria graminis hordei, causant de la
cendrosa de 1’ordi, no arriben a colonitzar tot I’hoste i, per tant, no presenten una tendéncia
asimptotica a la unitat tan acusada. Aquests es modelitzaran millor amb models el punt
d’inflexid 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.

Respecte a la “contribucio” dels parametres en 1’ajust a les epidémies, les epidémies
analitzades en el present treball es fonamenten clarament en aquesta estratégia de
colonitzacié rapida d’un medi basada en la 7, i que és propia de les epidémies
policicliques, normalment atribuides a patogens aeris.

Les epidémies de cendrosa de 1’ordi a Catalunya es comporten de forma policiclica, amb
una estratégia on hi pesa de forma molt més important la taxa relativa de creixement 7,
intrinseca del patogen, que el sostre de teixit colonitzable k de la poblacié de I’hoste.
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Contrast dels resultats amb el plantejament inicial del treball

Coheréncia amb la tesi enunciada i les hipotesis formulades

25. La diferéncia maxima calculada de pérdues associades estimades segons el model
Richards, amb asimptota lliure i les associades segons el model Logist, se situa en el 2.9%,
calculant les pérdues a partir de I’AUDPCs i també de la severitat final. Segons aixo, no hi
hauria diferéncia de criteri de presa de decisions perqué aquestes quantitats no cobreixen el
cost d’un tractament fungicida de cost baix en el conreu. A efectes practics 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 I’ajust de forma que les taxes relatives epidémiques, un cop
transformades a taxes mitjanes ponderades absolutes, no son les mateixes segons el model
escollit, o sigui, que la taxa relativa epidémica transformada sera significativament diferent
en la major part dels casos quan s’ajusti una epidémia de camp a un model tipus Richards,
Logist o Gompertz. Aquest fet també es repeteix segons s’ajusta a una asimptota lliure
(k<1) o bé a una asimptota fixa (k=1).

27. L’estimacid Logist podria ser suficient per a la major part de les situacions (epidémies) 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 condicié d’haver fixat el valor caracteristic del
parametre m per a la zona d’estudi.

Implicacions en la prediccio d'epidémies

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

29. El model Richards es pot utilitzar amb els tres parametres classics o bé amb quatre
parametres, incorporant el parametre de forma perd amb unes certes restriccions.

30. Si s’agafa el model Richards triparametric, sera necessari fixar el parametre de forma a un
valor que raonablement pot ser inferior a 5. Aquest tipus de modelitzacid és la recomanada
per a incloure en Sistemes de suport a la presa de decisions (Decision Support Systems)
com ¢s el CENCONT.

31. Si s’agafa el model tetraparamétric, el parametre de forma es deixa evolucionar lliurement
pero ¢€s raonable i recomanable acotar-lo superiorment a 5 en I’ajust a les dades
epidémiques per aconseguir la convergencia. Aquesta situacio, perd, no €s apropiada per a
modelitzacid i prediccié epidémica dins un Sistema de suport a la decisio, sind per a
modelitzacioé de casos particulars.

32. La millora en la prediccio, no implica necessariament una millora en la presa de decisions
del sistema d’avisos de la cendrosa de 1’ordi a Catalunya, perque les implicacions
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33.

economiques no son en la major part dels casos prou importants com per provocar un canvi
de decisio.

A la vista dels resultats obtinguts, és raonable mantenir el model Logist, pero també ho és
cercar una millora quan és facil d’aconseguir amb el model Richards mitjancant les eines
actuals.

Implicacions en epidemiologia comparativa

34.

35.

36.

El canvi de model de Logist a Richards pot provocar problemes d’interpretaciéo quan es
comparen resultats entre arees geografiques diferents que generen situacions climatiques,
ecologiques i nutritives també diferents.

En aquests casos en que I’objectiu és I’epidemiologia comparativa, probablement el més
raonable ¢és mantenir el model Logist, perqué¢ permet comparar sense problemes
d’interpretaci6 del valor del parametre de forma.

El fet de fixar un valor del parametre de forma en Richards, que pot ser diferent a cada lloc
i situacio, genera una incertesa en la interpretacié que aqui no ha estat resolta i que, per
tant, fa desestimar I’opcié del model Richards per comparar, almenys fins que no hi hagi
una teoria consistent que recolzi aquesta opcio.
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Glossari

agressivitat: capacitat i eficiéncia d’un patogen per a utilitzar un hoste com a substrat
(Andrivon, 1995; Newton i Andrivon, 1995). T¢ una relacié directa amb el terme “viruléncia”,
ja que descriu la quantitat de malaltia produida en una interaccié susceptible particular hoste-
parasit (Andrivon, 1993). J.E. van der Plank (1963) recomanava aquesta expressioé davant de
races d’un patogen que difereixen en la severitat dels seus efectes pero no interaccionaven de
forma diferencial amb varietats o cultivars diferents de I’hoste.

ajust: determinacié de la funcié que relaciona els valors d’una variable aleatoria amb els
valors d’altres variables aleatories.

ajustament: veure ajust.

analisi “bayesiana”: s’anomena aixi en el text al tipus d’analisi que no té una denominacio
propia en catala i que correspon a la forma anglosaxona “bayesian analysis”, reconeguda arreu
i promoguda a nivell mundial per la Intenational Society for Bayesian Analysis (veure
I’adrega: http://www.bayesian.org/). Aquest terme es defineix com un procediment estadistic
que condueix a I’estimaci6é dels parametres d’una determinada distribucid mitjan¢ant una
distribucio observada. La teoria va ser desenvolupada pel reverend britanic Thomas Bayes
(Londres, 1702-1761) i publicada el 1763, tot just un any i escaig despres de la seva mort.

area 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 integracié matematica de
la variable intensitat de malaltia (normalment y) entre dos moments temporals representats (¢,

f).

area sota la poligonal de la malaltia o poligonal epidémica, ASPE: ¢és un parametre que
juntament amb I’ASCPM és també utilitzat per caracteritzar les epidémies en vegetals. Es
tracta de la suma de 1’area de tots els poligons que es descriuen sota la representacié d’una
poligonal de punts; en cendrosa de I’ordi aquests punts representen normalment la severitat en
el temps.

287



GLOSSARI

asimptota: recta que, prolongada indefinidament, s’acosta tant com es vulgui a una corba
donada.

aviruléncia: mecanisme de resisténcia sobre imposat a una interaccid que ja té la majoria o
tots els elements necessaris per a la compatibilitat (Andrivon, 1993). També: variant d’un
organisme patogen que és capa¢ 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 poblacidé d’una espécie
particular que pot ser sustentada (suportada) en el seu ecosistema (Rose, 1987). En
epidemiologia de malalties de les plantes representaria, per exemple, el nombre maxim de
lesions, colonies o bé la intensitat de malaltia que pot produir-se en el teixit disponible de
I’hoste.

cendrosa: és una malaltia d’origen criptogamic que es desenvolupa a I’exterior del vegetal,
amb signes consistents en colonies constituides per un miceli blanquindés o gris, amb
conidiofors i conidis (Barbera, 1998). De forma més precisa es pot definir com malaltia
causada per fongs de miceli blanquinds, desenvolupament extern i ascospores unicel-lulars que
maduren en ascs indehiscents, formats per cleistotecis; les hifes creixen sobre la cuticula de les
plantes atacades i posseeixen haustoris que travessen 1’epidermis, penetren les cél-lules de
I’hoste 1 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 Miiller, 1954, 1962; Barr, 1976;
Bosesewinkel, 1977; Clemens i Shear, 1931; Eriksson, 1982; Gdumann, 1964; Hawksworth et
al., 1983; Luttrell, 1951 in Hawksworth et al., 1983, Spencer, 1978), pero la posicié més recent
1 actualitzada és la proposada per Braun et al. (in Bélanger et al., 2002) . Per exemple
Alexopoulos 1 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 qiiestio més important és la seva
classificacio en el grup Pyrenomycetes o bé en el Plectomycetes (Saenz i Taylor, 1999; Saenz
et al., 1994; Takamatsu et al., 1998), pero malgrat les darreres aportacions aquesta discussio
encara no ha quedat resolta. En qualsevol dels casos, les cendroses es poden situar a I’ordre
Erysiphales, familia Erysiphaceaec Tul. i C. Tul. (Braun et al. in Bélanger et al., 2002;
Hawksworth et al., 1983; Spencer, 1978). Dins aquesta familia, el génere que ens interessa a
nosaltres és Blumeria Golovin ex Speer o bé el seu sinonim Erysiphe Hedw. F. Ex DC.
(Hawksworth et al., 1983).

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

conidi: espora no endogena de molts fongs, produida per multiplicacié directa i asexual,
generalment en gran nombre.

corba de progrés de la malaltia: representacio grafica de la quantitat de malaltia present en
una poblacio de plantes, avaluada diverses vegades en el temps. Técnicament és el grafic de la
intensitat de malaltia en relaci6 a una mesura de temps (Campbell i Madden, 1990).
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eficiéncia: en epidemiologia seria el nombre de lesions produides per unitat d’inocul.

epidémia: evolucié 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 poblacié d’hoste en el temps i I’espai (Campbell i Madden, 1990).

epidemiologia: ¢és l'estudi dels factors que afecten Il'inici i l'evolucid de les malalties
infeccioses. Segons Campbell i Madden (1990) epidemiologia en patologia vegetal és 1’estudi
dels canvis temporals i espacials que es producixen durant les epidémies de malalties vegetals,
que son provocades per poblacions de patogens en poblacions de plantes. Segons Kranz (1974,
1990) és la ciéncia de les poblacions de patogens sobre les poblacions de plantes hoste, i les
malalties que en resulten sota la influéncia de ’ambient i les interferéncies humanes. Més
recentment, Diekmann i Heesterbeek (2000) I’han definit com “I’estudi de la propagacié de les
malalties, en espai i temps, amb I’objectiu d’examinar els factors que sén responsables o
contribueixen al seu desenvolupament”.

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

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

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

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

inocul inicial, inocul primari: quantitat d'inocul d’un parasit que esta disponible per iniciar la
malaltia i I'epidémia.

inocul secundari: inocul que prové de la produccié d’estructures reproductives a partir de les
primeres infeccions del parasit.

intensitat de malaltia: Intensitat de malaltia es pot definir com a quantitat de severitat de
malaltia en una planta individual (Fed. of British P1. Path., 1973). També se sol referir aquest
terme a una poblacié o subpoblacié de planta (mostra, parcel-la, area geografica, etc.). Aquesta
definici6 acota el terme “intensitat” i ho relaciona estretament amb el de “severitat” si bé el seu
us sol ser més genéric, indicant qualsevol mesura de malaltia (incidéncia, severitat, combinacio
d’ambdues o altres index) i deixant per al terme “severitat” la referéncia directa a quantitat de
malaltia que, en el cas de la cendrosa de 1’ordi, sera la quantitat d’area foliar afectada per la
malaltia, expressada en percentatge o unitariament. 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 “desviacié perjudicial del
funcionament dels processos fisiologics” i la American Phytopathological Society (1940) com
la “desviaci6 del funcionament normal dels processos fisiologics, amb suficient durada per a
causar una interferéncia o un cessament de ’activitat vital”. Aquestes serien definicions en el
seu sentit extens -sensu lato-, les quals inclourien les malalties infeccioses, provocades per
agents infecciosos, 1 les malalties no infeccioses, provocades per deficiéncies nutricionals,
excessos, toxics quimics, causes ambientals adverses, anomalies genétiques, etc. En Patologia
Vegetal se sol recomanar la interpretacido en el seu sentit estricte, aplicada a disfuncions
provocades per organismes patogenics i deixar les provocades per altres factors com a
desordres.

model: representacio ideal d’un aspecte concret de la realitat fisica emprada amb finalitats
d’interpretacio i de quantificacio dels fenomens i dels comportaments. Descripcié matematica
d’un objecte o fenomen real. Simplificacido de la realitat que intenta detectar els elements
fonamentals d’un problema concret, eliminant-ne aspectes secundaris.

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

model empiric: també anomenat correlatiu o descriptiu. Es un tipus de model desenvolupat
per descriure i observar la relacidé entre dues o més variables. La descripcid entre variables
dependents i variables independents és determinada i1 avaluada sobre dades experimentals per
veure si el model és logic i també per con¢ixer 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 informacié préviament coneguda sobre les variables dependents i
independents.

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

model sintétic: també anomenat mecanistic, explicatiu, teoric o biologic o, també de vegades,
fisic. Model desenvolupat a partir d’un concepte, hipotesi o teoria. Es diferencia del model
empiric perqué aquest parteix de dades i no és aprioristic. Els experiments es dissenyen
posteriorment per avaluar 1’exactitud del model (Campbell i Madden, 1990; p. 136).

parametre: en termes estadistics és una caracteristica numerica d’una mostra o d’una poblacio
(Termcat, 1994). En el nostre cas utilitzarem el concepte matematic que el defineix com
constant arbitraria cadascun dels valors particulars de la qual caracteritza un membre particular
d’un sistema d’expressions, funcions, corbes, superficies, etc. (Inst. d’Est. Cat., 1997).

patogenicitat: qualitat o caracteristica de ser capa¢ de causar malaltia (Fed. of Brit. Plant
Path., 1973). A aquest terme se li ha donat sovint una qualificacié quantitativa (alta, moderada,
baixa) i ha estat usat com a sinonim de viruléncia. Tanmateix és util i necessari preservar la
distincié entre patogenicitat i viruléncia, d’acord amb la recomanacié de Miles (1955), la qual
suggereix deixar el terme “patogenicitat” com un atribut de géneres, espécies o un altre
agrupament acceptat, front a entitats particulars com soques, formae, aillats o individus
incloses dins els grups anteriors. Respecte a aquest concepte anterior, el terme “viruléncia” 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 interaccio entre el patogen, I’hoste i els components ambientals
(Campbell i Madden, 1990).

periode infeccids: periode 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).

periode latent: en el nostre cas, el temps transcorregut entre el moment en qué 1’hoste (planta)
¢s infectat 1 el moment en que el teixit o la planta son infecciosos, per exemple quan comenga a
esporular (Campbell i Madden, 1990). Es a dir, que poden provocar noves infeccions a partir
de les estructures reproductives desenvolupades pel parasit sobre el vegetal.

prediccio: estimacid 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.

resistéencia: hi ha molts tipus de resisténcia que venen definits segons 1’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 dona aqui és el que fa referéncia a
la capacitat de un hoste per suprimir o retardar I’activitat d’un organisme patogénic o un virus
(Fed. of Brit. Plant Path., 1973), encara que en la literatura es poden trobar definicions en un
sentit més ample o genéric, com per exemple la de Hawksworth (1983) que fa referéncia també
a 1’accio d’un agent no biotic (en diu factor de dany).

resisténcia raca especifica: resisténcia definida per a unes races del patogen pero no per a
altres. Esta relacionada amb la resisténcia oligogénica que suposa una relacié gen-a-gen entre
patogen 1 hoste descrita com a tal per Flor (1955). Es prefereix aquest terme en front a
resisténcia vertical per la seva major precisio i perque el seu nom al-ludeix la seva naturalesa
(Terminology Sub-Comittee of the Federation of British Plant Pathologists, 1973).

resisténcia taxa reductora: anomenada en anglés per a les cendroses slow mildewing
resistance. Tant per a cendrosa com per a altres patogens, es un tipus de resisténcia que
apareix durable. Resisténcia parcial que no evita completament la reproduccié del patogen en
I’hoste pero que redueix la seva taxa de reproduccié d’inocul fins a tal punt que la poblacié del
patogen no arriba a produir nivells de dany significatius en la poblacio 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
reaccié amb simptomes severs davant de 1’atac d’un patogen (Brit. Micol. Soc.). També es
defineix com la incapacitat d’un organisme afectat per suportar o tolerar 1’accié d’un factor
patogénic o perjudicial o 1’activitat d’un organisme patogénic o virus, sense manifestar una
forta reaccid evidenciada per diversos graus d’expressid de simptomes i danys (Amer.
Phytopath. Soc.). La primera es refercix a una reaccidé hoste-parasit 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 1’antonim de “tolerancia”.
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severitat: quantitat de malaltia. Kranz (1988) la defineix com 1’area o el volum de teixit
vegetal que esta malalt. Campbell i Madden (1990) proposen definir-la com I’area total o
proporcié6 o percentatge de teixit vegetal amb simptomes de malaltia. Quan es definia
anteriorment el terme “intensitat de malaltia”, ja s’ha explicat que en el cas de la cendrosa de
I’ordi sera la quantitat d’area foliar afectada per la malaltia, expressada en percentatge o
unitariament, per a nosaltres equivalent a severitat en aquest treball. Aquesta equivaléncia en
1’Gs 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 decisio (en
anglés Decision Support Systems o DSS). Son sistemes de treball, normalment programes
informatics, que serveixen per recolzar i ajudar el técnic o l'agricultor a prendre decisions
sobre les incidéncies (en aquest cas patologiques) 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 ampliament 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 invasiéo d’un organisme patogénic o un virus. Si bé s’accepten
ambdos, se suggereix el segon per ser el terme que defineix com a complementari al de
“resisténcia” (Fed. of Brit. Plant Path., 1973) i s’ha de descartar totalment com a contraposicio
a aquest el terme “sensibilitat” (veure definicio).

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

taxa aparent d’infeccio: aquest parametre epidémic és definit matematicament per Van der
Planck (1963), pag. 21 com: r = dx/[x(1-x)dr]. Campbell i Madden (1990) també hi fan

referéncia com a tal o com a ‘taxa intrinseca’, anomenada aixi en ecologia. Aquests autors
argumenten la denominacié de taxa aparent perqué el que de fet s’observa és el teixit
aparentment malalt o simptomatic, pero no tot el teixit malalt, ja que no tot el teixit infectat ha
finalitzat el periode d’incubacio.

taxa relativa epidémica o bé taxa relativa de creixement epidémic: representa la variacio de
la quantitat de malaltia en el temps, respecte un nivell determinat de malaltia i en un temps

determinat (Kranz, 1990). Matematicament es definiria com dy/ydt o bé (1/ y)- (dy/ dt).

teixit infeccids: teixit o hoste susceptible de provocar noves infeccions, és a dir, de provocar
més malaltia (Campbell i Madden, 1990). El teixit infeccios és la part de teixit que ha estat
infectat que és capag¢ de produir nou inocul i, per tant, de poder provocar potencialment noves
infeccions. Suposa una part i no la totalitat del teixit total infectat, d'aqui la discussid. El teixit
infectable no es correspon, a la practica, amb el teixit no infeccidés perqué encara queda una
part de teixit que no és infeccids perd 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 notacid catalana pero molt estés en patologia. Teixit
susceptible d’ésser infectat. Teixit no infectat, que no produeix inocul i que no participa (pero
participara quan es converteixi en infecciés) en I’epidémia. No és exactament el teixit
aparentment no infectat perque hi pot haver una part de teixit que encara no es veu infectat (no
s’observen simptomes) pero que ja ho esta.

teixit inert: anomenat en anglés “removed” per Van der Plank (1963). En catala tamb¢é es
podria acceptar el terme ‘teixit remogut’, amb el mateix significat que el terme anglés. Es el
teixit que no produeix inocul, que no participa en I’epidémia i que tampoc no hi participara.

teixit infectat: teixit sobre el qual s’ha establert una relacié patogénica amb un organisme.

teixit latent: un teixit infectat que no produeix inocul i que no participa (pero participara quan
es converteixi en infeccios) en I’epidémia.

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

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

NOTA: Les referéncies bibliografiques d’aquest Glossari no estan recollides en aquesta part
sind en la bibliografia general, en la part Fonts consultades (pagines 295 a 312). Apart, s’han
inclos 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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195, 196, 197, 198, 199, 209, 210, 211, 214,
220, 221, 222, 223, 224, 225, 226, 227, 228,
229, 230, 231, 232, 233, 234, 235, 236, 238,
240, 241, 242, 243, 245, 246, 247, 248, 253,
256, 257, 258, 259, 260, 261, 262, 263, 264,
265, 266, 267, 269, 270, 271, 272, 274

9, 16, 17, 18, 19, 38, 70, 71, 88, 89, 90, 95,
104, 109, 110, 112, 113, 114, 130, 161, 162,
163, 164, 165, 166, 174, 178, 182, 183, 184,
186, 253, 256, 258, 259, 260, 264, 272,

15, 18, 20, 290

12, 270, 290

12, 13, 14, 38, 60, 119, 129, 149, 270, 275,
290

8, 12, 14, 18, 36, 38, 39, 40, 59, 60, 64, 69,
72,75, 76, 81, 85, 89, 97, 100, 105, 107, 108,
110, 111, 129, 143, 163, 175, 199, 209, 210,
220, 236, 253, 258, 261, 267, 270, 271, 272,
274,290

89,10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20,
22,27, 29, 33, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 42, 59,
70, 71, 72, 73, 75, 76, 77, 80, 81, 82, 84, 85,
86, 88, 89, 90, 92, 96, 97, 98, 100, 102, 106,
107, 108, 109, 110, 111, 112, 113, 114, 115,
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117, 118, 119, 120, 121, 129, 130, 141, 142,
143, 145, 146, 147, 149, 150, 151, 152, 153,
156, 157, 158, 160, 161, 162, 163, 164, 165,
166, 167, 169, 170, 173, 174, 175, 176, 178,
179, 180, 181, 182, 183, 184, 186, 187, 188,
189, 190, 191, 192, 193, 194, 195, 196, 197,
198, 199, 200, 201, 202, 203, 204, 205, 206,
207, 208, 209, 210, 211, 212, 213, 214, 215,
216, 217, 218, 219, 220, 222, 223, 224, 225,
226, 227, 228, 230, 231, 232, 233, 234, 235,
236, 238, 239, 241, 242, 243, 244, 245, 246,
247, 248, 253, 254, 255, 256, 257, 258, 259,
260, 261, 262, 263, 264, 265, 266, 267, 268,
269, 270, 271, 272, 273, 274, 290, 292

patosistema/es 7, 10, 12, 13, 20, 27, 28, 37, 61, 258, 259,
260, 263, 264, 265, 269, 271, 291

periode infeccids 8,29, 33,291

periode latent 8,9,29, 33,292

prediccio/ons 6, 7, 11, 12, 13, 15, 18, 37, 241, 260, 261,
265,267, 269, 270, 271, 273, 274, 291

resisténcia 5, 6,19, 26, 60, 61, 62, 64, 65, 68, 69, 110,

119, 131, 133, 135, 137, 138, 139, 175, 177,
184, 186, 192, 193, 194, 195, 197, 203, 204,
205, 207, 214, 215, 216, 218, 220, 221, 222,
223,224, 225, 226, 228, 243, 244, 246, 247,
255,257,261, 267, 288, 291, 292

resisténcia raca especifica 5,291
resisténcia taxa reductora 5,291
severitat/s 4,6,7,9, 10, 11, 15, 17, 20, 25, 26, 27, 32,

35, 36, 37, 38, 39, 40, 42, 62, 65, 66, 68, 69,
105, 107, 111, 112, 114, 117, 131, 132, 133,
134, 135, 136, 137, 138, 139, 140, 143, 175,
178, 186, 187, 190, 191, 192, 193, 196, 197,
199, 200, 201, 202, 206, 208, 209, 212, 213,
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sistema/es d’avisos
sistema predictiu
susceptibilitat

taxa mitjana ponderada absoluta

taxa relativa epidémica

teixit infeccios

teixit infectable
teixit infectat

teixit latent

variable (matematica)

viruléncia

217, 219, 224, 225, 230, 231, 241, 242, 262,
267,269, 272,273,287, 288, 289, 292
3,4,37,40, 59,274, 277, 292

37,292

5,6,10,12, 26, 39, 61, 263, 292

19, 40, 111, 173, 227, 228, 258, 261, 267,
271

11, 14, 19, 39, 42, 66, 114, 190, 191, 196,
198, 201, 202, 203, 206, 208, 212, 213, 214,
217, 219, 225, 226, 227, 228, 229, 230, 231,
233,243, 260, 261, 264, 267, 273, 292

8,29, 33, 38, 292, 293

10, 17, 26, 27, 28, 33, 38, 104, 105, 260, 263,
264,271, 292,293

25, 26, 29, 35, 84, 104, 150, 292, 293

8,293

6,9, 10, 15,17, 18, 19, 20, 32, 40, 72, 73, 75,
77, 80, 82, 85, 86, 90, 96, 98, 101, 102, 106,
111, 117, 119, 120, 121, 150, 152, 176, 231,
259, 261, 269, 287, 290, 291, 292, 293

5,12, 62,287, 290, 293
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