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PREFÁCIO 

O tema central da dissertação está baseado na análise dos principais modelos 

matemáticos determioístícos aplicados para Fitopatologia. 

Concentramo-nos principalmente em modelos que envolvem a resistência de 

determinados tipos de patógenos relativos a fungicidas normalmente utilizados. 

Como uma ciência, a Fitopatologia tenta aumentar nosso conhecimento das 

causas e do desenvolvimento das doenças de plantas, e também desenvolver 

controles para todas as doenças. 

Uma epidemia é o progresso da doença no tempo e no espaço. Epidemiologia é 

a ciência de populações de patógenos em populações de plantas hospedeiras, e as 

doenças resultantes sob a influência do meio ambiente e interferências humanas, 

Matemática e modelos ajudam a desemaranhar relações dos dados medidos no 

campo a fim de entender a estrutura e operação do sistema dinãmico naturaL 
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Capítulo 1 

INTRODUÇÃO 

Fitopatologia é uma palavra de origem grega (Phyton=planta, Pathos~doença e 
Logos=estudo) e indica a ciência que estuda as doenças das plantas, abrangendo todos os 
seus aspectos, desde a diagnose, sintomatologia, etiologia, epidemiologia, até o seu 
controle. 

Embora a Fitopatologia, como ciência, seja relativamente nova. as doenças das 
plantas são conhecidas desde há muito, pois, desde que o homen passou a viver em 
sociedade, assentando a base da sua alimentação nos produtos agrícolas, o problema da 
escassez dos alimentos, intimamente relacionado com a ocorrência de doenças, teve sempre 
grande importância e mereceu a atenção de historiadores de várias épocas. 

Na Bíblia, encontramos, talvez, as referências mais antigas a doenças de plantas, 
sempre atribuídas a causas místicas, geralmente apresentadas como castigo divino. 

Podemos dividir o estudo das doenças de plantas em vários períodos distintos, de 
acordo com o enfoque dado à relação causa-efeito. (Galli, 1978). 

Assim, ao período compreendido entre a mais remota antiguidade e o início do século 
XIX, poderíamos chamar de geríodo mistico, porque, na ausência de uma explicação 
racional para as doenças das plantas, o homen, em sua ignorâncía, tendia a atribui-las a 
causas místicas, embora sejam encontradas muitas referências a condições climáticas como 
causa primâria das doenças. Já no final do período místico, alguns botânicos apresentavam 
descrições minucíosas das doenças, com base na sua sintomatologia. Ao mesmo tempo, 
alguns micologistas chamavam a atenção para a associação entre planta doente e fungo. 

Um segundo período na história da fitopatología e que pode ser chamado de período 
de predisposição, iniciou-se no começo do século XIX, quando já era evidente a associação 
entre fungos e plantas doentes. Um botânico alemão Franz Unger apresentou sua teoria na 
qual as doenças seriam o resultado de distúrbíos funcionais provenientes de desordens 
nutricionais que predispunham os tecidos da planta a produzirem fungos, como 
excrescências que neles se desenvolviam por geração espontânea. 

Segundo Unger, sob determinadas condições, qualquer planta poderia produzir 
fungos. Esta teoria, embora falha concernente aos fungos, já apresenta um mérito inegável 
que é o de relacionar doença com o ambiente, ao lado de uma associação constante com os 
fungos. Idéias semelhantes foram desenvolvidas por outros botânicos, como Felipo Ré na 
Itália e Franz Julius Ferdínand Meyen na Alemanha. 

As graves consequências sociais e econômicas causadas na Europa pela ocorrência da 
Requeima da Batatinha no ano de 1845 e seguintes. atralram o interesse dos muitos 



botânicos e micologistas da época, dentre estes, sobressaíu-se A. de Bary que, em 1853, 

conseguiu provas científicas de que a doença era causada por um fungo, Phytophthora 
infestans (Mont. de By). O trabalho de De Bary deu inicio ao {l.erfodo etiolóffico. 

A maior parte das doenças importantes são descritas nesse período, como os oídios, 

os míldios, as ferrugens, os carvões, que foram estudados com detalhes; em 1876, Beirril 

relata a primeira bacteriose sobre pereiras; Mayer, em 1886 verifica o cárater infeccioso das 

viroses e Beijerinck, em 1896, é o primeiro a mencionar a expressão "contagium vivum 

fluidum". Igualmente, data desse período o aparecimento do primeiro fungicida eficiente no 

controle das doenças das plantas, a calda bordalesa, apresentada por Millardei, em 1882. 

Tivemos., depois um período em que os fitopatologístas catalogaram as prjncipais 
doenças e seus agentes, o início do chamado período ecológico, no qual se reconhece a 

importância vital do meio ambiente na manifestação da doença, agindo tanto sobre a planta 
corno sobre o patógeno. 

Nesta época, foram conduzidos os estudos mais minuciosos sobre os mais variados 

fatores do meio, como os fatores climáticos, edáficos, nutricionais, estacionais e outros. 

As doenças das plantas passavam então, a ser a resultante da interação entre a planta, 

o meio e o patógeno. Ainda nesse período, iniciaram-se os estudos sobre epidemiologi(4 

sobrevivêncía do patogéno, sua disseminação, penetração, condíções predisponentes, cido 

biológico e outros. 

Também nessa época, graças aos trabalhos de Riehm, em 1913, apareceram os 

fungicidas mercuriaís orgânicos para o tratamento de sementes e mais tarde, em 1934, com 
Tisdalle e Willians, os fungicidas orgânicos do grupo dos tiocarbamatos e mais 
recentemente, os fungicidas sistêmicos, abriram novos horizontes no controle de doenças de 

plantas. 
Durante a década de 1940 e 1950, muitas pesquisas básicas foram conduzidas sobre a 

fisiologia dos fungos e das plantas e, com o progresso da fisiologia, da microbiologia e da 

bioquímica, fatos foram relacionados e novas teorias se formaram sobre a interação entre a 

planta e o patógeno e a sua resultante, a doença. 

Os trabalhos pioneiros de Gaumann, Walker, Ludwig e outros sobre toxinas, enzimas 

e demais metabolitos tóxicos, abriram novas perspectivas à bioquímica em Fitopatologia. 
Com a publícação do livro "Principies of Plant Infection" por E. Gaumann novas 

teorias e idéias foram apresentadas, iniciando o período atual da Fitopatologia, ou perlodo 

[lSlológico, no qual as doenças das plantas pru."Sam a ser encaradas com base nas relações 

fisiológicas entre a planta e o patógeno, como sendo um processo dinâmico no qual ambos 

se influenciam mutuamente. 
Se se pode traçar com uma certa riqueza de detalhes o roteiro do desenvolvimento da 

Fitopatologia como ciência no mundo todo, não se pode, por força das circunstâncias fazer 

o mesmo com a Fitopatologia Brasileira. Um estudo desta natureza encontra um grande 
obstáculo principalmente na pobreza de infonnações escritas, que, por sua vez, é fruto do 

isolamento em que, no Brasil, se encontrava o homem de ciência, o fitopatologista. 
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Do que se encontra na literatura ao nosso alcance, pode-se concluir que, no seu início, 

a Fitopatologia no Brasil se desenvolveu em duas linhas diferentes! porém paralelas. De um 

lado, encontramos, já no fim do século passado, alguns micologistas que, desenvolvendo 
trabalhos de levantamento de fungos associados a plantas cultivadas ou não, concentraram 

o seu maior interesse na sua classificação e catalogação, sem maiores preocupações à 
respeito da importância da doença por eles possivelmente causados. 

De outro lado, outro grupo de cientistas mostrou-se mais interessado em estudar as 

doenças que afetavam certas culturas, ao mesmo tempo que propunham soluções para 

diminuir seu efeito. Entre estes, citaríamos Draenert, Sá Pereira e Fritz Noack. 

No ínício deste século, com a inclusão do ensaio de Fitopatologia no currículo das 

várias Escolas de Agronomia então existentes, o seu desenvolvimento esteve estreitamente 
ligado ao ensino daquela ciência. 

Isso aconteceu, por exemplo, com a ação de A vema-Saccà, que, contratado corno 

professor pela então Escola Agrícola ''"Luiz de Queiroz", durante muitos anos., se interessou 

por um levantamento sistemático das doenças que afetavam várias das nossas principais 

culturas. ( Galli et al., 1978). 

Presentemente, alguns fatos importantes merecem ser assinalados: a criação dos 

cursos de pós-graduação em Fitopatologia primeiramente em Piracicaba, em 1964, 

posteriormente em Viçosa, e mais recentemente em Brasília, possibilitando a formação de 

uma mão·de-obra altamente qualíficada para o desempenho das funções de ensino e de 

pesquisa em Fitopatologia, e liderando os países da América Latina nesse setor; a fundação 
da Sociedade Brasileira de Fitopatologia em 1966, o do grupo Paulista de Fítopatologia, no 
ano seguinte, como tentativa, razoavelmente bem sucedida, de congregar aqueles que 
dedicam-se ao estudo das doenças de plantas; o aparecimento, em 1975 da revista "Summa 

Phytopathológica", órgão do grupo Paulista de Fitopatologia, seguido, no ano seguinte, do 
lançamento da sua congênere, "Fitopatologia Brasileira", da Sociedade Brasileira de 

Fitopatologia, como primeiros órgãos de divulgação técnico-científica especializados em 

Fitopatologia, em nosso país, (Galli et al., 1978). 
Podemos dizer, de um modo geral, que Fítopatologia é o estudo de: 

1. das entidades vivas e das condições ambientais que causam doenças em plantas; 

2. dos mecanismos pelos quais estes fatores produzem doenças em plantas; 

3. das interações entre os agentes causadores da doença e a planta doente; 

4. dos métodos de prevenção, ou controle da doença. 
Fitopatologistas estudam doenças causadas por filllgos, bactérias, micoplasmas, 

plantas parasíticas mais altas, vírus, viróides, nematóides e protozoários. Estudam também 

distúrbios causados nas plantas por excesso, desequilíbrio ou falta dos fatores fisicos ou 

químicos como umidade, temperatura e nutrientes. 
Fitopatologia usa conhecimentos básicos e técnicas de botânica,. mícologia, 

bacteriologia, virulogia, nematologia, anatomia de plantas, fisiologia de plantas, genética, 

biologia molecular, engenharia genética, bioquímica, horticultura, cultura de tecidos. 
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ciência do solo, silvicultura, química, fisica, meteorologia, e muitos outros ramos da 

ciência. 

Como uma ciência, Fitopatologia tenta aumentar nosso conhecimento das causas e do 
desenvolvimento das doenças de plantas. 

É também urna ciência com mais um objetivo prático: desenvolver controles para 
todas doenças de plantas, a ftm de salvar a produção que hoje é destruída e tomá-la 

acessível a nossa crescente superpopulação mundiaL (Agrios, 1988) 
Uma planta é saudável, ou normal, quando pode cumprir suas funções fisilógicas no 

melhor do seu potencial genético. 

Estas funções incluem divisão celular normal; diferenciação e desenvolvimento; 

absorção de água e sais minerais do solo e transporte destas substâncias por toda a planta; 

fotossíntese e transporte dos produtos fotossintéticos às áreas de utilização e armazenagem; 
metabolísmo dos compostos sintetizados; reprodução e armazenagem dos suprimentos 

alimentares para a época do inverno ou reprodução. 

Sempre que plantas são perturbadas por patógenos ou por certas condições 
ambientais, e uma ou mais destas funções prejudicadas além de um certo desvio do normal, 

então as plantas tornam-se doentes. 

A primeira causa da doença ou são organismos patogênicos vivos (patogénos) ou 

fatores do meio ambiente fisico. 

Células e tecidos afetados das plantas doentes são geralmente enfraquecidos ou 

destruídos pelos agentes causadores da doença. 
A habilidade de tais células e tecidos em executar suas funções fisiológicas normais é 

reduzida ou completamente eliminada, e assim, o crescimento da planta é reduzido ou a 
planta morre. 

Os tipos de células e tecidos que tomam~se infectados determinam o tipo de função 

fisiológica que será afetada primeiro. 
Assim, infecção da raiz (por exemplo, apodrecimento da raiz) interfere com a 

absorção da água e nutrientes do solo; infecção dos vasos da madeira (enfraquecimento 

vascular; certos cancros) interfere com a deslocação da água e minerais para a copa da 

planta; infecção da folhagem (manchas na folha, ferrugem, mosaicos) interfere com a 

fotossíntese; infecção do córtex (cancro cortical, infecções viral ou micoplasmal do floema) 
interfere com o transporte dos produtos fotossintéticos; infecções das flores (ferrugem 

bacterial e fungai das flores) interfere com a reprodução; e infecções dos frutos 

(apodrecimento do fruto) intertere com a reprodução ou armazenagem de reservas 

alimentares para a nova planta (figura 1 ). 



Figura I. Representação esquemãtka das funções básicas de uma planta (à esquerda) e a interjáência dessas funções (à 
direita) causadas por alguns tipos comuns de doenças de plantas (Agrios, 1988). 

Em plantas, então, doença pode ser definida como o mau funcionamento de células e 
tecidos hospedeiros que resulta da sua irritação contínua por um agente patogênico, ou fator 
ambiental, e conduz ao desenvolvimento de sintomas. 

Doença é uma condição envolvendo mudanças anormais na forma, fisiologia, 
integridade ou comportamento da planta. Taís mudanças podem resultar no 
enfraquecimento parcial ou morte da planta ou dos seus órgãos. 

Patógenos podem causar doenças nas plantas por: 
l. enfraquecer o hospedeiro por absorver continuamente alimento das células 

hospedeiras para seu uso próprio; 
2. matar ou perturbar o metabolismo das células hospedeiras através de toxinas, 

enzimas ou substâncias reguladoras do crescimento que elas secretam; 
3. bloquear o transporte de alimento, nutrientes minerais e água através dos tecidos 

condutores; 
4. consumir o conteúdo das células hospedeiras sob contato. 

5 



Doenças causadas por fatores ambientais resultam dos extremos nas condições de 

suporte de vida (temperatura, umidade, luz e outros) e nas qUlllltidades químicas excessivas 
ou deficientes absorvidas ou requeridas pelas plantas (Agríos, 1988). 

Doença é um processo dinâmico resultante da interação entre a planta e o patógeno, 
em íntima relação com o meio. Condições particulares do hospedeiro, do patógeno e do 

meio regulam esse processo, determínando as condições e a intensidade com que a doença 
se manifestará. 

Assim, as doenças são consideradas endêmicas ou enfitóticas se ocorrer numa 

determinada região, porém, com baixa intensidade afetando poucos indivíduos ou 
produzindo pequeno número de lesões. 

As doenças das plantas são consideradas epidêmicas ou epifitóticas quando se 

manifestam com grande intensidade, afetando um grande número de indivíduos ou mesmo 

toda a população de forma a prejudicar o valor econômico da cultura atingida. 

Uma epidemia pode aparecer repentinamente, afetar comideravelmente uma 

população e depois, com a mudança das condições determinantes, desaparecer 

completamente. São as chamadas epidemias esporádicas. Em outros casos, a epidemia é 
cíclica, pois, periodicamente repetem-se as condições determinantes e ocorre nova 
epidemia. 

Para que uma epídemia possa-se estabelecer, são necessárias várias condições do 
hospedeiro, a saber. (Hov.fall, 1977): 

1. Alta densidade de hospedeiros susceptíveis: 
Para o estabelecimento de uma epidemia, há necessidade de uma grande concentração 

de hospedeiros susceptíveis num espaço geográfico. Isto porque, em qualquer epidemia, é 

necessário que haja proximidade entre as plantas susceptíveis, a fim de uma mais fácil 

disseminação do inóculo produzido nas plantas doentes. Quanto maior for essa 

concentração, mais fácil será a disseminação, maior o potencial do inóculo e mais severa a 
epidemia. Esta condição de alta densidade do hospedeiro é tão importante, que várias 
epidemias de alta significação econômica podem ser controladas apenas pela dispersão do 

hospedeiro susceptível. 

2. Predisposícão do hospedeiro: 
Além da alta densidade de hospedeiros susceptíveis, é importante, na fase crítica em 

que a epidemia vai se estabelecer, que o hospedeiro se apresente propenso a contrair a 

doença. Isto ocorre, por exemplo, na ferrugem do cafeeiro causada por Hemileia vastatrix, 
em que uma maior susceptibilidade do hospedeiro está associada a folhagem abundante e 
tenra. Outras vezes, wna maior susceptibilidade está assocíada a idade da planta, como o 

apodrecimento da planta pelos fungos em essências florestais, frutíferas e muitas outras. 

Outros fatores do ambíente e práticas culturais também podem alterar a susceptibilidade. O 

sombreamento e umidade excessiva aumentam a susceptibilidade das plântulas para as 
doenças das sementeiras. 
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3. Hospedeiro intermediário: 

Nos campos cultivados que constituem uma comunidade instável, com flutuação 
cíclica entre as diversas espécies, é natural que para os patógenos, especialmente entre os 
parasítas obrigatórios, haja a alternância de hospedeiros. Assim, em muitas doenças, para a 
sua manifestação epidêmica é indispensável a existência de hospedeiros intermediários, seja 
para a multiplicação do patógeno, seja para favorecer processos de variabilidade do agente 
causal. Citaríamos como exemplo, as viroses que necessitam da presença de hospedeiros 

intermediários para a sobrevivência e multiplicação das partículas infectivas. Esses 
hospedeiros intermediários se constituirão nos reservatórios de vírus para futuras 

epidemias. Assim, as solanáceas silvestres são reservatórios de vírus para as viroses do 
tomateiro, gramínias nativas para a cana-de-açúcar e muitos outros. Em outros casos, o 

hospedeiro é importante para que se complete o ciclo vital do patógeno, como ocorre nas 
ferrugens heteróicas, as quais necessitam obrigatoriamente de hospedeiro altemante para 
sua fase aeriaL Este fato tem uma importância muito grande não apenas para o ciclo 
primário como principalmente para possibilitar a ocorrência do processo sexual, 
fundamental na fommção de novas espécies fisiológicas do patógeno. 

Além dos fatores relacionados ao hospedeiro, as condições do patógeno são muito 
importantes para a ocorrência de epidemias. Essas condições devem ocorrer 

simultaneamente com as do hospedeiro, e são as seguintes: 
1. Vimlência e agressividªde: 
Para que ocorram epidemias, é necessário a existência de espécies virulentas e 

agressivas do patógeno. Por espécie virulenta, entende-se uma espécie fisiológica com 
potencial genétíco capaz de vencer fatores de resistência específica do hospedeiro, ou seja. 
a resistência vertical, enquanto que uma espécie agressiva é aquela que interfere na 
resistência horizontal do hospedeiro. A agressividade, no entanto, envolve fatores outros 
que virulência, os quais incidindo quantitativamente numa deternúnada espécie e patógeno, 
a toma capaz de vencer a resistência horizontal do hospedeiro. 

2. Alta capacidade de reprodução: 
Para que ocorra uma epidemia, o patógeno tem que apresentar uma alta capacidade de 

reprodução, de forma que todas as plantas sejam afetadas. É comum a existência de 
doenças, em que as manifestações epidêmicas não ocorram pelo fato do patógeno não se 
multiplicar intensivamente. 

3. Disseminação eficiente: 
A disseminação do patógeno tem que ser eficiente para que ocorra uma epidemia. É 

necessário condições que favoreça a disseminação, a fim de que todos ou maior parte dos 

indivíduos da população sejam atingidos. Assim sendo, ao se analisar um surto epidêmico, 
os agentes de disseminação devem ser estudados, pois, com certeza, íàvorecem o mesmo. É 
importante assinalar que para cada doença, existem condições particulares de disseminação 
do patógeno. 
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4. Potencial de inóculo: 

Pode ser definido corno o número de propágulos viáveis na superficíe do órgão 
susceptível do hospedeiro. O potencial de inóculo é muito importante porque, apesar dos 
bilhões de propágulos que são produzidos num campo cultivado, nem todos irão atingir o 
órgão susceptível no momento certo para produzir a infecção. Para isto é necessário um 
número mínimo de propágulos, pois nem todos são viávies, visto haver uma grande 

variação no poder germinativo. Além disso, a eficiência individual dos propágulos é muito 
variável, sendo frequente as diferenças significativas até mesmo na virulêncía e 
agressividade entre diferentes propágulos. É muito importante também, a observação do 
potencial de inóculo inicial, pois ele poderá determinar a ocorrência de epidemias. 

Toda comunidade é dinâmica, influenciando e sendo influenciada pelo seu biótopo e, 
nas comunidades novas, como sã.o os campos de cultura, resultam em ecossistemas simples 
e pouco estáveis. 

Nestas condições, o ambiente é de importância fundamental na estabilidade ou 
evolução das comunidades, sendo que, conforme forem as condições predispostas do 
hospedeiro e do patógeno, poderá ser fator determinante na ocorrência de uma epidemia: a 
temperatura, a umidade, a altitude, a luminosidade, a fertilidade as condições fisico­
químicas do solo. os ventos e outros agentes de disseminação. 

Podemos estabelecer como regra que, para a ocorrência de uma epidemia, é 
necessário que as condições ideais predispostas do hospedeiro e do patógeno ocorram 

simultaneamente com as condições ideais do ambiente para o desenvolvimento da doença. 
Uma planta ou é imune à um patógeno, isto é, não é atacada pelo patógeno até mesmo 

sob condições favoráveis, ou pode mostrar vários graus de resistência variando da quase 
imunidn.de à completa su.<;ceptíbilidade. 

Resistência pode ser condicionada por um número de fatores internos e externos que 
operam para reduzir a chance e o grau de infecção. 

Utilizando-se conceítos epidemiológicos. uma população de plantas hospedeiras é 
definida como tendo resistência ou susceptibilidade discriminatória se afeta a epidemia 
discriminando entre espécies, isto é, favorecendo ou rejeitando certos componentes da 
população de patógenos. É dita ter resistência lenta se afeta a epidemia reduzindo a taxa de 
desenvolvimento da população de patógenos. E apresenta tolerância se é considerada como 
visualmente susceptível, mas é menos prejudicada pela epidemia do que outra população 

susceptíveL 
Epidemiologia envolve taxas, e taxas envolvem tempo. O então chamado "triângulo 

da doença" tem ajudado fitopatologistas a reconhecerem três importantes componentes da 

doença - um hospedeiro susceptível, um patógeno virulento e agressivo, e um meio 
ambiente favorável. Para isto precisamos acrescentar um quarto fator, o tempo (Horsfàll, 

1977). 
Isto foi reconhecido por Stevens (1960) que incluiu o tempo como quarta dimensão 

da doença de planta. 
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Acrescentando tempo ao triângulo da doença como uma quarta dimensão resulta na 
"pirâmide da doença" (figura 2) 

Figura 2 A pirâmide da doença- um modelo geométrico de um sistema simples da doença hospedeiro-patógeno-meio 
ambiente-tempo (Horsfall, 1977). 

Se as componentes da pirâmide da doença pudessem ser quantificadas, seu volume 
deveria dar a quantidade da doença numa planta, ou na população de plantas, e a área sob a 
curva do progresso da doença (Van der Plank, 1963). 

Reduzindo quaisquer componentes da doença através do controle, decresceria a 
quantidade da doença na planta, ou a intensidade da epidemia na população de plantas e, 
portanto, o volume da pirâmide. 

A figura 2 ilustra uma situação simples do desenvolvimento da doença. Em outras 
doenças, entretanto, mais de um hospedeiro pode estar envolvido, e possivelmente 
utilizaria-se um vetor. 

Epidemiologia estuda doenças de plantas em termos de população e comunidade. 
Fenômeno populacional, entretanto, requer matemática e modelos para sua análise, 
descrição, caracterização, e finalmente, para que os resultados da pesquisa sejam eficientes 
na proteção da plantação. Matemática e modelos ajudam a desemaranhar as relações dos 
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dados medidos no campo a fim de '~entender a estrutura e operação do sistema dinâmico 

natural" (Mott, 1966). 
Um modelo é uma abstração do mundo real, uma aproximação simplificada da 

realidade (ou partes dela), mas não significa a realidade em si, nem sua réplica. Isto imp]ica 
que um modelo é raramente completo, final e um objetivo em si (Kranz, 1990). Modelos 

são introduzidos pela imaginação humana para uma descrição do fenômeno naturaL Um 

modelo biológico tem que satisfazer um certo número de requerimentos. Eles devem ser 
(Batschelet, 1966): 

1) Razoavelmente simples: O conceito de simplicidade é um tanto vago na medida 

em que diferentes pessoas o interpretarão diferentemente. No entanto, todos concordam que 

um esquema complicado consistindo de dezenas de regras e muitas exceções tem pouca 

chance de ser aceito como um modelo. 

2) Logicamente consistente: É óbvio que modelos que conduzam a uma contradição 
devem ser rejeitados. 

3) Matematicamente correto: Há um número de condições que devem ser satisfeitas 

para que os símbolos tenham apenas um significado. 

4) Consistente com as ciências físicas: Embora os modelos fisicos sejam de natureza 

transitória, há pouca chance de um modelo biológico violar uma lei fisica. 

5) Consistente com o fenômeno natural: Implicações que não podem ser suportadas 

por observações e experimentos necessariamente conduzem à uma rejeição do modelo. 

Desvios leves podem ser tolerados se puderem ser explicados por influências que não são as 
cobertas pelo modelo. 

6) Compreensível: O modelo deve ser aplicável a uma classe de fenômenos e não 
somente a um simples evento. 

Expressões matemáticas em modelos são funções obtidas da análise de regressão 
multívariada, equações diferenciais para facetas mais gerais da população (em modelos de 

natureza fisica e química), funções de transferência, submodelos estocásticos (em 

problemas de crescimento populacional de disseminação de sementes, ou de doenças)) ou 
combinações destes com equações diferenciais não-lineares para fenômenos variando 

aleatoriamente, corno por exemplo dispersão de esporos, processos de infecção, períodos de 

incubação, ou até mesmo em métodos complexos como teoria da catástrofe ou difusão, 

aplicados ao espalhamento de doenças. 

A introdução da matemática nas pesquisas biológicas oferecem muitas vantagens, tais 

como redução da maior parte dos dados na informação essencial que ele contém, 

formulação precisa das suposições básicas e declarações. Segundo Kemeny (1959), 

"Quando um cientista estabelece uma teoria e está interessado em saber exatamente o que 

esta teoria envolve, ele está pondo em prática a matemática". 
Quanto mais preciso é o trabalho de um cientista, mais fácil para ele tomar uma 

decisão apropriada a cada passo de sua pesquisa. Portanto, matemática também pode ser 

concebida como uma ferramenta para tomar decisão. Até mesmo em situações 
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desesperadoras da pesquisa científica, quando o investigador falha em encontrar um bom 

resultado, um estudo matemático cuidadoso do seu problema poderia ser o elo para uma 
inspiração do trabalho futuro. E quando isto acontecer, a matemática terá contribuído 

indiretamente para quebrar a barreira mental e será a maior ferramenta para estimular a 
criatividade (Batschelet, 1966). 

Este trabalho tem por objetivo analisar vários modelos em aplicados à fitopatologi~ 
em especial os que se referem ao problema da resistência de fungos à aplicação de 

fungicidas. 

O capítulo 2 refere-se aos modelos assintóticos gerais do progresso da doença, e 

apresentamos um modelo em fitopatologia analisando o desenvolvimento assíntótico de 

doenças causadas por fungos. 

No capítulo 3 apresentamos os modelos clássicos da interação intra e interespécies. 

O capítulo 4 trata especificamente dos modelos envolvendo resistência de fungos à 
aplicações de fungicidas. 

O capítulo 5 aborda modelos mais específicos, tais como o problema da dispersão de 

esporos pelo ar e aspectos genéticos da interação hospedeiro-parasita. 
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Capítulo 2 

Curva do Progresso de Doenças: Modelos 

Assintóticos 

Se a quantidade da doença presente numa população de plantas é avaliada várias 
vezes, os resultados podem ser apresentados coletivamente como uma curva do progresso 
da doença, que é o gráfico da intensidade da doença versus alguma medida de tempo. Pode 
representar uma interação entre hospedeiros, patógenos e efeitos ambientais, que ocorre 
durante uma epidemia e fornece urna oportunidade de analisar, comparar e entender 
epidemias de doenças de plantas. (Campbell, 1990). 

Curvas do progresso de doencas podem ser construídas para doenças causadas por 
qualquer patógeno em qualquer população de plantas hospedeiras. Das curvas do progresso 
da doença várias características da epidemia podem ser discernidas. 

Van der Plank (1963) faz uma analogia entre os juros acumulados em dinheiro e o 
aumento da doença: com doenças policíclicas (juros compostos) o patógeno pode 
multiplicar-se através de gerações sucessívas no curso da epidemia. Para doenças 
monocícticas Guros simples) há um aumento na doença sem multiplicação do patógeno no 
sentido de que o patógeno não se move de planta à planta e o inóculo produzido durante um 
período de crescímento (para alguma unidade de tempo) não se move para plantas não 

infectadas e causa infecções. 
A situação atual da análise epidêmica consiste de modelos e métodos adaptados dos 

campos mais amplos da análise da curva de crescimento e dinâmica populacional, e 
também modelos e métodos desenvolvidos especificamente para epidemias de doenças de 

plantas (Kranz, 1990). 
Neste capítulo tentamos sintetizar os muitos modelos e técnicas analíticas para 

quantificar curvas do progresso da doença e fornecer exemplos de suas aplicações. 

2.1 Exponencial 

O modelo mais simples considerado aqui é geralmente chamado exponencial, mas 
também foi chamado de logarítmico por Van der Plank (1963). 

Quando o crescimento de uma doença em qualquer momento é proporcional à própria 
quantidade de infecção, está-se diante de um crescimento exponencial. 
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A velocidade é pequena no inicio e vai aumentando proporcionalmente ao número de 
lesões existentes em cada tempo (Bergamín, 1978). 

O modelo é escrito por: 

(1) 

onde: 

y : quantidade da doença 

r : taxa de crescimento específico da doença. 

A equação (1) indica que a taxa absoluta de aumento da doença é diretamente 
proporcional à y. Quanto maior o túvel da doença, maior a sua propagação. 

A solução da equação diferencial (I) é dada por: 

Ir- Yo exp(rt) I (2) 

Onde y0 é uma constante que representa o nível inicial da doença, se assumimos que a 
epidemia começa em t~O (t0). 

A equação (2) pode ser linearizada tomando logaritmo de ambos os lados da equação: 

IIn(y) -ln(y0)+rtl (3) 

Em termos de ajuste de uma curva exponencial, é de grande vantagem substituir y por 
ln(y). 

O modelo exponencial pode ser apropriado quando não há limitação para o aumento 
da doença. Embora um tanto simplista para a maioria das epidemias, o modelo é adecuado 
para os estágios iniciais da epidemia quando y é pequeno (digamos, y < 0,05 ou até no 

máximo y < 0,15 ). (Van der Plank, 1963). Isto porque à medida que o tempo vai passando, 

há um decréscímo no número de tecido ou de plantas sadias. As lesões vão cobrindo a 

maior parte do tecido do hospedeiro, ou as plantas doentes vão se tornando maioria dentro 
da população, de tal modo que os propágulos do patógeno encontram, cada vez, maior 
dificuldade em atingir tecidos ou plantas ainda sadias. Essa dificuldade não existe no ínício 
da epidemia, quando a quase totalidade do tecido ou plantas pennanecem sadios, daí 
advindo ser o modelo exponencial plenamente satisfatório em baixas proporções da doença. 
(Bergamin, 1978). 

Na figura 1 temos as curvas para o crescimento exponencial. 
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Fígura I. Curvas para a taxa absoluta (dy/dt * I} e a mteruidade da doença (y • t} para o modelo e.tponencial, r= O, !4 
rlinha con/Íf!ua), 0,!8 (linha trace;ado)-
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2.2 Monomolecular 

O modelo monomolecular representa reações químicas monomoleculares de primeira 
ordem. É usado para descrever numerosos outros fenômenos, incluindo expansão celular, 
reação das plantações aos nutrientes (fertilizantes), e algum crescimento animal. 

A equação é escrita como: 

dy 
-=r(l-y) 
dt 

(4) 

quando é assumido que a quantidade máxima da doença (Ym,l é I (=100%). O termo (1-y) 
representa a proporção do tecido da planta que está aparentemente livre da doença, 
(Campbell, 1990). A variação do crescimento da doença tende a zero e y tende a Ymax 

(figura 2b) 

De acordo com ( 4), a taxa absoluta de aumento da doença é diretamente proporcional 
ao túvel do tecido saudável (livre da doença), ou à proporção de plantas saudáveis. 

A solução de (4) é dada por: 

IY -I- Bexp( -rtJI (5) 

onde B é uma constante de integração igual à (l-y0) e r novamente tem unidade de 
tempo·' (figura 2a). 

A equação (5) pode ser linearizada para: 

l_(_l ) = 1_(~ 1 ) +ri 
'\1-y '\1-y0 

(6) 

Onde ln(l/ [1- y0 ]) é o ponto de interseção com o eixo y e r é a inclinação da reta. 

Nas proposições de Van der Plank (1963), a taxa r foi vista como o produto de dois 

termos: a quantidade de inóculo (Q) e a taxa na qual este inóculo causa infecções ( R) (isto 

é, R é igual a proporção de esporos que resulta na infecção). R representa novas lesões ou 

novas plantas doentes por unidade de inóculo por tempo. Em geral, não é possível medir 

ambos os termos independentemente. 

O modelo monomolecular tem sido usado com grande sucesso, por exemplo, para 

analisar epidemias da haste do tabaco (causado por Phytophthora parásita var. nicotiana), 

manchas na alface (causada por Sclerotinia minor), apodrecimento da raiz do trigo (causada 

por Cochliobolus Sativus), mofo na cevada (causada por Erysiphe Graminis), fusarioses, 

murchas de Verticilluim, e algumas epidemias causadas pelo vírus mosaico no trigo. 

15 



dy/dt 

0.14 
0.12 

0.08 
0.06 ........ 
o. 04 .... 

O.lt 
0.02 --------·---·-- t 

5 10 15 20 25 30 

y 

-~--~~-·-t 

5 10 15 20 25 30 

Figura]_ Curvas para a taxa absoluta (dy!dt • t) e a intensidatk da doença (y • t) para o modelo monomolecular, r"' 
O, 7 (linha continua), 0,13 (línha traceJatkl). 
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2.3 Logístico 

O modelo logístico tem sido provavelmente o mais importante para a análise temporal 
do progresso de doenças por causa de sua aplicação generalizada É apropriado para 

descrever muitas epidemias. Originalmente foi proposto por Verhulst (1838) para descrever 
o crescimento da população humana e foi posteriormente proposto, independentemente, por 
M'Kendrick e Pai (1911) e Pearl e Reed (1920) para uso em estudos de crescimento 
populacional. 

O modelo normalizado é descrito por: 

onde: 

dy 
-=ry(l-y) 
dt 

(?) 

r é um parâmetro relativo à taxa de crescimento com unidades de tempo-1 e y é a 
proporção do tecido doente em relação ao sadio, e portanto y max = l. 

Em (7) temos um fator de contenção do crescimento da doença que representa a 
diminuição do tecido susceptível do hospedeiro que ocorre à medida que os níveis da 

doença vão aumentando (Bergamin, 1978). O termo (-ri) representa essencialmente a 

competição interespecífica da doença. 

A taxa absoluta de aumento da doença é diretamente proporcíonal ao nível da doença 
(y) e ao nivel de tecido ou plantas saudáveis (1-y). 

Níveis maiores da doença (y) significa mais inóculo e assim urna maior taxa de 
aumento. Entretanto, quanto mais plantas tomam-se doentes, há menos tecidos da planta ou 

poucas plantas sadias para tornarem-se infectadas, e a taxa declina (Kranz, 1990). 

O parâmetro "r" é conhecido como a taxa intrínseca em ecologia. 
Van der Plank (1963), chamou-o de taxa aparente de infecção, porque o que é 

realmente observado é o tecido aparentemente doente ou sintomático. 
Integrando (7) obtemos a solução da equação diferencial: 

1 
y = ----''----

1 + Bexp(-rt) 

onde: B=(l-yo)iyo 

(8) 

O gráfico de y por t tem um formato de S ou uma curva sigmóide que é simétrica em 

y = 0,5 (ponto de inflexão). O tempo de ocorrência da inflexão é i=-B I r e representa o 

instante em que a variação da doença atinge seu valor máximo. 

A linearização de (8) é dada por: 
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1_( _L) = ,_( --"'º-) + rt 
'\t-y "\t-y0 

(9) 

Valores de ln[y I (1- y)] se aproximam de -oo e +oo, respectivamente, quando o valor 

de y se aproxima de O ou 1. 
Em y=0,5, ln[y/(1-y)]=O. 

Este modelo matemático se ajusta bem às epidemias das ferrugens, requeima da 

batata e outras doenças dentre o cíclo das doenças policíclicas. O maior impecilho para o 

uso deste modelo consiste no fato que a maior variação da doença (ponto de inflexão) é 
rigidamente determinada quando t = -B I r (figura 3b). 

dy/dt 
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Figura 3 Curnu para a taxa ab.wluta (dyldt "1) e intensidade da doença fy • t) para o modelo logístico, r"' 0.6 rhnha 
continua), O . ./ {linha tracejada). 
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2.4 Gompertz 

Gompertz (1825) propôs um modelo de crescimento populacional para anímais uma 
década antes de Verhulst (1838). Em fitopatologia, Analytis (1973b) comparou o modelo de 

Gompertz com uma série de modelos de crescimento para descrever curvas do progresso da 

doença e Berger (1981) reiterou a eficíência do modelo de Gompertz sobre o logístico para 

descrever 113 epidemias de doenças de plantas em nove patossistemas foliares. 
A equação diferencial que descreve o modelo normalizado pode ser escrita como: 

dy =ry(ln(l)-ln(y)]=ry[-ln(y)] (10) 
dt 

O ponto de inflexão ocorre em y = 0,37(~) e uma grande porção da área sob a 

curva está à direita do ponto de inflexão. 

Como uma interpretação biológica deste fenômeno, Waggoner (1986) estabeleceu que 

o modelo de Gompertz indica '"que em intervalos de tempo pequenos e iguais, o organismo 

(patógeno) perde proporções iguais de sua capacidade para aumentar". 

A integração de (I O) resulta em: 

/Y = exp[-Bexp(-rt)~ (li) 

Onde B é igual à -ln(y0). 

O gráfico de y por t apresenta uma curva em S bastante parecida ao logístico, com 
ponto de inflexão em ln(B)/r. A diferença dos dois modelos está na forma linearizada, que 
pode ser obtida pela transformação logarítmica dupla: 

j-ln(-ln(y)]= -ln[-ln(y0)]+rtl (12) 

e pela posição do ponto de inflexão (figura 4a e 4b). 

19 



dy/dt 

0.08 

0.06 

....... 
........ ...... -­l----~=....;:._t 

5 10 15 20 25 30 

y 

1 

0.8 

0.6 

0.4 

Figura 4, Curvas para a taxa absoluta {dyldt "I} e intensidade da doew;a (y "I} para o modelo de Gompertz, r= 0.13 
(linha çontinua), 0,22 (linha traçejada). 

2.5 Log-Logístico 

Este modelo foi proposto por Hill (1913) para a saturação de oxigênio em 
hemoglobinas e tem uso limitado na análise de curvas do crescimento de doenças de 
plantas. 

Entretanto, tem algumas propriedades úteis e foi defendido por Jeger (1983) como um 
meio de descrever o progresso da doença. 

A equação diferencial é descríta por: 

(13) 

Que é realmente uma generalização do logístico com dy/dt diretamente proporcional à 
y e (1-y) e inversamente proporcional a t. 

O denominador t do lado direito de (13) indica que a taxa absoluta do aumento 
declina quando o tempo aumenta, quando todos os outros termos estão fixos. Quando t=O. o 
modelo é indefinido. 

Se r S 1 , não há ponto de inflexão e se r> l , o ponto de inflexão é y::::: (r~ l) I 2r. 

O !imite superior para o ponto de inflexão é 0,5. 
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Ao passo que r tinha unidades de tempo"1 nos modelos discutidos anteriormente, aqui 
r é adimensional. 

A solução de (13) é dada por: 

(14) 

Onde B, constante de integração, corresponde à uma transformação do y predito 
quandot~ l (B = (!- y,)l y,). 

O gráfico de y por t pode ser côncavo ao eixo do tempo ou ter urna forma de S (figura 

5b). 
A forma línearizada de (14) é: 

In( _L) = ln(_]j__) +r In( t) 
1-y l-y! 

(15) 

. 
Note que esta é uma equação logística com t substituído por ln(t). Os modelos 

monomolecular e Gompertz podem também ser generalizados dividindo-se por t. 
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Todos os modelos discutidos anteriormente têm um formato fTXo ou estático, com 

exceção do modelo /og-logístico. 
Para levar em consüleração ambos taxa e formato como características separadas 

da curva do progresso da doença, podemos generalizar alguns modelos simples, 

incorporando um parâmetro formato. Com a incorporação de um parlimetro formato nos 

modelos de progresso da doença, é possível uma descrição mais completa da epidemia. 

Com um parâmetro formato no modelo, não é mais possível simplesmente comparar 

taxas entre epidemias sem considerar o formato da curva. (Campbell, 1990). 

2.6 Von Bertalanffy-Richards 

Von Bertalanffy (!938, 1957) propôs que a variação no peso do animal é 
proporcional à diferença nas taxas de anabolismo e catabolismo. Com certas suposições 
sobre as taxas destes processos) ele desenvolveu um modelo de crescimento com um ponto 

de inflexão em y < l/e. 
Richards (!959, !969) generalizou o modelo de Von Bertalanffy para justificar os 

muitos formatos das curvas de crescimento ou taxa absoluta. 

O modelo é escrito como: 

dy = ry(l- ym-1) 

dt (m-l) 
(16) 

onde r é parâmetro taxa e m :# l é um parâmetro formato que pode variar de O a 

infinito. 
Quando m = O , a equação (16) se reduz ao modelo monomolecular; se m = 2, ao 

logístico; e quando m se aproxima de 1 no limite, ao de Gompertz. 

O ponto de inflexão ocorre em y = ml!(l~m). Em m =O não há ponto de inflexão. 

A solução da equação diferencial é: 

iy = [!- Bexp( -rt)]l/(1-m)l 

quando m < 1, e 

jy =[I+ Bexp(-rt)]11(l-m)l 

quando m > l , se todos os parâmetros são não-negativos. 
A forma linear do modelo também depende de B, se m < 1 

(l7a) 

(l7b) 



(18a) 

e sem> 1 

,_( (I :) ) =-ln(B)+rt u\y -1 
(18b) 

A constante de integração B, varia com o nível de m. Se m < 1, B = 1 - (Yo (I- m)) e 

sem> 1, então B = (Yo(l~m))-l, 

O modelo de Richards com um valor fixo de m (isto é, o modelo de Von Bertalanffy) 

tem algum sucesso para descrever progresso da doença, mas em relação à análise de 

crescimento de plantas, provavelmente será mais aplicável se for permitido variar o 

parâmetro formato (Campbell, 1990). 
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2. 7 Weibull 

Fisher e Tippet desenvolveram uma distribuição estatística em 1928 (citado em 
Baíley, 1980), que posteriormente foi obtida independentemente por Weibull (1939). O 

artigo de Weibull é usado como citação primária para este modelo e por isso é chamado de 

Weibull; e é utilizado em modelos de crescimento e como um modelo de progresso da 
doença. 

O modelo é escrito por: 

dy _ c(t-a)c-l [ (t-a)'] --- -- exp- --
dt b b b 

(20) 

no qual a, b, e c são parâmetros. 

O parâmetro de localização ª representa a primeira ocorrência da doença ( = tempo de 
ínicio da doença); Q é um parâmetro escala que está inversamente relacionado à taxa de 
aumento~ e ç_ é um parâmetro formato sem unidade que controla a simetria da curva taxa e 

ponto de inflexão. 

Integrar a equação (20) resulta em: 

(21) 

O modelo pode ser linearizado, considerando~se: 

[In(-' )]l/c= -a+!_ 
1- y h b 

(22) 

Tal reta intercepta o eixo y em ~a!b e tem inclinação 1/b; outra linearização da forma: 

ln[ln(dy)] = -cln(b) + cln(t- a) (23) 

intercepta o eixo y em ~cln(b) e tem inclinação igual a c, 
Há um ponto de inflexão quando c é menor do que 1, que se transfere para valores 

maiores de y quando c aumenta. O ponto de intlexão ocorre em y = l - exp[(I I c) - I] e 

t=b[(c-1)/c]11
' +a 
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Usando esta equação, poderíamos detenninar que um ponto de inflexão em y = 0,5 
(análogo ao logístico) ocorre quando c ~ 3,26. Dubey (1967), entrelanto, mostrou que a 
curva é simétrica quando c= 3,6. 

O modelo de WeibuU foi criticado por não ter nenhuma interpretação biológica clara 
e simplesmente fornecer um meio de descrever empiricamente uma ampla série de curvas 
do progresso da doença (Rouse, 1985; Waggoner, 1986). 

O modelo de Weibull é muíto melhor comportado em tennos dos dados de ajuste. O 
modelo também fornece em~ uma medida conveniente da assimetria da curva taxa. (figura 

7ae 7b). 
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Além disso, a equação diferencial para mo modelo de Weibull pode ser escrita por: 

I <{v I dt =(c I b)[ln(l/ (1- y))](c-1)/c ((!- y)l (24) 

onde In(! I (1- y)) é simplesmente a transformação múltipla de infecção derivada da 
distribuição de Poisson quando as infecções são distribuídas aleatoriamente (Gregory, 
1948). 

Integração da equação 24 resulta na equação 21, onde ª é uma constante de 
integração. 

Quando c= I, o exponente (c -l) I c é igual à O, e In(! I (I- y)) =I; assim, as 

infecções definidas por ln(l I (l- y)) não influenciam <{v I dt. Então, a equação 24 se reduz 

à (c I b )( l - y) , que é o modelo monomolecular com r = c I b . Quando c > 1, mais peso é 
dado ao número hipotético de infecções [isot é, ln(l I (1- y))] na determinação de i{vldt. 

Assim, a equação 24 pode ser apropriada para descrever as doenças policíclicas (quando 

c> 1). 
Ao comparar epidemias, podemos usar c I b como um parâmetro taxa. É possível que 

a equação 24 seja mais realista se levamos em consideração o efeito da infecção no 

progresso da doença do que o modelo de Richards. Entretanto, os dados do progresso da 
doença são geralmente muito esparsos (isto é, os tempos de observações não são 

suficientes) para permitir ao investigador distinguir adequadamente entre estes dois 

mo de los (Kranz, 1990). 

2.8 Aplicações: 

Um dos aspectos importantes da análise temporal de epidemias é a seleção de um 

modelo apropriado para descrever os dados do progresso da doença. A seleção de rnn 

modelo é muito importante, porque os parâmetros estimados formam a base para a análise 

estatística e a comparação das curvas do progresso da doença. 
Assim. apresentamos wna aplicação para os modelos clássicos descritos neste 

capítulo. Consideraremos uma epidemia de mofo em quatro culturas de batata, causada por 
Phytophthora irifestans que ocorreu em 1980, em New York. Os dados são do Dr. W,E. 

Fry, Departmenl ofP!ant Pathology, ComeU University (Carnpbell, 1990). 

Os dados da doença estão na tabela I. 
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Tabela 1: Dados do progresso da doença para as quatro culturas da batata. 

Dias de Severidade da doença (%) 

Inoculação Replicação Katahdin Kennebec Mo nona Sebago 

11 1 0,0 0,0 0,0 0,0 
2 0,0 0,0 0,0 0,0 
3 0,0 0,0 0,0 0,0 

4 0,0 0,0 0,0 0,0 

14 1 2,5 0,9 11,8 0,7 

2 11 ,8 0,8 7,8 1, 7 

3 2,3 1,7 2,8 1,0 

4 3,9 1,0 8,0 1,4 

18 1 23,2 6,6 28,5 8,5 

2 26,2 5,2 35,3 4,2 

3 23,4 3,5 29,8 4,2 

4 21,5 6,5 34,0 5,8 

21 1 37,8 14,3 51,0 11,3 

2 42,0 17,5 62,0 9,5 

3 32,5 16,5 60,3 11,5 

4 37,3 13,0 60,3 22,5 

24 I 56,3 41,0 84,8 26,8 

2 58,8 32,8 81,5 31,8 

3 56,3 41,3 83,0 29,3 

4 55,3 35,0 80,8 36,3 

29 83,5 65,8 96,3 42,0 

2 85,0 59,5 98,0 48,0 

3 72,5 60,3 98,3 45,3 

4 78,0 54,8 98,0 56,5 

32 I 89,3 81,5 99,0 65,3 

2 92,5 76,0 99,5 70,5 

3 91,0 74,5 99,7 65,0 

4 87,0 71,3 99,7 65,3 

37 1 98,3 92,5 100,0 75,5 

2 98,3 89,3 100,0 79,5 

3 98,0 87,5 100,0 83,0 

4 98,3 88,8 100,0 78,0 

As fórmulas linearizadas dos modelos monomoleculares, logísti-co e de Gompertz 

foram avaliadas para todos os dados da tabela 1, utilizando o procedimento GLM do pacote 

estatístico SAS. 
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O programa com as declarações do SAS para a análise dos modelos é dado no 

programa 1 (Apêndice), e um resumo da saída e critérios utili7.ados para avaliar os modelos 
são apresentados na tabela 2. 

Tabela 2: Resumo da análise de regressão linear usada para avaliação dos modelos. 

Modelo R MSE DF Intercepta Desv. Resíduos 

Pad. 

Katahdin 

Monomolecular 0,871 0,24 26 -2,19 0,252 

Logístico 0,966 0,18 26 -6,76 0,278 OK? 

Gompertz 0,963 0,11 26 -4,37 0,214 OK? 
Kennebec 

Monomolecular 0,784 0,19 26 -1,50 0,226 

Logístico 0,962 0,21 26 -8,26 0,301 

Gompertz 0,946 0,11 26 -4,22 0,216 OK 
Mono na 

Monomolecular 0.872 0,52 26 -3,67 0,429 

Logístico 0,981 0,15 22 -8,73 0,303 OK? 

Gompertz 0,959 0,22 22 -6,44 0,369 

Se bago 

Monomolecular 0,878 0,04 30 -0,92 0,102 

Logístico 0,942 0,23 26 -7,34 0,315 

Gompertz 0,979 0,02 26 -3,38 0,098 OK 

R ~ Coeficiente de determinação; MSE ~ quadrado mínimo do erro; DF - grau de 

liberdade; Desv. Pad. = desvio padrão. 

Na figura 1 estão as curvas do progresso da doença, donde vemos que nos 20 

primeiros dias y cresce muito rápido, o que implica que o modelo exponencial não seria 

apropriado. 
Nas figuras de 2 a 5 apresentamos os gráficos dos valores preditos versus o tempo, e 

do resíduo versus o predito para as quatro culturas da batata. 

Para decidir qual o modelo que descreve melhor o progresso da doença, devemos 

analisar principalmente os valores de R2 e MSE. Quanto maíor o valor de R
2

, melhor o 
modelo. Em caso de valores muito próximos de R2

, analisamos o valor de MSE. Quanto 

menor o valor de de MSE, melhor o modelo. 
Além destes valores, devemos levar em conta também os outros dados, mas são estes 

(R2 e MSE) que decidirão qual é o modelo mais adequado. 
Olhando nos gráficos do resíduo pelo predito, o melhor modelo corresponde àquele 

que têm os pontos distribuídos mas aleatoriamente da reta de referência (vref = 0). 
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Tornando como exemplo a cultura Sebago, vemos que nos gráficos do resíduo versus 

o predito para os modelos monomolecular e logísitico, parece faltar uma componente 

quadrática, pela forma em que estão distribuídos os pontos. Entretanto, para o modelo de 

Gompertz, os pontos no gráfico do resíduo pelo predito estão bem distribuidos acima e 

abaixo da reta de referência (vref = 0). Daí, podemos concluir que o modelo de Gompertz 

está ajustando bem o progresso da doença para a cultura Sebago. 

Baseado nos critérios mencionados acima, concluímos que o modelo logístico é o 

mais apropriado para descrever o progresso da doença para a cultura Monona, e o modelo 

de Gompertz para as outras culturas, 

2.9 Modelo I - Desenvolvimento assintótico de doenças 

causadas por fungos. 

Patógenos podem superar a resistência de uma cultura e, como no caso do 

desenvolvímento de resistência à fungicida, isto pode conduzir a uma perda do controle da 

doença, Interesse particular é dado, recentemente, ao uso de misturas de culturas ou 

multiHneas que retardam o esgotamento de culturas resistentes. 

Vários modelos analíticos foram propostos para avaliar e predizer os efeitos destas 

práticas no comportamento das populações de patógenos e das epidemias resultantes. A 

maioria destes modelos lida somente com a fase exponencial da epidemia. de forma discreta 

ou contínua. Modelos discretos são aplicáveis às epidemias de curta duração com poucas 

gerações. Modelos contínuos são aplicáveis às epidemias de duração mais longa, com 

muitas gerações sobrepondo-se. 

Aqui lidaremos com um modelo contínuo analítico que descreve o desenvolvimento 

da epidemia de patógenos de fungos não especificados em pontos mistos intra-específicos 

de cultura de cereais, extendido além da fase logarítmica do desenvolvimento da doença. O 

modelo é apropriado para os estágios iniciais de uma epidemia, quand-O a disponibilidade 

do tecido saudável não é uma restrição à taxa de desenvolvimento da doença. Os níveis da 

doença são basicamente restritos à um limite superior, ou assintótico, devido à exaustão de 

tecido para infecção. (Jeger et aL, \982). 

O modelo matemático será dividido em duas partes. 

A) Progresso da doença em pontos puros: 

Suponha que a doença awnenta de acordo com: 

dy =f<y(1-L) 
dt M 

(l) 

Onde: 
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y : número de lesões 

t: tempo 

f: frequência de infecção (lesões/esporos) 

s : taxa de esporulação, expressa sobre todas as lesões (esporos/lesão/unidade de tempo) 

M : número máximo de lesões possíveis. 

A equação ( 1) tem a fonna de uma equação logística e, por causa do termo entre 

parênteses, a doença se aproximará de um valor assintótico M devido à exaustão de sítios 

sadios. 

A proporção de lesões esporulando durante a fase logarítmica da epidemia pode ser 

tomada como uma constante, e â pode ser expressa sob todas as lesões. Isto não será 
verdade, em geral, para a epidemia como um todo. 

Entretanto, onde a remoção da doença infecciosa não é importante (por exemplo, 

lesões continuam a esporular por um período longo relativo ao tempo gerado pela 
epidemia), então a proporção de esporulação da doença, efetívamente permanecerá 

constante durante um periodo na epidemia; por isso consideraMse a taxa de esporulação 

como sendo constante. 

A solução de (I) é: 

(2) 

onde y(O) ~ Yo-
Consideremos dois pontos puros de cultura A e B, do mesmo tamanho e com 

parâmetros t~, Sa, Ma e fb• sb, Mb, (Ma * Mb), m.un meio ambiente estável que conduz ao 
desenvolvimento epidêmico de um patógeno sem especificação diferencial em A ou B. 

Então o número de lesões em cada ponto puro para qualquer tempo t é dado por: 

M, 
y, ~-- (4) 

I+(~ -1} exp(- j,s,t) 

(3) 

B) Progresso da doença em pontos mistos 

Consideremos pontos mistos de cultura A e B com proporções p e ( 1-p ), 

respectivamente, e suponhamos que os esporos são dispersos de acordo a essas proporções. 

Então, para A, ternos: 
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onde: 

y a,b : número de lesões em A na mistura. 

Yb,a : número de lesões em B na mistura. 

e para B, temos: 

(5) 

Observamos que o número total de esporos produzidos no ponto misto a qualquer 

tempo (a soma entre parênteses) tem que ser multiplicado por p ou (1-p) e por fa ou fb para 

dar o número de novas lesões surgindo em A ou B na mistura, e em adição o ""fator de 
correção" que reflete o número téorico máximo de lesões em cada cultura no ponto misto, 

isto é, pM, em A e (1-p)Mb em B. 
Note que o aumento da doença no ponto misto cessa quando ambas equações são 

igualadas a zero. Assim, fazendo as equações (5) e (6) iguais a zero, segue 

~ ~ yh,, = :PMa +(I~ p)~ isto é, a assíntota da doença no ponto misto é igual a média 

das assíntotas nos pontos puros. 
Dividindo a equação (6) por (5), separando as variáveis e integrando, sujeito às 

condições iniciais y""'(O) = Yh.ao e Ya,h(O) = y"·""•, segue 

e para Yb,a" e Ya,b~ pequenos, tem~se. 

onde fJ ~ [b Ma _Substituindo a equação (8) em (5): 
faMb 

Jl 

(7) 

(8) 



(9) 

Um caso especial razoável a considerar é f\= 1 ::::::> fb = M h 
fa Ma 

Se o inóculo inicial de esporo é o mesmo nos dois pontos puros, tem-se 

Yb =(fb)Ya => fb = Yq, e o caso especial acima pode ser escrito por: Mb = M'!., 
" fa " fa Ya, Yf>u Yan 

que estabelece que a ra?..ão da doença inicial à assíntota da doença é o mesmo para cada 

ponto puro de A e R Isto não quer dizer, é claro, que o tempo levado para aproximar a 
assíntota da doença é o mesmo para cada ponto puro. 

Neste caso especial, a equação (9) se reduz à: 

cuja solução é: 

r-------------~----------

Yo.b = ( ) pM" 
1 + pAI,_ -1 exp{-[J,,s"p + f,s,(l- p)]t} 

Y,.,, 

Da equação (8), segue: 

(1 - P.e_l CMCJLh ---------1 

h" = 1 + (-(1--]!)_M_, - 1) exp( -[f"s" p + f,s, (1- p) ]1)} 
Yb""n 

(lO) 

(11) 

(12) 

Se o inóculo inicial do esporo é o mesmo tanto em pontos mistos quanto em puros, 

temos as restrições: 

YbA, =(I- P);: Ya, e 

Segue daí que o número total de lesões se desenvolvendo na mistura é dado por: 
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, pM 
y=y +y = • + 

a,b b,a l+(M, ly,, -l)exp{-[f,s,p+J,s,(l-p)]l} 

(1-p)M, 

1 + ( M, I y,, -1)exp(-(f,s,p + J,s,(1- p)]t} 

Seja y a média de dois pontos puros, onde: 

(13) 

ji=pya+(!-p)yb= pM, + (1-p)M, (14) 

1 + ( ~- -l)exp( -[J,s,]t) 1 +( ~;.- }xp{-[j,s,]l) 

Vemos que ji é comparável à Y. Para t pequeno, a equação (13) se reduz a: 

y = py, (1 + /,(1- p )) exp{[/,s,p + j,s,(l- p)]) 
" J,p 

equação ( 14) se reduz a: 

Daí, se: 
y < y, então desenvolve menos lesões no ponto misto do que o esperado 

.P = y, então o número de lesões em desenvolvimento é o esperado. 

Y > y, então desenvolve mais lesões no ponto misto do que o esperado. 

Quando t é grande: Y := pMa +(1- p)Mb := y que é um resultado já visto quando 

igualamos a<:; equações (5) e (6) a zero e resolvemos. 
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Figura 8. Deserrvolvimen1o epidêmico do número de lesões na mistura das culturas (Jeger et ai .. 1982). 

Na figura 8 temos o desenvolvimento da epidemia quando se aproxima da assíntota. 
Caso A dá um exemplo onde a doença na mistura era originalmente menor do que a média 
de pontos puros que cresciam separadamente. No caso B, a doença na mistura era 
originalmente maior do que os pontos puros, A aproximação da doença da assíntota em 
ambos os casos é mostrado na figura 9, onde a razão do número de lesões na mistura para a 
média do número de lesões em pontos puros é plotada relativamente ao tempo. (figura 8 e 

9) 
Desenvolvimento da doença de patógenos não especificados em pontos mistos 

intraespecíticos de cultura de cereais se estabilizará num valor que é a média das assíntotas 

em pontos puros. 
O resultado negativo para o modelo descrito aqui é que misturas podem controlar 

efetivamente doenças causadas por patógenos não especificados ou por espécie 
especificada. As escalas de tempo envolvidas para aproximar a doença da assíntota, ou 
qualquer outro nível da doença, pode ser totalmente diferente para as misturas comparadas 
com aqueles esperados para pontos puros. 

Além disso, é razoável supor que os danos causados nas plantas é uma função da 
doença sobre o tempo, e está relacíonado à área sob a curva do progresso da doença Isto 
normalmente será menor do que a média dos pontos puros na mistura, e portanto beneficios 
podem ser esperados até mesmo se os níveis da doença são geralmente os mesmos. 
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Figzwa 9. N1lmero de lesões no ponto misto em relação â média do número de lesões no ponto puro (Jeger et a!. /982). 
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Capítulo 3 

Controle Biológico de Pragas 

Este capítulo está relacionado à dependência funcional de urna espécie sobre outra, 

onde a primeira espécie depende da segunda para sua alimentação. Tal situação ocorre entre 

um predador e sua presa ou um parasita e seu hospedeiro. A dependência funcional, em 

geral, depende de muitos fatores, como as várias densidades das espécies; a eficiência com 

a qual o predador procura e mata a presa (ou no caso do parasita, sua eficiência na busca 

por um hospedeiro); o tempo de manejo (ou seja, o tempo que o predador leva para comer a 

presa ou o tempo que o parasita precisa para depositar os ovos). (Freedman) 1980). 

Um problema que preocupa os ecologistas é determinar o número de sobreviventes no 
final de um certo período, dado o número inicial das presas ou hospedeiros no inicio do 

intervalo. Consideremos x como o número de presas ou hospedeiros e y o número de 

predadores ou parasitas. Então, x(t) será a densidade inicial e x(s) a densidade final (a 

densidade dos sobreviventes). Várias fórmulas relacionando x(s) à x(t) é dada por Hassel e 

May (1973); o lado direito das fórmulas é referido como ''funções de parasitismo": 

1. x(s) = x(t)exp[- Ay(t)], (Nicho1son, 1933; Nicho1son e Bai1ey, 1935). 

2. x(s)=x(t)exp[- aTy(t) ], (Holling,1959;Royama,1971;Rogers, 1972). 
1+aThx(t) 

3. x(s) = x(t)exp[-Qy(t/ .• ], (Hasse1 e Var1ey, 1969). 

4. x(s)=x(l)exJ- Qy(t)t-m ], (Hasse1eRogers, 1972). L 1+ a1j,x(t) 

n 
5. x(s) = x(t) L(a, exp[-A,B;y(t)]}, ai>.Bi const., (Hassel e May, 1973). 

i=l 

n I m 
6. x(s) = x(t) L[a; exp(-Q!,B;y(l)]- } ], at, fJJ const. (Hasse1 e May, 1973). 

i::: l 
Um outro problema de interesse dos ecologistas é determinar o número de presas ou 

hospedeiros atacados. Isto pode ser determinado das fórmulas anteriores fuzendo~se x(t) -

x(s). 

7. x(t)- x(s) = y(t)k{l- exp[ -Qx(t)y(t) t-m ]} , k const. (Watt, 1959). 

8. x(t)- x(s) = y(t )f exp[ -ey(l)]- {1- exp[ -Qx(t)y(t)1-rn]}, f, d const. (Watt, 

1959). 



{
caay(t)-fl Tx(t)] 

9. x(t)- x(s) = y(t , onde c é o número de ovos depositados por 
l+caThx(t) 

parasita e a. f3 são constantes (Hassel e Rogers, 1972). 

3.1 Sistema hospedeiro-parasita: Modelo Nicholson­

Bailey 

Modelos discretos se aplicam bem a populações agrupadas, tais como populações de 
insetos onde há uma divisão natural do tempo em gerações discretas. Nesta seção 
examinamos um modelo particular de interação entre duas espécies, o sistema hospedeiro­

parasita. Várias espécies de insetos tem um cicio de vida que inclue ovos, larva, pupa e 
adultos. Uma espécie, chamada parasita, explora a outra do seguinte modo: uma fêmea 

parasita adulta procura por um hospedeiro para depositar seus ovos. Em alguns casos, os 

ovos são depositados na superfície do hospedeiro durante seu estágio de larva ou pupa. As 

larvas parasitas se desenvolvem matando o hospedeiro antes que ele atinja a fase adulta. O 
ciclo de vida das duas espécies é mostrado na figura 1. 

Host 

.. 
Adults 

--
lnfected host 

Hgura 1 Repn::'i<:ntaçáú esqu<;:màlica de um sistema ho~peddro-parasita (Eddstein, !987). 
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Um modelo simples deste sistema pressupõe as seguintes hipóteses: 

1, Um hospedeiro parasitado dá origem a parasitas na geração seguinte. 

2. Um hospedeiro não parasitado se transforma num adulto de sua espécie. 

3. A fração de hospedeiros que são parasitados depende da taxa de encontro das duas 
espécies. 

Muitos outros efeitos causam mortalidades de ambas espécíes em um sistema real. 

Por enquanto, consideraremos um número reduzido destes fatores que atuam na interação 

das duas espécies: 

Nt : densidade de hospedeiros na geração t. 

P1 : densidade de parasitóides na geração t. 

f= f (N t• P J : fração de hospedeiros não parasita dos. 

À : taxa de reprodução dos hospedeiros. 

c : número médio de ovos depositados por um parasitóide num único hospedeiro. 

As três hipóteses anteriores nos fornecem: 

{ 
Nt+l = :W,j(N1,l'1 ) 

P,+l =cN,[I- j(N1 ,P,)] 

Onde ( l - f) representa a fração dos hospedeiros que sãD parasitados. 

(1) 

Um modelo clássico devido a Nicholson-Bailey (1935), explícita a função f. Os 

autores supõem que : 
4. Os encontros entre hospedeiros e parasitóides ocorrem aleatoriamente. O número 

total de encontros Ne é proporcional ao produto de suas densidades: 

Ne =a Nt P1 

Ondeª é a taxa de eficiência da procura do parasitá ide. 

5. Somente o primeiro encontro entre um hospedeiro e um parasitóide é significante (a 

capacidade de hospedar parasitóides é limitada por f1. e portanto uma reinfecção não 

aumenta nem diminuí tal valor). 

Devido ao fato dos encontros serem aleatórios, podemos representar a probabilidade 

de.§ encontros por alguma distribuição baseada no número médio de encontros por unidade 
de tempo. Assim, parece que uma distribuição de probabilidade apropriada para descrever 

a situação é a de Poisson. 

Seja p(s) a probabílidade de ocorrer â eventos aleatórios discretos por unidade de tempo. 

Então p(O) é a probabilidade de não ocorrer o evento. Sendo f(Nl' P,) a quantidade de 

hospedeiros não parasitados, este valor é dado quando não há o encontro de um parasito ide 

e um hospedeiro, ou seja, 
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/(N1 ,P,) = p(O): probabilidade de não haver nenhum encontro entre N1 e P1• 

A distribuição de Poisson descreve a ocorrência de eventos aleatórios discretos, ta] 

como encontros entre presa e predador. A probabilidade de ocorrer â eventos é: 

e-1' 
P(s)=-Ji' 

s! 

Onde j..t é o número médio de eventos num dado intervalo de tempo, 

No caso de encontros entre hospedeiros e parasitóides, o número médio de encontros 

por hospedeiro por unidade de tempo é: 

Combinando as suposições 4 e 5, temos que a probabilidade de não haver nenhum 

encontro entre Nt e Pt é: 

e-aP, 

f(N,P,)= p(O)=-(aP,)' =e·"" 
O! 

Desta forma, o modelo de Nicholson-Bailey vem descrito por: 

{ 

N = ?.N e··•P, 
1+1 I 

1;+1 = cN
1
[l-e-"P,] 

,a>O (2) 

Para analisar este modelo, utilizamos os métodos da equação de diferença. 

Sejam: 
F(N,P) = À Ne'' 
G(N,P) =c N (I ·e") 

Os pontos de equilíbrio são obtidos fazendo N' = F(N',P'), p' = G(N',P') 
sendo um dos pontos a origem e outro ponto 

kN', P') = (Aln-t I ca(Â- l),lnÃ I a) I 

• 
Com À> 1, para que N tenha sentido biológico. 



A fim de estudar a estabilidade, linearizamos o sistema (2), com N' e P' pequenas 
perturbações em torno do ponto de equilíbrio. Para isto, utilizamos expansões em séries de 
Taylor das funções de duas variáveis, dadas pela expressão: 

F(N*+N',P*+P') = F(N*,P*)+ õF N' õF +- P'+ ...... 
iJN (N',P') 

Analogamente para G. 

Tornando a parte linear destas expansões temos: 

cuja matríz 

{
N;+l = a 11 N; +a12 P/ 

~
1

+1 = a21Nf +a22~' 

a12) (õF/iJN õF/ôP) ( 1 
a22 = éGjiJN éG/ôP = c(l-11 À) 

é denominada matrizjacobiana do sistema linearizado. 

ôP (N',P') 

-Àln2/c(2-l)) 

In V (À -I) 

Sabemos que (N• ,P •) é estável se IÀ i! < l , ou equivalentemente, se IPI < l + y < 2 , 

onde B=tr (J) e y=det(J). Assim: 

e Ir= det(J) = -i=TI 
. ÀlnÀ 

Mostremos quey> l, ou seJa:--·> 1 =>.i In À >À-1 => .ilnÀ-À+ I> O 
À-1 

Ou S (À) =À- I - ÀlnÀ >O 

Observe que S (1) =O 

s' (l.) = -lnl. <o , para l. 2: 1 

Logo, S (l.) é função decrescente de l. e S(À)<O, para À 2: I. 

Portanto, y > 1 e contradiz a condição de ser estável (1 + y < 2 =:> y < 1). Logo (N• ,P·) 

é instável; pequenos desvios de quaisquer das duas espécies do estado de equilíbrio conduz 
a oscilações divergentes. 

A maioria dos sistemas naturais hospedeiro-parasita são mais estáveis do que indica o 
modelo de Nicholson-Bailey. Portanto, parece que este modelo não é uma representação 
satísfatória das interações reais hospedeiro-parasita. Entretanto, exploraremos esta 
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ferramenta teórica com suposições mais realistas que podem agtr como influências 
estabilizadoras. 

Consideremos a seguinte suposição: 

6. Na ausência de parasitóides, a população hospedeira cresce até alguma densidade 
limitada (determinada pela capacidade de suporte K do seu meio ambiente). 

Assim, as equações seriam corrigidas para: 

{

Nt+l = N 1À(N1 )e-alj 

~+l = N1(l-e-aP,) 

Para a taxa de crescimento À(NJ, adotamos: 

IÀ(Ntl = exp[r(l- N1 I k)JI 

Assim, se P=O, a população hospedeira cresce até a densidade Nt = k, e declina se 
N 1 > k. O modelo revisado é: 

de: 

{
N"' = N, e~[r(l- N,!/)- aP, J 

P,.,-N,(l-e ) 
(3) 

Beddington et. aL ( 1975) discutiram o comportamento do sistema acima em termos 

N* 
q = ~- : razão da densidade da população hospedeira em equilíbrio com e sem a 

k 
presença de parasitóides. 

O valor de q indica até que ponto a população em estado de equiHbrio é diminuida 

pela presença de parasitóides. 
Os pontos de equilíbrio de (3) são bastante complicados de se obter explicitamente, 

devido à forma das equações. Entretanto, eles podem ser expressos em tennos de q e P* 

como segue: 

e 

Beddington et aL (1975) demostraram que a estabilidade de (3) depende de r e de g. 
Vemos que para cada valor de r, existe uma classe de valores de 9. para os quais o modelo é 
estável; quanto maior o valor de L mais estreita é a classe. 
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Como as equações do modelo são dificieis de serem analisadas explicitamente, foram 
feitas simulações em computador do comportamento das soluções dadas nas figuras 2 à 5 
(Edelstein, 1987). 

Para interpretar estas figuras, note que a cruz central índi<...-a a posição do ponto de 
equilíbrio. Os valores dos parâmetros e de CNo, P o) são especificados no topo dos gráficos. 

A figura 2 mostra uma aproximação ao equilíbrio para um ponto escolhido 
arbitrariamente. Note que a direção do fluxo está no sentido anti-horário ao redor do ponto 
de equilíbrio, não interior ao longo dos braços da espiral. 

Para valores pequenos de r, o ponto (N* , P*) é estável. Quando r ultrapassa um certo 
valor, o equilíbrio toma-se instável e novos padrões surgem. 

r, q : e.sa 8.48 HIBl, P18l : 11.89 1.89 K: 14.4? Nha!> I Pha!> : 5.79 1.59 . 
I : 289 

P!tl 4.8 • 

• • 
3.9 • + 

• + .... K : 
2.8 

~· 
• 

+ • 

·::·: ~~·; .. • u + 

• • • + • • • • • 
u u 3.8 6.8 9.8 12.1 15.8 18.8 21.8 

Hltl 

Figura 2 _4p~'o.Úml)çào s1mples do eqw/{brio de um ponto escolhido arbararíamenl~ 1 Edelstein, !987). 
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P!tl 

18.8 

12.1 

r, • : 2.81 8.41 
K: 21.4? 

/ 
... .._. 

•• ..... . 
l .... 

N!81, P!Bl : 
Hhar, Pha!o : 

i '·~. ~ + •• 
t • . . .. 
L .. 

•• 
.... .. ••• + ••• ~ ····*· t •• • -~ 

S.Bil Ul 
8.59 6.tll! 

i : !til! 

u~--+---+---+---+--<----+--

11.9 2&.1 25.1 39.8 
M!tl 

Figura J Ciclo limite estável (Edelstein, 1987) 

r, t : 2.28 8.41 
K : 22.51 

H!il, P!8J : 
Hhar, Pw = 

12.81 1.88 
UI 6.68 

i : 288 

P!lJ 18.8 

12.8 \ -. • 

6.8 + 

• • 
I • ...... 

' • 
u+---+---+---+---+---+---+----

5.8 lU 15.8 21.8 25.8 39.8 

M!ll 

Figura 4_ Cid a limite de pi!ríodo 5 ( Edelsutn 1 987). 
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r, q: 
K: 

Plll 21.8 

14.8 

2.65 
24.97 

6.8 lU 

Hl&l, Plll : 
Hhar, Pbil' : 

18.8 2U 

12.11 

"'' i : 

38.8 

H!ll 

Figura 5. Figurajechad4 !imilada (Edelsteín, 1987). 

36.8 

Longe deste ponto de equilíbrio simples, o modelo se estabilizará num ciclo limite 
estável ao redor deste ponto (figura 3). 

Valores maiores de I resulta em ciclos cada vez maiores. Além de um certo ponto 
aparecem ciclos cujos períodos são múltiplos de 5 (figura 4). Valores maiores de r 
produzíriam ou o caos ou ciclos de período integral extremamente altos. Para valores 
suficientemente grandes de r, este comportamento caótico parecerá preencher uma área 
fechada limitada (figura 5). 

3.2 Competição entre duas espécies - Modelo Lotka­

Volterra. 

Nesta seção examinaremos sob que condições espécies em competição podem 
coexistir e será mostrado que num ambiente de competição, geralmente uma das espécies 
tende à extinção (Edelstein, 1987). Este tenômeno é conhecido como o Princípio de 
Exclusão Competitiva ou Lei de Gause. Uma espécie vence porque seus membros são mais 
eficientes em procurar ou explorar recursos, que conduz a um aumento na população. 
Indiretamente isto significa que wna população de competidores encontra menos os 
mesmos recursos e não pode crescer até sua capacidade máxima. 



No modelo seguinte, proposto por Lotka e Volterra, e posteriormente estudado por 
Gause (1934), a competição entre duas espécies é descrita sem referência direta aos 
recursos que elas compartilham. Assumimos que a presença de cada população conduz à 
uma depressão da taxa de crescimento de seus competidores. 

Consideremos o sistema: 

Onde: 

{ 
dNtfdt ~ r1N 1[1- (N1 I K1)- b12(N2 I K1)] 

dN2 jdt ~ r2N2 [1- (N2 I K 2 )- bz1 (N1 I K2 )] 

N1, N2 =densidade das populações 

rb r 2, KI> K 2, b12, b21 =constantes positivas. 

No modelo estão incorporados os seguintes tàtos: 

(1) 

1. Cada população N1 e N2 tem crescimento logístico na ausência da outra, K1 e K2 são 
as capacidades de suporte do meio (competição intraespécie). 

2. Devido à competição, as respectivas taxas de crescimento são inibidas pelas duas 
populações; b12 e b,1 as medidas dos efeitos da competição de N2 sobre N1 e de N1 

sobre N2, respectivamente (competição interespécies). 

A seguinte mudança de variáveis simplifica o sistema (1 ): 

x(t) ~ N 1(t)/ K 1 

y(t) ~ N2 (t)/K2 

r~ rzfri 
a ~b 12 K2 jK1 

Obtemos, então, o seguinte sistema: 

{ 
dx/dt ~ x(1- x -ay) ~ ft(x,y) 

dyjdt ~ ry(l- y-bx) ~ h(x,y) 

Os pontos de equihbrio de (2) são dados pelas soluções do sistema algébrico: 

Donde extraímos os seguintes pontos: 

{
f 1(x,y) ~O 

f2(x,y) =O 

• • (l-a 1-b) (O,O),(l,O),(O,l),(x ,y ) = ,--
,1-ab 1-ab 
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onde 1-ab;<O. 
Para a análise da estabílídade dos pontos de equílibrío, linearizamos o sistema (2) e 

obtemos a seguinte matrizjacobiana associada. 

(
1-2x-ay 

J(x,y) = 
-rby 

Analisaremos cada ponto de equilíbrio separadamente: 

1. (0,0): Os autovalores são À1 = 1 e~= r, portanto, (0,0) é um nó instáveL 

2. (l,O): Os autovalores são 1,_ 1 =-I e 1,_2 =r( I- b), portanto: 

(1,0) é r nó estável, se b > 1 

L ponto de sela, se b < 1 

3. (0, I): Os autovalores são À1 = 1 -a e À2 =-r , portanto: 

(0,1) é r nó estável, se a> 1 

L ponto de sela, se a < I 

4, para que o ponto: 

( 
1-a 1-b) 

(x,y)= 1-ab'1-ab 

tenha sentido biológico é necessário que a< 1, h< 1 ou a> 1, b > 1 (3) 

A matriz de estabilidade é dada por: 

A----''-( a-1 
1-ab rb(b-1) 

com o polinômio característico: 

a( a- I)) 
r(b -1) 

p{Ã.) = Â.2 _ [(b -I) +r(b-I)]Â. +r( a -l)(b -I) 
1-ab 1-ab 

ou, p(Ã.) = Ã.
2

- (trA)Â. + det(A) 

Os valores são dados por: 
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, _ trA±~(trA) 2 -4detA 
"'1,2 - 2 

(4) 

A estabilidade é determinada pelo sinal de ReÀ e isso vai depender dos valores de "a" 

e"b". 
Se o ponto de interseção das retas 

J 7 

l-x-ay=O l-y-bx=O 
estiver no primeiro quadrante (as condições em (3) são satisfeitas), existem quatro pontos 
de equilíbrio. Caso contrário, existem somente três. Dependendo da posição relativa destas 

retas tem-se quatro configurações distintas que são representada<i na figura 6, onde 

• • S=(x ,y ). 

IOI 

"• lei 

1 

1 

..L •• ••• 

UJ 

lbl 

u 

u, ldl 

1 
.L cva. 

o 
l 

Figura 6. Trajetórias de fase: c.:ompetição entre duas espécies (Edelstein, 1987). 
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Interpretação dos resultados; 

Caso I. (figura 6.a) a <I e b < I. 

Neste caso (0,0) é um nó instável, (1,0) e (0,1) são pontos de sela e (x*,y') é um nó 
assintoticamente estável. 

As duas espécies sobrevivem e tendem à Xw = x* e y 
00 

= y*. 

com 1-ab >O (há uma fraca competição entre as duas espécies). Portanto, os fatores 

de competição interespécies são pequenos. 

Caso 11. (figura 6.b) a> 1 e b > I. 

Neste caso, (0,0) é um nó instável, (1,0) e (0,1) são nós assintoticamente estáveis e . . . . 
(x ,y ) e um ponto de sela (mstável). 

Haverá extinção de uma das espécies, dependendo da condição inicial das populações. 

Só pode haver coexistência das espécies se o ponto inicial estiver na trajetória 

divisória (separatriz), que é composta das duas órbitas que se dirigem para (x" ,y "). 

Se a condição inicial estiver na região I, y ~O ex~ 1, portanto a competição elimina 

a população N2. 

Se a condição inicial estiver na região li, x -+ O e y -+ 1, portanto, a competição elimina 

a população N 1• 

Caso III. (figura 6.c) a< 1 e b > l. 

Neste caso, (0,0) é um nó instável, (0, 1) é um ponto de sela e (1 ,0) é um nó 

assintoticamente estáveL 

A espécie x sobrevive e tende à x«l = 1. A espécie y vai para a extinção, a não ser que 

x0 =0 edai,y«l= L 

Em tennos dos parâmetros a e b na competição interespécies, a espécie x domina a 

espécie y e esta tenderá à extinção. Portanto, a competição é forte. 

Caso IV. (figura 6.d) a> 1 e b < l. 

Neste caso, (0,0) é um nó instável, (1,0) é uro ponto de sela e (0,1) é um nó 
assíntotícamente estável. 

A espécie y sobrevive e sua populaç.ão limite será y"' = l. A espécie x será extinta, a não 

ser que y0 =O; logo Xo:, = 1 . 

. Em termos dos parâmetros a e b na competição interespécies, a espécie y domina a 
espécie x e esta tenderá a extinção. Portanto, a competição é forte. 

O Princípio de Exclusão Competitiva ou Lei de Gause estabelece que duas espécies 

não podem coexistir em estado de competição forte, uma delas sempre será extinta. 

Embora nem todos os casos resultem na extinção de uma das espécies, nos casos IU e 

IV isto sempre acontece. O caso 11 depende das condições iniciais, que dependem somente 

dos parâmetros a e b que por sua vez envolvem a medida de interação interespécies e a 
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capacidade de suporte do meio de ambas as populações. Portanto, a exclusão competitiva 

'2 depende somente destes parâmetros. Observemos que r=- (razão entre as taxas de 
rl 

crescimento) não afeta os resultados sobre a estabilidade do sistema. 
O modelo discutido pode ser usado para descrever interações de quaisquer 

organismos em competição, A importância dos modelos de competição em Fitopatologia 
está no fato de se ter controles biológicos de pragas . 
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Capítulo 4 

Desenvolvimento de Subpopulações Resistentes a 
Fungicida 

Neste capítulo apresentamos modelos que descrevem o desenvolvimento de 
subpopulações resistentes a aplícações de fungicidas, as quais podem ter interações do tipo 

Lotka-Vo1terra (Levy et aL 1983) ou não ter interações (Sky1akakis, 1981). 

4.1 Modelo I : Efeito das aplicações de fungicidas em 
populações de fungos. 

Skylakakis (1980) destaca que num modelo de crescimento logístico, a competição 

por um número decrescente de tecidos susceptíveis diminui a taxa de substituição de uma 

espécie mais fraca por uma mais forte. Barret ( 1982) propôs um tratamento geral para a 

situação, modificando a razão das duas espécies competíndo. 

Em geral, o aumento nos números CNt. N2) de duas espécies patôgenícas com taxas 

aparente de infecção r1 e r2, respectivamente, pode ser descrito pelas seguintes relações: 

{
dNtfdt =rtN!fi(NI,N2) 

dN2/dt = r2N2f2(N1,N2) 
(l) e (2) 

onde / 1 ( N 1, N 2) e /2 ( N 1, N 2) são funções que modificam as taxas de crescimento e 

combínam os efeitos de competição intra e interespécies (Skylakakis, 1982), 

No sentido de Van der Plank (1963), a taxa aparente de infecção é estimada por 
unidade de todo tecido infectado, incluindo o que ainda está no período latente, 

Caso 1. Se o tecido hospedeiro não é limitado (isto é, não há competição intra­

espécie e também interação entre espécies), então 
J;<N, N,) = f 2(N, N2 ) = 1,00, e portanto o modelo se reduz ás equações de 

crescimento exponencial 

{
dN1!dt=r1N 1 

dN2 I dt = r2N2 
(3) 

Caso 2. Se o tecido hospedeiro é limitado, então as taxas de aumento das duas 

espécies podem ser descritas pelas equações de competição de Lotka-Volterra: 
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onde: 

{ 
dNlfdt ~r 1 N 1 [1-(N 1 I K1)-a(N2 I K1)] 

dNz(dt ~ rzNz[l-b(N1 I Kz)-(N2 I Kz)] 
(4) e (5) 

K~> K2 são os tecidos hospedeiros susceptíveis totais disponíveis para as duas espécies 

(isto é, capacidade de suporte). 

a,b são constantes que detenninam a forma de interação entre as duas espécies: se 
a::::: O, então a espécie 2 não compete por recursos com a espécie 1 e a equação (4) se reduz 

a equação de crescimento logístico para a espécie 1; se a> O, então a espécie 2 compe-te 

por recursos com a espécie 1 e reduz a quantidade de recurso disponível p-ara a espécie 1; se 

a < O, então a taxa de aumento da espécie 1 é acentuada pela presença da espécie 2 
(similarmente para b na equação (5)). 

Caso 3. Se ft(N1,Nz)*f2(N1,N2) nas equações (4) e (5), e diferenciando à 

razão N 1/N2 em relação a t, então: 

É possível a magnitude e direção de d(NIJ N2 )jdt mudar durante o curso de uma 

epidemia, dependendo dos valores de r 1 ,r 2 ,K~_,K 2 ,a,b e dos valores iniciais de N~> N2• 

Assim, é possível para cada espécie mostrar um aumento líquido durante uma epidemia sob 

condições diferentes (Skylakakis, 1982). 

Todavia, podemos fazer as seguintes suposições: 

L K1=K2> isto é, o número de tecidos hospedeiros susceptíveis totais é o mesmo para 

ambas espécies; 
2. a = b = 1, isto é, ambas espécies são igualmente eficientes em ocupar tecido 

susceptível disponível; 

3.1x ~ (Nt/Kt)õ, 11 ely~ (N2/Kz) ó, 1f x+ y,;, I, isto é, a quantidade da doença 

causada por cada uma das duas espécies é expressa como sugerido por V an der Plank 

(1963). 

Entãc, as equações (1) e (2) podem ser reescritas na forma usada por Skylakakis 

( 1980) para descrever crescimento logístico competítivo. 

{
dx/dt = r1x(l- x- y) 

dy(dt ~ r2y(l- x- y) 

E a equnçãc (6) toma-se 

(7) e (8) 
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l."ü!•Ym = (){)(!- x- Y)(r, -r,) I (9) 

Segue que, embom a magnitude da variação na razão entre as duas espectes 
geralmente não possa ser prevízíveís, a direção da variação sim. De fato, (y/x) aumentará 
com o tempo se r2>r1; permanecerá constante se r2 =r~> e diminuirá se r2<r1. 

Durante o estágio exponencial da epidemia (isto é, quando não há competição por 

tecido hospedeiro susceptível entre as duas espécies), a quantidade da doença é expressa 
corno sugerido por Vander Plank (1963), e as equações(!) e (2) tornam-se: 

{
dxldt=r1x 

dx I dt = r2y 

E neste caso, a equação é dada por: 

d(yjx)/ _ (YI)(r r) 
ldt- lx 2- l 

Integrando a equação (12) obtemos: 

(IO)e(ll) 

(12) 

( 13) 

Isto mostra que no caso do crescimento exponencial, ambas direção e magnitude da 
variação na razão entre as duas espécies geralmente podem ser preditas. A direção é a 
mesma para o modelo logístico, que depende do sinal de (r2 - r1). 

Skylakakis (1981) usou a equação (13) para avaliar os efeitos da mistura ou 

alternação de fungicidas na taxa de aumento de incidência da subpopulação resistente. 
Sejam r~o R1 e r2, R2 taxas aparente e básica de infecção segundo Van der Plank 

(1963) da'! populações sensíveis e resistentes, respectivamente, na presença do fungicida 

sistêmico. 
E r' b R,!> r'2 e R.2 com o mesmo significado acima, mas na presença da mistura do 

sistêmico com outro de igual atividade em ambas populações. A atividade desta é suposta 

aditiva ao do sistêmico. 
Segundo V an der Plank (1963), a taxa básica de infecção é estimada por unidade de 

tecido que passou tempo suficiente pelo período latente para tomar-se infeccioso ou já estar 

infeccioso. 
Os fungicidas sistêmicos são aqueles que agem por todo sistema das plantas, e são 

levados com a corrente de transpiração aos frutos, raízes, brotos e outros órgãos da planta. 
São seletivamente tóxicos para certas espécies de fungos sensíveis a cada fungicida 
sistêmic.:o particular (Edgington et ai., 1980), 
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Sejam x, y proporção das populações sensível e resistente, respectivamente. 

Logo, na presença do fi.mgicida sistêmico: 

(14) 

E na presença da mistura: 

(15) 

Das equações (14) e (15) temos que o uso do segundo fungicida retardará o 
desenvolvimento de resistência se: 

Van der Plank (1963) definiu como grau de resistência a razão entre a taxa básica de 

infecção da subpopulação resistente e sensível na presença do fungicida, isto é: 

(16a) 

E definiu a eficácia do segundo fungicida como a razão entre a taxa de infecção 

básica da população na presença do primeiro fungicida ou da mistura do primeiro com o 

segundo fungicida. isto é: 

(16b) 

A relação entre as taxas básíca e aparente de infecção durante o estágio logarítmico é, 

segundo Van der Plank (1963): 

onde pé o período latente. 
Substituindo a igualdade acima em ( 16) e tomando logaritmo, tem-se: 

(17) 

Por hipótese, a atividade do segundo fungicida ê suposta aditiva ao do sistêmico; 

então tem~se que: 



A equação (17) só se mantém se r2 I rl < rí I r{ , pois se r2 I r1 ;?: rí I r{ , então se 

colocarmos r2 I r1 = k, seguiria que r2 - rl = (K -l)r1, e se rj I r{ = k', tem-se 

rí -r{= (K -l)r( 

Mas, então K <:. K' :?.I e (K -1) <:. (K' -1) <:.O ao mesmo tempo que r1 >r{> O. 

Então segue que (K -l)r1 > (K' -l)r{, que significa que r2 - r1 >ri- r{. 
Portanto, como p >O, teríamos que: 

IÊ0- rr) > p(ri- rO/ e /ln(r2 I r1) > ln(ri I rí)j. 

Isto é incompatível com (17) que requer: 

/p(r2 - r1) < p(rí - r{)j , se jln(rz Ir!)> ln(ri I rílJ· 
Então, como somente podemos ter r2 I r1 <ri I r{, segue de (17) que 

p(r2 - r1) > p(rí -ri), isto é, que a intensidade da pressão de seleção à favor da 

população resistente é menor quando o segundo fungicida é usado na mistura 
Skylakakis (1981) também propôs um modelo utilizando-se a alternação de 

fungicidas. 
Consideremos rb r2 taxas aparente de infecção das populações sensíveis e resistentes, 

respectivamente, na presença do fungicida sistêmico. 

Sejam r{,ri com o mesmo significado acima, mas na presença de um fungicida 

alternativo, que é suposto de igual eficácia a ambas populações. 
E sejam ra, r0 taxa aparente média de ínfecção para as populações sensíveis e 

resistentes, respectivamente, quando urna alternância dos doís fungicidas acima é usado. 

Então, 

onde 
tt> t2 : durações totais do efeito do fungicida sistêmico e alternativo, respectivamente. 

Então segue que a intensidade da pressão de seleção que impõe a taxa de 

desenvolvimento de resistência será: 

para quaisquer valores de tl e t2. 

Como ri -r{ < '2 - r1 , segue que rb - r0 < r2 - r1 o que significa que alternação 

sempre retardará o desenvolvimento de resistência. 
A fim de estudar os efeitos dos vários fatores que possam afetar a intensidade da 

pressão de seleção, tais como grau de resistência ao sistêmico, eficácia do fungicida 
altematívo, taxa aparente de infecção e o periodo latente (p), Van der Plank (1963) propôs o 

uso do "tempo de seleção padrão" (tJ como uma medida quantitativa significante, 



Definimos ('tr;) como o tempo necessário para a proporção da subpopulação resistênte 

aumentar por e (2,7 .... ) vezes. Aplicando este conceito à equação (14), temos: 

E tomando logarítmico 

E t5 = ll(r2 -r1), expresso nas mesmas unidades de tempo da taxa aparente de 

infecção. 

Pelo uso do tempo de seleção padrão, qualquer variação nos fatores que afetam a 

íntensidade da pressão de seleção, pode ser quantitativamente expressa em tem1os do 

retardamento que causará, em unidades de tempo adequada, para a proporção da 
subpopulação resistente alcançar qualquer nível predefinido. 

4.2 Modelo 11 : Desenvolvimento da subpopulação de 
patógenos resistentes ao fungicida sistêmico. 

O modelo proposto por Skylakakis (1981) era baseado inicialmente em duas 

suposições principais: a) As atividades dos fungicidas protetor e sistêmico são aditivas; b) 

Não há competíção entre os patógenos por tecido hospedeiro. 

Levy et al. (1983) propõe um modelo supondo que os efeitos dos fungicidas sistêrnico 

e protetor em mistura na subpopulação sensível de um patógeno seria aditíva, parcialmente 

aditiva ou não aditiva, e que as duas subpopulações competiriam entre si por tecido 

hospedeiro susceptível livre da doença. 

O modelo está baseado nas seguintes suposições: 

L O fungicida sistêmico não é mutagênico. A população .Q, resistente ao sistêmico, 

existe por natureza. 

2. Não há importação de inóculo de outros campos. 

3. As taxas aparente de infeção r das duas subpopulações são iguais na ausência de 

fungicidas. 
4. A eticâcia do fungicida protetor é igual contra ambas populações. 

5. Tolerância ao sistêmico é absoluta na subpopulação resistente Q. O sistêmico é 
altamente efetivo contra a subpopulação sensívelª· 
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6. A ação aditiva do protetor na mistura em relação à subpopulação sensível ª ou é 
zero (completa ação de sobreposição entre os dois fungicidas), ou maior do que zero (a 

mistura é mais eficiente em controlar a subpopulação ªdo que o sistêmíco sozinho). 

7, Não há redistribuição do fungicida protetor. 

Sejam:ª' Q porcentagens das áreas das folhas infectadas com a subpopulação sensível 

e resistente, respectivamente, e r a taxa aparente de infecção das duas subpopulações na 

ausência de fungicidas. 

por: 
O aumento com o tempo das duas subpopulações na ausência de fungicida é descrito 

{
da I dt = ra[!-(a+b)] 

dbl dt = rb[l- (a+ b)] 
(l)e(2) 

Na presença do fungicida sistêmico, o aumento da subpopulação sensível h é dado 

por (2) (suposição 5) e da subpopulação sensívelª é descrito na equação: 

por: 

{
da I dt = ra[l-(a+b)][I+C,(D, -l)] 

dbldt=rb[l-(a+b)] 

onde: 

Cs : porcentagem da área da folha coberta pelo fungicida sístêmico. 

(3) 

0 5 : proporção do fungicida sistêmico que se tomou inativo pela aç.ão do tempo. 

E na na presença do fungicida protetor, o aumento das duas subpopulações é descrito 

{

da I dt = ra[l- (a+ b)][l +C p(Dp- l)] 

db I dt = rb[l-(a +b)][l + Cp(Dp -1)] 

onde: 

CP: porcentagem da área da folha coberta pelo fungicida protetor. 

(4) 

Dp : proporção do fungicida protetor que se tomou ínativo pela ação do tempo. 

Na presença da mistura de fungicidas, o aumento da subpoputação ª segue uma das 

duas possibílidades dependendo se há ação aditiva entre os dois fungicidas compondo a 

mistura: sem ação aditiva,. o aumento em ª é dado por (3), que significa uma ação de 

sobreposiçAo total entre os dois fungicidas; ou com ação aditiva, o aumento da 

subpopulação Jl é dado na equação: 

jd~ I dt = ra[!- (a+ b)][l + C,(D, -I)]- ra[l- (a+ b)]{l- A[l +C p(Dp -!)]} j (5) 



onde A = porcentagem da ação aditiva do protetor. 

Isto significa que o aumento em -ª na presença da mistura possuindo ação aditiva é 
igual ao aumento da subpopulação ªna presença do fungicida sistêrnico (equação 3) menos 

o efeito parcial do fi.mgicida protetor no aumento deª (equação 1-A, equação 4). 

Levy et al. (1983) realizaram algumas simulações para o modelo supondo que: 
L Epidemia começa com 0,5% da área da folha infectada. 
2. O período de cultivo era de 100 dias. 

3. Pulverizações periódicas com o fungicida sistêmico, a mistura, ou o protetor eram 

aplicadas em intervalos de 20, 20 e 1 O dias, respectivamente, enquanto que com alternações 

com intervalo de 20 dias entre o sístêmico e protetor e lO dias entre o protetor e o 

sistêmico. 

4. A primeira pulverização era no dia O, e o número total de pulverizações por período 

era 1 O para o protetor sozinho, 5 para o sistêmico sozinho ou a mistura, e 7 para as 

alternações ( 4 para o sistêmico e 3 com o protetor). 

Foram levados em consideração também: a proporção inicial de b; a taxa aparente de 

infecção; alterações dinâmicas na cobertura dos fungicidas e ação do tempo; ação aditiva do 

fungicida protetor; e estratégia de controle dos fungicidas. 

Aplicações do modelo tOram feitas para estudar os efeitos destes parâmetros no 

padrão de aumento da doença durante um período de cultivo de 100 dias sob 4 estratégias 

de controle com fungicidas e alteração na proporção das subpopulações ªe h do patógeno. 

A medida para quantificar o desenvolvimento da subpopulação resistente b, que 

reflete a pressão de seleção do fungícida sistêmico, é o logaritmo natural (ln) da razão entre 

a porcentagem da área da folha infectada pela subpopulação .Q (resistente) e'ª (sensível). 

E a medida para assegurar a superioridade das aplicações da mistura sobre alternações 

considerando a frequência de ]l é a~ ln(b I a)mistura -ln(b I a)a/ternações. Valores 

negativos de a indicam superioridade da mistura sobre alternações e valores positivos 

indicam o contrário. 
As figuras I, 2 e 3 representam simulações do aumento da doença com o tempo e a 

variação na razão entre as subpopulações nas taxas de 0,05 (figura 1), 0,2 (figura 2) e 0,4 

(figura 3). Nestas simulações foi suposto que não há efeito aditivo dos fungicidas nas 

misturas (A=O), o que significa que a mistura foi igualmente efetiva contra o genótipo ª 
quanto o sistêmico sozinho. 
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Das figuras acima obtemos os seguintes resultados: r = 0,05, a doença progrediu 

exponencialmente de 0,5% à 9,%, aproximadamente, durante um período de 100 dias em 

plantas tratadas com o fungicida protetor (figura l.A}; enquanto que aplicações do 
sistêmico, ou em mistura ou em alternações com o protetor, reduziu o desenvolvimento da 

doença para 3%. Ln(b/a) permaneceu num nível inicial com a aplicação do protetor, mas 

aumentou a proporção da subpopulação!! de -21 à aproximadamente -17, em plantas 

tratadas com o sistêmico e para -19 em plantas tratadas ou com mistura, ou com alternações 

(figura lB). 

Com r= 0, no 50° dia da epidemia, 50% da folhagem tratada com o protetor estava 

infectada, contra 10% da folhagem tratada com combinações, e diferen-ças menores foram 
encontradas no final do período (figura 2A). Com o uso do protetor, ln(b I a) não 

aumentou, mas com o uso do sistêmico aumentou quase lineannente atingindo um nível de 

aproximadamente -11 (figura 2B). 
Com r= 0,4, a doença foi devastadora em todos tratamentos, mais ainda com o uso do 

protetor que atingiu 65% em 30 dias (figura 3A). A proporção de b na população mostrou 
um aumento dramático em plantas tratadas com o sistêmico sozinho, ln(b I a) = -9 em 

100 dias, com alternações -12, com misturas -14, e permaneceu baixa com plantas tratadas 

com o protetor (figura 3B). 

Das figuras acima vemos que o aumento na subpopulação resistente b foi menor 

quando alternações ou mistura foram usados e quase insignificante quando um fungicida 

protetor foi aplicado. 
Das figuras 2 e 3 podemos perceber que a doença aumenta rapidamente até 

aproximadamente l 00%, ou atinge o valor 1, em termos de proporções. Isto nos leva a 

pensar que a doença estaria se estabilizando em 1. Para verificar isto, fizemos uma análise 
da estabilidade dos três modelos e obtemos como pontos de equilibrio a origem (O, O) que é 

instável e o ponto (1-b,b), 'i b E [0,1], estável. 

Figura 4. Trajetõria$ de fase obtida pelo pacote DF 
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Na figura 4 temos o gráfico das trajetórias de fase do modelo, e na figuraS temos as 

'curvas dos três sistemas com as taxas dadas acima, considerando-se que Cv CP, Ds e DP 

variam com o tempo. 
Uma comparação entre duas estratégias de controle com dois tratamentos de 

cobertura é dada na tabela 1. Incorporando estas variáveis no modelo temos que sob cada 
estratégia, o desenvolvimento da doença foi menor e a proporção de b maior no tratamento 

AdoqueemB. 
Ação do tempo e perda de fungicidas devido à lavagem, etc, são fenômenos comuns 

na natureza Vários graus de ação do tempo em fungicidas foram incorporados no modelo 
para assegurar seu efeito no desenvolvimento da doença e de b, dado pela Tabela 2. 
Aumentando taxas de ação do tempo resultou no aumento do desenvolvimento da doença, 

mas também reduziu taxas de desenvolvimento do genótipo resistente Q em relação àª· 

Tre:atmtnt A• Treatm.~n.t Jf 
Mi:l;IUt'll Allern.liorn~ Mi.Ah.1re AtterMtiom 

-~ 
O!~•se 0\$eii.IC Dluau 

(days) In bl• uvefity {%) In b/.r teYliirilf ('1{,) • In b!• ~writy !%) In,,. ICY~fity {%) • 
" -20.1 u x ur' -19.() 6.$ X 10·J -1.1 -20.2 6.9 x ltr' -19.1 6.9 x ur• -1.0 ,. -16.1 u x ur' -IH 9.$ X 10"1 -l.l -IH 0.11 -16.0 O.ll -l.l 

100 -14.6 .... -I oU .... -o.J -16.J '·" -IH 0.99 ..... 
:t~t-~c!ll A: C, "'"0.99- 0.75; C_.."" 0.~ '""": (1.$. Trtatmerl B: C,= 0.~- 0.4;_G,.:" 0.99:·: 0.2. 
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-19.9 

,,., 
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~V<'til)' 
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-11!.8 

Tabela i e 2. Comparaçaa entre duas estratégias de controle cosiderando vários graus da açao do tempo (Levy 

et ai., 1983). 

Este modelo mostra que um genótipo resistente se desenvolve numa taxa mais rápida 
quando o fungicida sistêmico é aplicado sozinho, mas será retardado quando aplicações 
alternadas do sistêmico e protetor é dada Misturas retardam o desenvolvimento mais do 
que alternações exceto quando o sistêmico rebaixa muito vagarosamente, ou quando os dois 
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fungicídas em mistura fornecem melhor controle do genótipo sensível do que o sistêmico 
sozinho. 

4.3 Modelo 111 : Prevenção de resistência a fungicida. 
O crescente uso de fungicidas sistêmicos de um modo específico de ação tem 

enfatizado o problema de resistência a fungicida. Desenvolvimento de resistência pode ser 

retardado diminuindo a pressão de seleção, mas opiniões diferem na maioria pelos modos 

efetivos de se conseguirem isto. 

Há dificuldades em investigar o problema experimentalmente, porque sob condições 

de laboratório, fatores de seleção permitem a multiplicação de alguns mutantes que 

diferirão daqueles do campo. Ao passo que a ocorrência de resistência no campo pode ser 
monitorada, modelos matemáticos são desenvolvidos para ajudar a entender como isto 

ocorre. 

Nos modelos anteriores, consideração insuficiente foi dada para o decréscimo na 

atividade do resíduo de pulverizações entre aplicações, e sua influência na população de 

fungos. Introduzindo este fator, uma fórmula foi deduzida expressando a relação entre 

cobertura de pulverizações, persistência de fungicidas combinados e a taxa de 

desenvolvimento de resistência. Neste modelo comparamos tratamentos combinados e 

alternados de fungicidas (Josepovits-Dobrovolszky, 1985). 

A relação entre atividade (i) e o tempo transcorrido (t) do tratamento é expresso pela 
fórmula linear: 

Jf-A-~ (I) 

que é válida sob as condições 

(QA"B< A< l) (2) 
edaí,O,;j,;l. 

As influências dos tratamentos combinados e alternados foram comparados supondo 
que as atividades iniciais (A), as taxas inativas (B) e as proporções das superfícies cobertas 

( q) são iguais para ambos fungicidas. 
O modelo explica a resistência desenvolvida contra somente um dos dois fungicidas e 

ignora a atividade deste composto contra a força de resistência (fator de resistência (r) -= 0). 

Além disso, qualquer distribuição desigual do fungicida na superfície coberta é ignorado. 
Usando os termos acima, as equações (3) e (4) expressam a mudança na densidade 

das subpopulações sensível (S) e resístente (R ) no instante da pulverização; e as equações 

(5) e (6) expressam as variações no intervalo de tempo entre duas aplicações de uma 

combinação de fungicidas: 

S, =S,(l-2qA+qA2
) (3) 



onde 

R1 = 11,(1-qA) 
dS 
- = Sc{-q[2A- 2Bt -(A- Bt)2

]} +(R- S)m 
dt 
dR 
-= Rc(l-qA+qBt)+(S-R)m 
dt 

(4) 

(5) 

(6) 

Soe S1 são, respectivamente, as densidades da subpopulação sensível antes e depois 
da aplicação do fungicida; 

Ro e R1 são as densidades da subpopulação resistente antes e depois da aplicação; 
c é a taxa de crescímento do microorganismo e, 
m é a frequência da mutação. 
As mesmas relações para tratamentos alternados são dados de (7) a (1 O): 

S1 = S0(l-qA*) 

R1 = R0(l- qA*) 

ou R1 =R, 

(7) 

(8a) 

(8b) 

{
dS I dt = Sc{l-q(A •-Bt)-q[A • -B(l+t)]+q1 (A*-Bt)[A *-B(l +1)]} +(R -S)m 

dR I dt = Rc(l- qA *+qBt) +(S- R)m 

(9) e (lO) 

As equações (8a) e {8b) são válidas, respectivamente:. para tratamentos com um ou 
outro fungicida; a equação (1 O) pode ser integrada de O ::;; t 5 2 • e as outras de O $ t $ 1. Os 

dois métodos de aplicação foram comparados sob condições tais que a população sensível 
foi controlada igualmente. 

A influência dos tratamentos combinados e alternados no desenvolvimento da 

resístência foi comparada de dois modos diferentes: 
• a) Usando os parâmetros A, B, c, q e m, valores de A foram determinados para obter 

valores iguais de s""" para ambas funções s" definidas,respectivamente, ou por (3) e (5), ou 
por (7) e (9) (figura 6). Com os mesmos parâmetros, foram obtidas as funções R, definidas, 
respectivamente, por (4) e (6), e por (8) e (lO) (figura 7). De acordo aos parâmetros dados, a 
densidade da população resistente levou 15% mais tempo para se desenvolver com 
tratamentos combinados do que com alternados. 
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Figura 6 Densidade da população sensível como fonção do tempo para os tratamentos: combinado (traço contínuo) e 

alternado (traço pontilhado) (Josepovits·Dobrovolszky, 1985). 
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Fígura 7_ Densidade da população resistente como fom;ão do tempo para os tratamentos.· combinado (traço contlnuo) e 

alterruuio (traço pontilhado) (Josepavits-DohrfJVolszky. 1985). 



b) Comparação dos dois métodos de aplicação de furma mais geral. Variações na 

densidade da população entre os dois tratamentos foi escrita na forma integral. Da equação 
(5): 

f.~'(dS' I S) = lnS2 -lnS1 =c{l-q[2A- B- A2 + AB-(B2 13)]}+ ~[(RI S)-l}ndt 

(li) 
A equação (3) pode ser escrita na forma logaritmica como: 

linS1 -lnS0 =ln{l-2qA+qÃjj (12) 

A variação logarítmica total durante o período de tratamento combinado é expresso 

como a soma das equações ( 12) e ( 11 ), como segue: 

[ln(S2 I S0 )Jc = c{l- q[2A- B- A2 + A8- (82 13)]} + ln(l- 2qA +qA2 ) + !Ó[(R I S) -l]mdt 

(13) 
A variação na população sensível durante um periodo do tratamento pode ser 

deduzido também para aplicações consecutivas. Então, de (7) e (9), segue: 

[ln(S2 / S0)Ja = c{l- q(2A * -2B) + q2(A *2 -2A * B + (582 /6)]} + ln(1- qA*) + JÓ[(R i S) -1]mdt 

(14) 
Foi suposto anteriormente que ambos tipos de tratamento seriam igualmente efetivos 

na população sensível (figura 6), que é expresso pela equação (15), resultante da igualdade 

de (13) e (14). 
I 

Ignorando a diferença entre os valores integrais de J(R -t) m dt, em (13) e (14), segue: 
o s 

A2 - (2 + B)A + _!_ ln[l- q(2A- A2)] = qA'2 - 2(1 + q8)A' +_!-In( I- qA*) + (5q- 2I 8 2 + 8 
~ ~ 6 

(15) 
As variações logaritmicas na subpopulação resistente podem ser deduzidas 

similarmente ambas após aplicações combinadas e alternadas dos mesmos compostos. No 

segundo caso, os efeitos serão repetidos somente após dois tratamentos; assim a 

comparação deve estar relacionada a este período: 

{
[ln(R4 I R0 )]c = 2c[l- qA +(q8 /2)]+ 2fÓ[(S I R) -l]mdt + 2ln(l- qA) 

(16) e (17) 
[ln(R4I Rolla =2c[l-qA*+q8]+fÕ[(SI R)-l)ndt+ln(l-qA*) 



A divergência dos efeitos dos dois métodos diferentes de tratamento na subpopulação 

resistente foi expressa pela desigualdade (18), que corresponde ao caso quando o tratamento 
alternado induz maior aumento na subpopulação resistente. 

12A- (2/ cq)ln(l- qA) ~ 2A'- B- (I/ cq)ln(!-qA*)l (18) 

As raízes comuns das equações (15) e (18) foram calculadas por metodo iterativo, e 

mostrou-se que todos valores reais dos parâmetros que satisfàzem a equação (15), também 

satisfaz (18). Isto significa que o aumento na subpopulru;ão resistente para o tratamento 

combinado nunca é mais intensivo do que para o tratamento alternado. Os dois métodos de 

tratamento foram considerados diferir do fato só quando os termos de desenvolvimento de 

resistência produzido por eles diferia do outro por pelo menos 10 %. Isto se manifesta 

substituindo (18) por: 

I2A- (2/Cq)ill(l- qA) ~ (9A */5) +(I/~)- (4B /5)-(9/10cq)ln(l-q33) (19) 

A verificação da validade da equação (19) para vários valores de B, c e q é dada pela 

Tabela 3. Quando estes parâmetros cumprem a desigualdade (19), o tratamento com 

combinação de fungicidas retarda o desenvolvimento de resistência melhor do que o 

tratamento com alternação. Caso contrário. ambos métodos de tratamento são praticamente 

equivalentes. 

.. ~ f'..0.9S "•0.90 ..... q..O.!O 

0.4$ .. C..b. Comb. """" C.,b . .. C .... """"'· c-. C001"t>. 

' C<»nb. 01 alt. Comb. c-. """"'· .... " ~- """'· """" c~• .. c ..... Comb. ..... C..b. 

' Ccm.b. or 1!1. """"'· """"'· CQfllb. 

'·" " C..b. C..b. """"· ""''· " """'· """'· c->. "-'· ' Colnb. or d. Comb. IJ( tiL """' "'"" .... ,. c..b. """'· -- """'· .. c-11. ord. Coo>b. c-. """"· ' Comb. OI' alt. Cocl!b. or a.ll. Ceai!. •4 """"'· 

Tabela 3. Jfétodos de tratamento pt:U"a retardar o desenvolvimento da reJistincia {XIJ"a váriru valores dos pardmeuas B. 

c e q com base fiOS equações 15 e 19 (Josepovit.s-Dobrovols:ky, 1985). 
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De acordo com a tabela 3) o tratamento combinado é mais vantajoso quando tem-se 

patógenos de desenvolvimento rápido (c > 1 0), e também quando fungicidas que se 
degradam relativamente rápido (B > 0.4) eram aplicados numa cobertura com pouca 

pulverizayão (q,; 0.85). Os dois métudos de tratamento foram ignalmente efetivos quando 

microorganismos com uma taxa de crescimento baixo {c ~ 10) foram expostos a 

tratamentos com fungicidas que tem um efeito residual de longa duração (B ,; 0.4) numa 

cobertura de bom espalhamento. 

4.4 Modelo IV : Dosagens de fungicidas. 
A resistência de fungos a fungicidas é um dos principais problemas que ameaçam a 

eficiência do controle químico de doenças de plantas. O estudo da dinâmíca de população 
de fungos resistentes e sensíveis, através de modelos matemáticos, é fundamental para o 

desenvolvimento de estratégias anti~resistência. 

O modelo apresentado abaixo é um modelo determinístico, sujeito a impulsos a 

tempo fixo, para verificar o efeito de diferentes dosagens de fungicidas na dinâmica de 

populações de fungos resistentes (Ghinl et al., 1994). 

O modelo supõe que 
N0 ~ N(O) é a medida da área da lesão ou número de propágulos de um determinado 

fungo fitopatogênico presente em uma cultura antes do início da primeira aplicação de um 

certo fungícida. 
S0 = S(O) representa a popu1ação de fungos sensíveis. 
R,~ R(O) a população de fungos resistentes. 

eN 0 ~S 0 +R, 

Por outro lado, os elementos de S0 sofrem mudança em direção a Ro (adquirindo 
resístência genética ao fungicida) com uma frequência constante igual a a. Por hipótese, o 

fungicida é aplicado repetidas vezes, sempre empregando a mesma dose em intervalos 

constantes de T dias. 
Cada aplicação de fungicida elimina uma fração constante F da população total de 

fungos sensíveis. Assim, a população de fungos sensiveís de N0, logo após a primeira 

aplicação, é dada pela relação: 

após T dias antes da segunda aplicação, a população de fungos sensíveis S1 de N 1 

será: 
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onde So + cresce para 81 exponencialmente com taxa aparente de infecção (V an der 

Plank, 1963) durante o intervalo entre as duas aplicações e (l - a)r,T representa a fração da 
população de fungos sensíveis que após a primeira aplicação adquiriram resistência com 

taxa de mudança a. 

E a população de fungos resistentes R1 de N 1 será dada por: 

N1 ~ 81 + R1 

A cada intervalo de período T fixo, o fuugicida reduz a população S(kT) a 
(!- F)S(k1), k ~O. !, 2, 3, ..... 

dx 
-~Ax ,t" kT k~O.l,2,3 ..... 
dt 
8!,,,r = x(k1)"- x(k1)- = Bx(k1) 

onde 

(
r,(!- a) 

A= 
rp 

(
S(t)) 

x(t) = R(t) 

Logo, a solução para t entre kT e (k + 1 )T: 

(!) 

Analisando o comportamento dos autovalores da matriz x(T) ~ (1 + B)eTA, podemos 

conhecer o comportamento da solução. Para o ponto de equilíbrio (O, O), tem-se que: 

Logo, 



[

(!- F)e''(l-o)T O ) 
x(T) = a rs(e's(t-a)T) e~r 

rs(l-a)-r, 

Resolvendo-se a equw;ão característica det[x(D - H)] = O, obtemos os seguintes 
autovalores 

..tl z= (1- F)e.r,(l~a)T Â2 = e""T 

Então, para F> 1-e~(t-a)T, tem-se que l.1 <I, ou seja, a população de fungos 

sensível tende à extinção. Como 1 2 = er11-r e r R > O, conclui-se que "-2 > 1 e este é um caso 

de instabilidade, ou seja, ao insistir com o mesmo tipo de fungicida. a população toda de 

fungos será resistente. 

Consideremos o seguinte sistema na ausência do fungicida: 

(2) 

onde r5, r R são as taxas aparentes de infecção (Van der Plank, 1963 ). 
Usando N = S +R, N(O) = 1 e R( O)= O, obtemos: 

Então, 

1
nN = -r, 1n([R I N]-1) + (1- a)r3 1n(r,[a -(N I R)])+ r,(N I R) (3) 

~-~0-~ ~-~0-~ 

Por exemplo, se N = 108 e a. = 105
, então a população resístente inicial terá 

R,=l,8x 104 propãgulos de fungos resistentes. 
Do ponto de vista dos fitopatologistas, a relação (3) é muito importante para planejar 

o programa de pulverização. 
O Nadir é o ponto no qual a população total de fungos pára de regredir sob a 

pulverização e retoma ao crescimento. Isto é, o número n tal que após n doses, temos 
N(iT)êN([i-I]T), para i ;, n + L 
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Se suponhamos que a população total de fungos tem um crescimento exponencial, 

então: 

N(nT) = {-F(I- F)" a"(a +h) -b"(b(l- F) +a)}S, +h" R 
(1-F)a-b ' 

(4) 

Usando a condição N(n1)?! N( [n-1]T) para se atingir o ponto Nadir, temos: 

lnx 
n?!-

ln(l- F)a -In h 

onde 

(1- b)(b(l- F)+a)S, + ((1- F)a- b)R, 
x= 

-F( a+ b)(1-a(l- F)) 

(5) 

Assim, é possível detenninar o momento exato onde o fungicida não faz mais efeíto. 
Ghini et al. (1994) realizaram simulações numéricas para avaliar os efeitos de 

diferentes dosagens no desenvolvimento da resistência de fungos a fungiddas. 
Consideravam uma população total inicial N0 = 1010 indivíduos; as taxas aparentes de 

infecção r5 e r R = 0,023 ou 0,04; a taxa de mudança a = 1 o·5 ou 1 o·9 e a taxa de controle 

(eficácia) obtida com a aplicação do fungicida F= 0,9ou 0,5. Nas simulações numéricas foi 

considerada a aplicação de um único fungicida, em intervalos de T = l semana. em 

condições ,constantes de aplicação. Dessa fonna, considerou-se que F= 0,9 (alta eficácia) é 
devido a aplicação de uma alta dosagem. Todas as combinações possíveis foram analisadas 

com diferentes valores de F, a, rs e r R (Tabela 4) (Ghini et al., 1994) 
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Nas simulações apresentadas, a menor dosagem (F = 0,5) retardou o processo de 
desenvolvimento da resistência, isto é, garantiu um maior número de aplicações do produto 
antes de atingir o ponto de mínimo n (Tabela 4). Por outro lado, a maior dosagem (F ~ 0,9) 
proporcionou um maior controle da população, mantendo NQ e Rn em níveis inferiores aos 
observados com a menor dosagem. Entretanto, quando foi usada a menor dosagem, no 
ponto de Nadir, a população não é totalmente resistente, existindo ainda indivíduos 
sensíveis. Com a maior dosagem, a população total é constituída somente por indivíduos 

resistentes no ponto de mínimo (figma 8 e 9). A elirainação da população sensível pode 
significar uma menor competição exercida sobre a população resistente, sendo prejudicial 

para seu controle. 
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Figura 8 e 9. Evolução das popu!a;ões total e resistente considerando-se a taxa de controle obtida com a 

aplicat,-·iio do fungicida F "" 0.9, 0.5 (Ghini et ai., !994). 
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As simulações numéricas do referido trabalho demostram que a maior dosagem 
acelera o processo de desenvolvimento da resístência, nos casos estudados. 

Depois de tudo que foi exposto neste capítulo, percebe-se que a Epidemiologia, 
tanto quanto seus modelos matemáticos, estd ainda em seus estágios iniciais. A raz/lo 
principal disso, com certeza, é o pequeno número de Fitopatologistas que se interessam 
por Matemática. Entretanto, a Epidemiologia não é um nicho esotérico exclusivo 
daqueles pesquisadores iniciados nas ciências matemáticas já que muitos outros 
jitopatologistas que não têm i'nteresse, ou chegam à ter aversão-a em Matemática, 
continuam e continuarão a investigar aspectos epidemiológicos das doenças~ Mas, se 
esses pesquisadores não quiserem ver seus dados ignorados terão que recorrer a modelos 
e, para qualquer análise quantitativa e objetiva, a ~lfatemdtica é obri'gator(a (Galh. et at., 
1978). 



Capítulo 5 

Modelos específicos: Difusão; germinação; aspectos 

genéticos 

5.1 Modelo I : Transporte aéreo de esporos. 

Embora seja bem documentado que polem e esporos possam ser carregados pelo ar e 

transportados a longa distância pelo vento (Stakman and Harrar, 1957; Hirst et aL 1967a,b) 
há uma incerteza considerável sobre se, com que frequência e sob que condições, os 
esporos de fungos patogênicos realmente viajam centenas de quilômetros pelo ar e infectam 

campos distantes. 
A possibilidade de transporte aéreo de esporos de fungos a longa distância pode ser 

importante para a primeira introdução de uma doença a uma região ou continente, ou para a 

reintrodução periódica de fungos em hospedeiros que não podem overseason nwn locaL É 

grande a possibilidade da frequente reintrodução de um patógeno numa região que fornece 
a mais forte razão para se desenvolver modelos quantitativos de transporte de esporos a 

longa distância. 
Um modelo aerobiológico completamente desenvolvido de transporte de esporos a 

longa distância poderia ajudar a responder as perguntas de fazendeiros sobre uso de 

fungicida, saneamento local, ou quarentena. 
Evidência de transporte a longa distância de esporos viáveis foi obtida por Hermansen 

et al. (1975), quando encontraram infecções em cevadas em Blavandshuh, Dinamarca. 

Destes dados e trajetórias parcial do ar, concluíram que esporos vivos de Erysiphe graminis 

fsp. hordei alcançou a Dinamarca vindos da Inglaterra a mais de 500 Km de distância. 
Um dos exemplos totalmente documentados de transporte aéreo a longa distância de 

uma doença é o do espalhamento da ferrugem do trigo ao norte e ao sul nas grandes 
planícies dos USA (Stakman e Hanar, 1957; Roelfs, !985). A evidência foi 
cuidadosamente reunida e incluida das observações das primeiras ocorrências de doença 

num período particular, captura de esporos e determinação da distribuiçân geográfica das 

espécies de patógeno. 
Cálculos de trajetórias de parcelas do ar tem sido amplamente usados para examinar a 

possibilidade de transporte de polem a longa distância (Raynor e Hayes, 1983) ou esporos 
de fungos (Hirst et ai .. l%7b; Nagarajam et ai. 1976, 1984). Tais estudos tem sidn 
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frequentemente citados como evidência circunstancial forte implicando o vento no 

espalhamento de doenças de plantas inter-regional ou inter-continental. 

A maior dificuldade em usar trajetórias para concluir transmissão de patógenos é que 

a data de chegado do inóculo é geralmente incerta porque a doença não pode ser notada até 

que o patógeno tenha passado por um ou mais ciclos de produção de esporos. De fato, se a 
infecção inicial é superficial e o período latente do patógeno é longo, a doença não pode ser 

notada por uma ou duas semanas após a chegada do inóculo. 

A probabilidade de esporos viáveis alcançarem uma plantação depende de vários 

fatores, como fluxo do ar, da fonte de esporos para a plantação, o número de esporos 

liberados no ar pela fonte, a diluição dos números de esporos no ar pelos efeitos 

combínados de advecção num fluxo constante e turbulência atmosférica e finalmente a 

perda de esporos pela deposição no solo e morte durante o vôo. Aqui, as cinco partes 

importantes do processo de transporte de esporos será discutida por sua vez e então 

combinadas numa estimativa para o transporte bem sucedido de esporos à longa distâncias 

(Aylor, 1986). Os cinco passos são: 

1. Produção de es!!oros por dia (P): 

Para determinar P requeremos: 

(I) o número de esporos produzidos por lesão por dia; 

(ii) uma avaliação diária da quantidade da doença (x) em termos do número de lesões 

por planta, lesões por folha, ou lesões por cm2 da superfície da planta, e 

(iii) a área da planta por ha. 
Estes podem ser combinados para dar o número de esporos produzidos diariamente 

por ha. de plantação tendo um nfvel x de doença. Finalmente, devemos dividir 
conceitualmente a área de plantação de uma região em intervalos de classes de nossa escala 

x de doença e especificar diariamente o número de hectares de plantação dentro de cada 

classe de x. 
To dos estes fatores variam de dia para dia, dependendo do crescimento da plantação, 

a idade das lesões e o tempo. Para um dado nível de doença, a produção de esporos por dia 

(P) por ha. da fonte é: 

P Iha= (esporos /lesão I dia) *(/esães I cm2 da folha) *(LA/) • to8cm2ha-l (l) 

O P de uma região pode ser estimado resumindo os produtos: 

(P por ha com quantidade de doença x)*(número de ha com quantidade x) (2) 

O número diário total de esporos potencialmente disponíveis para dispersão não são 
liberados todos imediatamente, e sim distribuídos por várias horas. 
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É importante conhecer a distribuição vertical dos esporos na plantação pois esporos 

produzidos em folhas mais baixas são menos prováveis de escapar do que aqueles 
produzidos em folhas superiores. 

2. Escape dos esporos da cobertura (El 

Somente uma pequena proporção da grande quantidade de inóculo produzido na 

plantação doente pode realmente escapar. Escape de esporos é ajudado pela ventilação 

rigorosa e uma cobertura esparsa, aberta com muitos esporos produzidos próximo ao topo. 

Ao contrário, escape é ímpedido por fluxo de ar não turbulento e uma cobertura densa, 
fechada com a maioria dos esporos produzidos próximo à base. 

Transporte de esporos numa plantação infectada mais ou menos wlifonne pode ser 

expresso em tennos de um equilíbrio entre o transporte horizontal e vertical de esporos pelo 
vento, sua deposição na plantação e no solo e seu lançamento no ar das lesões e folhas. Este 
equilíbrio pode ser escrito em termos da concentração (C) de esporos (Harrington, 1965, 

1979; Aylor e Taylor, 1982, 1983): 

ju(oC I ox) =(oi oz)[KzCoC I oz)+v,C]- GC +ql 
Onde: 
u : é a velocidade média horizontal do vento 

K, é a difusibilidade turbulenta de esporos 
v5 é a velocidade fixa do esporo no ar 

(3) 

G é a taxa de deposição de esporos em plantas por unidade de profundidade da 

cobertura 
q é a taxa de liberação de esporos por unidade de volume do ar 

x e z são as direções a favor do vento e vertical, respectivamente. 
O termo do lado esquerdo de (3) representa a taxa de advecção dos esporos no 

elemento volume e é equilibrada pela taxa de difusão e sedimentação de esporos fora do 

volume menos a taxa de remoção de esporos pela deposição na plantação mais a taxa de 

produção de esporos no volume; u, C. Kz, G e q são todas funções de z. 
Taxa de deposição de esporos em plantas por unidade de profundidade da cobertura 

G(s"1) é principalmente por impacto e sedimentação e é dada aproximadamente por 
(Harrington, 1965; Legg e Powell, 1979): 

onde 
Av é a área da planta projetada horizontalmente. 
AH é a área da planta projetada verticalmente 
e é a eficiência do impacto que é wna função do número de Stokes 
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Onde 

d é uma dimensão característica dos elementos da planta (Aylor, 1978). 
Numa atmosfera neutrahnente estável e para uma variedade de plantações, velocidade 

do vento e difusibilidade pnde ser expressa como (Cionco, 1972; Thom, 1975): 

{

u ~ u(h)exp[-a(l- z I h)] 

u ~ (u. I k)ln[(z- 0.7h) I z0 ] 

(
K ~ K(h)exp[-a{l- z I h)] 

K~ku,(z-0.7h) 

onde 
h é a altura da plantação 

paraO<z<h 

para z>h 

para O<z <h 

para z>h 

u(h) é a velocidade do vento em z =h 
k é a constante de von Karman's (igual a 0,4) 
u.. é a velocidade de atrito 
Zo é o comprimento desigual da plantação 

K(h) é a difusibilidade no topo da plantação 
O coeficiente de extensão ª' varia com a densidade da plantação 

(5) 

(6) 

As derivadas na equação 3 foram aproximadas por diferenças finitas (Roache, 1972) e 
a equação resultante foi resolvida numericamente com C(z) = O na borda superior do 
campo. A integração númerica de (3) produz um fluxo cumulativo de esporos através do 
topo da plantação; este fluxo é expresso como uma fração do número total de esporos 
liberados e é chamado fração de escape, E. Ambos C e E aumentam com a distância cada 
vez mais a plantação libera esporos no ar. Para uma produção uniforme de esporos (em x), 
E se aproxima de um limite superior dentro de uns 1 O metros da borda principal da região 
de produção de esporos. E varia relativamente devagar daí em diante quando a liberação de 
esporos pela plantação é aproximadamente equilibrada pela deposição de esporos na 
plantação e no solo e pelo escape de esporos da cobertura 

Como estabelecido no início, a fração de escape E depende consideralvemente da 
arquitetura da cobertura e da distribuição vertical de esporos liberado q na cobertura e um 
importante, mas inferior na forma funcional exata usada para descrever u e K na cobertura. 

3. Transporte turbulento e diluição fi: 
Recentemente, vários investigadores tem calculado trajetórias a fim de estabelecer 

uma correspondência entre surtos de doenças e possíveis eventos de transporte de esporos 
(Aylor et ai., 1982; Davis e Main, 1984). 
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Estabelecer a trajetória (ou trajetórias) que realmente tragam os esporos que iniciem 
um surto específico de doença é dificil, em grande purte pcrque a data de chegada do 
inóculo geralmente não é conhecida. 

A metodologia desenvolvida aqui é destinada para calcular a probabilidade de 
transporte bem sucedido de esporo, e não necessariamente para tentar provar se um evento 
particular de transporte foi ou não responsável por iniciar wna epidemia. Isto requer 
combinação do nosso modelo de transporte de esporo com trajetórias de parcelas de ar entre 
regiões fonte e receptoras por muitos dias e períodos a flm de desenvolver uma 
"climatologia" da probabilidade de espalhamento da doença. 

Diluição de esporos no ar por difusão turbulenta e rajadas de vento, perda por 
deposição no solo e perda da viabilidade do esporo. tudo aumenta com o aumento do tempo 
de viagem th(h) entre a fonte e o receptor. Para uma trajetória de comprimento L(km), 

L 
Ih= l[dx I U(x)] 

o 
(7) 

onde U(k.m h"1
) é a velocidade da parcela de ar carregado de esporos da distância x ao longo 

da trajetória. U é a velocidade média na "camada mista" da atmosfera que tem altura H 
(km): 

H 
U=(l/ H)Ju(z)dz 

o 

onde u é a velocidade na direção para baixo da altura z. 

(8) 

As trajetórias de parcelas do ar que originam num ponto A e passam para um ponto B, 
frequentemente tem um tempo de emissão que é curto comparado ao tempo de viagem. Isto 
nos permite simplificar os cáculos supondo que o número total de esporos Q0 são injetados, 
como uma nuvem, no ar pela fonte num tempo que é curto comparado a th. Esta nuvem de 
e,')poros advecta ao longo da trajetória de parcela do ar e pode ser aproximada por um sopro 
de advecção gaussiana (Gifford, 1968; Roberts et ai., 1970; Aylor et aL, 1982). Quando a 
nuvem de esporos se move. ela perde esporos por deposição; o número de esporos que 
permanecem no ar no tempc t é Q(t). Assim, a fração Q(t)/Q0 é a fração de espcros 
injetados no ar pela fonte que ainda está no ar após t (h). 

A concentração C(x,y,z,t) para um sopro de advecção gaussiana liberada no solo é 

dada por (Gifford, 1969): 

C= {2Q(t) /[(21<)312 SxSySz ])exp[-(x- Ut) 2 /2S/ ]exp(-y2 I 2S/)exp( -z2 /2S/) 

(9) 
onde Sx, Sy, Sz são os desvios padrão da nuvem de esporos nas direções x, y e z e são 

funções do tempo de viagem t. Os três fatores exponenciais justificam a redução na 
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concentração fora do centro do sopro. C é máximo no centro da nuvem, que após wn tempo 
t está localizada em x ~ Ut e y ~ z ~ o, de modo que: 

(10) 

A fim de calcular a deposição total de esporos da nuvem toda, prec-isamos da variação 

de C com o tempo quando o centro da nuvem passa sobre a região alvo localizada em x = L, 
isto é: 

Há pouca informação do desenvolvimento de Sx. em relação a t, e geralmente é 
suposto que Sx = Sy (Twner, 1970; Heffter, 1980). Assim, a diluição da nuvem de esporos 

que é limitada por H, é proporcional a: 

(11) 

Em resumo, o número de esporos Q0 liberados instantaneamente da fonte deveria 

diluir-se num volume de aproximadamente HS/. Esta díluíção é comparável em magnítude 
com a produção de esporo P. de modo que os esporos sobreviventes sejam significantes 
para determinar a probabilidade do sucesso do transporte a longa dístância. 

A perda de esporos que caem no solo é diretamente proporcional a concentração (C} 
de esporos no ar. Se a camada atmosférica contendo os esporos é bem mista, a fração de 

esporos que permanecem no ar após um tempo t de viagem é dado por: 

t 
Q(l) I Q0 = exp{-(2/ ;r) 112 vd l[dtl Sz(t)]} 

to 
(12) 

onde o tempo to é tal que Sz(to) especifica o crescimento inicial da nuvem de esporos 
no ar que passa sobre a fonte (Aylor et aL, 1982). O tempo to é encontrado considerando-se 

a área da fonte como um ponto virtual localizado na vertical determinada pelo tamanho do 

campo infectado (Turner~ 1970~ Hogstrom, 1979). O grau da mistura atmosférica vertical 
(S,) depende da estabilidade da atmosfera, da irregularidade da superficie e da velocidade 

do vento. 
4. Sobrevivência de esnorqs no ar {S): 

A sobrevivência de esporos na atmosfera é afetada principalmente pela componente 

ultravioleta {UV) da radiação solar (SR), temperdtura e umidade relativa Destes fatores, 

UV é o mais letal. 
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A maioria dos esporos que serão transportados pelo ar e retomarão ao solo a alguns 

quilômetros da fonte permanecem na camada mista da atmosfera e atingem altitudes de 1-3 
Km. 

Sabe-se que comprimentos de ondas de luz entre 250 e 270 nm são particularmente 

letais para esporos (Pomper e Atwood, 1955), mas não estão presentes na radiação solar que 

atinge o solo. Comprimentos de onda de UV maiores do que -290 nm atingem o solo 

(Koller, 1965) e em quantidades suficientes em dias ensolarados de verão, matam esporos 

sensíveis em poucas horas (Rotem et aL, 1985\ principalmente se estes estão molhados ou 

são mantidos à umidade relativamente alta Portanto, os efeitos combinados de temperatura, 

umidade relativa e luz UV encontrada no topo da camada de transporte, podem ser 
particularmente letais para esporos. 

É dificil definir precisamente a irradiação (I) de UV o que estarão expostos os esporos 
na atmosfera. A intensidade tão bem quanto o espectro de UV depende do período do dia, 
principalmente através da dependência óptica da massa de ar que varia com o ângulo de 

elevação solar e. 
Uma medida da mortalidade dos esporos é a incapacidade de germinar, mas a 

habilidade de germinar garante a habilidade de infectar. Aqui, adotaremos a incapacidade 
de germinar como uma medida da sobrevivência dos esporos e que estimará os danos 

causados por wna infeção. 
Curvas de sobrevivência (germinação) para esporos expostos a UV são 

frequentemente de fonna sígmoidal (Harm, 1980) e o traço inicial da curva reflete a 
necessidade de uma dosagem de irradiação antes que os esporos comecem a morrer. 
Ignorando as diferenças possíveis no espectro, a genninação dos esporos pode estar 

relacionado à dosagem de SR (igual à irradiação I x tempo de exposíção t) dado por: 

( 
N=N0 

N = N0 exp[-(tl- 2,4) i t,l,] 

onde 

para ti ,; 2,4 MJm·' 

para ti > 2,4 MJrn .z 
(13) 

N é o número de esporos que sobrevivem num tempo t sob irradiação I, N0 é o 
número de sobreviventes em t = O e t. I. é a dosagem acima da dose crítica de 2,4 Mjm·2 

pedida para (1 - e·1)*100. ou 63%, dos esporos que morrem. 
S. Deposição de esporos (D): 

Há dois modos principais para esporos serem depositados numa plantação receptora: 

deposição seca e úmida. Deposição é o produto da concentração aérea de esporo C (m-3) e 

uma taxa de deposição vd (ms"1): 

(14) 
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C é obtida como o produto da quantidade de inóculo Q0 liberado no ar pela fonte e 
uma função transporte T (m"'): 

(15) 

Q0 depende de dois processos: I) produção diária de esporo (P) e ii) fração de escapo 

(E). Concentrução efetiva ou viável de esporos CE, é obtida multiplicando a equação (15) 

pela fração S de esporos que sobrevivem. Combinando tudo isto, tem-se 

(16) 

D representa uma taxa instantânea de deposição de esporo. Para obter o número total 

de esporos depositados durante o transporte, Dr (esporo m -2), D deve ser integrada sobre a 

duração total da passagem da nuvem de esporos, isto é. 

(17) 

As contribuições relativas de deposição seca e úmida depende de ambas magnitudes 

de vd e Vw (taxa de deposição no molhado) e de suas durações respectivas, td e tw. Supondo 
comparáveis os valores de C durante condições seca e úmida. a contribuição relativa da 

deposição é: 

(18) 

Durante um período, em média, as contribuições da deposição úmida e seca são quase 
iguais em número de esporos deposítados do que é sugerido por suas taxas relativas de 

deposição, pois há muito mais horas secas do que úmidas. Esporos depositados durante a 

chuva tem maior probabilidade de iniciar a doença porque as folhas estarão molhadas e a 

germinação dos esporos e infecção pode começar imediatamente após a deposição. 

Entretanto, há grande incerte71i na detenrtinação da taxa de deposição úmida de 
esporos, pois pode chover somente durante parte da viagem dos esporos, e a deposição 

depende crucialmente da hora em que ocorre a chuva, com respeito à sua localização do 
centro da nuvem de esporos e sua plantação alvo. Assim, há wn vínculo fraco na estímativa 
do transporte de esporo a longa-distância. Em resumo, é difícil predizer a taxa de deposição 
úmida devido à dificuldade de se predizer os padrões espacial e temporal da chuva em 

relação a localização da nuvem de esporos que está viajando. 
Transmissão bem sucedida de doenças requer infecção. Por fim, caberá aos 

fitopatologistas predizer a probabilidade de infecção, dado os números de esporos viáveís 

depositados nas plantas e o conhecimento do tempo local quando isto ocorre. 



5.2 Modelo 11 • Um modelo matemático relacionando 

resistência a herbicida. 

Neste modelo, Segel (1981) busca uma explicação para a pouca resistência de erva 

daninha a herbicidas observada por fazendeiros e especialistas em agricultura. 
Em condições normais. sem aplicação de herbicida, espera-se um ciclo de germinação 

de sementes (algumas sementes passam do estado latente ao crescimento), estabelecimento 
das plantas (plantas muito novas ou brotos aparecem), crescimento à maturidade e 
dispersão das sementes de cada planta madura no final do período de crescimento. 

Duas facetas do problema merecem menção especiaL 
Uma é que, seja qual for as vicissitudes sofridas pelas sementes- durante o ano, hã 

aproximadamente um número uniforme de sementes germinando por unidade de área no 

inicio do próximo período, que é chamado de Efeito de Parkinson. 
A segunda, relacionada à primeira, é que muito mais sementes dormentes podem ser 

encontradas no solo do que genninarão num dado ano, e que sementes conservam sua 

habilidade para germinar para um determinado número de anos. (figura 1) 

.. 

I 
i 

o 

1 

o 

o 

o 

6 
y..,.. In grounr,l, ii 

o 

o 
o 9 

10 

Figura 1: Probabilidade P de uma semente germinará como umafunçllo de fi (Segel, !981). 
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Este banco de sementes parece ser um fator importante na explicação do não 

aparecimento de espécies resistentes, visto que, numa grande população de sementes ou 
plantas de erva daninha, haveria poucos mutantes que seriam resistente à aplicação de 
herbicida. 

Tratamentos com herbicida são geralmente aplicáveis no inicio do período de 

crescimento, quando as sementes recém estabeleceram. Estes tratamentos deveriam 

aumentar consideravelmente a proporção de brotos resistentes, comparados aos susceptíveis 
que são em grande parte mortos pelo herbicida. 

Mas o efeito do resultante aumento de sementes resistentes será acentuadamente 

diminuido pela presença no solo de um grande número de sementes susceptíveis no banco 

de sementes, Uma certa fração muito pequena de sementes em cada período é esperada que 

mute de susceptível a resistente ou vice-versa. 

V amos primeiro tentar modelar a situação normal, na ausência do tratamento de 
herbicida, Levaremos em consideração ambas espécies sensível e resistente, com a segunda 

menos ajustável que a primeira. 
O efeito de Parkinson pode ser modelado simplesmente supondo que um número N 

de sementes por unidade de área germinarão, Destas, no n-ésimo ano, uma porcentagem Un 

serão susceptíveis e Pn serão resistentes. Estas porcentagens dependerão do número relativo 

de sementes e da viabilidade relativa destas sementes. No primeiro modelo, que 
nommlmente deveria ser a descrição razoável mais simples da situação, vamos supor que as 

sementes no banco conservam sua viabilidade inicial para fi anos e, então, param 
totalmente de serem viáveis. Estas quantidades substituem a viabilídade de declínio real por 

uma função passo (figura 1). 
Vamos supor também que somente um número relativamente pequeno de sementes 

no banco realmente germinam. de modo que na contagem das sementes no banco 
precisamos somente dos depósitos; retiradas são insignificantes na contagem de crn e Pw 

Sejam Ni(S} e N/R) os números de sementes susceptível e resistente depositados no 

solo no final do i-ésimo período de crescimento, Para determinar a porcentagem de N 

sementes germinando anualmente, que são das duas categorias, simplesmente contamos as 

sementes totais no solo para os ri anos passados e um fator peso X de germinação relativa. 

Isto dá, 

O fator X,, X> O, foi introduzido de modo a preservar a relação cr0 + Pn = 1, necessário 

pelo fato de que cr0 e Pn são probabilidades de eventos mutuamente exclusivos. 
Na maioria das circunstâncias. o número de sementes resistentes será muito baixo, de 

modo que o termo xNi(R) pode ser negligenciado nos denominadores de (1). 



Então o significado de X é claro; é a probabilidade relativa que uma semente 

resistente germinará. Assumiremos que x. < 1 reflete um aspecto do desempenho relativo 
esperado dos resistentes em todos aspectos. exceto tolerância a herbicida. 

Das sementes que germinam, seja Ps (p.J a propurção dos susceptíveis (resistentes) 

que se estabelecem, 'Ps ('P.J a propurção das plantas estabelecidas que sobrevivem no final 

do período, e u5 (uR) o número de sementes por sobrevivente. Finalmente, seja !! a fração 

de cada tipo de semente rnutante para outro tipu. 

Com tudo isto, o número de sementes depositadas no solo no final do n-ésimo 
período de crescimento será dado por: 

onde 

(3) 

se substituimos as expressões de (1) nas equações acima, temos que as equações de 

diferença assim geradas descreverão a evolução da população de erva daninha, desde que 

determinemos uma "situação inicial" de duração dos n anos. 
Como o sistema (2) é um tanto intratável. faremos algumas simplificações de modo a 

tornar os cálculos um pouco mais simples. 
Sob condições normais, esperamos que as resistentes estejam em desvantagem, e 

expressamos isto pelas desigualdades: 

(4) 

A primeira se refere à viabilidade das sementes, e a segW1da estebelece superioridade 

global dos susceptíveís nos aspectos combinados de germinação, estabelecimento e 

reprodutívidade. 
Na ausência de mutação, é razoavelmente claro que o ajuste inferior dos resistentes 

eventualmente conduzirá à sua extinção. Em termos matemáticos, dado (4) esperamos que a 

solução de (I) e (2), com f'~ O, seja tal que 

Com mutações, um pequeno número de resistentes deveria permanecer na população, 

e a cada ano poucas sementes susceptíveis tornar·se·iam resistentes. A mutação de 

resistente a susceptível é ignorado por ser uma fração muito pequena. Assim para valores 
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realísticos das vanas variáveis e parâmetros, deveríamos aproximar (1) por 

a n ::::: 1, Pn << 1 (quase todas sementes germinando serão resistentes) e (2) por 

iNn (S) "'N<l>s =N/~ (5) 

Para os resistentes, temos de (1) e (2) a equação aproximada: 

(6) 

onde o parâmetro 

f< 1 (7) 

é o fator de pré-seleção do ajuste. A equação (6) tem uma solução de equilíbrio que 
denotaremos por N,}R) ; o subscrito C refere-se à situação de controle, na ausência do 

herbicida Assim, 

r:u;;~-;J 

C __ _=_~~=lJ (8) 

Como visto anteriormente, o nível de equilíbrio é proporcíonal à frequência de 

mutações. 

Vamos supor agora que a aplicação do herbicida começa no ano zero, após muitos 
anos nos quais os números de susceptíveis e resistentes são dados pelos níveís de c-ontrole 
de equilíbrio de (5) e (8). É possível que o herbicida conduza a um aumento no número de 

resistentes, mas a razlí.o de resistentes e susceptíveis deveria permanecer baixa por alguns 

anos. Assim, nossas e.quações de aproximação poderiam ser retidas na análise do 
crescímento da população resístente, embora devemos modificar (6) para levar em conta a 

porcentagem a 5 (aR) dos susceptíveis recentemente estabelecidos que sobrevivem à 

pulverização. Isto é feito multiplicando-se <f)5 (<!1J por as (aR). Assim, na presença do 

herbicida, o comportamento de uma população resistente relativamente pequena é 

governado por: 

n ~ 0,1,21 (9) 

Onde o coetlciente de seleção a. é definido por: 

(lO) 
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Para analisar (9), primeiro procuramos a solução em equilíbrio 

para todo n 

(11) 

Esta solução é positiva e tem sentido biológico quando 

(12) 

Nesta situação, os resistentes têm um "ajuste global" (incluindo resistência a 
herbicida) que é menor do que os susceptíveis. Assim, não é surpresa que um novo nível de 
equilíbrio dos resistentes possa surgír. 

Temos aqui uma equação de diferença linear não-homogênea, cuja solução será a 
soma da solução particular da não-homogênea mais a solução geral da homogênea. 

Escrevemos, 

IN (R)= }/CR) +R I n SS n 

onde Rn satisfaz a equação homogênea 

e<{ n-l 
R =--- 'iR 

n - ' n i=n-ii 
) i= 0,1,2 .... 

(13) 

(14) 

Como mencionado. a situação inicial será o equilibrio obtido na ausência da 

pulverização 

N (R)= N (R) 
n c n = -n,-(n- 1 ), ·--··-· .. ,-1. (15) 

nas novas variáveis, isto dá 

R = N (R)- Nco(R) = .. AT<t>s(-1----
1
--) 

n c .,., f"' 1- f l-e<{ (16) 

n = -n ......... ,-l 

Quando af>> I, podemos simplificar as condições inkiais para 
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R = N (R) 
n c 

N (R) ~ ,N<r>s 
c -(!-/) 

,n=-n, ........... ,-1 
(17) 

Esta simplificação não será válida se a.f ~ 1, isto é, se na presença do herbicida as 
plantas resistentes e susceptíveis são quase igualmente ajtL')táveis. 

A solução de (14) pode ser escrita na fonna 

(18) 

onde as constantes At são determinadas pelas condições iniciais (17) e os mi são as fi 
raizes (suposta distinta) da equação algébrica 

I n af[ n-1 n-2 l]l m =~ m +m + ........ +m+ (19) 

A solução tende a zero ou "explode", dependendo se maxi !mil é menor ou maior do 

que a unidade. O critério de Routh-Hurwitz fornece uma condição necessária e suficiente 
para que todas raízes do polinômio estejarn no semi-plano à esquerda, e por uma 
transformação bilinear, este plano pode ser aplicado num círculo. Utilizando esta idéia, Jury 
escreveu um critério dado por: 

Teste de Jury: As condições necessárias e suficientes para que todas raízes de 

P(it) = À-n + a 1Ã.n·-l+ ........ +an-IÂ. + an satisfaçam a condição jÀ11 < 1 são as seguintes: 

a)P(l)>O 
b)(-l)"P(-1)>0 

c) ia,l < I 
d) )b, ~I -a,2

[ > [b1 ~a,_,- a,a11 
2 2 

!co=bn -bl l>lc2=bob2~blbn"d 
2 2 ldn=cn ~c2l > )d3 =cnc3 -c2cn- d 

Aplicando estas fórmulas, temos que as raízes de (19) estão dentro do círculo unitário 
se, e só se, ja/1 < L Neste caso, Rn tenderá a zero e o número de sementes resistentes N0 íRl 

tenderá ao equilíbrio N5s(RJ_ Disto, podemos concluir que um nível inferior de resistentes 

será mantido se o ajuste pós-herbicida dos resistentes permanecer menor do que o dos 

susceptíveis. 
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Quando CJ.j> l, a população resistente aumenta. Segel (1981), através de cálculos 

numéricos, obteve uma boa aproximação para a sistuação, dada pela seguinte equação: 

(20) 

Como Rn-!i >O, segue que Rn+ 1 - Rn < tx[ Rn, e daí, 
n 

(21) 

Estamos interessados nos casos em que a população resistente cresce rapidamente, de 
modo que a aproximação dada pelo fator 1 + (af I Fi) a cada ano será excelente, Assim, 
utilizando (15), resumimos a situação na seguinte fórmula aproximada: 

, n 0,1,2, ....... . (22) 

Das nossas análises concluimos que o não aparecimento de resistência a herbicida 
pareceria derivar de duas possibilidades relacionadas: 

( 1) Espécies resistentes são ainda menos ajustadas até mesmo quando as ervas 
daninhas estão sujeitas à pulverização. Neste caso, o tratamento com herbicida 
simplesmente conduz ao ajustamento num equilíbrio inferior da população resistente, os 

quais só aparecem por causa de mutações dos susceptíveis. 

(2) Espéc-ies resistentes são mais ajustadas do que susceptíveis quando sujeitas à 

pulverização, mas leva muitos anos para a população resistente crescer à proporções 

perceptíveis da sua fração inicial extremamente pequena da população susceptível. 

A situação (1) e (2) se mantém dependendo se af < 1 ou não. Note que a duração do 

banco de semente fi não entra aqui. Mas n aparece no fator aproximado pelo qual a saida 
dos resistentes de seu equilíbrio pre·herbicida aumenta, isto é, 1 + af I fi. 

Consideramos os resistentes como perceptíveis quando seu número, após 

pulverização, é igual ao número usual dos susceptíveis restantes. Um fazendeiro então 

notaria o dobro do número esperado de brotos na conclusão do programa de pulverização. 

O número de susceptíveis após pulverização é f3 5 a s N. O número de resistentes 

após a pulverização no n~ésimo periodo é N n (R) I 'Y Ru R. Seja n* o valor de n para o qual 

os dois números são iguais, isto é: 
/rN_n_• (:-:R::-) -1 _'I'_R_v_R_~_fJ_s_a-,-, N-,/ 
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De (22) temos 

(23) 

Sustituindo para N,(R) de (8) fmalmente produz 

(24) 

Para expôr uma regra para ti calculamos a razão do valor de n* para um ano n do 
• banco de sementes para o valor n quando não há banco de sementes (fi = 1 ). Isto é, 

n * (n) log(l + qf) 
--; 

n*(l) Iog(I+qfln) 
(25) 

Como destacamos anteriormente, o produto do fator de seleção f e o fator de ajuste a 
deve ser bem maior do que a unidade para que a população resistente aumente. Suponha 
que if é suficientemente grande relativo a af , de modo que af !"Fi << L Então a 
aproximação logx;::::; x para x pequeno conduz à: 

n*(n) _log(l+<if) 
zn 

n*(l) qf 
(26) 

Por outro lado, se a pulverização é tão completa que af é grande, então aj I ii >> 1, e 

neste caso: 

, _n-:*-'c( nc'-) lo g( I + qf) 
' z (27) 
n * (1) log(qf) -log(n) 

Assim, se os resistentes não crescerem muito rápido na ausencta do banco de 
sementes, então (26) será uma boa aproximação e o comprimento de tempo até o 

aparecimento de resistentes é proporcional a fi; isto é, neste caso o banco de sementes tem 

um efeito importante no retardamento de resistência. 
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Considerando o efeito dos parâmetros em n •, podemos notar que o segundo termo no 
numerador de (24) depende somente das propriedades intrínsecas das plantas e não está sob 
o controle dos cientistas ou fazendeiros. Vamos escrever o denominador de (24) na forma: 

Podemos supor que os resistentes não são afetados completamente pelo herbicida 
(a R = 1 , então a = 1 I as); qualquer efeito do herbicida nos resbientes (aR < 1) pode ser 

determinado considerando a duração do banco de sementes com um '"valor efetivo"de 
ii laR, 

Estas considerações nos conduz ao cálculo de 

A figura 2 mostra alguns resultados típicos enfatizando a regra do fator de seleção o:5. 

30 

25 

--
• 20 
~ 

i! 
>-

• 15 

i • 
s 10 

j 
• 

1 • 1 • 10 

Figura 2. Y 1 anos para o aparecimento de resistência como umafunçíio da proporção dos brotos 
susceptiveis que permanecem após a pulveriz(lfiJO (Segel, 1981). 
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Na maioria dos casos, a aproximação af>> 1 é boa, e os resístentes têm ajuste global 

consideravelmente superior comparado ao dos suscepüveis; nestes casos o cálculo do 

tempo para o aparecimento de resistência é mais crítico. Quando o ajuste global dos 
resistentes é ligeiramente superior ao dos susceptíveis, o tempo de resitência obtido da 

figura 1 tem pouca consequência, mas em qualquer caso é claro que este tempo é longo o 

suficiente para impedir o aparecimento de resistência em situações práticas. Assim, 

podemos concluir que o modelo matemático apresentado apresenta interface quantitativa, 

embora um tanto aproximada, dos vários fatores que afetam o aparecimento de resistênc,ia a 

herbicida. 

5.3 Modelo 111 : Coevolução de parasitas obrigatórios e 

seus hospedeiros. 

Flor (1955, 1956) relatou a genética da patogenicidade e resistência do hospedeiro 

para ferrugem do linho, Melampsora Lini (Pers) Lev .. Após uma série de estudos genéticos, 

Flor mostrou que hospedeiro e parasita possuem sistemas genéticos complementares, ou 

seja, qualquer gene no hospedeiro para resistência age se, e somente se, há um gene 

correspondente no patógeno para a virulência. 
Os genes para resistência do hospedeiro existem como uma série de alelos multiplos 

em cinco loci (plural de locus), designados por K, L, M, N e P. Há um gene no locus 

(posição do gene no cromossomo) K, 11 no L, 6 no M, 3 no N e 4 no P, somando um total 
de 25 genes (Flor, !956)- Os loci K, L e M são herdados independentemente, mas N e P 

estão ligados com aproximadamente 26% de recombinações. Ao contrário dos genes para 

resistência do hospedeiro, os genes para patogenicidade do patógeno existem em 25 loci 
separados. 

Resistência de um genótiPQ hospedeiro a um genótipo de patógeno específico ocorre 

sempre que qualquer alelo no hospedeiro e seu gene complementar para avirulência no 

patógeno estão presentes simultaneamente. Os alelos para resistência do hospedeiro são 

todos dominantes ou semi-dominantes, de modo que o heterozigoto e o homozigoto são 
resistentes. Os genes para avirulência no patógeno também são domínantes, com exceção 

de um, que para ser resistente deve estar em combinação com os do hospedeiro. 

Veja tabela I: 



Tabela L Modelo bigênlco-tríalelico ilustrando o sistema genético complementar de 
ferrugem e ferrugem do linho. 

Patógeno Hospedeiro 
feno tipo genótipo linho 

ferrugem R1R1 R2R2 R1R2 R1r R2r rr 
A1• A2 - R R R R R s 
A1 - a,a2 R s R R s s 
aiatA2 ~ s R R s R s 
alala2a2 s s s s s s 

R - resistência do hospedeiro e avirulência do patógeno 

S - Susceptibilidade do hospedeiro e virulência do patógeno 

Neste modelo, o hospedeiro tem três alelos num locus e o patógenD um par de alelos 

em cada nm dos dois loci. Adotaremos a notação de Flor (1955), e por simplicidade 
assumiremos dominância completa. 

Analisando a tabela I, percebemos que somente os genótipos do hospedeiro que 
possuem o gene R1 são resistentes ao fenótipo do patógeno, A1 - a2a2 devido a interação do 

gene R1 no hospedeiro e o gene A1 no patógeno. O genótipo recessivo rr do hospedeiro, por 
outro lado, é susceptível a todos os fenótipos do patógeno devido à ausência de genes 

dominantes para resistência. Da mesma forma, o genótipo do patógeno, a 1a1a2a2• é virulento 
para todos genótipos do hospedeiro, devido à ausência de genes dominantes para a 

virulência. 
A ferrugem do linho é um parasita obrigatório e não pode sobreviver longe do 

hospedeiro; todas formas de esporos são produzidos num único hospedeiro. 
Os telíosporos diplóides germinam na primavera e dão surgimento a esporidia 

haplóide. Infecção esporidial de plantas hospedeiras resulta na formação de picnía de dois 

tipos complementares de encontro, mais e menos. A menos que um picnium seja fertilizado 
por um picniosporo do tipo oposto, ê íncapaz de se desenvolver posteriormente, fazendo do 
fungo da ferrugem um 'outbree~er' obrigatório. Um picnium fertilizado dá surgimento aos 

aecidiosporos diplóides, que, por sua vez, dá surgimento ao estágio uredial que produz uma 

nova geração a cada dez dias. Quando o fungo é incapaz de manter-se no estágio uredial, 
então, a iniciação de cada infecção do ano é simultânea (concomitante) com o processo 

sexual (Mode, 1958). 
Quando consideramos a evolução de espécies do ponto de vista de genética da 

população, o sistema de encontro é de grande importância. Desde que todas plantas 
hospedeiras reproduzam-se por auto-fertilização, é necessário considerar a evolução dos 
auto sistemas. Stebbins (1950) aftrrna que espécies auto-fetilizadas, tais como certas gramas 

e ervas, surgem repetidamente em várias filas e classes em resposta a pressão de seleção, 

~upostamente para ajuste imediato. 
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Parece razoável supor, como sugerido por Flor (!955), que parasitas obrigatórios 
como fungos da fenuge~ smut e míldio (mofo) se desenvolveram em associação com seus 

hospedeiros. 

O sistema genético do hospedeiro e parasita, muito provavelmente~ se estabeleceram 
em resposta aos dois tipos de pressão de seleção oposta, isto é, a pressão de seleção 
exercida no hospedeiro pelo parasita, e a pressão de seleção exercida no parasita pelo 
hospedeiro. Tais pressões de seleção, agindo desde a antiguidade, resultaram no 
estabelecimento dos sistemas genéticos descoberto pelos estudos genéticos atuais. Depois 

destas considerações biológicas preliminares, estamos prontos para o modelo matemático 
de um sistema hospedeiro-parasita 

Consideremos um sistema hospedeiro~ parasita no qual ambos hospedeiro e parasita se 

encontram aleatoriamente com respeito a um único locus no hospedeiro e dois loci 
independentes no patógeno. Suponha que os sistemas genéticos complementares de Flor se 
mantêem (Mode, 1958). 

Sejam x1 e x2 ( x1 + x2 = l ) as frequências dos genes R1 e R2, respectivamente, na 

população hospedeira, e sejam y, y,, Y3 e y, ( Yt + y2 + y, + y4 ~ 1 ) as frequências dos 
gametas AtA21A1a2, a1Az e ata2, respectivamente, na população patogênica. 

Estimaremos as duas pressões de seleção opostas do hospedeiro e parasita em termos 
das constantes análogas aos parâmetros Malthusianos de Fisher (1930), Supõe-se que o 
ajuste do hospedeiro numa combinação particular hospedeiro~parasita varia inversamente 
ao ajuste do patógeno. Isto é, se â é o ajuste do patógeno numa combinação particular, o 
ajuste do hospedeiro é -ks. As contribuições da prole do hospedeiro e parasita para a 
próxima geração são proporcionais a eS e e-ks, respectivamente. O ajuste dos vários 
genótipos do patógeno nas combinações hospedeiro-parasita do sistema proposto é dado na 
tabela 2. O ajuste dos vários genótipos hospedeiro numa combinação particular é obtido 
multiplicando-se por -k. 

Tabela 2 

Patógeno Hospedeiro 

Xt 2x1x2 x, 
R1R1 R1R2 R2R2 

y, A1A1A2A2 s, s, s, 

2y,y, A1a1A2A2 s, s, s, 

2y,y, A1A1Aza2 s, SI Sz 

Z(y,y, + y,y,) AtalA2a2 s, s, s, 

y, 2 AIAta2a2 s, s, s, 

2y,y, Atata2a2 s, s, s, 
2 y, a1a1A2Az s, s, s, 

2y,y, a1a1A2a2 s, s, s, 
y, 2 a1a1a2a2 .. s, s, 



O ajuste global de um genótipo particular do patógeno é obtido por um peso no ajuste 
do parasita em cada combinação hospedeiro parasita pela frequência do genótipo do 
hospedeiro. Assim, o ajuste global do genótipo do patógeno A1 A1 A2 A2 é 

s1 (x1
2 + 2x1x2 + x2 

2) = s1 . Procedendo do mesmo modo, encontramos que o ajuste 

global do genótipo do hospedeiro R1R1 é: 

-k[s,(y1 + y,)' +2s,(y1 + y2 )(y3 + y,)+s3(y,' +2y3y4 )+s4y,'] 
Continuando da mesma forma, podemos apresentar as duas pressões de seleção 

opostas numa forma tabular. A pressão de seleção exen:ida no hospedeiro pela população 
patogênica é dada na tabela 3; enquanto que a pressão de seleção exercida no patógeno pela 

população hospedeira é dada na tabela 4. 
Supondo que o tempo de geração é contínuo, e procedendo corno Kimura (1956), a 

taxa de variação no gene e as frequências garnéticas do sistema podem ser expressas pelo 

conjunto de equações díferenciaís. 

{

;i;.= x-(m· -m) 
t l t. 

y, = y;(p,_- /i) 

onde 

(i= 1,2) 

(i= 1,2,3,4) 

Tabela 3 
x, 
R, 

m, 

(1) 

mu = -k{sl (yl + Yz)2 + 2sz(YI + Yz)(Y3 + Yz) + s3 (y/ + 2Y3Y4) + s4y/} 

m12 = mz, = -k{sl[(yl + Y2 )2 + 2Y!Yl + YJ
2

]+ 2sz[Y4 (yl + Y2) + YJ(Yz + Y4)]+ s4y4 
2

} 

mzz = -k{s!(YI + YJ)2 +2sz(YI + YJ)(yz + Y4)+s3(y/ +2YzY4)+s4y/} 

Tabela4 

Yt y, y, y, 
A 1A2 A 1a2 atA2 ala2 

y1A 1A2 1'11 1'12 J.liJ 1'14 

YzAia2 f' H 1'22 !'23 1'24 

YJalA2 !'31 f'32 f'33 1'34 
Y4ataz 1'41 1'42 !'43 1'44 
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onde: 

.Uu =s1 .U12 = .U21 =(1-x2
2
lst +s2Y22; 

.1'13 = .1')1 =S2X1
2 +(1-Xt2 )s1; 

.Ut4 = .U41 = .U12 = .U21 = s2; 

.Un = (1- x/)sl + xl s3; 

.U24 = .U42 = (1- x/ )s2 + s3x2 
2; 

p 33 = x1
2s3 +(l-x1

2 )sl; 

.U34 = .U43 =x/sl +(l-xt
2

lsz e 
.1'44 = 84 

onde: 

4 
.Ui.= .L Yj.Uij 

pl 

. dx, 
e X·=-

' dt 

2 2 
m= L L X·X·m·· 

i=lj=l I J lJ 

4 4 
.U = L L Y;Y Pr 

i=lj=l 1 y 

Para obter os pontos de equilíbrio, devemos ter :i:1 = O (i= 1,2) e 

Yi =O (i= 1,2,3,4), ou seja: 

(i=l,2) 

(i= 1,2,3,4) 
(2) 

A resolução do sistema acima envolve expressões algébricas complicadas. Uma 

aproximação mais simples é especificar as frequências dos genes no equilíbrio e então 

substituir as condições nos parâmetros, s1, Sz, s3 e s4• Por exemplo, suponha que pressões de 

seleção opostas são tais que x1 =x2 =1/2 e Yt =Y2 =y3 =Y4 =114. Então, os 

parâmetros do sistema devem satisfazer as equações. 

{ 

2s1 -s2 -s3 =0 

5s1-2s2 -s3 =2s4 

3s1 - s2 = 2s4 

(3) 



Estas equações são linearmente dependentes~ e podem ser resolvídas escolhendo-se 
valores arbitrários para dois parâmetros. 

A parte crudal do problema é obter condições de estabilidade para os pontos de 
equilíbrio. Adotaremos a metodologia utilizada por Bellmao (1953) e Kimura (1956). Para 
simplificar os argumentos, sejam x3 e X{ as frequências dos genes A 1 e A2, respectivamente, 
na população patogênica. Então as frequências gaméticas tomam~se. 

e 

e as equações (1) se reduzem à: 

{ 

x 1 ~x 1 (mi.-m) 

-'3 ~.h +h ~ x3[X4.U1. +(I- x4)Pz.- ;ü] 
X4 ~Yl +y3 ~x4[X3.U1. +(l-x3),u1 -,u] 

(4) 

Considere um conjunto (x~o x3, x4) de frequência dos genes em equilíbrio como um 
ponto no espaço tridimensional. Suponha que há um pequeno desvio do ponto de equilíbrio, 
e denotamos este vetor por V 1 = (ÕXto õx3, Õ>4). Então a pressão de seleção tenderá a mover 
as frequências dos genes deslocadas em alguma direção. Esta tendência será medida por um 
vetor V2 ~ ((5 :i:J)e,(Ô x3)e,(b" X4 le), cujo subscrito e significa o valor no equilíbrio. 

A condição necessária e suficiente para a estabilidade do equilíbrio é que o vetor volte 
à sua posíção original. Mais precisamente, o ângulo formado pelos dois vetores acima deve 
ser maior do que 90°, ou equivalentemente, V1.V2 <O (produto interno). Se utilizarmos as 
relações: 

e assim por diante, temos a seguinte fonna matricial: 



Em termos dos parâmetros do sistema, a equação acima toma-se: 

A condição necessária e suficiente para que o equilíbrio seja estável é que as partes 
reais de todas as raízes características da matriz na equação acima seja negativa (Bellman, 
1953, p.25). Por cálculos diretos, obtemos a seguinte equação característica: 

onde: 

A =au +azz +all 

B:;::; al2a2l +a13a31 +a23a32- (anaz2 + aua33 +azza33) 

C= au(azJa32- anaz3)- atz(Gzta33 -a31a23) -a13(a31a22 -azla32) 

sendo os aij elementos da matriz acima. As raízes da equação cúbica acima serão 

ne-gativas e reais se, e somente se, A < O, B < O, C < O e AB - C> O. Especificando valores 
para Sj, sz, s3 e s4, podemos determinar a estabilidade do ponto de equilíbrio. 

Suponhamos que s3 =O e s4 = -0.05 no sistema (3), donde obtemos Sj = -0.10 e 
S2 = -0.20. Substituindo estes valores na matriz acima, obtemos A = -13 I 8 <O, 

B= -67 1256<0, C=-512048 <0 e AB-C> 0. Logo, Xt = x3 = x4 = 1/2 é um 

ponto de equilíbrio estável. 
Deste modelo matemático, observamos que um sistema hospedeiro~patógeno 

operando sob sistemas genéticos complementares do hospedeiro e parasita eventualmente 
alcançarão o estado de equilíbrio estável, obtido das condições acima. Este equilíbrio é 
vantajoso para ambas populações. 

Em primeiro lugar, a população patogênica estável resolve o problema do hospedeiro 
de manter resistência à doença, e assim o patógeno é capaz de sobreviver sem eliminar seu 



hospedeiro. Pois se os genótipos na população dos patógenos não são mantidos constantes 

pela pressão de seleção, eles se alterarão na frequência e genótipos mais virulentos 

predominarão, resultando na completa susceptibilidade da população hospedeira, sendo 

então desvantajoso para a população dos patógenos. Sobre tais circunstâncias, o patógeno 

tende a eliminar o hospedeiro e assim eliminar a si mesmo neste processo. 

Por outro lado, quando a pressão de seleção oposta é tal que os genes para resistência 
do hospedeiro e para a virulência são mantidos em frequência constante no sistema, é 

possível para o hospedeiro e parasita coexistirem por longos períodos de tempo. Assim, o 

problema do patógeno existir sem eliminar seu hospedeiro, e o problema do hospedeiro 

manter resistência para o patógeno, se resolve simultaneamente por sistemas genéticos 

complementares do hospedeiro e parasita. 
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Tabela 2. Programa com as declarações do SAS usando as formas lineares dos modelos 

Monomolecular,Logístico e Gompertz para analisar o progresso da doença. 

data doenca; 

input dia rep ka ke mo se; 

yka=ka/100; 

lka=log(yka/(1-yka)); 

mka=log(1/(1-yka)); 

gka=log(l/log(1/yka)); 

yke=ke/100; 

lke=log(yke/(1-yke )); 

mke=log(1/(1-yke)); 

gke=log(l/log( 1/yke )); 

ymo=mo/1 00; 
lmo=1og(ymo/(1-ymo)); 

mmo=1og(11(1-ymo)); 

gmo=1og(1/log(llymo)); 

yse=se/100; 

1se=1og(ysel(l-yse )); 

mse=log( li( 1-yse)); 

gse=1og(lllog(l/yse )); 
cards; 

11 I o o o o 
11 2 o o o o 
11 3 o o o o 
11 4 o o o o 
14 1 2.5 0.9 11.8 0.7 

14 2 11.8 0.8 7.8 1.7 
14 3 2.3 1.7 2.8 1 

14 4 3.9 1 8 1.4 

18 1 23.2 6.6 28.5 8.5 

18 2 26.2 5.2 35.3 4.2 

18 3 23.4 3.5 29.8 4.2 

18 4 21.5 6.5 34 5.8 
21 1 37.8 14.3 51 11.3 

21 2 42 17.5 62 9.5 

21 I 32.5 16.5 60.3 11.5 

21 4 37.3 13 60.3 22.5 

24 I 56.3 41 84.8 26.8 



24 2 58.8 32.8 81.5 31.8 
24 3 56.3 41.3 83 29.3 
24 4 55.3 35 80.8 36.3 
29 1 83.5 65.8 96.342 
29 2 85 59.5 98 48 
29 3 72.5 60.3 98.3 45.3 
29 4 78 54.8 98 56.5 
32 1 89.3 81.5 99 65.3 
32 2 92.5 76 99.5 70.5 

32 3 91 74.5 99.7 65 
32 4 87 71.3 99.7 65.3 
37 1 98.3 92.5 100 

37 2 98.3 89.3 100 
37 3 98 97.5 100 
37 4 98.3 88.8 100 

proc print data=doenca; 

I* KATAHDfN *I 

proc plot; 

75.5 

79.5 

83 

78 

plot (yka lka mka gka)*día; 

proc gim; 
modellka mka gka ~ dia; 

output out=ka 
predicted ~ plka pmka pgka residuais ~ rlka rmka rgka; 

proc plot data~ka; 

plot rlka*plka/vref=O; 
plot plka*dia~•p• lka*dia~·•· loverlay; 

proc plot; 
plot rmka*pmka/vref=O; 
plot pmka*dia~·p• mka*dia~'*'loverlay; 

proc plot; 
plot rgka*pgka/vref=O; 
plot pgka*día~·p• gka*dia~·•• loverlay; 



I* KENNEBEC */ 
proc plot; 
plot (yke lke rnke gke )*dia; 

proc glm; 
model lke rnke gke ~ dia; 
output out=ke 

predicted ~ plke prnke pgke residuais ~ rlke rrnke rgke; 

proc plot data~ke; 
plot rlke*plke/vre:t=O; 
plot plke*dia~'P' lke*dia~·•• /overlay; 

proc plot; 
plot rmke*prnkelvre:t=O; 
plot pmke"'dia='P' mke*dia='*' /overlay; 

proc plot; 

plot rgke*pgkelvre:t=O; 
plot pgke*dia='P' gke*dia='*' /overlay; 

I* MONONA *I 

proc plot; 
plot (ymo Imo mmo gmo)*dia; 

procglm; 

rnodel lmo mmo gmo = dia~ 

output out=mo 

predicted = plmo pmmo pgmo residuais = rlmo nnmo rgmo; 

proc plot data=mo~ 

plot rlmo*plmo/vre:t=O; 
plot plmo*dia='P' lmo*dia='*' /overlay; 

proc plot; 
plot rmmo*pmmo/vref=O; 

plot pmmo*dia='P' rnmo*dia='"'' /overlay; 



proc p!ot; 
plot rgmo*pgmo/vref=O; 
plot pgmo*dia='P' gmo*dia='*' /overlay; 

I* SEBAGO */ 

proc plot; 
plot (yse lse mse gse)*dia; 

proc gim; 

modellse mse gse = dia; 
output out=se 

predicted = plse pmse pgse residuais = rlse rmse rgse; 

proc plot data=se; 
plot rlse*plselvref=O; 
plot plse*dia='P' lse*dia='*' /overlay; 

proc plot; 
plot rmse*pmse/vref=O; 

plot pmse*dia='P' mse*dia='*' /overlay; 

proc plot; 
plot rgse*pgse/vref=-0; 

plot pgse*día='P' gse*dia='*' /overlay; 

run; 



Tabela 2. Programa com as declarações do SAS usando as formas lineares dos modelos 

Monomo!ecular,Logístico e Gompertz para analisar o progresso da doença. 

data doenca; 
input dia rep ka ke mo se; 

yka~ka!I 00; 

Ika~log(yka/(I -yka)); 
mka~1og(1/(1-yka)); 

gka~1og( 1/log(1/yka)); 

yke~ke/100; 

1ke=o1og(yke/(1-yke)); 

mke=olog(l/(1-yke)); 
gke~Iog( lllog( llyke )); 

ymo=o/100; 

lm~log(ymo/(1-ymo)); 

mm.rlog(1/(1-ymo)); 

gm~1og(l/log(1/ymo)); 

yse~se/1 00; 

lse~log(yse/(1-yse )); 

ms~!og(l/(1-yse)); 

gs<>=1og( 1/log(1/yse )); 

cards; 

11 I o o o o 
11 2 o o o o 
11 3 o o o o 
li 4 o o o o 
14 1 2.5 0.9 11.8 0.7 

14 2 11.8 0.8 7.8 1.7 

14 3 2.3 1.7 2.8 I 
14 4 3.9 I 8 1.4 

18 1 23.2 6.6 28.5 8.5 

18 2 26.2 5.2 35.3 4.2 

18 3 23.4 3.5 29.8 4.2 

18 4 21.5 6.5 34 5.8 

21 I 37.8 14.3 51 11.3 

21 2 42 17.5 62 9.5 

21 1 32.5 16.5 60.3 11.5 

21 4 37.3 13 60.3 22.5 

24 I 56.3 41 84.8 26.8 



24 2 58.8 32.8 81.531.8 
24 3 56.3 41.3 83 29.3 
24 4 55.3 35 80.8 36.3 
29 1 83.5 65.8 96.3 42 
29 2 85 59.5 98 48 
29 3 72.5 60.3 98.3 45.3 
29 4 78 54.8 98 56.5 
32 1 89.3 81.5 99 65.3 
32 2 92.5 76 99.5 70.5 
32 3 91 74.5 99.7 65 
32 4 87 71.3 99.7 65.3 
37 1 98.3 92.5 100 
37 2 98.3 89.3 100 
37 3 98 97.5 100 
37 4 98.3 88.8 100 

proc print data=doenca; 

I* KATAHDIN *I 
proc p1ot; 

75.5 

79.5 

83 
78 

p1ot (yka lka mka gka)*dia; 

proc gim; 
modellka mka gka ~ dia; 

output out=ka 

predicted ~ plka pmka pgka residuais ~ rlka rmka rgka; 

proc plot data=ka; 

plot rlka*plkalvref=O; 

plot pika*día='P' lka*dia='*'/overlay; 

proc plot; 

plot rmka*pmkalvref=O; 

plot pmka*dia='P' mka*dia='*'loverlay; 

proc piot; 

plot rgka *pgka!vref=O; 
plot pgka*dia='P' gka*dia='*' /overlay; 



I* KENNEBEC *I 
proc plot; 
plot (yke lke mk:e gke)*dia; 

proc glm; 
modellke mk:e gke = dia; 
output out=ke 
predicted = plke pmke pgke residuais = rlke rmk:e rgke; 

proc plot data=ke; 
plot rlke*plke/vref=O; 
plot plke*dia='P' lke*dia='*' /overlay; 

proc plot; 
plot rmke*pmk:e!vref=O; 
plot pmk:e*dia='P' mk:e*dia='*' /overlay; 

proc plot; 
plot rgke*pgkelvref=O; 
plot pgke*dia='P' gke*dia='*' /overlay; 

i* MONONA *I 

proc plot; 
plot (ymo Imo mmo gmo)*dia; 

proc g!m; 
modellmo nuno gmo =dia; 

output out=mo 

predicted = ptmo pmmo pgmo residuais = rimo rmmo rgmo; 

proc plot data=mo; 

plot rlmo*p!mo/vref=O; 
plot plmo*dia='P' lmo*dia=1*' /overlay; 

proc plot; 

plot rrnmo*pmmo/vref=O; 

plot pmmo*dia='P' rnmo*dia='*' /overlay; 



proc plot; 

plot rgmo*pgmo/vref-=0; 

plot pgmo*dia='P' gmo*dia='*' /overlay; 

I* SEBAGO *I 

proc plot; 
plot (yse lse mse gse)*dia; 

proc glm; 
modellse mse gse ~ dia; 

output out=se 

predícted = plse pmse pgse residuais = rlse rmse rgse; 

proc plot data=; 
plot rlse*plselvrefoO; 
plot plse*dia='P' lse*dia='*' /overlay; 

proc plot; 
plot rmse*pmsefvref=O; 

plot pmse*dia=''P' mse*día='*' /overlay; 

proc plot~ 

plot rgse*pgselvrefoO; 
plot pgse*dia='P' gse*dia='*' /overlay; 

run; 



I* Katahdin */ 

axisl order=!O to 40 by 5 value=(h=L5) c=black label=none; 
axis2 order=O to I by 0.2 value=(h=L5) c=black label=NONE; 

syrnboll h=2 i=j v=none c=black; 
symbol2 h=2 i=none v=circle c=black; 

filename skal 'c:\users\rissa\gyka.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfnamO""skal gsfmodO""replace; 
* goptions device=win cback=white; 
title I h= I c=black a=O ' ' 

h=l c=black a=90' ' 
h=! c=black a=-90' '; 

title2 h=LS c=black a=O j=l' Y'; 
footnote c=blackh=L5' Tempo'; 

proc gplot data""-"doenca; 

plot yka*dia=l I vaxis=axis2 haxis=axisl; 
run; 

axis2 order=-1 to 1 by 0.4 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 
axis3 order=-5 to 5 by 2 value=(h=l.S) c=black label=NONE; 
axis4 order=-4 to 4 by 2 value=(h=l.S) c=black label=NONE; 

filename ska2 'c:\users\rissa\grlkacgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfname=ska2 gsfmode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

títlel h= I c=blacka=O' ' 
h=l c=black a=90 ' ' 
h= I c=black a=-90' '; 

títle2 h=l.S c=black a=O j=l' Resíduo'; 
footnote c=black h= 1.5 ' Predito'; 
prO<O gplot data=ka; 
plot rlka*p!ka/vref=O vaxís=axis2 haxis=axis4; 
run; 

filename ska3 'c:\users\rissa\gplka.cgm'; 

goptions device:::o:cgmwpwa gsfname=ska3 gsfmode=replace; 

• goptions device=win cback=whíte; 



title I h= I c~black a =O ' ' 
h~ 1 c~black a=90 ' ' 
h~ I c~black a- 90 ' '; 

títle2 h~L5 c~black a=O j~l' Log(ka)'; 
footnote c~black h~l.5' Tempo'; 
proc gplot da!a'=ka; 
plot plka*día~l lka*dia=2/overlay vaxis~axis3 haxís~axisl; 

run; 

axis2 ordet=-1 to l by 0.4 value~~l.5) ~black label~NONE; 

axis3 order-2 to 4 by I value~(h~1.5) c~black label~NONE; 

axis4 order=-1 to 4 by l value~(h~l.S) c~black label~NONE; 

filename ska4 'c:\users\rissa\gnnka.cgm'; 

goptions device~cgmwpwa gsfnarne~ska4 gsfmode1eplace; 
* goptions device=win cback=white; 

title 1 h~ 1 c~black a=O ' ' 
h~ I co=black a~90 ' ' 
h~ I c=black a~-90' '; 

title2 h~l.5 c~black a~o j~l ' Resíduo'; 
footnote c=black h=l.5' Predito'; 
proc gplot data=ka; 

plot m1ka*prnkalvref={) vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

symboll h~2 i=j v"'llone c~black; 
symbol2 h=2 i=none v=circle c=black; 

filename ska5 'c:\users\rissa\gpmka.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=ska5 gsfmode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

title! h~! c~black a=O' ' 
h= l c~black a~90' ' 
h=! c=black a~-90' '; 

títle2 h~l.5 c=black a=O j~l' Log(ka)'; 
tootnote c=black h=1.5' Tempo'; 
proc gplot data=ka; 
plot pmka*dia=l mka*dia=2/overlay vaxis=axis3 baxis=axísl; 

run; 

axis2 order=-1 to 1 by 0.4 value=(h~ 1.5) c=black label=NONE; 



axis3 order=-2 to 4 by I value=(h~l.S) c~black labe!=NONE; 

axis4 ordeF-2 to 4 by I value--(h=LS) c=black labei=NONE; 

filenarne s6 'c:\users\rissa\grgka.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame96 gsfinode=replace; 
• goptions device~win cback=<white; 
title 1 h= 1 c~black a=O ' ' 

h= 1 c=black a=90 ' ' 
h= I c=black a~-90 ' '; 

title2 h=1.5 c=black a=O j=l' Resíduo'; 
footnote c=black h=l.5' Predito'; 

proc gplot data=ka; 

plot rgka*pgka=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 
run; 

symboll h=2 i=j v=none c=black; 
symbol2 h=2 í=none v:=circle c=black; 

filename s7 'c:\users\rissa\gpgkacgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfname=s? gsfmode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

titlel h= I c=black a=O' ' 
h= 1 c=black a=90 ' ' 
h= l c=black a=-90 ' '; 

title2 h=l.S c=black a=O j=l' G(ka)'; 
footnote c=black h= 1.5 ' Tempo'; 

proc gplot data=ka; 
plot pgka*dia=l gka*dia=2/overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

I* Kennebec *I 

axisl order=!O to 40 by 5 value=(h=l.5) c=black label=none; 
axis2 order=O to 1 by 0.2 value=(h=l.S) c=black label=NONE; 

symboll h=2 i=j v=none c=black; 
symbol2 h=2 i=none v=circle c=black; 

filename ske l 'c:\users\rissa\gyke.cgm'; 
goptions devíce::::cgmwpwa gsfname=ske 1 gsfmode=replace; 



* goptions device=win cback=white; 

title I h= I c=black a=O ' ' 

h= 1 c=black a=90 ' ' 
h=! c=black a~90' '; 

title2 h= 1.5 c=b!ack a=O j=l ' Y'; 
footnote c=black h=!.5 ' Tempo'; 

proc gplot data=doenca; 

p1ot yke*dia=2 I vaxis=axis2 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order=-1 to I by 0.4 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 

axis3 order=-5 to 5 by 2 value=(h=L5) c=black !abel=NONE; 

axis4 order=-6 to 4 by 2 value=(h=L5) c=black labe!=NONE; 

fi!ename ske2 'c:\users\rissa\gr!ke.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=ske2 gsfmode=rep]ace; 

* goptions device=win cback=whlte; 

títle I h= 1 c=black a=O ' ' 

h= 1 c=b1ack a=90 ' ' 

h= 1 c=black a=-90' '; 
tit1e2 h=1.5 c=b1ack a=O j=I' Resíduo'; 
footnote c=biack h=l.5' Predito'; 

proc gpiot data=ke; 
plot r1ke*pike=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

filename ske3 'c:\users\rissa\gplke.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfname=ske3 gsfmode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

title 1 h= 1 c=black a=O ' ' 

h= I c=black a=90 ' ' 
h=1 c=biack a=-90' '; 

title2 h=1.5 c=black a=O j=l' Log(ke)'; 

footnote c=black h=L5' Tempo'; 

proc gplot data=ke; 
plot plke*dia=l lke*dia=2/overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order=-1 to 2 by 0.4 value=(h= 1.5) c=biack !abe!=NONE; 



axis3 order=-2 to 4 by 2 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 

axis4 order=-0.5 to 2.5 by 0.5 value=(h=l.S) c=black labei=NONE; 

filename ske4 'c:\users\rissa\grmke.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=ske4 gsfmode=replace; 

• goptions device=win cback=white; 

title 1 h= I c=black a=O ' ' 
h= I c=black a=90 ' ' 

h= I c=black a=-90' '· 
' 

title2 h=1.5 c=black a=O j=1' Residuo'; 
footoote c=black h=l.5' Predito'; 
proc gplot data=ke; 

plot rmke*pmke=2/vreF0 vaxis=axis2 haxis=axis4; 
run; 

filename ske5 'c:\users\rissa\gpmke.cgm'; 
goptions device=cgmwpwa gsfname=ske5 gsfinode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

titlel h=l c=black a=O' ' 
h= l c=black a=90 ' ' 

h=! c=black a=-90' '; 
title2 h=l.S c=black a=O j=l' Log(ke)'; 
footnote c=b!ack h=l.5' Tempo'; 
proc gplot data=ke; 
plot pmke*dia=l mke*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order=-l to 2 by 0.4 value=(h=1.5) c=black 1abel=NONE; 
axis3 order=-4 to 4 by 2 value=(IF 1.5) c=black label=NONE; 
axis4 order=-3 to 3 by 1 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 

filename ske6 'c:\users\rissa\grgke.cgm'; 

goptions device=cgrnwpwa gsfuame=ske6 gsfmode=replace; 

• goptions device=wín cback=white; 

titlel h=l c=b1ack a=O' ' 
h= I c=black a=90 ' ' 
h= 1 c=black a=-90 ' '; 

title2 h=l.5 c=black a=O j=l' Residuo'; 
footnote c=black h=l.5' Predito'; 
proc gp1ot data=ke; 



plot rgke*pgke=2/vreFO vaxis=axis2 haxis=axis4; 
run; 

filename ske7 'c:\users\rissa\gpgke.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=ske7 gsfmode=replace; 
* goptions device=win cback=whíte; 

titlel h= I c~black a=O' ' 
h~l c=black a=90' ' 
h=1 c=black a=-90' '; 

title2 h=l.5 c=black a~ j~l' G(ke)'; 
footnote c=black h=l.S' Tempo'; 

proc gplot data=ke; 
plot pgke*dia=l gke*dia=2/overlay vaxis=axis3 haxis=axlsl; 

ruu; 

/* Monona *I 

axis l o r der= 1 O to 40 by 5 value={h= 1.5) c=black label9lone; 
axis2 order=O to l by 0.2 value=(h~LS) c=black label=NONE; 

symbcll h=2 i=j v"'llone c=black; 
symbcl2 h=2 i=none v=círcle c=black; 

filename smo 1 'c:\users\rissa\gymo.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=smo 1 gsfinode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

title 1 h= I c=black a~ ' ' 
h= l c=black a=90 ' ' 
h=1 c=black a=-90' '; 

title2 h=1.5 c=black a~ j=l' Y'; 

footnote c=black h=l.S' Tempo'; 

proc gplot data=doenca; 

plot ymo*dia=21 vaxis=axis2 haxis=axis1; 
run; 

axis2 order=-l to 1 by 0.5 value={h=1.5) c=b1ack labe1=NONE; 
axis3 order=-5 to lO by 5 value={h=l.S) c=black label=NONE; 
axls4 order=-4 to 8 by 2 value={h=l.S) c=black label=NONE; 



ftlename smo2 'c:\users\rissa\grlmo.cgm'; 

goptions devictFCgmwpwa gsfname=smo2 gsfmode1eplace; 
• goptions device=win cback=whlte; 

titlel h= I c=black a"'Ü ' ' 

h= 1 c=black a=90 ' ' 
h= 1 c=black a~90 ' '; 

title2 h=l.5 c=black a"'Ü j=l' Resíduo'; 
footnote c=black h=l.5' Predito'; 
proc gplot data=mo; 

plot rlmo*plmo=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

filename smo3 'c:\users\rissa\gplmo.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=smo3 gsfmode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

title! h= I c=black a=O' ' 
h= 1 c=black a=90 ' ' 
h=! c=black a~9o' '; 

title2 h=l.5 c=blacka=Oj=l' Log(mo)'; 
footnote c=b!ack h=l.5' Tempo'; 

proc gp!ot data=mo; 
plot plmo*dia=l lmo*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order=-1 to 2 by! value=(h=\.5) c=b!ack !abel=NONE; 
axis3 order=-2.5 to 7.5 by 2.5 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 
axis4 order=-2 to 6 by 2 value=(h= !.5) c=black label=NONE; 

filename smo4 'c:\users\rissa\grmrno.cgm'; 

goptions device=cgmw-pwa gsfname=smo4 gsfmode=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

títlel h= I c=black a"il' ' 
h= I c=black a=90 ' ' 
h= I c=black a=-90' '; 

title2 h=l.5 c=black a"il j=!' Resíduo'; 
footnote c=black h= I .5 ' Predito'; 

proc gplot data=mo; 

plot nnmo*pmmo=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 



filename smo5 'c:\users\rissa\gpmmo.cgm'; 
goptions device=cgmwpwa gsfuame=smo5 gsfinode=replace; 
* goptions device=win cback9vhite; 
titlel h~! c~black a"'Ü' ' 

h~! c~black a~90' ' 
h~! c~black a~-90' '; 

title2 h~L5 c~black a~O j~!' M(mo)'; 
footnote c=black h=1.5' Tempo'; 

proc gp!ot data~o; 
plot pmmo*dia=l mmo*dia=2/overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order-1 to 1 by 05 value~L5) c~black labe1~NONE; 

axis3 ordeF-5 to 1 O by 5 valu~(b~LS) c~black 1abe1~NONE; 

axis4 ordeF-4 to 8 by 2 value='(h~ 15) c~b1ack label~NONE; 

filename smo6 'c:\users\rissa\grgmo.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfname=smo6 gsfmode-=:replace; 

* goptions device=win cback=white; 

title1 h~! c~black a~O' ' 
h~ 1 c~black a~90 ' ' 
h~ I c~black a~90' '; 

title2 h~L5 c~black a"'Ü j~I' Resíduo'; 
footnote c~black h~ !.5 ' Predito'; 
proc gplot data~o; 
plot rgmo*pgmo=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

filename smo7 'c:\users\rissa\gpgmo.cgm'; 

goptíons device=cgmwpwa gsfuame=srno7 gsfmode=replace; 

• goptions devíce=win cback=white; 

title1 h~! c~b1ack a~O' ' 
h~1 c~b1ack a~90' ' 
h~1 c~b1ack a=-90' '; 

tit1e2 h~L5 c~b1ack a~O j=1' G(mo)'; 
footnote c~black h~LS' Tempo'; 
proc gplot data=mo; 
plot pgmo*dia=l gmo*dia=2/overlay vaxis=axis3 haxis"""axisl; 

nm; 



I* Sebago */ 

axisl order=!O to 40 by 5 vai1W"(h=1.5) c=black label=none; 
axis2 order=O to I by 0.2 value={h=l.5) c=black label=NONE; 

syrnboll h=2 i=j v=none c=black; 
syrnbol2 h=2 i=none v=drcle c=black; 

filename ssel 'c:\users\rissa\gyse.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuarne=sse I gsfsede=replace; 
* goptions device=win cback=whlte; 

titlel h=1 c=b1ack a=O' ' 
h= 1 c=black a=90 ' ' 
h= 1 c=black a=-90 ' '; 

title2 h=l.5c=blacka=Oj=I'Y'; 
footnote c=black h=1.5' Tempo'; 

proc gplot data=doenca; 
plot yse*dia=2 I vaxis=axis2 haxis:91Xis l; 

run; 

axis2 order=-2 to 1 by 1 valuc={h=l.5) c=biack labei=NONE; 
axis3 order=-5 to 2.5 by 2.5 valuc={h= I .5) c=biack Iabel=NONE; 
axis4 order=-6 to 2 by 2 value~h=l.S) c=biack Iabel=NONE; 

filename sse2 'c:\users\rissa\grlse.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfnarne=sse2 gsfsede=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

títle I h= I c=black a =O ' ' 
h= I c=black a=90 ' ' 
h= I c=biack a=-90' '; 

titie2 h=l.5 c=black a=O j=I' Resíduo'; 
footnote c=biack h=1.5' Predito'; 
proc gpiot data=se; 
plot rlse*plse=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

filename sse3 'c:\users\rissa\gplse.cgm'; 
goptions device-q;gmwpwa gsfuame=sse3 gsfsede:=:replace; 

• goptions devíce=win cback=white; 



titlel h= I c=black a={)' ' 

h=l c=hlack a""JO' ' 
h=! c=black a=-90' '; 

title2 h=l.5 c=black a={) j=l' Log(se)'; 
footnotec=blackb=l.5' Tempo'; 
proc gplot data=se; 
plot plse*dia=l 1se*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order=-0.5 to 0.5 by 0.25 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 
axis3 order=-l to 2 by l value=(h=l.5) c=black label=NONE; 
axis4 order=-0.5 to 1.5 by 0.5 value=(h= 1.5) c=black label=NONE; 

ftlename sse4 'c:\users\rissa\gnnse.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfname=sse4 gsfsede=replace; 

* goptions devíce=win cback=white; 

titlel h=l c=blacka=O' ' 
h= I c=black a=90 ' ' 
h=l c=black a~9o' '; 

title2 h=l.5 c=black a={) j=l 'Resíduo'; 

footnote c=black h=l.5' Predito'; 
proc gplot data=se; 

plot nnse*pmse=21vre:f=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

filename sseS 'c;\users\rissa\gpmse.cgro'; 

goptions device=cgmwpwa gsfname=sse5 gsfsede=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

ti tle l h= I c=black a=O ' ' 
h= l c=black a=90 ' ' 
h= I c=black a~90' '; 

title2 h=l.5 c=black a={) j=l' M(se)'; 
footnote c=b!ack h=l.5' Tempo'; 
proc gplot data=se; 

plot pmse*dia=l mse*dla=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

run; 

axis2 order=-0.4 to 0.4 by 0.2 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 
axis3 order=-2 to 2 by 1 value=(h=l.5) c=black label=NONE; 
axis4 order=-2 to 2 by l value=(h=l.5) c=black label=NONE; 



filename sse6 'c:\users\rissa\grgse.cgm'; 

goptions device=cgmwpwa gsfuame=sse6 gsfsede=replace; 

* goptions device=win cback=white; 

titlel h=! c=black a=O' ' 

h= 1 c=black a=90 ' ' 

h= 1 c=black a=-90 ' '; 

title2 h=1.5 c=black a=O j=l' Resíduo'; 

footnote c=black h=1.5' Predito'; 

proc gplot data=se; 

plot rgse*pgse=2/vref=O vaxis=axis2 haxis=axis4; 

run; 

filenarne sse7 'c:\users\rissa\gpgse.cgm'; 

goptíons device=cgmwpwa gsfname=sse7 gsfsede=rep1ace; 

* goptions device=win cback=white; 

title l h= 1 c=black a=O ' ' 
h= 1 c=black a=90 ' ' 

h=! c=black a=-90' '; 

title2 h=1.5 c=black a=O j=l' G(se)'; 

footnote c=black h= 1.5 ' Tempo'; 

proc gplot data=se; 
plot pgse*dia=l gse*dia=2/overlay vaxis=axis3 haxis=axisl; 

ruu; 


