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PREFACIO

O tema central da dissertagfio estd baseado na andlise dos principais modelos
matematicos deterministicos aplicados para Fitopatologia.

Concentramo-nos principalmente em modelos que envolvem a resisténeia de
determinados tipos de patdgenos relativos a fungicidas normalmente utilizados.

Como uma ciéncia, a Fitopatologia tenta aumentar nosso conhecimento das
causas ¢ do desenvolvimento das doengas de plantas, e também desenvolver
controles para todas as doengas.

Uma epidemia € o progresso da doenga no tempo e no espago. Epidemiologia é
a ciéncia de populagBes de patdgenos em populages de plantas hospedeiras, € as
doengas resultantes sob a influéncia do meio ambiente e interferéancias humanas.

Matemdtica e modelos ajudam a desemaranhar relagdes dos dados medidos no

campo a fim de entender a estrutura e operago do sistema dindmico natural.
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Capitulo 1

INTRODUCAO

Fitopatologia ¢ uma palavra de ongem grega (Phyton=planta, Pathos=doenca e
Logos=estudo} e indica a ciéncia que estuda as doengas das plantas, abrangendo todos os
seus aspectos, desde a diagnose, sintomatologia, etiologia, epidemiologia, até o seu
controle.

Embora a Fitopatologia, como ciéncia, seja relativamente nova, as doencas das
plantas sfo conhecidas desde hd muito, pois, desde que o homen passou a viver em
sociedade, assentando a base da sua alimentagfio nos produtos agricolas, o problema da
escassez dos alimentos, intimamente relacionado com a ocorréneia de doengas, teve sempre
grande importancia e mereceu a atengfio de historiadores de vérias épocas.

Na Biblia, encontramos, talvez, as referéncias mais antigas a doengas de plantas,
sempre atribuidas a causas misticas, geralmente apresentadas como castigo divino,

Podemos dividir o estudo das doengas de plantas em vérios periodos distintos, de
acordo com o enfoque dado 4 relagdo causa-efeito. (Galli, 1978).

Assim, ao periodo compreendido entre a mais remota antiguidade e o inicio do século
XIX, poderiamos chamar de periedo mistice, porque, na auséncia de uma explicacio
racional para as doengas das plantas, o homen, em sua ignordncia, tendia a atribui-las a
causas misticas, embora sejam encontradas muitas referéneias a condicbes climaticas como
causa primidria das doengas. J4 no final do perfodo mistico, alguns boténicos apresentavam
descrigBes minuciosas das doengas, com base na sua sintomatologia. Ao mesmo tempo,
alguns micologistas chamavam a atengfio para a associagfo entre planta doente e fungo.

Um segundo periodo na histéria da fitopatologia e que pode ser chamado de periode
de predisposiciio, iniciou-se no comego do século XIX, quando j& era evidente a associagiio
entre fungos e plantas doentes. Um botdnico alemiio Franz Unger apresentou sua teona na
qual as doengas seriam o resultado de distlrbios funcionais provenientes de desordens
nutricionais que predispunham os tecides da planta a produzirem fungos, como
excrescéncias que neles se desenvolviam por geraglo espontinea.

Segundo Unger, sob determinadas condigbes, qualquer planta poderia produzir
fungos. Esta teoria, embora falha concernente aos fungos, j4 apresenta um mérito inegivel
que ¢ ¢ de relacionar doenga com o ambiente, ao lado de uma associagfio constante com os
fungos. Idéias semelhantes foram desenvolvidas por cutros botanicos, como Felipo Ré na
Italia e Franz Julius Ferdinand Meyen na Alemanha.

As graves consequéncias sociais ¢ econdmicas causadas na Europa pela ocorréncia da
Requeima da Batatinha no ano de 1845 e seguintes, atrairam o interesse dos muitos




botdnicos ¢ micologistas da época, dentre estes, sobressafu-se A. de Bary que, em 1853,
conseguiu provas cientificas de que a doenga era causada por um fungo, Phytophthora
infestans (Mont. de By). O trabalho de De Bary deu inicio ao perfods etioldgico.

A maior parte das doengas importantes s3o descritas nesse perfodo, como os ofdios,
os mildios, as ferrugens, os carvdes, que foram estudados com detalhes; em 1876, Beirril
relata a primeira bacteriose sobre pereiras; Mayer, em 1886 verifica o cdrater infeccioso das
vireses e Beijerinck, em 1896, ¢ o primeiro a mencionar a expressfo “contagium vivum
fluidum”. Igualmente, data desse periodo o aparecimento do primeiro fungicida eficiente no
controle das doengas das plantas, a calda bordalesa, apresentada por Millardei, em 1882.

Tivemos, depois um periodo em que os fitopatologistas catalogaram as principais
doengas e seus agentes, o micio do chamado perfpde ecoldgico, no qual se reconhece a
importdncia vital do meio ambiente na manifestagfio da doenga, agindo tanto sobre a planta
como sobre o patdgeno.

Nesta ¢poca, foram conduzidos os estudos mais minuciosos sobre os mais variados
fatores do meio, como os fatores climaticos, edaficos, nuiricionais, estacionais ¢ outros.

As doengas das plantas passavam entfo, a ser a resultante da interagfio entre a planta,
o meio € o patdgeno. Ainda nesse periodo, iniciaram-se os estudos sobre epidemiologia,
sobrevivéncia do patogéno, sua disseminagdo, penetragfo, condigdes predisponentes, ciclo
biologico e outros.

Também nessa época, gracas aos irabalhos de Riehm, em 1913, apareceram os
fungicidas mercurials orgdnicos para o tratamento de sementes e mais tarde, em 1934, com
Tisdalle e Willians, os fungicidas orginicos do grupo dos tiocarbamatos ¢ mais
recentemente, os fungicidas sistémicos, abriram novos horizontes no controle de doengas de
plantas.

Durante a década de 1940 ¢ 1950, muitas pesquisas basicas foram conduzidas sobre a
fisiologia dos fungos e das plantas e, com o progresso da fisiologia, da microbiologia e da
hioquimica, fatos foram relacionados e novas teorias se formaram sobre a interagdo entre a
planta e o patdgeno ¢ a sua resuitante, a doenga.

(s trabalhos pioneiros de Gaumann, Walker, Ludwig e outros sobre toxinas, enzimas
e demais metabolitos tOxicos, abriram novas perspectivas & bioquimica em Fitopatologia,

Com a publicacfio do livro “Principles of Plant Infection” por E. Gaumann novas
teorias e idéias foram apresentadas, iniciando o periodo atual da Fitopatologia, ou peripde
fisioldgice, no qual as doengas das plantas passam a ser encaradas com base nas relagoes
fisioldgicas entre a planta e o patégeno, como sendo um processo dindmico no qual ambos
se influenciam mutuamente.

Se se pode tragar com uma certa riqueza de detalhes o roteiro do desenvolvimento da
Fitopatologia como ciéncia no mundo todo, nio se pode, por forga das circunstdncias fazer
o mesmo com a Fitopatologia Brasileira. Um estudo desta natureza encontra um grande
obstaculo principalmente na pobreza de informacdes escritas, que, por sua vez, ¢ fruto do
isolamento em que, no Brasil, se encontrava o homem de ciéneia, o fitopatologista.



Do gue se encontra na literatura ao nosso alcance, pode-se concluir que, no seu inicio,
a Fitopatologia no Brasil se desenvolveu em duas linhas diferentes, porém paralelas. De um
lado, encontramos, j& no fim do século passado, alguns micologistas que, desenvolvendo
trabathos de levantamento de fungos associados a plantas cultivadas ou ndo, concentraram
o seu maior interesse na sua classificag@o e catalogacio, sem maiores preocupagbes 2
respeito da importancia da doenga por eles possivelmente causados.

De outro lado, outro grupe de cientistas mostrou-s¢ mais interessado em estudar as
doengas que afetavam certas culturas, ao mesmo tempo que propunham solugdes para
diminuir seu efeito. Entre estes, citariamos Draenert, S& Pereira e Fritz Noack.

No inicio deste séeulo, com a inclusfio do ensaio de Fitopatologia no curriculo das
varias Escolas de Agronomia entfio existentes, o seu desenvolvimento esteve estreitamente
ligado ao ensino daquela ciénceia,

Isso aconteceu, por exemplo, com a agiio de Averna-Sacca, que, contratado como
professor pela entdo Escola Agricola “Luiz de Queiroz”, durante muitos anos, s¢ interesson
por um levantamento sistemdtico das doengas que afetavam vérias das nossas principais
culturas. (Galli et al,1978).

Presentemente, alguns fatos importantes merecem ser assinalados; a criagBo dos
cursos de pos-graduacio em Fitopatologia primeiramente em Piracicaba, em 1964,
posteriormente em Vigosa, ¢ mais recentemente em Brasilia, possibilitando a formagio de
uma mio-de-obra altamente qualificada para o desempenho das fun¢les de ensino e de
pesquisa em Fitopatologia, ¢ liderando os paises da América Latina nesse setor; a fundagfio
da Sociedade Brasileira de Fitopatologia em 1966, o do grupo Paulista de Fitopatologia, no
ano seguinte, como tentativa, razoavelmente bem sucedida, de congregar aqueles que
dedicam-se ac estudo das doengas de plantas; o aparecimento, em 1975 da revista “Summa
Phytopatholdgica”, 6rglo do grupo Paulista de Fitopatologia, seguido, no ano seguinte, do
langamento da sua congénere, “Fitopatologia Brasileira”, da Sociedade Brasileira de
Fitopatologia, como primeiros drgdos de divulgagdo técnico-cientifica especializados em
Fitopatologia, em nosso pafs, (Galli et al., 1978).

Podemos dizer, de um modo geral, que Fitopatologia € o estudo de:

1. das entidades vivas e das condi¢des ambientais que causam doencas em plantas;

2. dos mecanismos pelos guais estes fatores produzem doengas em plantas;

3. das interag8es entre 08 agentes causadores da doenga e a planta doente;

4. dos métodos de prevengio, ou controle da doenga.

Fitopatologistas estudam doengas causadas por fungos, bactérias, micoplasmas,
plantas parasiticas mais altas, virus, virdides, nematdides e protozoédrios. Estudam também
distiirbios causados nas plantas por excesso, desequilibrio ou falta dos fatores fisicos ou
guimicos como umidade, temperatura € nutrientes.

Fitopatologia usa conhecimentos bdsicos e téenicas de botdnica, micologia,
bacteriologia, virulogia, nematologia, anatomia de plantas, fisiologia de plantas, genética,
biclogia molecular, engenharia gendtica, bioquimica, horticultura, cultura de tecidos,



ciéncia do solo, silvicultura, quimica, fisica, meteorologia, e muitos outros ramos da
ciéneia.

Como uma ciéncia, Fitopatologia tenta aumentar nosso conhecimento das causas ¢ do
desenvolvimento das doengas de plantas.

E também uma ciéneia com mais um objetivo pratico: desenvolver controles para
todas doengas de plantas, a fim de salvar a produgiio que hoje é destruida e torni-la
acesstvel a nossa crescente superpopulagiio mundial. (Agrios, 1988)

Uma planta é sauddvel, ou normal, quando pode cumprir suas fungdes fisilégicas no
methor do seu potencial genético.

Estas fungbes incluem divisfo celular normal; diferenciacio e desenvolvimento;
absorg@o de 4gua e sais minerais do solo e transporte destas substincias por toda a planta;
fotossintese e transporte dos produtos fotossintéticos as dreas de utilizagdo e armazenagem;
metabolismo dos compostos sintetizados; reprodugio ¢ armazenagem dos suprimentos
alimentares para a época do inverno ou reprodugio.

Sempre que plantas sfo perturbadas por patégenos ou por certas condi¢Bes
ambientais, e uma ou mais destas fingdes prejudicadas além de um certo desvio do normal,
entdo as plantas tornam-se doentes.

A primeira causa da doenca ou sfio organismos patogénicos vivos (patogénos) ou
fatores do meio ambiente fisico.

Células ¢ tecidos afetados das plantas doentes sfo geralmente enfraquecidos ou
destruidos pelos agentes causadores da doenga.

A habilidade de tais células e tecidos em executar suas fungbes fisiolégicas normais €
reduzida ou completamente eliminada, e assim, o crescimento da planta € reduzido ou a
planta morre.

Os tipos de células e tecidos que tornam-se infectados determinam o tipo de fungfio
fisioldgica que serd afetada primeiro.

Assim, infec¢fo da raiz (por exemplo, apodrecimento da raiz) interfere com a
absorgio da Agua e nutrientes do solo; infecgdio dos vasos da madeira (enfraquecimento
vascular; certos cancres) interfere com a deslocagfio da 4gua e minerais para a copa da
plants; infecefio da folhagem (manchas na folba, ferrugem, mosaicos) interfere com a
fotossintese; infecgfio do cértex (cancro cortical, infecgdes viral ou micoplasmal do floema)
interfere com o transporte dos produtos fotossintéticos; infecgles das flores (ferrugem
bacterial e fungal das flores) interfere com 2 reprodugfio; e infecgles dos frutos
(apodrecimento do fruto) interfere com a reprodugio ou armazenagem de reservas
alimentares para a nova planta (figura 1).



Figura I. Representacde esquemdtica das fungdes bdsicas de wna planta {4 esquerde} e a interferéncia dessas fungdes (4
direita} causadas por alguns tipos comuns de doencas de plantas (Agrios, 1988}

Em plantas, entfo, doenga pode ser definida como o mau funcionamento de células ¢
tecidos hospedeiros que resulta da sua irritagdo continua por um agente patogénico, ou fator
ambiental, e conduz ao desenvolvimento de sintomas.

Doenca € uma condigiio envolvendo mudangas anormais na forma, fisiologia,
integridade ou comportamento da planta. Tals mudangas podem resultar no
enfraguecimente parcial ou morte da planta ou dos seus drgios.

Patogenos podem causar doengas nas plantas por:

1. enfraquecer o hospedeiro por absorver continuamente alimento das células
hospedeiras para seu uso proprio;

2. matar ou perturbar o metabolismo das células hospedeiras através de toxinas,
enzimas oy substincias reguladoras do crescimento que elas secretam;

3. bloquear o transporte de alimento, nutrientes minerals ¢ dgua através dos tecidos
condutores;

4. consumir o contetdo das células hospedeiras sob contato.



Doengas causadas por fatores ambientais resultam dos extremos nas condictes de
suporte de vida (temperatura, umidade, luz e outros) e nas quantidades quimicas excessivas
ou deficientes absorvidas ou requeridas pelas plantas (Agrios, 1988).

Doenga € um processo dindmico resultante da interagfio entre a planta e o patégeno,
em intima relagio com o mejo, Condiges particulares do hospedeiro, do patégeno e do
meio regulam esse processo, determinando as condigdes e a intensidade com que a doenga
se manifestard.

Assim, as doengas s8o consideradas endémicas ou enfitbticas se ocorrer numa
determinada regido, porém, com baixa intensidade afetando poucos individuos ou
produzindo pequeno nimero de leses.

As doengas das plantas sfic consideradas epidémicas ou epifitéticas quando se
manifestam com grande intensidade, afetando um grande nimero de individuos ou mesmo
toda a populagfio de forma a prejudicar o valor econdmico da cultura atingida.

Uma epidemia pode aparccer repentinamente, afetar consideravelmente uma
populagdo e depois, com a mudanga das condigles determinantes, desaparecer
completamente. S0 as chamadas epidemias esporddicas. Em outros casos, a epidemia ¢
ciclica, pois, periodicamente repetemn-se as condigSes determinantes e ocotre nova
epidemia.

Para que uma epidermia possa-se estabelecer, sfio necessfrias varias condigdes do
hospedeiro, a saber. (Howfall, 1977)

1. Alta densidade de hospedeiros susceptiveis:

Para o estabelecimento de uma epidemia, ha necessidade de uma grande concentragio
de hospedeiros susceptiveils num espago geografico. Isto porque, em qualquer epidemia, é
necessdrio que haja proximidade enire as plantas susceptiveis, a fim de uma mais facil
disseminagic do imdéculo produzido nas plantas doentes. Quanto maior for essa
concentrag8o, mais ficil serd a disseminagdo, maior o potencial do indculo e mais severa a
epidemia. Esta condigfio de alta densidade do hospedeiro é tio importante, que vdrias
epidemias de alta significagfo econdmica podem ser controladas apenas pela dispersio do
hospedeiro susceptivel.

2. Predisposi¢io do hospedeiro;

Além da alta densidade de hospedeiros susceptiveis, € importante, na fase critica em
que a epidemia vai se estabelecer, que o hospedeiro se apresente propenso a contrair a
doenca, Isto ocorre, por exemplo, na ferrugem do cafeeiro causada por Hemileia vastatrix,
em que uma mator susceptibilidade do hospedeiro estd associada a folhagem abundante e
tenira, Qutras vezes, wmna maior susceptibilidade estd associada a idade da planta, como o
apodrecimento da planta pelos fungos em esséncias florestais, frutiferas ¢ muitas outras,
Qutros fatores do ambiente ¢ praticas culturais também podem alterar a susceptibilidade. O
sombreamento ¢ umidade excessiva aumeniam a susceptibilidade das plintulas para as
doengas das sementeiras,




3. Hospedelro intermedidrio:

Nos campos cultivados que constituem uma comunidade instivel, com flutuagiio
ciclica entre as diversas espécies, € natural que para os patdgenos, especialmente entre os
parasitas obrigatérios, haja a alternincia de hospedeiros. Assim, em muitas doengas, para a
sua manifestagiio epidémica ¢ indispensavel a existéneia de hospedeiros intermedisrios, seja
para a multiplicac@o do patégeno, seja para favorecer processos de variabilidade do agente
causal. Citarfamos como exemplo, as viroses que necessitam da presenga de hospedeiros
intermedidrios para a sobrevivéncia e¢ multiplicagdo das particulas infectivas. Esses
hospedeiros intermedidrios se constituiro nos reservatérios de virus para futuras
epidemias. Assim, as solandceas silvestres s3o reservatdrios de virus para as viroses do
tomateiro, graminias nativas para a cana-de-agicar ¢ muitos outros. Em outros casos, o
hospedeire € importante para que se complete o ciclo vital do patogenc, como ocorre nas
ferrugens heterdicas, as quais necessitam obrigatoriamente de hospedeiro alternante para
sua fase aerial. Este fato tem uma importincia muito grande nfio apenas para o ciclo
primario como principalmente para possibilitar a ocoméneia do processo  sexual,
fundamental na formag#io de novas espéeies fisiologicas do patdgeno.

Além dos fatores relacionados ao hospedeiro, as condigles do patdgeno sdo muito
importantes para a ocorréncia de epidemias. Essas condigSes devem ocorrer
simultaneamente com as do hospedeiro, e sdo as seguintes:

1. Viruléncia ¢ agressividade:

Para gque ocorram epidemias, ¢ necessario a existéneia de gspécies virulentas e
agressivas do patégeno. Por espécie virulenta, entende-se uma espécie fisioldgica com
potencial genético capaz de vencer fatores de resisténcia especifica do hospedeiro, ou seja,
a resisténeia vertical, enquanto que uma espéeie agressiva € aquela que interfere na
resisténcia horizontal do hospedeiro. A agressividade, no entanto, envolve fatores outros
que viruléncia, os quais incidindo quantitativamente numa determinada espécie e patdgeno,
a torna capaz de vencer a resisténcia horizontal do hospedeiro.

2. Alta capacidade de reproducio:

Para que ocorra uma epidemia, ¢ patdgeno tem que apresentar uma alta capacidade de
reproducfio, de forma que todas as plantas sejam afetadas. E comum a existéncia de
doengas, em que as manifestagdes epidémicas ndo ocorram pelo fato do patégeno nio se
multiplicar intensivamente.

3. Disseminaco eficignte:

A disseminago do patdgeno tem que ser eficiente para que ocorra uma epidemia. E
necessario condi¢des que favorega a disseminagfo, a fim de que todos ou mator parte dos
individuos da populacfo sejam atingidos. Assim sendo, ao se analisar um surto epidémico,
os agentes de disseminagio devem ser estudados, pois, com certeza, favorecem o mesmo. E
importante assinalar que para cada doenga , existem condigfes particulares de disseminagio
do patdgeno.




4. Potencial de indculo:

Pode ser definido como o nimero de propédgulos vidveis na superficie do orgdo
susceptivel do hospedeiro. O potencial de indculo € muito importante porque, apesar dos
bithGes de propagulos que s#io produzidos num campo cultivado, nem todos irfo atingir o
orglo susceptivel no momento certo para produzir a infecgfo. Para isto € necessario um
ntimero minimo de propagulos, pois nem todos sfo vidvies, visto haver uma grande
variagio no poder germinativo. Além disso, a eficiéncia individual dos propdgulos ¢ muito
varidvel, sendo frequente as diferengas significativas até mesmo na viruléncia e
agressividade entre diferentes propagulos. £ muito importante também, a observacio do
potencial de indculo inicial, pois ele poderd determinar a ocorréncia de epidemias.

Toda comunidade é dindmica, influenciando e sendo influenciada pelo seu bibtopo e,
nas comunidades novas, como s30 os campos de cultura, resultam em ecossistemas simples
€ pouco estavels.

Nestas condi¢Ges, o ambiente é de importincia fundamental na estabilidade ou
evolugio das comunidades, sendo que, conforme forem as condi¢Bes predispostas do
hospedeiro ¢ do patdgeno, poderd ser fator determinante na ocorréneia de uma epidemia: a
temperatura, a umidade, a altitude, a luminosidade, a fertilidade as condigBes fisico-
quimicas do solo, 05 ventos e outros agentes de disseminagdo.

Podemos estabelecer como regra que, para & ocoméncia de uma epidemia, é
necessario que as condigles ideais predispostas do hospedeiro ¢ do patdgeno ocorram
simultaneamente com as condi¢des ideais do ambiente para o desenvolvimento da doenga.

Uma planta ou € imune 3 um patdgeno, isto €, ndo é atacada pelo patégeno até mesmo
sob condigdes favordveis, ou pode mostrar varios graus de resisténcia variando da quase
imunidade & completa susceptibilidade.

Resisténeia pode ser condicionada por um nimere de fatores internos e externos que
operam para reduzir a chance € ¢ grau de infecgio.

Utilizando-se conceitos epidemiolégicos, wma populagdo de plantas hospedeiras €
definida como tendo resisténcia ou susceptibilidade discriminatéria se afeta a epidemia
discriminando entre espécies, isto ¢, favorecendo ou rejeitando certos componentes da
populagiio de patégenos. E dita ter resisténeia lenta se afeta a epidemia reduzindo a taxa de
desenvolvimento da populagio de patogenos. E apresenta tolerdncia se € considerada como
visualmente susceptivel, mas € menos prejudicada pela epidemia do que outra populagdo
susceptivel.

Epidemiologia envolve taxas, e taxas envolvem tempo. O ento chamado “tridngulo
da doenga” tem ajudado fitopatologistas a reconhecerem trés importantes componentes da
doenga - um hospedeiro susceptivel, um patégeno virulento e agressivo, € um meio
ambiente favordvel. Para isto precisamos acrescentar um quarto fator, o_tempo (Horsfall,
1977).

Isto foi reconhecido por Stevens (1960} que incluiu o tempo como quarta dimensio
da doenga de planta.




Acrescentando tempo ao trifngulo da doenca como uma quarta dimenso resulta na
“pirdmide da doenca” (figura 7)
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Figura 2 A pirdmide da doenga- um modelo geomégrico de um sistema simples du doenga hospedeiro-patdgeno-meio
ambiente-tempo {Horsfall, 1977),

Se as componentes da pirdmide da doenga pudessem ser quantificadas, seu volume
deveria dar a quantidade da doenga numa planta, ou na populagio de plantas, e a drea sob a
curva do progresso da doenca {Van der Plank, 1963).

Reduzindo quaisquer componentes da doenga através do controle, decresceria a
guantidade da doenga na planta, ou a intensidade da epidemia na populag3o de plantas e,
portanto, o volume da pirdmide.

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

Epidemiologia estuda doengas de plantas em termos de populacio ¢ comunidade.
Fendmeno populacional, entretanto, requer matemitica ¢ modelos para sua andlise,
deseri¢do, caracterizagio, e finalmente, para que os resultados da pesquisa sejam eficientes
na protecio da plantagio. Matematica e modelos ajudam a desemaranhar as relagdes dos



dados medidos no campo a fim de “entender a estrutura e operagio do sisterna dinimico
natural” (Mott, 1966).

Um modele € uma abstragio do mundo real, uma aproximacio simplificada da
realidade (ou partes dela), mas ndio significa a realidade em si, nem sua réplica. Isto implica
que um modelo € raramente completo, final ¢ um objetivo em si (Kranz, 1990). Modelos
sdo introduzidos pela imaginagio humana para uma descrigiio do fendmeno natural. Um
modelo bioldgico tem que satisfazer um certo nimero de requerimentos. Eles devem ser
(Batschelet, 1966):

1} Razeavelmente simples: O conceito de simplicidade ¢ um tanto vago na medida
em que diferentes pessoas o interpretarfio diferentemente. No entanto, todes concordam que
um esquema complicado consistindo de dezenas de regras e muitas excegdes tem pouca
chance de ser aceito como um medelo. '

2) Logicamente consistente: E bvio que modelos que conduzam a uma contradigio
devem ser rejettados.

3) Matematicamente correte: Ha um niimero de condigBes que devem ser satisfeitas
para que os simbolos tenham apenas wm significado,

4) Consistente com as ciéncias fisicas: Embora os modelos fisicos sejam de natureza
transitéria, hd pouca chance de um modelo bioldgico violar uma lei fisica.

5y Consistente com o fendmeno natural: Implicagdes que ndo podem ser suportadas
por observagdes € experimentos necessariamente conduzem a uma rejeigio do modelo.
Desvios leves podem ser tolerados se puderem ser explicados por influéneias que nio sdo as
cobertas pelo modelo.

6} Compreensivel: O modelo deve ser aplicdvel 2 uma classe de fendmenos e niio
somente a um simples evento.

Expressfes matematicas em modelos sfo fungles obtidas da andlise de regressio
multivariada, equagdes diferenciais para facetas mais gerais da populagfio (em modelos de
natureza fisica e quimica), funcdes de transferéncia, submodelos estocdsticos {em
problemas de crescimento populacional de disseminagfo de sementes, ou de doengas), ou
combinagBes destes com equagdes diferenciais ndo-lineares para fendmenos variando
aleatoriamente, como por exemplo dispersfo de esporos, processos de infecciio, perfodos de
incubacgio, ou até mesmo em métodos complexos como teoria da catdstrofe ou difusdo,
aplicados ao espathamento de doengas.

A introduglio da matematica nas pesquisas bioldgicas oferecem muitas vantagens, tais
como reducdo da maior parte dos dados na informaglo essencial que ele contém,
formulagdo precisa das suposi¢Bes basicas ¢ declaragles. Segundo Kemeny (1959),
“Quando um cientista estabelece uma teoria e estd interessado em saber exatamente o que
esta teoria envolve, ele estd pondo em pratica a matemética”.

Quanto mais preciso ¢ o trabalho de um cientista, mais ficil para ele tomar uma
decisdio apropriada a cada passo de sua pesquisa. Portanto, matemética também pode ser
concebida como uma ferramenta para tomar decisfo. At mesmo em  situacdes
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desesperadoras da pesquisa cientifica, quando o investigador falha em encontrar um bom
resuliado, um estude matematico cuidadoso do seu problema poderia ser o elo para uma
inspiragiio do trabalho futuro. E quando isto acontecer, a matemdtica terd contribuido
indiretamente para quebrar a barreira mental e serd a maior ferramenta para estimular a
criatividade (Batschelet, 1966).

Este trabalho tem por objetivo analisar vartos modelos em aplicados 3 fitopatologia,
em especial os que se referem ao problema da resisténcia de fungos i aplicacfio de
fungicidas.

O capitulo 2 refere-se zos modelos assintdticos gerais do progresso da doenga, e
apresentamos uvm modelo em fitopatologia analisando o desenvolvimento assintdtico de
doencas causadas por fungos.

No capitulo 3 apresentamos os modelos cldssicos da interacio intra e interespécies.

O capitulo 4 trata especificamente dos modelos envolvendo resisténeia de fungos a
aplica¢des de fungicidas. |

O capitulo § aborda modelos mais especificos, tais como o problema da dispersio de
esporos pelo ar e aspectos genéticos da interagfio hogpedeiro-parasita.
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Capitulo 2

Curva do Progresso de Doengas: Modelos

Assintoticos

Se a quanfidade da doenga presente numa populacio de plantas é avaliada vérias
vezes, os resultados podem ser apresentados coletivamente como uma curva do progresso
da doenca, que € o grafico da intensidade da doenga versus alguma medida de tempo. Pode
representar uma interac8o entre hospedeiros, patdgenos e efeitos ambientais, que ocorre
durante uma epidemia ¢ fornece uma oportunidade de analisar, comparar ¢ entender
epidemias de doengas de plantas. (Campbell, 1990}

Curvas do progresso de doencas podem ser construidas para doengas causadas por
qualquer patdgeno em qualquer populagfo de plantas hospedeiras. Das curvas do progresso
da doenga varias caracteristicas da epidemia podem ser discernidas.

Van der Plank (1963} faz uma analogia entre os juros acumulados em dinheiro € o
aumento da doenga: com doencas policiclicas (juros compostos) o patégeno pode
multiplicar-se através de geragdes sucessivas no curso da epidemia. Para doencas
monogiclicas (juros simples) hd um aumento na doenga sem multiplicagfo do patdgeno no
sentido de que o patdgeno ndo se move de planta a planta e o indculo produzido durante um
periodo de crescimento {para alguma unidade de tempo) nfio se move para plantas nio
infectadas e causa infecgdes.

A situagfo atual da andlise epidémica consiste de modelos e métodos adaptados dos
campos mais amplos da andlise da curva de crescimento e dindmica populacional, e
também modelos ¢ métodos desenvolvidos especificamente para epidemias de doencgas de
plantas (Kranz, 1990).

Neste capitulo tentamos sinfetizar os muitos modelos e téenicas analiticas para
quantificar curvas do progresso da doencga e fornecer exemptlos de suas aplicagfes.

2.1 Exponencial

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

Quando o crescimento de uma doenca em qualguer momento € proporcional 4 propria
quantidade de infecgdo, esta-se diante de um crescimento exponencial.
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A velocidade € pequena no inicio ¢ vai aumentando proporcionalmente a0 nimero de
lesOes existentes em cada tempo (Bergamin, 1978).
O meodelo ¢ escrito por:

@ _
a7 1

onde :
v : quantidade da doenca

1 : taxa de crescimento especifico da doenga.

A equacio (1) indica que a taxa absoluta de aumento da doenca ¢ diretamente
proporcional & y. Quanto maior o nivel da doenga, malor a sua propagacio.
A solugdio da equaglio diferencial (1) € dada por:

V= yg exp(rt) (2)

Onde v, € uma constante que representa o nivel inicial da doenga, se assumimos que a
epidemia comega em t=0 (t,).

A equagio (2) pode ser linearizada tomando logaritmo de ambos os lados da equagio:
In(y} = In(yg )} +r¢ (3)

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

O modelo exponencial pode ser apropriado quando nfio ha limitagfo para o aumento
da doenga. Embora um tanto simplista para a maioria das epidemias, o modelo € adecuado
para os estigios iniciais da epidemia quando y ¢ pequeno (digamos, y <0,05 ou até no
méximo y < 0,15}, (Van der Plank, 1963). Isto porque & medida que o tempo vai passando,
ha um decréscimo no ndmero de tecido ou de plantas sadias. As lesdes vio cobrindo a
maior parte do tecido do hospedeiro, ou as plantas doentes viio se tornando maioria dentre
da populagfio, de tal modo que os propagulos do patdgeno encontram, cada vez, maior
dificuldade em atingir tecidos ou plantas ainda sadias. Essa dificuldade nio existe no inicio
da epidemia, quando a quase totalidade do tecido ou plantas permanecem sadios, dai
advindo ser o modelo exponencial plenamente satisfatorio em baixas propor¢des da doenga.
(Bergamin, 1978).

Na figura 1 temos as curvas para o crescimento exponencial,
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dy/dt

(= I o T o R o
L N = LY+ Y

t
5 1015 20 25 30

—
5 10 15 20 25 139

Figura I. Curvas para a taxa absofwia {dy/'dt * t} ¢ g intensidade da doenga (v * 1) para o modelo exponencial, r =10, 1.4
flivka comtinua), 0,18 (linha tracejada).
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2.2 Monomolecular

O medelo monomolecular representa reagSes quimicas monomoleculares de primeira
ordem. E usado para descrever numerosos outros fendmenos, incluindo expansfio celular,
reagfo das plantagGes aos nutrientes (fertilizantes), e algum crescimento animal.

A equagho € escrita como:

o
o r(l-3» 4)

quando € assumide que a quantidade mdxima da doenga (y,,,,) € 1 (=100%). O termo (1-y)
representa a proporgic do tecido da planta que estd aparentemente livre da doenga,
{(Campbell, 1990). A variag@io do crescimento da doenga tende a zero ¢ y tende a v,
{figura 2b)

De acordo com (4), a taxa abscluta de aurento da doenga € diretamente proporcional
ao nivel do tecido saudavel (livre da doenga), ou & proporgéo de plantas saudaveis.

A solugio de (4) € dada por:

[v=1- Bexp(-rt)] (5)

onde B é uma constante de integrac@io igual a {1-y,) e r novamente tem unidade de

tempo™' (figura 2a).
A equagfio (5) pode ser linearizada para:

1 i
lﬂ.{m}xln(iwyo)i"ff (6)

Onde In(1/{1- yp]) € o ponto de interse¢lio com o eixo y ¢ r € a inclinagio da reta.

Nas proposi¢hes de Van der Plank {1963), a taxa r foi vista como o produto de dois
termos: a quantidade de indculo (Q) € a taxa na qual este indculo causa infecgles ( R) (isto
8, R é igual a proporgdo de esporos que resulta na infecfio). R representa novas lesdes ou
novas plantas doentes por unidade de indculo por tempo. Em geral, nfio € possivel medir
ambos os termos independentemente.

 modelo monomolecular tem sido usado com grande sucesso, por exemplo, para
analisar epidemias da haste do tabaco (causado por Phytophthora pardsita var. nicotiona),
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 VFerticilluim, ¢ algumas epidemias causadas pelo virus mosaico no trigo.
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Figura J. Curvas para o taxa absohita {dy/dr ¥ U ¢ a intensidade do doenga (v * 1) para o modele monomolecular, r =
3,7 flinka continuag), 0,13 flinka racejaday.
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2.3 Logistico

O modelo logistico tem sido provavelmente o mais importante para a analise temporal
do progresso de doengas por causa de sua aplicagio generalizada. E apropriade para
descrever muitas epidemias. Originalmente foi proposto por Verhulst (1838) para descrever
o crescimento da populagfio humana e foi posteriormente proposto, independentemente, por
M'Kendrick ¢ Pai (1911} ¢ Pearl ¢ Reed (1920) para uso em estudos de crescimento
populacional.

O modelo normalizado ¢ descrito por:

Yt~
o ry(l -y} €

onde:

r é um pardmetro relativo 4 taxa de crescimento com unidades de tempo” ey é a
proporgdo do tecido doente em relagfo ao sadio, e portanto y ., = 1.

Em (7) temos um fator de contenclio do crescimento da doenga que representa a
diminuig8o do tecido susceptivel do hospedeiro que ocorre @ medida que os niveis da
doenca vio aumentando (Bergamin, 1978). O fermo (-ry%) tepresenta essencialmerite a
competicio interespecifica da doenga.

A taxa absoluta de aumento da doenga ¢ diretamente proporcional ao nivel da doenga
{y) e ac nivel de tecido ou plantas saudaveis (1-y).

Niveis maiores da doenga {y) significa mais indculo e assim uma maior taxa de
aumento. Entretanto, quanto mais plantas tormam-se doentes, ha menos tecidos da planta ou
poucas plantas sadias para tornarem-se infectadas, ¢ a taxa declina (Kranz, 1990).

O parAmetro “1r” € conhecido como a taxa intrinseca em ecologia.

Van der Plank (1963), chamou-o de taxa aparente de infeccio, porque o que €
realmente observado € o tecido aparentemente doente ou sintomatico.

Integrando (7) obtemos a solugfio da equagdio diferencial:

1

¥ 1T Bexprn) ®

onde; B=(l-3)/ ¥y

O gréfico de y por t tem um formato de S ou uma curva sigmdide que ¢ simétrica em
y = 0,5 (ponto de inflexdo). O tempo de ocorréneia da inflexdio é f = —B/r e representa o
instante em que a variagdo da doenca atinge seu valor méximo.

A linearizagio de (8) € dada por:
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y 1 [ ¥ |
h{lﬂf) h{1~y0J+r! ©)

Valores de In{y / (1- p)] se aproximam de - e +oo, respectivamente, quando o valor
de y se aproximade O ou 1. :
Em y=05, nly/(1~y)]=0.
~ Este modelo matemdtico se ajusta bem &s epidemias das ferrugens, requeima da
batata ¢ outras doengas dentre o ciclo das doengas policiclicas. O maior impecilho para o
uso deste modelo consiste no fato que a maior vartagiio da doenga (ponto de inflex@o) €
rigidamente determinada quande £ = — B/ r {figura 3b).

5 310 15 20 25 30

Lovw I o T e T
[ A T

3 10 15 20 25 30

Figura 3. Curvas pare a taxa absoluta {thids * i ¢ intensidade da doenga (v * 1) para o modelo logistico, r = 0.6 tlinkg
comtinug, 04 (Hinha tracejoda),
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2.4 Gompertz

Gompertz (1825) propds um modelo de crescimento populacional para animais wma
década antes de Verhulst (1838). Em fitopatologia, Analytis (1973b) comparou ¢ modelo de
Gompertz com uma série de modelos de crescimento para descrever curvas do progresso da
doenga e Berger (1981) reiterou a eficiéncia do modelo de Gompertz sobre o logistico para
descrever 113 epidemias de doengas de plantas em nove patossistemas foliares.

A equagfio diferencial que descreve o modelo normalizado pode ser escrita como:

D i) - in()]= -0 (10)

O ponto de inflexfio ocorre em y = 0,3?(-{} £ uma grande porgdo da drea sob a
e

curva estd a direita do ponto de inflexfo.

Como uma interpretacio biologica deste fenbmeno, Waggoner (1986) estabeleceu que
o modelo de Gompertz indica “que em intervalos de tempo pequenos € iguais, o organismo
{patégeno) perde proporgBes iguais de sua capacidade para aumentar”.

A integracdo de {10) resulta em:

ly = exp[-Bexp(-r1)]| (11)

Onde B € igual a -In(y,).

O gréfico de v por t apresenta uma curva em S bastante parecida ao logfstico, com
ponto de inflexfio em In(B)/r. A diferenga dos dois modelos estd na forma linearizada, que
pode ser obtida pela transformagiio logaritmica dupla:

—Inf[~In(y)}= ~In[—In{yy )]+ 1t (12

e pela posigo do ponto de inflexdo (figura 4a ¢ 4b).
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Figura 4, Curvas para a taea absotuta (dv/dt * 1} e intensidade da doenga (v * 1) pare o modelo de Gompertz, ¢ = 013
flinha continua), 1,22 (linka tracejada).

2.5 Log-Logistico

Este modelo foi proposto por Hill (1913) para a saturagio de oxigénio em
hemoglobinas e tem uso limitado na andlise de curvas do crescimenic de doengas de

plantas. _
Entretanto, tem algumas propriedades (teis e {ot defendido por Jeger (1983) como um
meio de descrever o progresso da doenga.

A equaglo diferencial € descrita por:

dy _rl-y)
dt ¢ (13)

Que & realmente uma generalizagio do logistico com dy/dt diretamente proporcional &
y e {1-y) e inversamente proporcional a t.

(O denominador t do lade direito de (13) indica que a taxa absoluta do aumento
declina quando o tempo aumenta, quando todos os outros termos estdio fixes, Quando t=0, o

modelo € indefinido.
Ser<1,ndohdpontodeinflexfioeser> 1, opontodeinflexio é y=( —-1}/2r.

O limite superior para o ponto de inflexdic € 0.5,
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Ao passo que r tinha unidades de tempo™ nos modelos discutidos anteriormente, aqui

r ¢ adimensional.
A solugdio de (13) € dada por:

—
ijk: 1+Bt™ - 19

Onde B, constante de integragfo, corresponde a4 uma transformacdo do y predito

quandot=1{(B=(1~y)/ ¥}
O gréfico de v por t pode ser cOncavo ao eixo do tempo ou ter uma forma de S (figura

5b).
A forma linearizada de (143 ¢ :
1n[~2’-] - m[m)-"lm) +rin(f) (15)
I-y -y

Note que esta é uma equagfio logistica com t substituido por In(t). Os modelos
monomolecular e Gompertz podem também ser generalizados dividindo-se por 1,

dy ot

. 0%
LR
<03
¥

L0

Figura 5. Curvas para o taxa absohaa (dy'di * t) ¢ imtensidode da doenga {y * tj para o modelo Log-logisrice, r = 1,3

flinha continua), 2.0 flinka tracejada).
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Todos os modelos discutidos anteriormente t8m um formato fixe ou estitico, com
excegio do modelo log-logistico,

Para levar em consideracdo ambos taxa e formato como caracteristicas separadas
da curve do progresse da doenca, podemos genmeralizar alguns modelos simples,
incorporando um parémetro formato. Com a incorporacio de um pardmetro formato nos
modelos de progresso da doenga, € possivel uma descricio mais completa da epidemia.
Com um pardmetro formate no modelo, nfio ¢ mais possivel simplesmente comparar
taxas entre epidemias sem considerar o formato da curva. (Campbell, 1990).

2.6 Von Bertalanffy-Richards

Von Bertalanffy (1938, 1957} propds que a variagdio no peso do animal é
proporcional 4 diferenga nas faxas de anabolismo e catabolismo. Com certas suposi¢Bes
sabre as taxas destes processos, ele desenvolveu um modelo de crescimento com um ponto
de inflexdo em y < l/e.

Richards (1959, 1969) generalizou o modelo de Von Bertalanffy para justificar os
muitos formatos das curvas de crescimento ou taxa absoluta.

O modelo ¢ escrito como:

dy  n(i-y""
dt (m-1) (16)

onde r é parAimetro taxa e m = | é um parimetro formato que pode variar de 0 a
infinito.

Quande m = 0, a equagdo (16) se reduz ac modelo monomolecular; se m = 2, ao
logistico; € quando m se aproxima de 1 no limite, ao de Gompertz,

O ponto de inflexdo ccorreem y = mV =" Em m=0ndoha ponto de inflexdo.

A solugdio da equagio diferencial &

yp=il- Bexp(-—rt)]”“"”’) (17a)

quandom < 1i,e

.y =[1+ Bexp{-—rf)]“(l”’”) {17b)

quando m > 1, se todos os parimetros sdo nfo-negativos.
A forma linear do modelo também depende de B, se m < 1
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i .
In(m) = - ln(B) + ¥t (1 83)

esem>1

1
L\'{m} =~In{(B)+rt {18b)

A constante de infegracéio B, variacomoniveldem. Sem <1, B =1~ ye“””’}) e

sem> 1, entdo B = (™)1,

O modelo de Richards com um valor fixo de m (isto é, o modelo de Von Bertalanfty)
tem algum sucesso para descrever progresso da doenga, mas em relagdo & analise de
crescimento de plantas, provavelmente serd mais aplicivel se for permitido variar o

parmetro formate (Campbell, 1990}

dy/fdt

.06

6.04

G.02

Figura 6. Carves para a taxa absoluta (dydt * 1) ¢ intensidade dua doenga fy ® 1} para o modele de Richards, m =27,
r={1 24 flinka continua), 0,43 flinka tracejada)
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2. 7 Weibull

Fisher ¢ Tippet desenvolveram uma distribuiclp estatistica em 1928 (citado em
Bailey, 1980), que posteriormente foi obtida independentemente por Weibull (1939). O
artigo de Weibull é usado comeo citagfio primdria para este modelo e por isso é chamado de
Weibull; e € utilizado em modelos de crescimento ¢ como um modelo de progresso da
doenga.

O modelc € escrito por:

2 e ol (5]

no qual a, b, e ¢ sfio parmetros.

O parimetro de localizacfio a representa a primeira ocorréncia da doenga (= tempo de
inicic da doenga); b € um pardmetro escala que estd inversamente relacionado 3 taxa de
aumento; e ¢ é um parmetro formato sem unidade que controla a simetria da curva taxa ¢
ponto de inflexdo.

Integrar a equacdo (20) resulta em:

{—a c-1
y= 1~ expi:“(““g“) ] (21}

O modelo pode ser linearizado, considerando-se:

e
i ~a
{h{x—yﬂ b b @)

Tal reta intercepta o eixo y em -a/b ¢ tem inclina¢3o 1/b; cutra lincarnizagéo da forma:

in‘:in(%——ﬂ = —¢ln(b) + cIn(t — @) (23)
- ¥

intercepta o eixo y em ~cin(b) e tem inclinago igual a ¢
Ha um ponto de inflexfo quando ¢ € menor do que 1, que se transfere para valores
maiores de v quando ¢ aumenta. O ponto de inflexfio ocorre em y=1-exp[{l/c)~1] e

t=Hc-D/cl’ +a
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Usando esta equagiio, poderiamos determinar que um ponto de inflexfio em y = 0,5
{andlogo ao logistico) ocomre quando ¢ = 3,26. Dubey (1967), entretanto, mostrou que a

curva € simétrica quando ¢ = 3,6,
(O modelo de Weibull foi criticado por nfio ter nenhuma interpretagio biologica clara
e simplesmente fornecer um meio de descrever empiricamente uma ampla série de curvas

do progresso da doenga (Rouse, 1985; Waggoner, 1986),
O modelo de Weibull € muito melhor comportade em termos dos dados de ajuste. O

modelo também fornece em ¢ uma medida conveniente da assimetria da curva taxa, (figura
Tae7b).

dy/dt
0.06

0.05}

0.0 / \

/

0.01, \\

A ~

¥ MM £

¥

< SIS WD TR v AW S - o e——
4.8 '!
0.6 §

Figura 7. Curvas para o taxa absolute (dvidi * U e intensidade da doenga (y * ¢ para o modelo de Weibnll, a=b=1.6,

15



Além disso, a equagdo diferencial para mo modelo de Weibull pode ser escrita por:

dy!dt = {(c/b)in(l/ (1 -y V1~ p) (24)

onde In(1/{(1—-y)) € simplesmente a transformag@o mualtipla de infecgfio derivada da
distribuico de Poisson quando as infecgles sfo distribuidas aleatoriamente (Gregory,
1948).

Integragiic da equaglio 24 resulta na equaglo 21, onde a € uma constante de
integracio.

Quando ¢=1, o exponente (c—-1)/c é igual 3 0, e In(1/(1-y))=1; assim, as
infecgdes definidas por In{1/ (1~ ¥)) ndo influenciam dy/ dr. Entdo, a equagio 24 se reduz
a {¢/bX1 -y}, que ¢ o modelo monomolecular com r=c/bh. Quando ¢ > I, mais peso é
dado ao nimero hipotético de infecgbes [isot &, In(1/{1- ¥))] na determinaciio de dy/dr.
Assim, a equacfio 24 pode ser apropriada para descrever as doengas policiclicas (quando
c>1i)

Ao comparar epidemias, podemos usar ¢/ b como um pardmetro taxa, E possivel que
a equagdo 24 seja mais realista se levamos em considera¢@io o efeito da infecgfio no
progresso da doenga do que o modelo de Richards, Entretanto, os dados do progresso da
doenca sfic geralmente muito esparsos (isto é, os tempos de observacfes ndo sfo
suficientes) para permitir ao investigador distinguir adequadamente entre estes dois
modelos (Kranz, 1990).

2.8 Aplicagdes:

Um dos aspectos importantes da andlise temporal de epidemias € a selegio de um
modelo apropriado para descrever os dados do progresso da doenga. A selegho de um
modelo é muito importante, porque os pardmetros estimados formam 2 base para a analise
estatistica ¢ a comparacdo das curvas do progresso da doenga.

Assim, apresentamos uma aplicagio para os modelos classicos descritos neste
capitulo. Consideraremos uma epidemia de mofo em quatro culturas de batata, causada por
Phytophthora infestans que ocorren em 1980, em New York. Os dados so do Dr. WE.
Fry, Department of Plant Pathology, Cornell University (Campbell, 1990).

(s dados da doenga estio na tabela 1.
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Tabela 1: Dados do progresso da doenga para as quatro cultaras da batata.

Dias de Severidade da doenga (%)
Inoculagio Replicagio Katahdin Kennebec Monona Sebago
1t 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 2.3 0.9 11,8 0,7
2 11,8 0,8 7.8 1,7
3 2,3 17 28 1,0
4 3.9 1,0 8,0 1,4
18 1 23,2 6,6 28.5 8,3
2 26,2 52 35,3 472
3 234 3,5 29,8 4,2
4 215 6,5 34,0 58
21 1 37.8 14,3 31,0 11,3
2 42,0 17,5 62,0 9,5
3 325 16,5 60,3 11,5
4 37.3 13,0 60,3 22,5
24 1 56,3 41,0 84.8 26,8
2 38,8 32,8 81,5 31.8
3 56,3 413 83,0 293
4 55,3 35,0 80,8 36,3
29 1 83,5 65,8 96,3 42,0
2 85,0 59,5 98,0 48,0
3 72,5 60,3 98,3 453
4 78,0 54,8 98,0 56,3
32 1 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 | 98,3 92,5 100,0 78,5
2 983 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 formulas lineanzadas dos modelos monomoleculares, logistico e de Gompertz
foram avaliadas para todos os dados da tabela 1, utilizando o procedimento GLM do pacote
gstatistico SAS.
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O programa com as declaracdes do SAS para a anilise dos modelos ¢ dado no
programa 1 (Apéndice), e um resumo da saida e critérios utilizados para avaliar os modelos
830 apresentados na tabela 2.

Tabela 2: Resumo da andlise de regressiio linear usada para avaliago dos modelos.

Modelo R’ MSE DF Intercepta  Desv.  Residuos
Pad.
Katahdin
Monomolecular 0,871 0,24 26 -2,18 0,252
Logistico 0,966 0,18 26 -6,76 0,278 OK?
Gompertz 0.963 0,11 26 -4.37 0,214 OK?
Kennehec
Monomolecular 0,784 0,19 26 -1,50 06,226
Logistico 0,962 0,21 26 -8,26 0,301
Gompertz 0,946 0,11 26 -4,22 G,216 OK
Monona
Monomelecular 0.872 0,52 26 -3,67 0,429
Logistico 0,981 0,15 22 -8,73 (4,303 OK?
Gompertz 0,959 0,22 22 -6,44 0,369
Sebago
Monomolecular 0,878 0.04 30 -0,92 0,102
Logistico 0,942 0,23 26 7,34 0,315
Gompertz 0,979 0,02 26 -3,38 0,098 OK

R* = Coeficiente de determinacio; MSE = quadrado minimo do emo; DF = grau de
fiberdade; Desv. Pad.= desvio padrio.

Na figura 1 estfio as curvas do progresso da doenga, donde vemos que nos 20
primeiros dias y cresce muito rdpido, o que implica que o modelo exponencial ndo seria
apropriado.

Nas figuras de 2 a 5 apresentamos os graficos dos valores preditos versus o tempo, €
do residuo versus o predito para as quatro culturas da batata,

Para decidir qual o modelo que descreve melhor o progresso da doenga, devemos
analisar principalmente os valores de R’ e MSE. Quanto maior o valor de R?, melhor o
modelo. Em caso de valores muito préximos de R% analisamos o valor de MSE. Quanto
menor o valor de de MSE, melhor o modelo.

Além destes valaores, devemos levar em conta também os outros dados, mas sdo estes
(R? ¢ MSE) que decidirdo qual ¢ 0 modelo mais adequado.

Olhando nos graficos do residuo pelo predito, o melhor modelo corresponde aquele
que tém os pontos distribuidos mas aleatoriamente da reta de referéncia (vref = 0).
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Tomando come exemplo a cultura Sebago, vemeos que nos graficos do residuo versus
o predito para os modelos monomolecular e logisitico, parece faltar uma componente
quadratica, pela forma em que estdio distribuidos os pontos. Entretanto, para o modelo de
Gompertz, os pontos no grafico do residue pelo predito estiio bem distribuidos acima e
abaixo da reta de referéncia (vref = 0). Dai, podemos concluir que o modelo de Gompertz
esta ajustandoe bem o progresso da doenga para a cultura Sebago.

Baseado nos critérios mencionados acima, concluimos que o modelo logistico ¢ o
mais apropriado para descrever o progresso da doenca para a cultura Monona, ¢ o modelo
de Gompertz para as outras culturas.

2.9 Modelo | - Desenvolvimento assintético de doengas

causadas por fungos.

Patégenos podem superar a resisténcia de uma cultura e, como no caso do
desenvolvimento de resisténcia a fungicida, isto pode conduzir a uma perda do controle da
doenca. Interesse particular é dado, recentemente, ao usc de misturas de culturas ou
multilineas que retardam o esgotamento de culturas resistentes.

Vérios modelos analitivos foram propostos para avaliar e predizer os efeitos destas
priticas no comportamento das populacles de patdgenos e das epidemias resuitantes. A
maioria destes modelos lida somente com a fase exponencial da epidemia, de forma discreta
ou continua. Modelos discretos sfo aplicaveis as epidemias de curta duragio com poucas
geragdes. Modelos continuos sfo aplicdveis as epidemias de duragdo mais longa, com
muitas geracdes sobrepondo-se.

Aqui lidaremos com um modelo continuo analitico que descreve o desenvolvimento
da epidemia de patdgenos de fungos nfio especificados em pontos mistos intra-especificos
de cultura de cereais, extendido além da fase logaritmica do desenvolvimento da doenga. O
modelo € apropriado para os estagios iniciais de uma epidemia, quando a disponibilidade
do tecido saudével ndo é uma restriciio 4 taxa de desenvolvimento da doenga. Os niveis da
doenca sdo basicamente restritos & um limite superior, ou assintdtico, devido 4 exaustdoe de
tecido para infecgio. (Jeger et al., 1982).

O modelo matematico serd dividide em duas partes.

A} Progresso da doenc¢a em pontos puros:

Suponha que a doenga aumenta de acordo com:

Onde;
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y : numero de lesGes

t: tempo

f: frequéncia de infecclio (lesdes/esporos)

s : taxa de esporulagdo, expressa sobre todas as lesbes (esporos/lesdo/unidade de tempo)

M : nlimero maximo de lesbes possiveis.

A equagfo (1) tem a forma de uma equagio logistica e, por causa do termo entre
parénteses, a doenca se aproximard de um valor assintdtico M devido & exaustdo de sitios

sadios.

A proporgiio de lesdes esporulando durante a fase logaritmica da epidemia pode ser
tomada como uma constante, ¢ s pode Ser expressa sob todas as lesdes. Isto nio sera

verdade, em geral, para a epidemia como um todo,

Entretanto, onde a remogdo da doenga infecciosa nfio ¢ importante (por exemplo,
lesGes continuarm a esporular por um periodo longo relative ao tempo gerado pela
epidemia), entdo a proporgfio de esporulagiio da doenca, efetivamente permanecerd
constante durante um periodo na epidemia; por isso considera-se a taxa de esporulagéo

como sendo constante,
A solugdo de (1) &:

onde v{0} = v,.

(2)

Consideremos dois pontos puros de cultura A ¢ B, do mesmo tamanho ¢ com
pardmetros £, 5., M, e fi, 55, My, (M, # M,), num meio ambiente estdvel que conduz ao

desenvolvimento epidémico de um patdgeno sem especificagio diferencial em A ou B.
Entio 0 nimero de lesdes em cada ponto puro para qualguer tempo t € dado por:

M

&F

Y, =
1+ (—ﬁi‘i - 1} exp(~7,5,0)

Y

€)

M,

Yy = Y
1+(
¥

et 20NN

By

1} expl— f,5,)

B) Progresso da doenc¢a em pontos mistos

4)

Consideremos pontos mistos de cultura A e B com proporgdes p e {1-pk
respectivamente, € suponhamos que os esporos sio dispersos de acordo a essas proporgdes.

Entdo, para A, temos:
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By _
dat

fap(’s‘aya,b * Sbyb,:: )[1 -

ya‘_{b
M,

a

)

onde:
Y,y - niimero de leses

Vb - DOmero de lesdes

e para B, temos:

em A na mistura,

em B na mistura.

)

('fyb,a
dt

= fb(l . p)(saya,b +Sbyé,a)(}“

yb,ar

(1-p)M,

(6

J

Observamos que o nimero total de esporos produzidos no ponto misto a qualquer
tempo {a soma entre parénteses) tem que ser multiplicado por p ou (1-p) e por f, ou f, para
dar o nimero de novas lesSes surgindo em A ou B na mistura, e em adigdo o “fator de
correcio” que reflete o niimero téorico maximo de lesSes em cada cultura no ponto misto,
isto €, pM, em A e (1-p)M, em B,

Note que o aumento da doenga no ponto misto cessa quando ambas equagdes sdo
igualadas a zero. Assim, fazendo as equagles (5) e (6) iguais a zero, segue

das assintotas nos pontos puros.
Dividindo a equagfio (6) por (5), separando as varidveis e integrando, sujeito as

condigBes iniciais y, (0)=

Yooy © ya,b({)) = Yoy, » SCGUC

d-p)M, -

LMy

yﬁﬁ pi%/faw}}u,b

(I- M, - Yba,

( J .fﬂ “*’b

pMa - ya.kl

€ PATR Jp 4 © Ygp PEGUENOS, tem-se.

¥oa - PIM,

ya,f:

(-3

£

/

onde f = —'{é-% - Substituindo a equagfo (8) em (5):

aiih

H

Yos ¥ Vo, =PM, +(1- p)xﬁﬂ, isto €, a assintota da doenga no ponto misto € igual a média

(7

(8)



A
dya,b :fa. Sa¥ab +5};[<1_p>Mb{1"(1_ ya,b} } 1_,&5_} (9)
' pM,

dt oM,
. _ _ M
Um caso especial razodvel a consideraré =1 = fo My
f a Ma
Se o indculo inicial de esporo € o mesmo nos dois pontos puros, tem-se
¥ ) ] ' M A
Vb, = [I'b”)y a, = ELEEL e o caso especial acima pode ser escrito por; —2 = —&
f @ 5 f a Y a, _Véu yag

que estabelece que & razic da doenga inicial 3 assiniota da doenca € o mesmo para cada
ponto puro de A e B. Isto nfio quer dizer, € claro, que o tempo levado para aproximar a
assintota da doenga € o mesmo para cada ponto puro.

Neste caso especial, a equagio (9) se reduz &

Dy _ fap(saym H&Q;%},M){}_M} - ym{}‘;sgp+fbsb(1~»p)}[l- ;;;J

df M, pM, f
(10}
cuja soluglo &
M
Yup = £ (1)
M,
1 + [‘;’W—_ - 1} exp{“[ﬁlsﬂp + f{:sb(l - p)}t}
Ko by
Da equagio (8), segue:
1-pyM _
Yya = .y -2 (12)
1 + [m:_}fwv—b“ - 1] exp(“[fasap + f#Sb (1 - p)}!)}
By

Se o indculo inicial do esporo é 0 mesmo tanto em pontos mistos quanto em pures,

temos as restrigles:
/i
Vg, ==Y e, e Yap, = PVa,
&

Segue dai que © nimero total de lesdes se desenvolvendo na mistura € dado por:
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\ _ M,
V=Yabr *Vpa= +
@b " 7ba Ve (M, 1y, ~Dexpl-{f,s,p+ f,5,0 - pt}

L+ (M, /[y, —Vexp{-[f,5,p+ f35,{1 - p)it}
Seja ¥ a média de dois pontos puros, onde:
- Ma 1"" J.M
¥=pya +{1-p)ys= 7 £ + M( 2IM, (14
1+ (”—‘-’ - IJ exp(-{f,5, ) 1+ [w‘i - 1} exp{-1/510)
yao y!h

Vemos que ¥ € compardvel 4 ¥ . Para t pequeno, a equagio {13) se reduz a:

V=py, (1 + %1%2} exp{{/f, 5.0+ i85, (1 - P1}

o]

equacdo (14) se reduz a:

5= py, exp(f,s,0)+ (1 p) :’;} Vo eXp(f530)

Dai, se:
¥ < ¥, entdo desenvolve menos lesdes no ponto misto do que ¢ esperado
V=¥, entdo o ndmero de lesdes em desenvolvimento € o esperado.

¥ > ¥, entdo desenvolve mais les@es no ponto misto do que o esperade,

Quando t é grande: y = pM, +(1 ~ pYMy = ¥ que é um resultado ja visto quando
igualamos as equagdes {5) e (6) a zero ¢ resclvemos,

. ogiag
. *

g I R i

Eompggo el s Dedd

33 L Tens s
B et s v

A R AT

e



10

1074
é CASE 8
:E et of purz sands e
= mininre CASE A
_EE minture
3 mean of pure stands

10" 4

o ¥

13 106 i3

Diays

Figura 8. Desenvolvimento epidémico do mimsre de leses na mistura das culturas (feger et al., 1982).

Na figura 8 temos o desenvolvimento da epidemia guando se aproxima da assintota.
Caso A da um exemplo onde a doenga na mistura era originalmente menor do que a média
de pontos puros gue cresciam separadamente. No caso B, a doen¢a na mistura era
originalmente malor do que 08 pontos puros. A aproximagio da doenga da assintota em
arbos 0% casos € mostrade na figura 9, onde a razdo do mdmero de lesBes na mistura para a
média do mimero de lesdes em pontos puros é plotada relativamente ao tempo. (figura 8 ¢
N

Desenvolvimento da doenga de patbégenos nfio especificados em pontos mistos
intragspecificos de cultura de cereais se estabilizard num valor que € a média das assintotas
elrt pontos puros.

( resultado negativo para o modelo descrito aqui € que misturas podem controlar
efetivamente doengas causadas por patdégenos nfo especificados ou por espécie
gspecificada. As escalas de tempo envolvidas para aproximar a doenga da assintota, ou
qualguer outro nivel da doenga, pode ser totalmente diferente para as misturas comparadas
com aqueles esperados para pontos puros.

Além disso, é razodvel supor que os danos causados nas plantas € uma fungido da
doenca sobre o tempo, e estd relacionado a drea sob a curva do progresso da doenca. Isto
normalmente serd menor do que a média dos pontos puros na mistura, £ portanto beneficios
podem ser esperados até mesma se os niveis da doenga sio geralmente os mesmos,
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Figura 9. Nimero de lesdes no ponto miste em relagdo i média do nimero de lesdes no ponto puro (Jeger et ol 1982}
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Capitulo 3

Controle Biolégico de Pragas

Este capitulo estd relacionado a dependéncia funcional de uma espéeie sobre outra,
onde a primeira espécie depende da segunda para sua alimentac®o. Tal situacfo ocorre entre
um predador e sua presa ou um parasita e seu hospedeiro. A dependéncia funcionsl, em
geral, depende de muitos fatores, como as vérias densidades das espéeies; a eficiéncia com
a qual o predador procura e mata a presa (ou no caso do parasita, sua eficiéncia na busca
por um hospedeiro}; o tempo de mangjo (ou sgja, 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 € determinar o niimero de sobreviventes no
final de um certo periodo, dado o nimero inicial das presas ou hospedeiros no inicio do
intervalo, Consideremos x como o nimero de presas ou hospedeiros ¢ ¥ 0 nimero de
predadores  ou parasitas. Entdie, x(?) serd a densidade inicial e x{3) a densidade final (a
densidade dos sobreviventes), Varias formulas relacionando x(5) & x(¢) é dada por Hassel ¢
May {1973); o lado direito das formulas ¢ referido como “funges de parasitismo™:

1. x{5) = x{tYexp[~ Ay{t}], (Nicholson, 1933; Nicholson ¢ Bailey, 1933).

-

t .
2. x(s)=x(t)exp —55% , (Holling, 1959; Royama, 1971, Rogers, 1972).
. AT

. x(s) = x{Dexp[~-O{(6)™], (Hassel e Varley, 1969).

Tad

i~-m
4. x(s) = x{)exp -—%—{-E%;@ , {Hassel e Rogers, 1972).
h -t

5. x(s) = x(#) "E{a sexpl~A8. (O]}, o, fB; const., (Hassel e May, 1973).
i=1

6. x(5) = x{#) g[a Jexp{-0OlA3; y(;)]lm”’}], a;, Pi const. (Hassel e May, 1973).
f=1

Um outre problema de interesse dos ecologistas € determinar o nlmero de presas ou
hospedeiros atacados. Isto pode ser determinado das férmulas anteriores fazendo-se x(} -

x{%).
7. x(6)— x{s8) = y{)k {1 - exp[—Ox(1) O, k const, (Watt, 1959).

8. x(1) - x(s) = y(t) f expl-d(t)]~ {1 - exp[-Ox()p(1) ™1}, £ d const. (Watt,
1939y,



caay(:)“ﬁ Tx(t)
1+ calyx(t)

}, onde ¢ € o ndmero de ovos depositados por

9. x(f)~x(s) = y(z){
parasitae o, f sdo constantes (Hassel e Rogers, 1972}
3.1 Sistema hospedeiro-parasita: Modelo Nicholson-
Bailey

Modelos discretos se aplicam bem a populagBes agrupadas, tais como populagdes de
insetos onde hi uma divisdo natural do tempo em geragles discretas. Nesta secdo
examinamos um modelo particular de interag@io entre duas espéeies, o sistema hospedeiro-
parasita. Virias espécies de insetos fem um ciclo de vida que inclue ovos, larva, pupa ¢
adultos, Uma espécie, chamada parasita, explora a outra do seguinte modo: uma f8mea
parasita adulta procura por um hoespedeiro para depositar seus ovos. Em alguns casos, os
ovos sic depositados na superficie do hospedeiro durante seu estagio de larva ou pupa. As
larvas parasitas se desenvelvem matando o hospedeiro antes que ele atinja a fase adulta. O
ciclo de vida das duas espéeies € mostrado na figura 1.

Host

Cﬁnén!! female

Figura 1. Representagio esquesmatica de um sistema hospedeiro-paragita (Edelstein, 1987).

Parasioid =
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UUm modelo simples deste sistema pressupGe as seguintes hipGteses:
1. Um hospedeiro parasitado d4 origem a parasitas na geracio seguinte.

2. Um hospedeiro no parasitado se transforma num adulto de sua espécie.
3. A fragdo de hospedeiros que sio parasitados depende da taxa de encontro das duas
espécies.

Muitos outros efeitos causam mortalidades de ambas espécies em um sistema real.
Por enquanto, consideraremos um niimero reduzido destes fatores que atuam na interacio
das duas espécies:
N; : densidade de hospedeiros na geragfio t,

P, : densidade de parasitdides na geragfio t.

f={(N, Py fragio de hospedeiros ndo parasitados.

2. : taxa de reprodugdo dos hospedeiros.

¢ : nimero médio de ovos depositados por-um parasitéide num tnico hospedeiro.

As trés hipdteses anteriores nos fomecem:
{ Nog=ANJ(N.B) M
B =cNJi- f(N,. F)]

Onde (1 f) representa a fracfio dos hospedeiros que sZo parasitados,
Um medelo cldssico devide a Nicholson-Bailey {1935), explicita a funcio /. Os
aitfores supdem que :
4. Os encontros entre hospedeiros ¢ parasitdides ocorrem aleatoriamente. O nlmero
total de encontros N, € proporcional ac produto de suas densidades:

N.=a N P,
Onde a € a taxa de eficiéncia da procura do parasitbide.

5. Somente o primeiro encontro entre um hospedeiro € um parasitéide € significante (a
capacidade de hospedar parasitéides ¢ limitada por ¢, e portanto uma reinfecgfio ndo
aumenta nem diminui tal valor).

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

de s encontros por alguma distribui¢@io baseada no nimero médic de encontros por unidade
de tempo. Assim, parece que uma distribuigfio de probabilidade apropriada para descrever
a sttuacdo é a de Poisson.
Seja p(s) a probabilidade de ocorrer s eventos aleatérios discretos por unidade de tempo.
Entdo p{0) € a probabilidade de nfo ocorrer o evento. Sendo f{N,, F,) a quantidade de
hospedeiros nfio parasitados, este valor ¢ dado quando nfio hd o encontro de um parasitoide
¢ um hospedeiro, ou seja,
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S(N,,B)= p(0}: probabilidade de nfo haver nenhum encontro entre N, e P,.

A distribuiclo de Poisson descreve a ocorrncia de eventos aleatdrios discretos, ial
como encontros entre presa e predador. A probabilidade de ocorver s eventos é:

e’ .
P(s)= —p
5!

Onde u € o namero médio de eventos num dado intervalo de tempo.
No caso de encontros entre hospedeiros e parasithides, 0 nimero médio de encontros
por hospedeiro por unidade de tempo &:

p=N,/N, =ab)

Combinando as suposigbes 4 e 5, femos que a probabilidade de nfio haver nenhum
encontro entre N, ¢ P, &

e~
(P’ =™

gr !

f(Nu-P;) = p((}) =

Desta forma, o modelo de Nicholson-Batley vem descrito por:
N _ = ANe™

t+] fe i . a > O (2)

Py =N j1~ e

Para analisar este modelo, utilizamos os metodos da equagdo de diferencga.
Sejam:

FON,P) = A Ne™

GNPy =c N(l -¢*)

Os pontos de equilibrio s3o obtidos fazendo N "= F(NT,PYY, PP =GN, P
sendo um dos pontos a origem ¢ outro ponto

(N", P Yy=(Alnd/cali-D,Ind/a)

Com A > 1, para que N tenha sentido hiologico.
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A fim de estudar a estabilidade, linearizamos o sistema (2), com N’ ¢ P° pequenas
perturbagGes em torno do ponto de equilibrio. Para isto, utilizamos expansdes em séries de
Taylor das fungfes de duas varidveis, dadas pela expressio:

&F

F(N*+N2P*+P')xF(N*,p*)+?§v_ oF

N+
wepy P

(N*, P

Analogamente para .
Tomando a parte linear destas expansdes temos:

{N;H =ay N{+ap P/
Floa=ayNi+aph/

cuja matriz

Jm(a“ amJ *(é}?‘/&v &?/av) __( 1 »iln;l/c(ﬂ,-—i))
Ty an) \&GIN &/P) \(1-1/1) WiA/(A-D

¢é denominada matriz jacobiana do sistema linearizado.

Sabemos que (N',P") é estavel se |4,/ <1, ou equivalentemente, se [f<1+y <2,

onde B=tr (1) e y=det(]). Assinu

Ind AlnAd
= det =
ey B Ay

’?'in':"->1:;>lln,%>£~1:>Alni*ﬂ+l>0

B=tr(J)=1+

Mostremos que y > |, ou seja:

Ou  S{A)=i-1-Alnk >0
Observeque S{1)=0
§ (A)=-lnA <0  ,paradz1
Logo, S (1) é fun¢lo decrescente de A.e S{A)<0, parad 2 1.

Portanto, ¥ > 1 e contradiz a condigfo de ser estavel {1 +y <2 => vy < 1}. Logo (NP
¢ instavel; pequencs desvios de quaisquer das duas espécies do estado de equilibric conduz
a oscilagdes divergentes.

A maioria dos sisternas naturais hospedeiro-parasita so mais estaveis do que indica o
modelo de Nicholson-Bailey, Portanto, parece que este modelo nfio é uma representagdo
satisfatéria das inferagfes reais hospedeiro-parasita. Entretanto, exploraremos esta
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ferramenta tedrica com suposigBes mais realistas que podem agir como influéneias
estabilizadoras.
Consideremos a seguinte suposicio:
6. Na auséncia de parasitdides, a populagdo hospedetra cresce até alguma densidade
limitada {(determinada pela capacidade de suporte K do seu meio ambiente).
Assim, as equacdes seriam corrigidas para:
]
{N,H = N, AN,)e %
b,
Pyt = N (1~ )

Para a taxa de crescimento A(N,), adotamos:

AN} =explr(1-N, / k)]

Assim, se P=0, a populagdo hospedeira cresce até a densidade N, = k, & declina se

N, > k. O modelo revisado ¢:
N, =N, explr(1- N,/ k)~aP] .
P =N(1-e) )

Beddington ¢t. al. {1975) discutiram o comportamento do sistema acima em termos
de:

g = ——- . razfo da densidade da populaciic hospedeira em equilibric com ¢ sem a

presenca de parasitdides.
(0 valor de q indica até que ponto a populagdo em estado de equitibrio ¢ diminuida
pela presenga de parasitbides.
Os pontos de equilihrio de (3) sfo bastante complicados de se obter explicitamente,
devide 4 forma das equacdes. Entretanto, eles podem ser expressos em termos de q ¢ P*
como segue:

* -
P*E“Z"U“%hf;(lwq) e [Wr=Pr(l-eT)

Beddington et al. (1975) demostraram que a estabilidade de (3) depende dere de g
Vemos que para cada valor de 1, existe uma classe de valores de g para os quais o modelo €
estidvel; quanto maior o valor de r, mais estreita € a classe.
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Como as equages do modelo sdo dificiets de serem analisadas explicitamente, foram
feitas simulagBes em computador do comportamento das solugdes dadas nas figuras 24 5
{Edelstein, 1987).

Para interpretar estas figuras, note que a cruz central indica a posi¢do do ponto de
equitibrio. Os valores dos parametros e de (N, , P,) sfo especificados no topo dos gréficos.

A figura 2 mostra uma aproximag3o ao equilibric para um ponto escolhido
arbitrariamente. Note que a direglio do fluxo estd no sentido anti-hordrio ao redor do ponto
de equilibrio, nde interior ac longo dos bragos da espiral.

Para valores pequenos de 1, o ponto (N* , P*) € estavel, Quando r ultrapassa um certo
valor, o equilibrio torna-se instavel e novos padrdes surgem.

9z .38 9,48 NBL, POl = 1188 |,
T , Pharz 5.9 i
iz P
M 484 , |
3.8 + “* *
2.8 1 “' W‘? ' *
. -]n%*ﬂ
* )
181 ' 4 (z\ *
8.8 } F + } # ¢ 2
8.8 3.0 6.8 9.8 128 158 8.8 2.8
N t)

Figura 3. Aproximagds simplay do equilibrio de wn ponta escolhido arbirariamente (Edelsiedn, 1987}
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rg: .88 848 Ni@l, P(8l: 3.8 2@
k= A4 Mbar, Fhar = 8.9 6.8
8.8 ¢ i 14
2.8+ e
u“”‘j %¢‘§
!
*,
5’9 - % + “+¢*
$ +,
# ", A
{No«éﬂ,’*“** ' es ,;-"&“ L JC T R P :‘&
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Figura 3. Ciclo limite esedve! (Edelstein, 1987)

Hgs 028 8.4 NBl, Pi®) = 12, .
= 2.5 Nhar, Phas = ,9.% %g
iz 2
18,87
lzaa T ‘
sla o +
’ R * e,
‘ ]
9.8 } d ? $ { 4
g.8 3.8 9.0 158 8.8 5.8 8.8
Nt

Figura 4. Ciclo Himite de periodo 3 (Edelsiein 1987}
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p,qc 2.6 8.48 NiGI, PIB) = j2.08 2.8

¥: 24.97 Nbar, Pharz 9.9 1.%

iz g
PI4} 21,80
14.8
1.8 ]

T by
" a‘{,; }1@ et "&;’”
ega e |

.8 49 38 3.8
Nit]

Figura 3. Figura fechada limitada (Edelstein, 1987},

Longe deste ponto de equilibrio simples, 0 modelo se estabilizard num ciclo limite
estdvel ao redor deste ponto (figura 3).

Valores maiores de r resulta em ciclos cada vez maiores. Além de um certo ponto
aparecem ciclos cujos perfodos sfo mdltiplos de 5 (figura 4). Valores maiores de 1
produziriam ou 0 caos ou ciclos de periodo integral extremamente altes. Para valores
suficientemente grandes de r, este comportamento cadtico parecerd preencher uma drea
fechada limitada (figura 5).

3.2 Competicdo entre duas espécies - Modelo Lotka-

Volterra.

Nesta se¢fio examinaremos sob que condigBes espécies em competi¢fio podem
coexistir ¢ serd mostrado que num ambienie de competigio, geralmente wma das espécies
tende 4 extingfio (Edelstein, 1987). Este fendmeno € conhecido como o Principico de
Exclusiio Competitiva ou Lei de Gause, Uma espéeie vence porque seus membros sdo mais
eficientes em procurar ou explorar recursos, que conduz a um aumento na populagio.
Indiretamente isto significa que uma populagio de competidores encontra menos oS
mesmos recursos € nfo pode crescer até sua capacidade maxima.



No medelo seguinte, proposto por Lotka e Volterra, e posteriormente estudado por
Gause (1934), a competiciio entre duas espécies € descrita sem referéneia direta aos
récursos que elas compartitham. Assumimos que a presenga de cada populagfo conduz &
uma depressao da taxa de crescimento de seus competidores.

Consideremos o sistema:

{dNi/df‘w“f'iN]_[l“'(Ni!Kl)“*blz{Nz/Kl)] (1)

AN fdt = ry Ny[1~ (N,  Kp) — byy (N, / K3 )]

Onde:
Ny, N, = densidade das populacdes

Fis Iy Kl’ Kz, b;z, b21 = gonstantes pOSitivasa

No modelo estio incorporados os seguintes fatos:
1. Cadapopulagiio N, e N, tern crescimento logistico na auséncia da outra, K; e K, 580
as capacidades de suporte do meio (competigio intraespécie).

2. Devido a competigfio, as respectivas taxas de crescimento sfo inibidas pelas duas
populagdes; by, e by, as medidas dos efeitos da competigio de N, sobre Ny ¢ de N,
sobre N, respectivamente {competigdo interespécies).

A seguinte mudanga de varidvels simplifica o sistema (1):

x() = Ni{(HH/ K, r=ryln b=by K/ K,
y(ty= N0/ K, a=by K, /K,

Obtemos, entdo, o seguinte sistema:

{ defdt = x(1-x ~ay} = fi(x,y) 2)

dyjdt = r{l—y - bxy = f(x,)

Os pontos de equilibrio de (2) sfio dados pelas solugdes do sistema algébrico:

{f;(x,_y)mo
Ja(x,y) =90

Donde extraimos os seguintes ponios:

e T 1 I-b
000,00y = 1_;,1_@)
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onde 1—ab=0.
Para a andlise da estabilidade dos pontos de equilibrio, linearizamos o sistema (2) e
obtemos a seguinie matriz jacobiana associada.

1-2x—ay —ax )

Jxy)= ( ~rby  r(l-2y~bx)

Analisaremos cada ponto de equilibrio separadamente:
1. (0,0): Os autovalores so &, = 1 e A, =1, portanto, (0,0) € um né instavel.

2. {1,0): Os autovalores so A; =-1 ¢ A; = (1 - b), portanto:

(1,0)é [ né estavel, se b> 1
L ponto de sela, se b <1
3.{0,1%: Os autovalores sfo A =1 -a e Ay, = -r, portanto:
(0,13 é | no estivel, se a> 1
| ponto de sela, sea< 1

4, para que o ponto:

1—a l—b)
1—ab’ 1—ab

(x,3) :(

tenha sentido bioldgico é necessarioque a <1, b<lona>1, 5>1 3

A matriz de estabilidade ¢ dada por:

4e 1 (aml a(awl))
T leab\rbb-1 r-1)

com o polindmio caracteristico:

[(b—-D+r(b- I)]A+r{a-1)(b~i)
l—ab 1—ab

Ay =12 -

Y- " _
ou, PAY =47 - (rrA)A + det( 4)
Os valores sdo dados por:
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trA £ J(rd)? — A det 4
Az = 5 @

A estabilidade & determinada pelo sinal de Rei e isso vai depender dos valores de “a”
e“b".
Se o ponto de intersegfo das retas
l-x—-ay=0 ) l-y-bx=0
estiver no primeiro quadrante {as condigdes em (3) séo satisfeitas), existem quatro pontos
de equilibrio, Caso contrario, existem somente {res. Dependendo da posigdo relativa destas
retas tem-se quatro configuragSes distintas que sio representadas na figura 6, onde

S=(x,y).

-

1 (G) Vg by

” SEPARATRIZ

w
Uy ict Uy ‘d}
A
;2 I
! 4
-
..
\ TINS
o4
3% ! W 1 1 Uy

Figura 6. Trajetérias de fase: competicdo entre duas espécies {Edelstein, 1987).
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Interpretaciio dos resultados:
Caso L (figuraba)a<l e b< 1.

Neste caso (0,0) ¢ um nd instével, (1,0) e (0,1) sfio pontos de sela € (x*,y*) ¢ um né
assintoticamente estivel.

As duas espéeies sobreviven e tendem a X = X¥ e Ve = V¥

com 1—ab>0 (h4 uma fraca competiclo entre as duas espéeies). Portanto, os fatores
de competicfo interespécies sfio pequenos.

Caso Il (figwra6.bya>1 ¢ b> 1.

Neste caso, (0.0) € um né instavel, (1,0) e {0,1) sfo nés assintoticamente estdveis e
(x',y ) é um ponto de sela (instével).

Haverd extingo de uma das espécies, dependendo da condigdio inicial das populages.
S6 pode haver coexisténcia das espécies Se 0 ponto inicial estiver na trajetdria
divisbria (separatriz), que € composta das duas orbitas que se dirigem para (x*,y*).

Se a condicdio inicial estiver na regifio I, y — 0 e x —» 1, portanto a competigfio elimina
a populagio N,.

Se a condi¢fo inicial estiver na regidio I, x — 0 ey — 1, portanto, a competigfo elimina
a populagiio N,.

Casp 111 (figwrabeda<l e b> 1,

Neste caso, (0,0) ¢ um nd 1nstdvel, (0,1) é um ponto de sela ¢ (1,0) € um nd
assintoticamente estavel.

A espécie x sobrevive e tende & x,, = 1. A espécie y vai para a extingfio, a nfio ser que
xp=0edal,y.= 1.

Em termos dos pardmetros a ¢ b na competicio interespéeies, a espéeie x domina a
espéele ¥ e esta tenderd @ extinglio. Portante, a competiglo ¢ forte.

Caso IV. (figura6.dya>1 ¢ b<1l.

Neste caso, (0,0) ¢ um nd instdvel, {1,0) ¢ um ponto de sela e (0,1) é um nd
assintoticamente estdvel.

A espécie y sobrevive e sua populagiio limite serd y,, = 1. A espécie x serd extinta, a nfo
ser que yp = 0; logo %, = 1.

Em termos dos parimetros a € b na competicdo interespécies, a espécie y domina a

espécie X ¢ esta tenderd a extingfio, Portanto, a competigfo ¢ forte.

O Principio de Exclusfio Competitiva ou Lel de (GGause estabelece que duas espécies

ndo podem coexistir em estade de competigfo forte, uma delas sempre serd extinta,

Embora nem todos os casos resultern na extingfio de uma das espéeies, nos casos [l ¢

IV isto sempre acontece, O caso Il depende das condi¢Ses iniciais, que dependem somente
dos pardmetros a ¢ b que por sua vez envolvem a medida de interagBo inierespécies ¢ a
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capacidade de suporte do meio de ambas as populacdes. Portanto, a exclusfio competitiva

r
depende somente destes pardmetros. Observemos que r = 2 (razfio entre as taxas de
4
crescimento) ndo afeta os resultados sobre a estabilidade do sistema.
O modelo discutido pode ser usado para descrever interagles de quaisquer
organismos em competico. A importdncia dos modelos de competicfo em Fitopatologia
estd no fato de se ter controles biolégicos de pragas.
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Capitulo 4

Desenvolvimento de Subpopulacbes Resistentes a
Fungicida

Neste capifulo apresentamos modelos que descrevem o desenvolvimento de
subpopulagdes resistentes a aplicagbes de fungicidas, as quais podem ter interacBes do tipo
Lotka-Volterra (Levy et al. 1983) ou nfo ter interagdes (Skylakakis, 1981}

4.1 Modelo | : Efeito das aplicagdes de fungicidas em
populagdes de fungos.

Skylakakis (1980) destaca que num modelo de crescimento logistico, a competigdo
por um ndmero decrescente de tecidos susceptiveis diminui a taxa de substituicfo de uma
espécie mais fraca por uma mais forte. Barret (1982) propds um fratamento geral para a
situagfo, modificando a razfo das duas espécies competindo.

Em geral, 0 aumento nos ntimeros (N, N;) de duas espécies patgenicas com taxas
aparente de infecglo 1, ¢ 1y, respectivarnente, pode ser descrito pelas seguintes relages:

{sz/dfzerlfi(NtaNz) e
AN [dt =1y Ny f(N1, Ny)

onde fi(N,Ny) e fH(¥N,,N,) sio fun¢des que modificam as taxas de crescimento ¢
combinam os efeitos de competigdo intra ¢ interespécies (Skylakakis, 19823,

No sentido de Van der Plank (1963), a taxa aparente de infec¢fo é estimada por
unidade de todo tecido infectado, incluindo o que ainda esta no periodo latente,

Caso 1. Se o tecido hospedeiro ndo ¢ limitado (isto ¢, nfe ha competigio intra-

espéeie e também interaglo entre espécies), entdo
FUN, N = fL,(N,,N,)=100, ¢ portanto o modelo se reduz as equagles de

crescimento exponencial

{le/dz:’:?’iNl (3)

sz fdt = erz

Case 2. Se o tecido hospedeiro é limitado, entdo as taxas de aumento das duas
espécies podem ser descritas pelas equagSes de competighio de Lotka-Volterra:



{lefdrzr;%[lw(Nz I K)—a(Ny [ K] @) ¢ (5)

szfdf = erg[i“‘b(Nl /Kz)#(Nz /Kz)]

onde:

K, K s8o os tecidos hospedeiros susceptiveis totais disponfveis para as duas espécies
(isto €, capacidade de suporte).

a,b sfo constantes que determinam a forma de interagfio entre as duas espécies: se
a = 0, entdo a espécie 2 niic compete por recursos com a espécie 1 e a equagio (4) se reduz
a equagdo de crescimento logistico para a espéeie 1; se a > (0, entdo a espécie 2 compete
pot recursos com a espécie 1 e reduz a quantidade de recurso disponivel para a espéeie 1; se
a<{(, entiio a taxa de anmento da espécie 1 é acentnada pela presenca da espéeie 2
{similarmente para b na equagdio (5)).

Case 3. Se fi{N;, Ny)# (N, N,) nas equagdes (4) e (5), e diferenciando &

razio N/N, em relaglo a t, entfo:

d(Ni/NZy _ [NZ(dNI/dt)* Nl(szde)]
at | Ny
= (N /NI - {N /K3~ (aNy [KOY - [T N /Ky )~ (N, /K )] (6)

£ possivel a magnitude e direcio de d(N;/N;)/d! mudar durante o curso de uma
epidemia, dependendo deos valores de 1,5, K, K>,a,b ¢ dos valores iniciais de Ny, N..
Assim, é possivel para cada espécie mostrar um aumento liquide durante uma epidemia sob
condigBes diferentes (Skylakakis, 1982).

Todavia, podemos fazer as seguintes suposigdes:

1. K=K, isto €, o niumero de tecidos hospedeiros susceptiveis totais é o mesmo para
ambas gspécies;

2.a=b =1, isto ¢, ambas espécies sfo igualmente eficientes em ocupar tecido
susceptivel disponivel;
x =(N{ /K€ ely=(Ny/Ky) <1, x+p <1, isto €, a quantidade da doenga
causada por cada uma das duas espécies € expressa como sugerido por Van der Plank

(1963).
Entdo, as equagdes (1) e (2) podem ser reescritas na forma usada por Skylakakis
(1980) para descrever crescimento logistico competitivo,

(Ned)

{a’x/df =rax{l-x—¥)
dyfdt =ry(1-x-y)

E a equagio (6) toma-se
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Yy = -~ ), 1) @

Segue que, embora a magnitude da varlagfo na razdo entre as duas espécies
geralmente n80 possa ser previziveis, a dire¢fo da variaglio sim. De fato, (v/x) aumentars
com O tempo S€ 1,1y permanecerd constante se 1, = 1, e diminuird se 5 <t

Durante o estdgio exponencial da epidemia (isto é, quando ndo hd competigfio por
tecido hospedeiro susceptivel entre as duas espécies), a quantidade da doenga é expressa
como sugerido por Van der Plank (1963), e as equagSes (1) € (2) tornam-se:

dx [ dt =nx
10e (11
deldt=ny (1001

E neste caso, a equagfio € dada por:

O 0, ) (12)

Integrando a equagio (12) obtemos:

Vel ={yp/xq)expl(ry —n)i] (13)

Isto mostra que no caso do erescimento exponencial, ambas dire¢fio e magnitude da
variacfio na razlo entre as duas espécies geralmente podem ser preditas. A diregfio € a
mesma para o modelo logistico, gue depende do sinal de (15 - 1)),

Skylakakis (1981) usou a equacdo {13) para avaliar os efeitos da mistura ou
alternagfo de fungicidas na taxa de aumento de incidéncia da subpopulacdo resistente.

Sejam 1;, Ry e 13, R; taxas aparente ¢ basica de infecgio segundo Van der Plank
(1963) das populagfes sensivels ¢ resistentes, respectivamente, na presenga do fungicida
sistémico.

Ery, Ry, r,e R, com o mesmo significado acima, mas na presenca da mistura do
sistémico com outro de igual atividade em ambas populag@es, A atividade desta & suposta
aditiva ao do sistémice.

Segundo Van der Plank {1963), a taxa bdsica de infecclo & estimada por unidade de
tecido que passou tempo suficiente pelo periodo latente para tornar-se infeccioso ou j4 estar
infeccioso.

Os fungicidas sistémicos s8o aqueles que agem por todo sistema das plantas, e sfio
tevados com a corrente de transpirag@o aos frutos, raizes, brotos e outros drgdos da planta.
S#o seletivamente tOxicos para certas espécies de fungos sensiveis a cada fungicida
sistémico particular (Edgington et al,, 1980).
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Sejam x, y proporgdo das populagdes sensivel e resistente, respectivamente.
Logo, na presenca do fungicida sistémico:

Ve /%4 = (vg/xg)exp(ry ~n)t (14)

E na presen¢a da muisfura:

yilxl = (ph/xgrexplr! - 1)t (13)

Das equacdes (14) e (15) temos que o uso do segundo fungicida retardard o
desenvolvimento de resisténcia se:

r‘—_}f”‘?"{<?’2 *‘*rl

Van der Plank (1963) definiu como grau de resisténcia a razio entre a taxa basica de
infeccdo da subpopulagio resistente e sensivel na presenga do fungicida, isto é:

Rz ;”R‘; = Ré /R{ (163.)

E definiu a eficicia do segundo fungicida como a razfic entre a taxa de infecchio
basica da populag@o na presenga do primeiro fimgicida ou da mistura do primeiro com o
segundo fungicida, isto &:

Ri/R =R I RS (16b)

A relagfio entre as taxas bdsica e aparente de infecgdo durante o estdgio logaritmico &,
segurdo Van der Plank (1963):

R =re?

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

[in(ry /r) + plry =) = In(r3 /) + plrs - ry) (17

Por hipdtese, a atividade do segundo fungicida € suposta aditiva ao do sistémico;
entin tem-se que!

Ry > RY By > RILP P > >0, 0 2 0
2> R, Ry > Kyr > 1,0 > 1,0 > 1,0 >0




A equagdo (17) s6 se mantém se ry /r <y /1, poisse 1y /1y 21 / # , entdo se
colocarmos ry [y =k, seguiria que rn-n=(K-Dr, e se #/r=k", temse
r—-r={K-Dr.

Mas, entfio K2 K'21 e (K-1)2(K'-1)>0 a0 mesmo tempo que r; > > 0.
Entdo segue que (K —Dry > (K"~ Dr/, que significaque ry ~ 1y > 1) — 7/ .

Portanto, como p > 0, terfamos que:
plry—r)>plry -K) e In(r, /r) > In(r] f’“}i)_l-

Isto ¢ incompativel com (17} que requer:

Pl —ny<plry =) ,se  laln /n)> Inlrg /1)
Entdo, como somente podemos ter r/r<ri/r, segue de (17) que

plry =) > plrs — 1), isto €, que a intensidade da pressio de selegfio 4 favor da
populagdo resistente ¢ menor guando o segundo fungicida é usado na mistura.

Skyvlakakis (1981) também propds um modelo utilizando-se a alternagfio de
fungicidas.

Consideremos 1y, 1, taxas aparente de infeccfo das populacdes sensiveis e resistentes,
respectivamente, na presenga do fungicida sistémico.

Selam r{,74 com o mesmo significade acima, mas na presenga de um fungicida
alternativo, que € suposto de igual eficdcia a ambas populacdes.

E sejam 1, 1, faxa aparente média de infecglo para as populagdes sensiveis e
resistentes, respectivaments, quando uma alterndncia dos dois fupgicidas acima é usado.

Entdo,

E =(hn +) (5 +1)] e r, = (4, + ) (1 + Iiﬂ

onde
t,, t, : duragdes fotals do efeito do fungicida sistémico € alternativo, respectivamente.
Entio segue que a iniensidade da pressdo de seleciio que imple a taxa de
desenvolvimento de resisténcia sera:

ry =1y =[P~y -V () + 1)

para quaisquer valores de t, e by,

Como ry =5 <ry —r, Segue que r, —7, <7y —r o que significa que alternagio
sempre retardard o desenvolvimento de resisténcia,

A fim de estudar os efeitos dos varios fatores que possam afetar a intensidade da
pressio de selegdo, tais como grau de resisténcia ao sistémico, eficdcia do fungicida
alternativo, taxa aparente de infecglio e o periodo latente {p}, Van der Plank {(1963) propds o
use do “tempo de selegio padriio” (1) como uma medida quantitativa significante,



Definimos (t;} como 0 tempo necessdrio para a propor¢io da subpopulagfio resisténte
aumentar por e (2,7....) vezes. Aplicando este conceito & equagio (14), temos:

¥ /xp = e(yo/x0) = (v / xg)explr, —ny )fs]

E tomando logaritmico

In(y, /x,) = 1+ 1n(yo/xg) = In(yy / x0) + {7y — #1)2;

E 1, =1/{(rn —r), expresso nas mesmas unidades de tempo da taxa aparente de
infeccdo.

Pelo uso do tempo de selegfio padrfio, qualquer variacBo nos fatores que afetam a
intensidade da pressfo de seleglo, pode ser quantitativamente expressa em termos do
retardamento que causard, em unidades de tempo adequada, para a proporgBo da
subpopulagio resistente alcangar gualquer nivel predefinido.

4.2 Modelo H : Desenvolvimento da subpopulagido de
patégenos resistentes ao fungicida sistémico.

O modelo proposto por Skylakakis (1981) era baseado inicialmente em duas
suposigles principais; a) As atividades dos fungicidas protetor e sistémico sfo aditivas; b)
Mo ha competico entre os patdgenos por tecido hospedeiro.

Levy et al. (1983) propde um modelo supondo que os efeitos dos fungicidas sistémico
e protetor em mistura na subpopulag8o sensivel de um patogeno sera aditiva, parcialmente
aditiva ou ndo aditiva, e que as duas subpopulacdes competiriam entre si por tecide
hospedeiro susceptivel livre da doenga.

O modelo estd baseado nas seguintes suposigdes:

1. O fungicida sistémico ndo & mutagénico. A populaglo b, resistente ao sistémica,
existe por natureza.

2. Nio ha importagfio de indculo de outros campos.

3. As taxas aparente de infe¢dio ¢ das duas subpopulagSes sfo iguais na auséncia de
fungicidas.

4. A eficacia do fungicida protetor € igual conira ambas populagfes.

5. Tolerincia a0 sistémico € absoluta na subpopulagio resistente b. O sistémico é
altamente efetivo contra a subpopulaglo sensivel a.
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6. A agdo aditiva do protetor na mistura em relagio 4 subpopulagiio sensivel a ou é
zero (completa aglo de sobreposigdo entre os dois fungicidas), ou maior do que zero (a
mistura € mais eficiente em controlar a subpopulagio a do que o sistémico sozinho).

7. Nao hd redistribuigio do fungicida protetor.

Sejam:g, b porcentagens das dreas das folhas infectadas com a subpopulaciio sensivel
e resistente, respectivamente, € 1 a taxa aparente de infecgfio das duas subpopulacfes na
auséncia de fungicidas.

O aumento com o tempo das duas subpopulagGes na auséneia de fungicida € descrito
por:

{cfa/dt:m[i"(ﬂ‘f'b)] (e

db / dt = rb[1-(a+ b}]

Na presenca do fungicida sistdmico, o aumento da subpopulagiio sensivel b é dado
por {2} {supeosico 5) ¢ da subpopulacio sensivel a € descrito na equagio:

(3)

daldf = rafl - (a+ BY|[1+ C,(D, - 1]
db ! df = rb1-{a + b)]

onde:
C, : porcentagem da drea da folha coberta pelo fungicida sistémico.
D : proporgde do fungicida sistémice que se tornou inativo pela a¢Bo do tempo.

E na na presenga do fungicida protetor, o aumento das duas subpopulagties € descrito
pot:

)

da!dt = rafl - (a + 51+ C,(D, - ]
dbidt=rb{1-(a+b)|[1+C,(D, -]

onde:

C, : porcentagem da 4rea da folha coberta pelo fungicida protetor.

D, : proporgdo do fungicida protetor que se tornou inativo pela agdo do tempo.

Na presenga da mistura de fungicidas, o aumento da subpopulagfo g segue uma das
duas possibilidades dependendo se hé agBo aditiva entre o5 dois fungicidas compondo a
mistura: sem agdo aditiva, 0 aumento em a ¢ dado por (3), que significa uma agfio de
sobreposiglo total entre os dois fungicidas; ou com aclo aditiva, ¢ aumento da
subpopulaciio a ¢ dado na equagho:

da [ dt = ra[l~(a+B)|[1+ Cy(D; - D)~ rall—(a+ )il - A1+ C,(D, - D]} J (s)




onde A = porcentagem da agfo aditiva do protetor.

Isto significa que o aumento em g na presenga da mistura possuindo aco aditiva é
igual ao aumento da subpopulagdo a na presenga do fungicida sistémico (equagdio 3) menos
o efeito parcial do fungicida protetor no aumento de 3 {equaciio 1-A, equacfio 4).

Levy et al. (1983) realizaram algumas simulagtes para o modelo supondoe que:

1. Epidemia comega com 0,3% da Area da folha infectada.

2. O periodo de cultivo era de 100 dias,

3. Pulverizagdes periddicas com o fungicida sistémico, a mistura, ou o protetor eram
aplicadas em intervalos de 20, 20 e 10 dias, respectivamente, enquanto que com alternagdes
com intervalo de 20 dias entre o sistémico e profetor e 10 dias entre o protetor ¢ ©
sistémico,

4. A primetra pulverizag@o era no dia 0, e o mimero total de pulverizagdes por pericdo
era 10 para o protetor sozinho, 5 para o sistémico sozinho ou a mistura, e 7 para as
alternagses (4 para o sistémico € 3 com o protetor).

Foram levados em consideragfo também: a proporgio inicial de b; a taxa aparente de
infecgio; alteragSes dindmicas na cobertura dos fungicidas e agdo do tempo; agfio aditiva do
fungicida protetor; e estratégia de controle dos fungicidas.

Aplicagdes do modelo foram feitas para estudar os efeitos destes parimetros no
padric de aumento da doenga durante um periodo de cultive de 100 dias sob 4 estratégias
de controle com fungicidas e alteragio na proporcio das subpopulagbes ae b do patdgeno,

A medida para quantificar o desenvolvimento da subpopulacdo resistente b, que
reflete a presséo de seleclo do fungicida sistémico, ¢ o logaritmo natural (in) da razfo entre
a porcentagem da 4rea da folha infectada pela subpopulagio b (resistente) ¢ a (sensivel).

E a medida para assegurar a superioridade das aplica¢des da mistura sobre alternagbes
considerando a frequéneia de b € « = In{b/ a)mistura —n{b/ ayalternacbes. Valores
negativos de o indicam superioridade da mistura sobre alternagBes e valores positivos
indicam o contrério.

As figuras 1, 2 e 3 representam simulagtes do aumento da doenga com o tempo e a
variagio na raz3c entre as subpopulaces nas taxas de 0,03 (figura 1), 0,2 (figura 2} ¢ 0,4
(figura 3). Nestas simulagGes foi suposto que nfio hé efeito aditive dos fungicidas nas
misturas (A=0), o que significa que a mistura fol ignalmente efetiva contra o gendtipo a
quanto o sistémico sozinho.
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Das figuras acima obtemos os seguintes resultados: r = 0,05, a doenga progrediu
exponencialmente de 0,5% & 9,%, aproximadamente, durante um periodo de 100 dias em
plantas tratadas com o fungicida protetor (figura 1.A); enquanto que aplicagbes do
sigtémico, ou em mistura ou em alteragdes com o protetor, reduziu o desenvolvimento da
doenga para 3%. Ln{b/a) permanecen num nivel inicial com a aplicagfio do protetor, mas
aumentou a proporgdo da subpopulacio b de -21 i aproximadamente -17, em plantas
tratadas com o sistémico ¢ para -19 em plantas tratadas ou com mistura, ou com alternagfes
(figura 1B).

Com r = 0,, no 50° dia da epidemia, 50% da folhagem tratada com o protetor estava
infectada, contra 10% da folhagem tratada com combinagles, e diferencas menores forams
encontradas no final do periodo (figura 2A). Com o uso do protetor, In{(b/a) ndo
aurnentou, mas com o uso do sistémico aumentou quase linearmente atingindo um nivel de
aproximadamente -11 (figura 2B).

Com r= 0,4, a doenga foi devastadora em todos tratamentos, mais ainda com o uso do
protetor que atingin 65% em 30 dias (figura 3A). A propergiio de b na populaglo mostrou
um aumento dramatico em plantas tratadas com o sistémico sozinho, In{/a)=-9 em
100 dias, com alternacBes -12, com misturas -14, e permaneceu baixa com plantas tratadas
com o protetor (figura 3B).

Das figuras acima vemos que o aumento na subpopulagdo resistente b fol menor
quando alternagdes ou mistura foram usados ¢ quase insignificante quando um fungicida
protetor foi aplicade,

Das figuras 2 e 3 podemos perceber que a doenga aumenta rapidamente até
aproximadamente 100%, ou atinge o valor 1, em termos de proporgBes. Isto nos leva a
pensar que a doenca estaria se estabilizando em 1. Para verificar isto, fizemos uma anélise
da estabilidade dos r8s modelos e obtemos como pontos de equilibrio a origem (0,0) que €
instivel e o ponto {1-b,b), ¥ b & [0,1], estivel.

Figura 4. Trajetdrias de fose abtida pelo pacote DF
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Na figura 4 temos o grafico das trajetérias de fase do modelo, e na figura 5 temos as
curvas dos trés sisternas com as taxas dadas acima, considerando-se que C,, C,, Dy e D,
variam com o tempo.

Uma comparagfio entre duas estratégias de controle com dois tratamentos de
cobertura é dada na tabela 1. Incorporando estas varidveis no modelo temos que sob cada
estratégia, o desenvolvimento da doenca foi menor ¢ a proporgiio de b maior no tratamento
AdoqueemB.

Agdo do tempo e perda de fungicidas devido 4 lavagem, etc, sfio fenbmenos comuns
na natureza. Virios graus de agio do tempo em fungicidas foram incorporados no modelo
pata assegurar seu efeito no desenvolvimento da doenga e de b, dado pela Tabela 2.
Aumentando taxas de agdo do tempo resulton no aumento do desenvolvimento da doenga,
mas também reduziu taxas de desenvolvimento do gendtipo resistente bem relagio a a.

Trestment A Treatment B*
Misiure Alternations Finture Alternations
Theme Uiiseane Diizease gease Digears
{rdays} in bja severity (%3 Inbfa  severity 1% a In bia severity (B nble severity (%) o«
% ~28.1 IR ~190 85 (o mt.1 -3 6.9 % g —~t4.8 6.3 % ~£0 -
% ~168 26X 10T ~156 95X 107 -12 ~173 o? -8 0.2 ~L3
1543 ~H4.6 0.9¢ ~id,3 0.5 -G6.1 —16.3 0.99 ~15.4 0.99 .9

Trensment A2 6, 69 = 0.75: 6, = 0.99 0.5 Treatment 8 (= 099 ~ 0.4, G, = 0.9 - 0.2,
“tn & ant timed =20.7. Distase severity at time® = § 5 107+ = 0.2, tninint frequency alh = § X 107, Weatheoring of the syxigmic = 0.6 in 2 days, and of
the protectant = {0 b 10days. @ = indfamixisee-in &/ 2 allernations. The proteciant Is sxgsmed 1o have ne adsitive effect in mixtures with e vestemic.

Rate of weathering of the systemic Tungickde in 20 dayy’

604" 20% Hi%
Misture Alernations Mixtyre Alternations Mixture Alernations
Disease Discase Disease Discase Diiscuse Disease
Time severity averity | severiy severity seyerity severily
tdays} mble {%d e ble %} L inbia 1%} inbia % o India {9%) in bia {48} &

W -1 61X —19.0 65X 18 —1p ~19% STX DT ~18F SIXWT L1 ~i99 Sdx ' 188 S3wp? -
M 16K SEX WY ~i56 $8% 0 -2 ~§53 22O -i3t RO HY -l ~HR 13X WY -q16 LEX Y

i

o ~i4 & 0.90 14X 0.0 ~3.3 4.2 8.2 —ipg 048 +1.0 ~8.% .43 —10.4 053 +i.1

“The projestant fungicide shows complete weaihering {10080 jn 106 days.

* o ¥y fu Togt i 20 davs after apnlicetion, Mote: fn b/a et tme @ = ~30.7, Dissase seeerily of fime Q= 5 X 10707 = 8.2, Inltis}
frequsnoyalh = 5 X 1077, Coverage with the systesmsic chauges from 0,95 21 duy 810 0,72k dey 108, and with the profeciant from 0,99 10 0.3 22 deys G and
Mo cesmeciively. o = 1n hfg minture — in k/e altcenwiions. The prosteciant I swumed 1o Mave ne additive effect In miztuers with the svsiomic

Tabela 1 e 2. Comparagdo entre duas estratégias de controle cosiderando vdrics graus da avdo do tempe (Levy

es al., 1983).
Este modelo mostra que um gendtipo resistente se desenvolve numa taxa mais rapida

quando o fungicida sistémico € aplicado sozinho, mas serd retardado gquando aplicagGes
alternadas do sistémico e protetor é dada. Misturas retardam o desenvolvimento mais do
que alternagdes exceto quando o sistémico rebaixa muito vagarosamente, ou quando os dois
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fungicidas em mistura fornecem melhor controle do genétipo sensivel do que o sistdmico
sozinho.

4.3 Modelo Il : Prevencgdo de resisténcia a fungicida.

O crescente uso de fungicidas sistémicos de wm mode especifico de aglio tem
enfatizado o problema de resisténcia a fungicida. Desenvolvimento de resisténcia pode ser
retardado diminuindo a pressfio de seleg¢fio, mas opinibes diferem na maioria pelos modos
efetivos de se conseguirem isto.

H4 dificuldades em investigar o problema experimentalmente, porque sob condigbes
de laboratdrio, fatores de selegdo permitem a mwltiplicagiic de alguns mutantes que
diferirfio daqueles do campo. Ao passo que a ocorréneia de resisténcia no campo pode ser
monitorada, modelos matematicos sSo desenvolvidos para ajudar a entender comeo isto
QCOrTE.

Nos modelos anteriores, consideragfio insuficiente foi dada para o decréscimo na
atividade do residuo de pulverizagdes entre aplicagBes, ¢ sua influéneia na populacio de
fungos. Introduzindo este fafor, uma formula fo1 deduzida expressando a relagio entre
cobertura de pulverizagBes, persisténeia de fungicidas combinados € a taxa de
desenvolvimento de resisténcia. Neste modelo comparamos tratamentos combinados e
alternados de fungicidas (Josepovits-Dobrovolszky, 1985).

A relagdo entre atividade {f) e o tempo transcorrido (1) do ratamento € expresso pela

férmula linear: .
[fo-&_ (H

que ¢ vilida sob as condiges

0<Bsd< 2

edai, 0< f 1.

As influéncias dos tratamentos combinados e alternados foram comparados supondo
que as atividades iniciais (A), as taxas inativas (B) e as proporgOes das superficies cobertas
{q) sfo iguais para ambos fungicidas.

O modelo explica a resisténcia desenvolvida contra somente um dos dois fungicidas ¢
ignora a atividade deste composto contra a forga de resisténeia (fator de resisténcia (1) = 0).
Além disso, qualquer distribui¢io desigual do fungicida na superficie coberta ¢ ignorado.

Usando o5 termos acima, as equacdes (3) e (4) expressam a mudanga na densidade
das subpopulagdes sensivel (8) e resistente (R ) no instante da pulverizagfo; e as equagGes
{5) e (6) expressam as variacBes no intervalo de tempo entre duas aplicagBes de uma
combinagdo de fungicidas:

8, = 8§,{1~2g4 +g4*) {3)
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R = R, (1—gq4) Q)

% = Sci-g[24 2Bt ~ (A - Bty 1} +(R-S)m )
% = Re(l— gA +gBt)y+ (5 ~ R)m ©)

onde
Se € S; sdo, respectivamente, as densidades da subpopulacio sensivel antes e depois
da aplicacfio do fungicida;
Ry e R, sio as densidades da subpopulagfo resistente antes e depois da aplicagiio;
. ¢ € ataxa de crescimento do microorganismo ¢,
m é a frequéneia da mutago.
As mesmas relagBes para tratamentos alternados so dados de (7) a {10

S, = Sy(1- g4*) ™)
R, = Ry(l~q4") (82)
ou R, =Rq (86)

dS ] dt = Sc{l - (A% ~Bf) ~ g[A* ~B(1+ )]+ q*(A*-BO[A* B+ O]} + (R~ S)m
dR ! dt = Re(1- gA* +Br) + (8~ Rym

e

As equagles (8a) e (8b) sfo validas, respectivamente, para tratamentos com um ou
outre fungicida; a equacgio (10) pode ser integradade 0<f <2, easoutrasde 051 <1.Os
dots métodos de aplicagiio foram comparados sob condigfes tais que a populacfio sensivel
fot controlada igualmente,

A influénecia dos watamentos combinados e alternados no desenvolvimento da
resisténcia foi comparada de dois modos diferentes:

a} Usando os pardmetros A, B, ¢, @ e m, valores de A’ foram determinados para obter
valores iguais de S,,,, para ambas funges S, definidas,respectivamente, ou por (3) e (§), ou
por {7) e (9) (figura §). Com os mesmos parmetros, foram obtidas as fungdes R, definidas,
respectivamente, por (4) e {6), e por (8) ¢ (10) (figura 7). De acordo aos parimetros dados, a
densidade da populagio resistente levou 15% mais tempo para se desenvolver com
tratamentos combinados do que com alternados.
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Figura 6. Densidade da populacdo senstvel como fungdo do tempe para os tratamentos: combinade (trago conttnus) ¢

alternade (fraco pontithade) (Josepovits-Dobrovelszky, 1983).
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Figura 7. Densidade da populagdo resistente comp furgdo do tempp para os ratamentos: contbinado (trace contlnuo} ¢
alternade (frape pontithadol (Josepovits-Dobrovolszhky, 1983).



b} Comparagio dos dois métodos de aplicagdo de forma mais geral Variagdes na
densidade da populagfio entre os dois tratamentos foi escrita na forma integral. Da equagfio

Gx

S/ 5)=InS, - InS =c{l~g{24 - B- 4* + AB— (B> / 3)]} + B[R/ S)~ Tyt
(1)

A equaciio (3) pode ser escrita na forma logaritmica como:

nS; ~InSy = Infl - 2g4 +g4%) (12)

A vanagfio logaritmica total durante o periodo de tratamento combinado € expresso
como a soma das eguacBes (12) e {11), como segue:

(S, / Sp)l, = c{l ~ g2 4~ B— 4% + AB—(B* | D]} +In(1 - 294 + gA*) + (R / §) - Ut
(13)
A variagfio pa populagle sensivel durante um periode do fratamento pode ser
deduzido também para aplicagSes consecutivas. Entéic, de {7) ¢ (9), segue:

[In(S, / $)l, = c{l ~q(2A*-2B) + g*(4** -24* B+ (5B ( )]} + In(1 - g4*) + [(R/ §) - [yt
(14)
Foi suposto anteriormente que ambos tipos de fratamento seriam igualmente efetivos
na populagio sensivel (figura 6), que ¢ expresso pela equagio (15), resultante da igualdade
de {13} e (14).
1
Ignorando a diferenga entre os valores integrais de j{% - 1) mdi, em {13} e (14), segue;
i}

A -0+ B)A+-£ln[1—q(2;4— AN =ga? - 21 +gB)4’ +—z~ln(lqu*)+£§g———2)-Bl +B
cq cq 6
(15)
As variagBes logaritmicas na subpopulac3c resistente podem ser deduzidas
similarmente ambas ap6s aplicagBes combinadas e alternadas dos mesmos compostos. No
segundo caso, os efeitos serfio repetidos somente apds dois tfratamentos; assim a
comparagio deve estar relacionada a este periodo:

{[in(&; / R)), = 21~ g +(gB/ 2)1+ 2i3[(S / R) ~ Timdt +21n(1 - g4) (16)e (17)

(In(Ry / Ry)l, = 21~ gA * +gB]+ Z(S / R) - Iyndt + In(1 - gA%)



A divergéncia dos efeitos dos dois métodos diferentes de tratamento na subpopulagio
resistente foi expressa pela desigualdade (18), que corresponde ao caso quando o tratamento
alternado induz maior aumento na subpopulagdo resistente.

242 eq)lnfl—gqd)2 24" — B~(1/ cg)In(1 - g4*) (18)

As raizes comuns das equagdes (15) e (18) foram caleuladas por metodo iterativo, e
mostrou-se que todos valores reais dos parimetros que satisfazem a equagio (15), também
satisfaz (18). Isto significa que o aumento na subpopulagic resistente para o fratamento
combinado nunca € mais intensive do que para o tratamento alternado. Os dois métodos de
tratamento foram congiderados diferir do fato s¢ quando os termos de desenvolvimento de
resisténeia produzido por eles diferia do outro por pelo menos 10 %. Isto se manifesta

substituindo {18) por:

TA- (2 cq)n{l—qA) = (OA*/5) +(1/5q)~ (4B] 5~ (9] 10cq)In{1 —gA%)] (19)

A verificagio da validade da equaglo (19) para varios valores de B, c e q ¢ dada pela
Tabela 3. Quando estes parAmetros cumprem a desigualdade (19), o tratamento com
combinagdo de fungicidas retarda o desenvolvimento de resisténcia melhor do que o
tratamento com alternagdo. Caso contrdrio, ambos métodos de tratamento so praticamente

equivalentes.
B & o098 et o088 gt gl
0.43 E Comb, Comb.

0 com oty Cont o

3 Comb, e alt. Crmb. Comb. Comb.

240 » Conb, Comb. Com, Cowb,
] Comb, Comb, Comb, Comb.

3 Comb. or a®, Comb, o, Camb.

0.3 » Cmis, Comb, Comb. b,
9 Comb, Comb. Couid. Comd,

3 Co.ox s Comb, o 2. vy Comb,

0.30 » Comb, Coemt. Comb
w Camb _— Cob, Comd. Cout.

3 Counb, or al, Coed. of iy, Comt. or akt. Coend,

‘lkmﬂimnf mm Juring e pecied of restien

q Y ﬂw p d:&e mdmm the funglelde.
Em:mu_d#ézum@ﬁ‘iﬁiﬁiwm
AR =treatment by ahtersated use of fungiciden,

Tabela 3. Métodos de tratamento para retardar ¢ desenvolvimento da resistincia para virios valgres dos pardmeiros B,

¢ e q com base nas equagdes 15 ¢ 19 (Josepovity-Dobrovalszky, 1983},
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De acordo com a tabela 3, o tratamento combinado € mais vantajoso quando tem-se
patégenos de desenvolvimento répido (c > 10), e também quando fimgicidas que se
degradam relativamente ripido (B > 0.4) eram aplicados numa cobertura com pouca
pulverizacio {q < 0.83). Os dois métodos de tratamento foram igualmente efetivos quande
microorganismes com uma taxa de crescimento baixo {c € 10) foram expostos a
tratamentos com fungicidas que tem um efeito residual de longa duragBio (B < 0.4) numa
cobertura de bom espalhamento,

4.4 Modelo IV : Dosagens de fungicidas.

A resisténcia de fungos a fungicidas € um dos principais problemas que ameacam a
eficiéncia do controle quimico de doengas de plantas. O estude da dindmica de populagiic
de fungos resistentes e sensiveis, através de modelos matemiticos, ¢ fundamental para o
desenvolvimento de estratégias anti-resisténcia.

O modelo apresentado abaixo é um modelo deterministico, sujeito a impulsos a
tempo fixo, para verificar o efeito de diferentes dosagens de fungividas na dinfimica de
populagfes de fungos resistentes (Ghini et al., 1994).

O modelo supde que

Ny = N{0} é a medida da 4rea da lesfio ou nimero de propigulos de wm determinado
fungo fitopatogénico presente em uma cultura antes do inicio da primeira aplicagfio de um
certo fungicida.

8, = 8(0) representa a populagio de fungos sensiveis.

Ry = R(0) a populagio de fungos resistentes.

e Ny =54 + Ry

Por outro lado, os elementos de S, sofrem mudanga em direcfio a R, (adquirindo
resisténeia genética ae fungicida) com uma frequéneia constante igual a ¢, Por hipétese, o
fungicida ¢ aplicado repetidas vezes, sempre empregando a mesma dose em intervalos
constantes de T dias,

Cada aplica¢do de fungicida elimina uma fragfio constante F da populagio total de
fungos sensiveis. Assim, a populagic de fungos sensiveis de Ny, logo apos a primeira
aplicagdo, é dada pela relagfio:

Sg =8y-F8=(1-F)S,

apos T dias antes da segunda aplicagfo, a populagio de fungos sensiveis §; de N,
sera:

S =87 . =S¢ =(1- F)S e
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onde S, cresce para S, exponencialmente com taxa aparente de infeccio (Van der
Plank, 1963} durante o intervalo entre as duas aplicagBes e (1 - a)r,T representa a fragfo da
populacio de fungos sensiveis que apds a primeira aplicagdo adquiriram resisténeia com
taxa de mudanca o.

E a populagio de fungos resistentes Ry de N, serd dada por:

R] Rne?:ql’ + ?’55+ (e}g‘fl"ﬂ‘}? - efx:f')
rl-a)-r

N1:81+R1
A cada intervalo de periodo T fixo, o fungicida reduz a populagdo S(kT) a
(- FYS(EN),k=0.1,2,3,....

& _
ar
A= x(kTY — x(kTY = Bx(kT)

Ax v = kT k=0.1,2,3 ...

onde

. (rx(i - ) 0) . (WF 8}
r.a rp 0 0

S(r S;
0= (Rg;) H0 = [R }

Logo, a soluglio paratentrekT e (k + 1)T:

x(1) = €41 + B *(0)] H

Analisando o comportamento dos autovalores da matriz x(T) = (I + Bye'?, podemos
conhecer o comportamento da solugfio. Para o ponto de equilibrio (0,0), tem-se que:

£{l-a)?
w (1-F 0O st oty O
X(T)=(1+B)e" =[ J m{an(e““ T ey erg?‘]

0 (- )~ ry

Logo,



(- F)ersﬂ-a)l" )
H(T)=1 ar(e?)
rtl-a)-r

BT

Resolvende-se a equagBo caracteristica det[x(T) - AD)] = 0, obtemos os seguintes
autovalores

A, =(1- Fles" Ay = e

Entdo, para F> l—e’:’(l_a)?, termn-se que A, < 1, ou seja, a populagdo de fungos

sensivel fende & extingfio. Como A, =e* e 1y > 0, conclui-se que A, > 1 e este é um caso
de instabilidade, ou seja, a0 insistir com o mesmo tipo de fungicida, a populagio toda de
fungos serd resistente,

Consideremos o seguinte sistema na auséncia do fungicida:

frf- = pe S~ areS
& @)
— =Rt ars

onde rg, Ty 530 as taxas aparentes de infeccio {Van der Plank, 1963).
Usando N =8 + R, N(0) = 1 ¢ R{0) = 0, obtemos:

Entdo,

_ In(fR/ N1-1) . (=g, In{r[a~ (NI RN+ {N/ R)
h rg = re{l—a) re —rs{l—a)

InN (3)

Sers=rg =1, R=N{1-N")=a NN

Por exemplo, se N = 108 ¢ o = 10°, entdio a populagdo resistente inicial terd
Ry=1,8x 10* propagulos de fungos resistentes.

Do ponte de vista dos fitopatologistas, a relagio (3) € muito importante para planejar
o programa de pulverizacio.

O Nadir é o ponto no qual a populacdo total de fungos para de regredir sob a
pulverizagBo ¢ retorna ao crescimento. Isto &, o nlumero p tal que apés n doses, temos
NOT2N(i-1T), parai2n+ L.
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Se suponhamos que a populagio total de fungos tem um crescumento exponencial,
entlo:

{(-F(l- FY'd"(a+b)-b"(b(1— F) +a)}S,
{(1-Fla-b

N(nT) = +b"R, “)

Usande a condigiio N(nT) 2 N( [n-1]T ) para se atingir o ponto Nadir, temos:

5 Inx
T In(1- Fya—1Ind
onde

(3

_(1-B)B( - F)+a)S, + (1~ Fa~b)R,
B —Fla+bY{l-a(l-FYy)

Assim, é possivel determinar o momento exato onde o fungicida nfio faz mais efeito.
- Ghini et al. (1994) realizaram simulagBes numéricas para avaliar os efeitos de

diferentes dosagens no desenvolvimento da resisténcia de fungos a fungicidas.

Consideravam uma populag8o total inictal Ny = 10" individuos; as taxas aparentes de
infecgdio g e 1 = 0,023 ou 0,04, a taxa de mudanga o = 107 ou 10° e a taxa de controle
{eficdcia) obtida com a aplicagdio do fungicida F = 0,9 ou 0,5. Nas simulages numéricas foi
considerada a aplicagfio de um Unico fungicida, em intervalos de T = 1 semana, em
condicBes ,constantes de aplicagiio. Dessa forma, considerou-se que F = 0,9 (alta eficécia) €
devido a aplicagio de uma alta desagem. Todas as combinagles possiveis foram analisadas
com diferentes valores de F, «, rg e rg {Tabela 4) {Ghini et al. 1994)
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Nas simulagfes apresentadas, a menor dosagem (F = 0,5) retardou o processo de
desenvolvimento da resisténcia, isto €, garantiu um maior pimero de aplicagfes do produto
antes de atingir 0 ponto de minimo n (Tabela 4}, Por outro lado, a mator dosagem (F = 0,9)
proporcionou wm maior controle da populagfio, mantendo N, ¢ R, em niveis inferiores aos
observados com & menor dosagem. Entretanto, quando fol usada a menor dosagem, no
ponte de Nadir, a populacio nfo & totalmente resistente, existindo ainda individuos
sensiveis. Com a maior dosagem, a populagfio total £ constituida somente por individuos
resistentes no ponto de minimo (figura 8 ¢ 9). A eliminag8o da populagio sensivel pode
significar uma menor competiclo exercida sobre a populagfo resistente, sendo prejudicial

para seu controle.

d e
sk, o wy Ly
. N
* ot [ . ' vy f N .
i L . N . L 4 ..-"'“‘
i € L t * "
F . L L N
! M 2 aaet” . ‘-" :
TS S TrTrey - e
ae HYEy 2 5,04 IR » 6,003 w il L B B e e
€ ™00y ¢ 0,04 1y 4 600 - RIS fr
18 {3:’ = ty w LM ry o 2A0 4= 0Ty ok 08y o 8,00
N . u i
o I 4 - Tl ‘
- ::3 - ) b . ' ‘:! ' i
" - . e .
H 3
'a‘ ¥4 E.l .
; ;«* L T ™ A - S A S i
wn 8o s 8,08 o 0 B0 e Ty 1 000 1y . ST T o0 T N M
. 1 a s g e B, 005 ep g0 LR " WER - Y R
K .
§ > L] " N I
. oI g . e e
o . . — .
I pnat . i s Frpesd
o . Tt o ot
. . as? ’ “a P ,-"’-
.
n.\w-:s:m:nnl ST OTVE TR .' ool
» - o
i e OSE ma Mo 4 0,871 vy - 0,800 NN ER RSN W
™ 1] o s Wiy a 0833 v e 0,073 PERL e "N Ty« 06
] Wt . . 12 o [
"w ] - . "
. L . Lt n o x v, .
. . i t 1g/ P -
b o it L AT ! .
Fr.e ! .x'. * -'. * <
N o ®
qzw.:a:wuxu Wi e r omor W st 1>
o g 0 50y 0 0,0 Ny« 0,08y - bR RN, PPy me A
Wy . By e B LER: R X AR Y

MOMERS SE MtvuRliacdee
PONESS  HE  FELTERISACNES

Figurs 8¢ 9 Evolugdv dus papulap Jes totaf e resisinte considerando-se a faxa de controle obtida com o
aplicagda do fungicida F = 0.9, 0.3 (Ghini et al,, 1924).
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As simulagdes numéricas do referido trabalho demostram que a maior dosagem
acelera o processo de desenvolvimento da resisténcia, nos casos estudados.

Depeis de tudo que foi exposto neste capitulo, percebe-se que a Epidemiologia,
tanto quanto seus modelos matemiticos, estd ainda em seus estdgios iniciais., A razdo
principal disso, com certeza, € o pequenc niimere de Fitopatologistas que se interessam
por Matemditica, Entrefanto, a Epidemivlogia nido é um nicho esotérice exclusivo
dagueles pesguisadores iniciados nas cidncias matemdticas jd& gque muifos outros
fitopatologistas que ndo ém interesse, ou chegam 4 fer aversio-a em Matemifica,
continuam e continuariic a investigar aspectos epidemioldgicos das deengas. Maus, se
esses pesquisadores niie quiserem ver seus dados ignorados terdo que recorrer a modelps
e, para gualquer andlise quantifativa e objetiva, a Matemidtica € obrigatoria (Galli et al,,

1978).
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Capitulo 5

Modelos especificos: Difusdo; germinacdo; aspectos

genéticos

5.1 Modelo | : Transporte aéreo de esporos.

Embora seja bem documentado que polem e esporos possam ser carregados pelo ar e
transportados a longa disténcia pele vento (Stakman and Harrar, 1957; Hirst et al, 1967a,b)
hda uma incerteza considerdvel sobre se, com que frequéncia e sob que condigles, os
esporos de fungos patogénicos realmente viajam centenas de quilbmetros pelo ar e infectam
campos distantes,

A possibilidade de transporte aéreo de esporos de fungos a longa distdncia pode ser
importante para a primeira infrodugdo de uma doenga a uma regidio ou continente, ou para a
reintroducio periddica de fungos em hospedeiros que nfio podem overseasen num local, E
grande a possibilidade da frequente reintrodugiio de um patdgeno numa regifio que fornece
a mais forte razfo para se desenvolver modelos quantitativos de transporte de esporos a
longa distAncia.

Um modelo aerobioldgico completamente desenvolvido de transporie de esporos a
longa distincia poderia ajudar a responder as perguntas de fazendeiros sobre uso de
fungicida, saneamento local, ou quarentena.

Evidéncia de transporte a longa distincia de esporos vidveis foi obtida por Hermansen
et al. {1975), quando encontraram infecgBes em cevadas em Blavandshub, Dinamarca.
Destes dados e trajetorias parcial do ar, concluiram que esporos vivos de Erysiphe graminis
fsp. hordei alcangou a Dinamarca vindos da Inglaterra a mais de 500 Km de disténcia, _

Um dos exemplos totalmente documentados de transporte aéreo a longa distincia de
uma doenga € o do espathamento da ferrugem do trige ao norte e ao sul nas grandes
planicies dos USA (Stakman e Harrar, 1957; Roelfs, 1983). A evidéncia foi
cuidadosamente reunida ¢ incluida das observagSes das primeiras ocorréneias de doenca
num periodo particular, captura de esporos £ determinagdo da distribuic3io geogréfica das
espécies de patdgeno.

Calculos de trajetérias de parcelas do ar tem sido amplamente usados para examinar a
possibilidade de transporte de polem a longa distincia (Raynor e Hayes, 1983) ou esporos
de funges (Hirst et al.. 1967b; Nagarajam et al. 1976, 1984). Tais estudos tem sido
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frequentemente citados como evidéncia circunstancial forte implicando o vento no
espalhamento de doengas de plantas inter-regional ou inter-continental.

A maior dificuldade em usar trajetdrias para concluir transmissio de patdgenos € que
a data de chegado do in6eulo & geralmente incerta porque a doenga nfio pode ser notada até
que ¢ patdgeno tenha passado por um ou mais ciclos de produgdo de esporos. De fato, se a
infecgdo inicial € superficial e o periodo latente do patdgeno ¢é longo, a doanx;a nio pode ser
notada por uma on duas semanas apds a chegada do indeulo.

A probabilidade de esporos vidveis alcangarem uma plantagdo depende de vdrios
fatores, como fluxo do ar, da fonte de esporos para a plantagiio, o niimere de esporos
iberados no ar pela fonte, a diluigBio dos nGmeros de esporos no ar pelos efeitos
combinados de advecgfio num fluxo constante e twrbuléncia atmosférica e finalmente a
perda de esporos pela deposig@io no solo ¢ morte durante o vdo. Aqui, as cinco partes
traportantes do processo de transporte de esporos serd discutida por sua vez e entfio
combinadas numa estimativa para o transporte bem sucedido de esporos a longa distancias
(Aylor, 1986). Os cinco passos sio:

1. Producie de espores por dia (P):

Para determinar P requeremos:

(I} o niimero de esporos produzidos por lesio por dia;

(it) uma avaliacfo didria da quantidade da doenga (x) em termos do nimero de lesdes
por plania, lesdes por folha, ou lesSes por em’ da superficie da planta, e

(iii) a Area da planta por ha.

Estes podem ser combinados para dar o némero de esporos produzidos diariamente
por ha. de plantacio tendo um nivel x de doenca. Finalmente, devemos dividir
conceitualmente a 4rea de plantagdo de uma regific em intervalos de clagses de nossa escala
x de doenga e especificar diarlamente o miimero de hectares de plantagfo dentro de cada
classe de x. :

Todos estes fatores variam de dia para dia, dependendo do crescimento da plantagfo,
a idade das lesBes e o tempo. Para umn dado nivel de doenga, a producBo de esporos por dia
(P) por ha. da fonte é:

P ha = (esporos] lesdo ! dia)* (lestes/ em® da folhay* (LA *10%em®ha™| (1)

0 P de uma regifio pode ser estimado resumindo os produtos:
(P por ha com quantidade de doenga x)*(ntimero de ha com quantidade x} (2)

O nimero diario total de esporos potencialmente disponiveis para dispersdo nfio s3o
fiberados todos imediatamente, e sim distribuidos por varias horas.
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E importante conhecer a distribuigio vertical dos espotos na plantagio pois esporos
produzidos em folhas mais baixas sfo menos provdveis de escapar do que aqueles
produzidos em folhas superiores.

2. Escape dos esporos da cebertura (F)

Somente uma pequena proporgio da grande guantidade de indculo produzido na
plantagio doente pode realmente escapar. Escape de esporos é ajudado pela ventilagio
rigorosa € uma cobertura esparsa, aberta com muitos esporos produzidos proximo ao topo.
Ao contrario, escape ¢ impedido por fluxo de ar ndio turbulento e uma cobertura densa,
fechada com a maioria dos esporos produzidos préximo 3 base.

Transporte de esporos numa planfaglio infectada mais ou menos uniforme pode ser
expresso em termos de um equilibrio enire o transporte horizontal e vertical de esporos pelo
vento, sua deposi¢do na plantagio e no solo e seu langamento 1o ar das lestes e folhas. Este
equilibrio pode ser escrito em termos da concentracBo (C) de esporos (Harrington, 19635,
1979; Aylor € Taylor, 1982, 1983}

WIC!0xy=(21 @M K, (FC/8zy+v,C]-GC+q 3

Onde;

u : & a velocidade média horizontal do vento

K, ¢ a difusibilidade turbulenta de esporos

v, & a velocidade fixa do esporo ne ar

G ¢ a taxa de deposi¢io de esporos em plantas por unidade de profundidade da
cobertura

q é a taxa de liberag8c de esporos por unidade de volume do ar

x e z sdo as diregdes a favor do vento e vertical, respectivamente.

G termo do lado esquerdo de (3) representa a taxa de adveegdo dos esporos no
elemento volume ¢ é equilibrada pela taxa de difusfic e sedimentagfio de esporos fora do
volume menos a taxa de remoglio de esporos pela deposigio na plantagio mais a taxa de
produgdo de esporos no volume; u, C, K, G e g s3o todas fungles de .

Taxa de deposigio de esporos em plantas por unidade de profundidade da cobertura
G(s") é principalmente por impacto ¢ sedimentagdo e € dada aproximadamente por
(Harrington, 1965; Legg ¢ Powell, 1979):

G o] Re(df‘iv !dZ) e VS(dAH de) (4)

onde

A, ¢ a drea da planta projetada horizontalmente.

Ay € a drea da planta projetada verticalmente

e é a eficidncla do impacto que € uma fungfo do ndmero de Stokes
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STK =v.u/gd

Onde

d ¢ uma dimens3o caracteristica dos elementos da planta (Aylor, 1978).

Numa atmosfera neutralmente estivel e para uma variedade de plantages, velocidade
do vento ¢ difusibilidade pode ser expressa como (Cionco, 1972; Thom, 1975):

u=u(h)exp{-a(l-z/h)] para§<z<h 5
u={us« /Y In[(z—07h) / z4) para z>h )
[K = K{hyexp{—a(l—z/ h)} para 0<z<h ¢
K=ku.{z—~ 07k para z>h ©
onde
h € a altura da plantagfio

u(h} € a velocidade do ventoem z=h

k € a constante de von Karman’s (igual a 0,4)

e ¢ a velocidade de atrito

7, € o comprimento desigual da plantagio

K(h) € a difusibilidade no topo da plantagio

O coeficiente de extenso a, varia com a densidade da plantagio

As derivadas na equagfo 3 foram aproximadas por diferengas finitas (Roache, 1972) e
a equaglio resultante foi resolvida numericamente com C(z) = 0 na borda superior do
campo. A integrag®o nimnerica de (3) produz um fluxo cumulativo de esporos através do
topo da plantagBo; este fluxo ¢é expresso como uma fragfo do nimero total de esporos
liberados ¢ € chamado fraglio de escape, E. Ambos C e E aumentam com a distincia cada
vey mais a plantagfo libera esporos no ar. Para uma produgio uniforme de esporos (em x),
E se aproxima de um limite supedior dentre de uns 10 metros da borda principal da regido
de produgdo de esporos, E varia relativamente devagar dai em diante quando a liberagfio de
esporos pela plantagio € aproximadamente equilibrada pela deposiclio de esporos na
plantagdo e no solo e pelo escape de esporos da cobertura.

Como estabelecido no inicio, a fragfio de escape E depende consideralvemente da
arquitetura da cobertura ¢ da distribuigfio vertical de esporos liberado g na cobertura e um
importante, mas inferior na forma funcional exata usada para descrever u € K na cobertura.

3. Transporte turbulents e diluicdo (T):

Recentemente, varios investigadores tem calculado trajetdrias a fim de estabelecer
uma correspondéncia entre surtos de doengas e possiveis eventos de transporte de esporos
{Aylor et al., 1982; Davis e Main, 1984).
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Estabelecer a trajetéria {ou trajetorias) que realmente tragam os esporos que iniciem
um surto especifico de doenga € dificil, em grande parte porque a data de chegada do
indeulo geralmente nfio é conhecida.

A metodologia desenvolvida aqui é destinada para calcular a probabilidade de
transporte bem sucedido de esporo, e nfo necessariamente para tentar provar s¢ um evento
particular de transporte foi ou ndo responsdvel por iniciar uma epidemia. Isto requer
combinagio do nosse modelo de transporte de esporo com trajetérias de parcelas de ar entre
regiCes fonte ¢ receptoras por muitos dias e perfodos a fim de desenvolver uma
“climatologia” da probabilidade de espathamento da doenga.

Diluiglo de esporos no ar por difusBo turbulenta e rajadas de vento, perda por
deposi¢lo no solo e perda da viabilidade do esporo, tudo aumenta com o aumento do tempo
de viagem t1,(h) entre a fonte e o receptor. Para uma trajetéria de comprimento Lkm),

L
I = é[dr/U(x)] (M

onde Ukm ')  a velocidade da parcela de ar carregado de esporos da distancia x ao longo
da trajetoria. U ¢ a velocidade média na “camada mista” da atmosfera que tem altura H

(kmy:

H
Us={/H) (I}u(z)dz 8)

onde u é a velocidade na direcfio para baixo da altura z.

As trajetorias de parcelas do ar que originam num ponto A e passam para um ponto B,
frequentemente tem um tempo de emissfio que € curto comparado a0 tempo de viagem. Isto
nos permite simplificar os cédculos supondo que o nimero total de esporos Qy sfo injetados,
como uma nuvem, no ar pela fonte num tempo que € curto comparado a 1. Esta nuver de
esporos advecta ao longo da trajetéria de parcela do ar e pode ser aproximada por um sopro
de adveccdo gaussiana (Gifford, 1968; Roberts et al,, 1970; Aylor et al., 1982). Quando a
nuvem de esporos se move, ela perde esporos por deposiglio; o numero de esporos que
permanecem no ar no tempo t é Q). Assim, a frag8ic Q(1)/Q, ¢ a fragdo de esporos
injetados no ar pela fonte que ainda estd no ar apds t (h).

A concentragfio C(x,v,2,t) para um sopro de advecgdo gaussiana liberada no solo ¢
dada por (Gifford, 196%):

C =200 1127)*2 S, S, 8, [ expl-(x ~ UN? /28, Jexp(~y* /28, Yexp(-2* 1 28,%)

(%
onde 8,, 8,, 8, sdo os desvios padrio da nuvem de esporos nas diregles X, y e z € sdo
funcdes do tempo de viagem t. Os trés fatores exponenciais justificam a reduglio na
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concentragio fora do centro do sopro. C € méximo no centro da nuvem, que apés um tempo
t esté localizada em x = Ute y = 2= 0, de modo que:

Conax = CULDO,1) = 20(6) /[(27)*28,.5,8, 1 (10)

A fim de caleular a deposigo total de esporos da nuvem toda, precisamos da variagio
de C com o tempo quando o centro da nuvem passa sobre a regifio alvo localizadaem x =1,
isto &:

C(LOO,0) = 200/ {(27)** 8,8, 8, Thexp[~(I - Ut)? /28,71 (10a)

Ha pouca informagfio do desenvolvimento de S, em relago a t, e geralmente ¢
suposto que S, = 8§, (Tuwmer, 1970; Heffter, 1980). Assim, a diluigdio da nuvem de esporos
que ¢ limitada por H, € proporcional a:

s, 0 (i)

Em resumo, o ntmero de esporos Qy liberados instantaneamente da fonte deveria
dituir-se num volume de aproximadamente Hﬁyz. Esta dilui¢Bo € compardvel em magnitade
com a producio de espore P, de modo que os esporos sobreviventes sejam signiticantes
para determinar a probabilidade do sucesso do transporte a longa distincia.

A perda de esporos que caem no solo € diretamente proporcional a concentracio (C)
de esporos no ar, Se a camada atmosférica contendo 0s esporos € bem mista, a fragfio de
esporos que permanecem no ar apds um tempo t de viagem € dado por;

O/ Qp = expl=2/ 1) 2 v, 1[dt 1 S,(O]} (12)
i,

0

onde o tempo t; € tal que S,{ty) especifica o crescimento inicial da nuvem de esporos
no ar que passa sobre a fonte {Aylor et al., 1982). O tempo t;, € encontrado considerando-se
a 4rea 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 ¢ da velocidade
do vento.
4. Sobrevivéncia de esporos no ar (Sk

A sobrevivéncia de esporos na atmosfera € afetada principalmente pela componente
ultravioleta {UV) da radiacdo solar (SR), temperatura ¢ umidade relativa. Destes fatores,
UV ¢ o mals letal,
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A maioria dos esporos que serfie transportados pelo ar e retornarfio ao solo a alguns
quildmetros da fonte permanccem na camada mista da atmosfera ¢ atingem altitudes de 1-3
Km.

Sabe-se que comprimentos de ondas de luz entre 250 e 270 nm sfo particularmente
letais para esporas {Pomper ¢ Atwood, 1955), mas nfio estio presentes na radiacHo 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 verfio, matam esporos
sensiveis em poucas horas (Rotem et al., 1985), principalmente se estes estio mothados ou
sdo mantidos 4 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.

E dificil definir precisamente a irradiagiio (1) de UV o que estarfio expostos os esporos
na atmosfera. A intensidade t0 bem quanto o espectro de UV depende do periodo do dia,
principalmente através da dependéneia Optica da massa de ar que varia com o dngulo de
elevaglo solar §.

Uma medida da mortalidade dos esporos ¢ a incapacidade de germinar, mas a
habilidade de germinar garante a habilidade de infectar, Aqul, adotaremos a incapacidade
de germinar como uma medida da sobrevivéncia dos esporos e gue estimard os danos
causados por uma infecdo.

Curvas de sobrevivéncia {(germinacBio) para esporos expostos a UV sio
frequentemente de forma sigmoidal {Harmm, 1980) e o trago inicial da curva reflete a
necessidade de uma dosagem de irradiagBo antes que 0s £sporos comecem a morrer.
Ignorando as diferencas possiveis no espectro, a germinagiio dos esporos pode estar
relacionado a dosagem de SR (igual 2 irradiacfio I x tempo de exposigio t} dado por:

( N =N, para 1 £2,4 MIm? 13)
N = Njexp{~{t~24)/ 1] para tI > 24 Mim?
onde

N € o niimero de esporos que sobrevivem: num tempo t sob irradiagdo I, Ny € o
mimero de sobreviventes em t = 0 ¢ t I ¢ a dosagem acima da dose critica de 2,4 Mjm™?
pedida para (1 - e ' ¥ 100, ou 63%, dos esporos que morrem.

. Deposigio de esporos (D

H4 dois modos principais para esporos serem depositados numa plantagio receptora:
deposiclo seca e tmida. Deposigio € o produto da concentragio aérea de esporo C (m'3) e
uma taxa de deposiglio vy (ms™):

&”Vd*c (14)
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C ¢ obtida como o produto da quantidade de indeulo Qg liberado no ar pela fonte ¢
uma funglo transporte T (m'j):

C=0,*T (15)

Qy depende de dois processos: 1) produgo didria de esporo (P) e i) frago de escape
(B). Concentraglo efetiva ou vidvel de esporos Cy, € obtida multiplicando a equagio (15)
pela fragBo S de esporos que sobrevivem. Combinando tudo isto, tem-se

D=v *P*EXT*S (16)

D representa uma taxa instantinea de deposigo de esporo. Para obter o nimero total
de esporos depositados durante o transporte, Dy (esporo m™), D deve ser integrada sobre a
duragfo total da passagem da nuvem de esporos, isto &,

DT = ?Qd{ (1 7
0

As contribuigfes relativas de deposiglio seca e timida depende de ambas magnitudes
de v, e v,, (taxa de deposigiio no molhado) ¢ de suas duragdes respectivas, ¢, e 1. Suponde
compardveis os valores de C durante condi¢les seca e imida, a contribuiclo relativa da
deposicic &

(vd*td)f(vw*tw) (13)

Durante um periodo, em média, as contribui¢des da deposiciio imida ¢ seca sdo quase
iguais em numero de esporos depositados do que € sugeride por suas taxas relativas de
deposicio, pois hi muito mais horas secas do que Vimidas. Esporos depositados durante a
chuva tem maior probabilidade de iniciar a doenga porgue as folhas estarfio mothadas ¢ a
germrinagdo dos esporos ¢ infecglio pode comegar mediatamente apds a deposigio.

Entretanto, hd grande incerteza na determinac3o da taxa de deposigiio Gmida de
esporos, pois pode chover somente durante parte da viagem dos esporos, e a deposigio
depende crucialmente da hora em que ocorre a chuva, com respeito A sua localizaglio do
centro da muvem de gsperos e sua planfacfio alvo. Assim, hé um vinculo fraco na estimativa
do transporte de esporo a longa-distAncia. Em resumeo, € dificil predizer a taxa de deposigdo
fimida devido A dificuldade de se predizer os padrfes espacial ¢ temporal da chuva em
relacdo a localizag8o da nuvem de esporos que esta viajando.

Transmissdio bem sucedida de doengas requer infecgBo. Por fim, caberd acs
fitopatologistas predizer a probabilidade de infecgfio, dado os nimeros de esporos vidveis
depositados nas plantas 2 o conhecimento do tempo local quando isto ocorre,



5.2 Modelo I - Um modelo matematico relacionando
resisténcia a herbicida.

Meste modelo, Segel (1981) busca uma explicagfio para a pouca resisténeia de erva
daninha a herbicidas observada por fazendeiros e especialistas em agricultura.

Em condigBes normais, sem aplicagfo de herbicida, espera-se um ciclo de germinagiio
de sementes (algumas sementes passam do estado laterde ao crescimento), estabelecimento
das plantas (plantas muito novas ou brotos aparecem), crescimento 4 maturidade e
dispersic das sementes de cada planta madura no final do perfodo de crescimento.

Drias facetas do problema merecem mengfo especial,

Uma € que, seja qual for as vicissitudes sofridas pelas sementes durante o ano, hi
aproximadamente um ndmero uniforme de sementes germinande por unidade de 4rea no
inicio do proxime perfodo, que € chamado de Efeito de Parkinson.

A segunda, relacionada 4 primeira, ¢ que muito mais sementes dormentes podem ser
encontradas no solo do que germinarfo num dado ano, e que sementes conservam sua
habilidade para germinar para um determinado ndmero de anos. (figura 1)

Germination probability, P

Yours in ground, 7

Figura 1: Probabilidade P de uma semente germinard como uma fungdo de H {Segel, 1981).
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Este banco de sementes parece ser um fator importante na explicacfio do nio
aparecimento de espécies resistentes, visto que, numa grande populagiio de sementes ou
plantas de erva daninha, haveria poucos mutantes que seriam resistente 3 aplicagio de
herbicida.

Tratamentos com herbicida sfc geralmente aplicdveis no inicio do periodo de
crescimento, quando as sementes recém estabeleceram. FEstes tratamentos deveriam
aumentar consideravelmente a proporgdo de brotos resistentes, comparados aos susceptivels
que sdo em grande parte mortos pelo herbicida,

Mas o efeito do resultante aumento de sementes resistentes serd acentuadamente
diminuido pela presenga no solo de um grande nimero de sementes susceptiveis no banco
de sementes. Uma certa fragfio muito pequena de sementes em cada perfodo € esperada que
mute de susceptivel a resistente ou vice-versa,

Vamos primeiro tentar modelar a situagBo normal, na auséncia do tratamento de
herbicida. Levaremos em consideragBo ambas espécies sensivel e resistente, com a segunda
menos ajustivel que a primeira.

O efeito de Parkinson pode ser modelado simplesmente supondo que um nimero N
de sementes por unidade de drea germinardo. Destas, no n-€simo ano, uma porcentagem o,
serdio susceptivels e p, serdo resistentes. Estas porcentagens dependerio do nimero relativo
de sementes e da viabilidade relativa destas sementes. No primeiro modelo, que
normalmente deveria ser a descricdo razodvel mais simples da situagfo, vamos supor que as
sementes no banco conservam sua viabilidade inicial para # anos e, entdip, param
totalmente de serem vidveis, Estas quantidades substituem a viabilidade de declinio real por
umag funclo passo (figura 1),

Vamos supor também que somente um ndmero relativamente pequeno de sementes
no banco realmente germinam, de modo que na contagem das semenies no banco
precisamog somente dos depdsitos; retiradas sdo insignificantes na contagem de o, e p,,.

Sejam N-;{Sj € me os nfimeros de sementes susceptivel e resistente depositados no
solo no final do i-ésimo periodo de crescimento. Para determimar a porcentagem de N
sementes germinando anualmente, que s3o das duas categorias, simplesmente contamos as
sementes totais no solo para os 7 anos passados e um fator peso y de germinagfo relativa

isto d4,

- S - R
o N Y 2> N
i1
A e 15 AN + v (B

H

o, =

O fator y, 1 > 0, foi introduzido de modo a preservar a relagdo o, + p, = 1, necessério
pelo fato de que a, e p, s3o probabilidades de eventos mutuamente exclusivos,

Na maioria das circunstincias, o nimero de sementes resistentes serd muito baixo, de
modo que o termo N, pode ser negligenciado nos denominadores de (1),



Entfo o significade de y é claro; € a probabilidade relativa que uma semente
resistente germinard. Assumiremos que ¥ < 1 reflete um aspecto do desempernho relativo
esperado dos resistentes em todos aspectos, exceto tolerfincia a herbicida.

Das sementes que germinam, seja fig (Br) a proporgio dos susceptiveis (resistentes)
que se estabelecem, Wy (Wy) a proporglio das plantas estabelecidas que sobrevivem no final
do periodo, € vg (Ug) 0 nlimero de sementes por sobrevivente. Finalmente, seja p a fragio
de cada tipo de semente mutante para outro tipo,

Com tudo isto, o numero de sementes depositadas no solo no final do n-ésimo
periodo de crescimento sera dado por:

Ne:(R} = PpN® p(1- 1) + o, N
onde
Dg = fs¥svg ©p=pBr¥rug 3

se substituimos as expressfes de (1) nas equagles acima, temos que as equagdes de
diferenca assim geradas descreverfo a evolugdo da populagio de erva daninha, desde que
determinemos uma “situagdo inicial” de duragfio dos # anos.

Como o sistema (2) é um fanto intratavel, faremos algumas simplificagfes de modo a
tornar os calculos um pouco mals simples.

Sob condigdes normais, esperamos que as resistentes estejam em desvantagem, €
expressamos isto pelas desigualdades:

x <1 > Qg <Py 4)

A primeira se referg 4 viabilidade das sementes, ¢ a segunda estebelece superioridade
global dos susceptivels nos aspectos combinados de germinagfio, estabelecimento e
reprodutividade. :

Na auséncia de mutaclio, € razoavelmente clare que o ajuste inferior dos resistentes
eventualmente conduzird 4 sua extingfo. Em termos mateméticos, dado (4) esperamos que a
solugio de (1) e (2), com p =8, seja tal que

tim,,_, o N,{8 =0

Com mutagdes, um pequeno ndmero de resistentes deveria permanecer na populagio,
e a cada ano poucas sementes susceptiveis tornar-se-iam resistentes. A mutagfo de
resistente a susceptivel ¢ ignorado por ser uma fragfio muito pequena. Assim para valores
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realisticos das vdrias varidveis e parfmetros, deveriamos aproximar (1) por
o, &1, py <<l (quase todas sementes germinando serdo resistentes) e (2) por

N, = Npg = N ®)
Para os resistentes, temos de (1) e (2) a equagdo aproximada;

R

I=

-1
NSB L E; gf@ +w@%] (6)
—R

onde o pardmetro
f = .e‘ R ’f(DS » f < 1 (7)

¢ o fator de pré-selegiio do ajuste. A equagio (6) tem uma solugio de equilibrio que

denctaremos por N.® : o subscrito C refere-se 2 situacdo de controle, na auséneia do
herbicida. Assim,

v B 1P

= (8)

Como visto anteriormente, o nivel de equilibrio € proporcional 4 frequéncia de
mitacdes.

Vamos supor agora que a aplicagio do herbicida comega no ano zero, apds muitos
anos nos quais s ntimeros de susceptiveis ¢ resistentes sdo dados pelos niveis de controle
de equilibric de (3) e (8} E possivel que o herbicida conduza a um aumento no nimero de
resistentes, mas a razfic de resistentes e susceptiveis deveria permanecer baixa por alguns
anos, Assim, nossas equagdes de aproximacgfio poderiam ser retidas na andlise do
crescimento da populago resistente, embora devemos modificar (6) para levar em conta a
porcentagem oy {og) dos susceptiveis recentemente estabelecidos que sobrevivem &
pulveriza¢io. Isto é feito multiplicando-se @ (@y) por og (). Assim, na presenga do
herbicida, o comportamento de uma populagfo resistente relativamente pequena ¢
governado por:

iy
Nﬁ(mg—{? 5 NR L NG s , n=0,1,2 (9)

N i=n-¥%

Onde o coeficiente de seleglio o é definido por:

a=aplag (10)
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Para analisar {9), primeiro procuramos a solugfio em equilibrio
N H(R) = N ﬁ(ﬁ) para todo n

Encontramos que
Ny = uNo, 11 - of ] (11)

Esta solugfo € positiva e tem sentido biolégico quando

of = EOR%E o (12)

(i)S-CXS

Nesta situacdo, os resistentes tém um “gjuste global” (incluindo resisténecia a
herbicida) que € menor do que os susceptiveis. Assim, ndo & surpresa que um novo nivel de
equilibrio dos resistentes possa surgir.

Temos aqui uma equaciio de diferenga linear ndio-homogénea, cuja solugdo serd a
soma da solugdo particular da n3o-homogénea mais a solugBo geral da homogénea,
Escrevemos,

NS = N B 1 R, 13)

onde R, satisfaz a equagio homogénea

1
R -9 "5k =012 (14)
I {=n-n

Como mencionado, a situacfio inicial serd o equilibrio obtido na auséncia da
pulverizagio

R R o
N, B =y (R 0= B, 1) eeennel (15)

nas novas variaveis, isto da

S\i-7 iwcg'] (16)

Quando af >> 1, podemos simplificar as condigdes tniciais para
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B —_
R, =N 0= F, e, , -1

(R) _, pN®s (7
N =75

Esta simplificagfio ndo sera valida se af ~ 1, isto ¢, se na presenga do herbicida as
plantas resistentes e susceptiveis sdo quase igualmente ajustaveis.
A solugio de (14) pode ser escrita na forma

H
R, = ‘zlaimf” (18)
=

onde as constantes A; sdo determinadas pelas condigdes iniciaig {(17) e os m; sfio as 7
raizes {suposta distinta) da equagiio algébrica

i 0 51, -2

m" =L e m” e Am 1 (19
[

A solugfio tende a zero ou “explode”, dependende se max; Imy é menor ou maior do
gue a unidade. O critério de Routh-Hurwitz fornece uma condiglio necesséria ¢ suficiente
para que todas raizes do polindmio estejam no semi-planc & esquerda, e por uma
transformaco bilinear, este plano pode ser aplicado num circulo. Utilizando esta idéia, Jury
escreveu wmn critério dado por:

Teste de Jury: As condigles necessirias e suficientes para que todas rafzes de
P(Ay= A" +a A" o, +a,_1A+an satisfacam a condigiio [A;] < 1 sfo as seguintes:

a) P(1) >0

B -D'P-1)>0

¢) Jag < 1

d) by = 127> by = 2.y - 20|

lea= by =By} > e, = byby - byby |
Idn = an 'CZZt > ldi = Cyuly - Coly . ii

1= Pu’ “Pas | > 602 = PaPr2 = PausPa-

Aplicando estas formulas, temos que as raizes de (19) estdo dentro do circulo unitario
sg, ¢ 56 se, laf | < 1. Neste caso, R, tendera a zero ¢ o nimero de sementes resistentes Nn{m
tendera ao equilibrio Nis. Disto, podemos concluir que um nivel inferior de resistentes
serd mantido se o ajuste pés-herbicida dos resistentes permanecer menor do que o dos
susceptivels.



Quando af > 1, a populagfio resistente aumenta. Segel (1981), através de calculos
nummiéricos, obteve uma boa aproximagco para a sistuagfio, dada pela seguinte equagio:

RP:-—'! "Rn :%[ iR.‘“ Hi‘,R{}m @C{RR—RR'—E] (20)

PR P n

Como R, 5 >0,segueque R, |- R, < %fmﬁn , & daf,
7

P
Rn+p<(1-%) R, (21)

Estamos interessados nos casos em que a populagio resistente cresce rapidamente, de
mode que a aproximagio dada pelo fator 1 + (af / 7} a cada ano serd excelente. Assim,
utilizando (15), resumimos a situago na seguinte formula aproximada:

H
N, B = NC(R)[i-gé) .= 0,12, 22)
A

Das nossas andlises concluimos que o nfo aparecimento de resisténcia a herbicida
pareceria derivar de duas possibilidades relacionadas:

(1) Espéeies resistentes sfo ainda menos ajustadas até mesmo guando as ervas
daninhas estio sujeitas & pulverizagdo. Neste case, o tratamento com herbicida
simplesmente conduz ao ajustamento num equilibrio inferior da populagio resistente, os
quats g6 aparecem por causa de mutagdes dos susceptivels.

(2) Espécies resistentes sfo mais ajustadas do que susceptiveis quando sujeitas 3
pulverizacio, mas leva muitos anos para a populacio resistente crescer 4 proporgdes
perceptiveis da sua fragfo inicial extremaments pequena da populagfo susceptivel.

A sitwag@o (1) e {2) se mantém dependendo se gf < 1 ou nfio. Note que a duragio do
banco de semente A ndo entra aqui, Mas 7 aparece no fator aproximado pelo qual a saida
dos resistentes de seu equilibrio pre-herbicida aumenta, isto é, 1 +of/ 7.

Consideramos os resistentes como perceptiveis quando sey nlGmero, apés
pulverizaciio, ¢ igual ac namero usual dos susceptiveis restantes. Um fazendeiro entdo
notaria o dobro do niimero esperado de brotos na conclusfo do programa de pulverizagio.

O nimero de susceptiveis apos pulverizaglio € fgagN . O nimero de resistentes

apds a pulverizagio no n-ésimo pericdo é N B, Seia n* o valor de n para o gual
P P R RY R P g

os dois ndmeros sZo iguais, isto £

NH#(R) / lFRI)R = 53\{15’N
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De (22) temos

R AN
Nt )(1“}1‘:“) [Wpvp = PsagN (23)

Sustituinde para NJ‘R) de (8) finalmente produz
H

e

Para expdr uma regra para 7 calculamos a raziio do valor de n* para um ano 7 do
x - . e ; .
banco de sementes para o valor n quando ndo hé banco de sementes (77 = 1). Isto &,

n* =

(24)

(25)

n*(ﬁ)m log(1+af)
n*{l) log(l+aof /7))

Como destacamos anteriormente, o produto do fator de selecfio fe o fator de ajuste a
deve ser bem maior do que a unidade para que a populagfio resistente aumente. Suponha
que H ¢ suficientemente grande relativo a «f , de modo que af /7 << 1. Entdo a
aproximaciio 10gx = x para x pequeno conduz &

n*(n) _ log(l+of)
n* () of

(26)

Por outro lado, se a pulverizacio ¢ tio completa que af ¢ grande, entfo of /7 >> 1, e
neste caso:

n*(@) __ log(l+aof)
n*(y loglaf) - log(i)

(27

Assim, se Os resistenies ndo crescerem muifo rapido na auséneia do banco de
sementes, entdo (26) serd uma boa aproximagiio ¢ o comprimento de tempo até o
aparecimento de resistentes € proporcional a 77 ; isto €, neste caso o banco de sementes tem
um efeito importante no retardamento de resisténcia.



Considerando o efeito dos parimetros em n¥, podemos notar que o segundo termo no
numerador de (24) depende somente das propriedades intrinsecas das plantas e ndo estd sob
o controle dos cientistas ou fazendeiros. Vamos escrever o denominador de (24) na forma:

}.Og{l'i-“w”:—'i—m}
as{ii/ag)

Podemos supor que os resistentes nfo sdo afetados completamente pelo herbicida
(g =1, entlo a = 1 / ag); qualquer efeito do herbicida nos resistentes (og < 1) pode ser

determinado considerando a duragBio do banco de sementes com um “valor efetivo”de
¥ Ly,
Estas consideragfes nos conduz ao célcunlo de

zag(ff)mg{ﬁﬁ%- f)]

_ vs¥g
A=lag=l log(l+ag ' f)

n 28)

A figura 2 mostra alguns resultados tipicos enfatizando a regra do fator de seleglio ag

3¢

Yaars to yesistance, ¥ {#jay = 1)
& 5
T f
\}
»
o

-
o
i

L]
M’a
A
L2
5 /QM‘M
{ I i t.1
1 4 7 8

Selection roefficient, ag (hundradths}

Figura 2. Y} anos para o aparecimento de resisténcia como uma fungdo da propergdo dos brotos
susceptivels que permanecem opds o pulverizagdo (Segel, 1981}
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Na maioria dos casos, a aproximagio of >> 1 é boa, e os resistentes t8m ajuste globat
consideravelmente superior comparado ao dos susceptiveis: nestes casos o céleulo do
tempe para 0 aparecimento de resistdncia € mais critico. Quando o ajuste global dos
resistentes ¢ ligeiramente superior ao dos susceptiveis, o tempo de resiténeia obtido da
figura 1 tem pouca consequéneia, mas em qualquer caso é claro que este tempo ¢ longo o
suficiente para impedir o aparecimento de resisténeia em situagSes praticas. Assim,
podemos concluir que o modelo matemdtico apresentado apresenta interface quantitativa,
embora um tanto aproximada, dos varios fatores que afetam o aparecimento de resisténeia a
herbicida.

5.3 Modelo i : Coevolugdo de parasitas obrigatérios e

seus hospedeiros.

Flor {1955, 1956) relatou a genética da patogenicidade e resisténcia do hospedeiro
para ferrugem do linho, Melumpsora Lini (Pers) Lev.. Apds uma série de estados genéticos,
Flor mostrou que hospedeiro ¢ parasita possuem sisternas genéticos complementares, ou
seja, qualquer gene no hospedeiro para resisiéneia age se, ¢ somente se, hd um gene
correspondente no patdgeno para a viruléncia,

Os genes para resisténcia do hospedeiro existem como uma série de alelos multiplos
em cinco loci (plural de locus), designados per K, L, M, N ¢ P. H4 um gene no locus
{posicin do gene no cromossome) K, 11 no L, 6 no M, 3 no N e 4 no P, somando um total
de 25 genes (Flor, 1956} Os loci K, L ¢ M sdo herdados independentemente, mas N e P
estdo ligados com aproximadamente 26% de recombinagBes. Ao contrario dos genes para
resisténeia do hospedeiro, os genes para patogenicidade do patdgeno existem em 25 loci
separados.

Resisténcia de um gendtipo hospedeiro a um gendtipo de patdgeno especifico ocorre
sempre que qualquer alelo no hospedeiro ¢ seu gene complementar para aviruléncia no
patégenc estdio presentes simultaneamente. Os alelos para resisténcia do hospedeiro sio
todos dominantes ou semi-dominantes, de modo que o heterozigoto ¢ o homozigoto sio
resistentes. Os genes para aviruléncia no patdgeno também sfio dominantes, com excegdio
de um, que para ser resistente deve estar em combinago com os do hospedeiro.

Vejatabela L



Tabela 1. Modelo bigénico-trialelico ilustrando o sistema genético complementar de
ferrugem e ferrugem do linho.

Patdgeno _ Hospedeiro

fenotipo gendtipo linho

ferrugem R, R;R, RiR, Ryr Ryr T
A~ A, - R R R R R S
Ay - ayn R S R R S S
A, - S R R 8 R S
2,2,8,8, 8 S S 8 S S

R - resisténcia do hospedeiro e aviruléncia do patdgeno
3 - Susceptibilidade do hospedeiro & viruléncia do patégeno

Neste modelo, o hospedeiro tem trés alelos num locus € o patdgeno um par de alelos
em cada um dos dois loci. Adotaremos a notagdo de Flor (1953), e por simplicidade
assumiremos domindncia completa.

Analisando a tabela 1, percebemos que somente os gendtipos do hospedeiro que
possuem o gene R, sfo resistentes ao fendtipo do patdgeno, A, - a;8; devido a interagio do
gene R, no hospedeiro e o gene A no patdgeno. O gendtipo recessivo rr do hospedeiro, por
outro lado, é susceptivel a todos os fendtipos do patdgeno devido 3 auséneia de genes
dominantes para resisténcia. Da mesma forma, o gendtipo do patdgeno, 2,a,a8,3,, € virulento
para todos gendtipos do hospedeiro, devido a auséncia de genes dominantes para a
viruléneia,

A ferrugem do linho ¢ um parasita obrigatério e nfio pode sobreviver longe do
hospedeiro; todas formas de esporos sdo produzidos num Gnico hospedeiro.

Os teliosporos dipldides germinam na primavera e d8oc surgimento a esporidia
hapléide. Infeccio esporidial de plantas hospedeiras resulta na formagfo de picnia de dois
tipos complementares de encontro, mais € menos. A menos que um picnium seja fertilizado
por um picniospore do tipe oposto, € incapaz de se desenvolver posteriormente, fazendo do
fungo da ferrugem um ‘owbreeder’ obrigatério. Um picnium fertilizado dé surgimento aos
aecidiosporos dipléides, que, por sua vez, dd surgimento ao estbgio uredial que produz uma
nova geragdo a cada dez dias. Quando o fungo € incapaz de manter-se no estigio uredial,
enifio, a iniciaglio de cada infecglio do ano é simultinea (concomitante) com o processo
sexual (Mode, 1938).

Quando consideramos a evoluglio de espécies do ponto de vista de genética da
populagdo, o sistema de encontro € de grande importdncia. Desde que todas plantas
hospedeiras reproduzam-se por auto-fertilizaglio, é necessario considerar a evolugfio dos
auto sistemas. Stebbins (1950) afirma que espécies auto-fetilizadas, tais como certas gramas
¢ ervas, surgem repetidamente em vdrias filas e classes em resposta a pressdo de selegiio,
supostamente para ajuste imediato,
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Parece razodvel supor, como sugerido por Flor (1955), que parasitas obrigatdrios
como fungos da ferrugem, spaf ¢ mildio (mofo) se desenvolveram em associagiio com seus
hospedeiros.

O sistema genético do hospedeiro e parasita, muito provavelmente, se estabeleceram
em resposta aos dois tipos de pressfo de seleglo oposts, isto é, a pressio de selegio
exercida no hospedeiro pelo parasita, ¢ a pressdo de selegBio exercida no parasita pelo
hospedeiro. Tais pressGes de selegfio, agindo desde a antiguidade, resultaram no
estabelecimento dos sistemas genéticos descoberto pelos estudos genéticos atuais. Depois
destas consideragBes bioldgicas preliminares, estamos prontos para 0 modelo matemético
de um sistema hospedeiro-parasita.

Consideremos um sistema hospedeiro-parasita no qual ambos hospedeiro e parasita se
encontram aleatoriamente com respeito a um Unico locus no hospedeiro e dois loci
independentes no patdgeno. Suponha que os sistemas genéticos complementares de Flor se
mantéem (Mode, 1938).

Sejam x; € x; ( X + %, = 1 ) as frequéncias dos genes R; e R,, respectivamente, na
populagfo hospedeira, e sejam y, Y i e Ve { Vi1 T ¥2 ¥ ¥3 + ¥4 = 1 ) as frequéncias dos
gametas A;A5,A 2, 34, € 4,8, respectivamente, na populagio patogénica.

Estimaremos as duas pressdes de selegdo opostas do hospedeiro e parasita em termos
das constantes andlogas aos pardmetros Malthusianos de Fisher (1930). Supfe-se que o
ajuste do hospedeiro numa combinagdio particular hospedeiro-parasita varia inversamente
ao ajuste do patdgeno. Isto &, se § € o ajuste do patdgeno numa combinagdo particular, o
ajuste do hospedeiro € -ks. As contribuigSes da prole do hospedeirc e parasita para a
proxima geragio sfo proporcionais a €5 ¢ e KS, respectivamente. O ajuste dos vérios
gendtipos do patdgeno nas combinagGes hospedeiro-parasita do sisterna propostoe € dado na
tabela 2. O ajuste dos varios gendtipos hospedeiro numa combinag8o particular é obtido
multiplicando-se por -k.

: Tabela 2
Patdgeno Hospedeiro
xlz %%, xzz
R RiR, RyR,
le AAAAy 8t § 5y
2y,¥3 AAA, % 8 8y
2y1ys AAAq, 51 5y 82
2(y1¥4 T Y2¥1) AAga, $2 5, )
yi A, 81 8y $3
2¥2¥4 Aaza, $3 Sy 83
}’32 a3 A4, 83 5y 9y
2}"32@ a;31A8, $3 32 3
Yy 2;3 8,8y ) 84 84




O ajuste global de um gendtipo particular do patdgeno ¢ obtido por um peso no ajuste
do parasita em cada combinagfo hospedeiro parasita pela frequéncia do gendtipo do
hospedeiro. Assim, o ajuste global do genétipo do patégeno A 44,4, ¢
8y (Jci2 +2xx5 + xzz) = §;. Procedendo do mesmo modo, enconframos que o ajuste
global do gendtipo do hospedeiro R|R, é:

~k{3,(y, + J"z)g + 25,0 + Xy + ¥+ 5'3(1"3z +2y. ¥, )+ 54}’42]

Continuando da mesma forma, podemos apresentar as doas pressfes de selegfo
opostas numa forma tabular. A pressfio de selegfio exercida no hospedeiro pela populagio
patogénica € dada na tabela 3; enquanto que a presso de seleglio exercida no patdgeno pela
populacdo hogpedeira é dada na tabela 4.

Supondo que o terapo de geraglo € continuo, ¢ procedendo como Kimura (1956), a
taxa de variagdo no gene e as frequéneias gaméticas do sistema podem ser expressas pelo
conjunto de equagdes diferenciais.

Vi =yilps — 1) (i=1234)
Tabela 3
X; }(2
R, B,y
xRy myy My
%R, Moy My
onde

2.
myy = —k{s1 +Y2)2 +28,(n +y2 03 “*‘;1"’2)+~"'3(.)’32 +2y3¥4) +54¥4"

myy = myy = k{50 + 2 + 29103 + 332 14290001 + 1)+ p3 (0 + ya)l+ sy}

My = k(s + 1307 + 25,0 + ¥3)Xya +94) + 530027 +2¥2v4) + 54747}

Tabela 4
Yi Y2 Y3 ¥a
Ardy Ay 2,4, aidy
¥iAiAz i1 Hiz Hi3 Hiq
2 Hx H2z Haz Ma4
YA Hay H3z H33 Hag
Yadidy Hay Ly a3 Hag
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onde;

_ e e (12 2,
Hyy =5y My = foy = (1= )8y + 55075

2 2
Hiz = Ugp = 8xy (11" )sy;
Hig = Hap = H3p = Hyy = 825
2
Hay = (1= x5 )8y + x5 7533
2
Hag = tay = (1~ X7 )8y + 530,
2

M3y = X153 "*“(1—3512)31;

2 2
Hag = fag =X 83 +(1-%")5, ¢

Haq = 54
onde:
2 22
"= L Xy M= L L XXy
j=1 i=1 j=1
4 4 4
au:"‘“:zyj.«uy 2 #xgé;:ylyj i
jml f"‘i 1
¢ X —-dxi
Yodr

Para obter os pontos de equilibrio, devemos ter x; =0 (i=12) e
v =0 {i=1234), ouscia:

{ma — =0 (i=12) @

Hi ~u=0 (i=1234)

A resoluglo do sistema acima envolve expressdes algébricas complicadas. Uma
aproximacio mais simples ¢ especificar as frequéncias dos genes no equilibrio e entfio
substituir as condigBes nos pardmetros, s, S, 33 € 8¢ Por exemplo, suponha que pressdes de
selegio opostas sio tais que Xy =Xy =1/2 e Yy =¥y =y3=y4 =1/4. Entlio, os
parfmetros do sistema devem satisfazer as equagfes.

28y =% ~53 =0
531 - 252 -8y = 2&’4 3
35y — 5y =28y



Estas equagfes sfo lincarmente dependentes, e podem ser resolvidas escolhendo-se
valores arbitrdrios para dois pardmetros.

A parte crucial do problema ¢ obter condicGes de estabilidade para os pontos de
equilibrio. Adotaremos a metodologia utilizada por Bellman (1953) e Kimura (1956). Para
simplificar os argumentos, sejam Xy € X, as frequéncias dos genes A, e A, respectivamente,
na populagio patogénica. Entfio as frequéncias gaméticas tornam-se.

yy=x3%y ¥ = x3(1 - x4),
yy=(l-x3)x4 e Vg = (- x3)1=x4),
e as equagbes (1) se reduzem a:

%y = xy{my — i)
X3 = Py + ¥y = Xalxgpy (- x40 - 4] &
X4 =9+ V3 = xglxsp +{(1-x3) 05 - 2]

Considere um conjunte (X, X3, x;) de frequéneia dos genes em equilfbrio como um
ponto no espago tridimensional. Suponha que ba um pequeno desvio do ponto de equilibrio,
¢ denotamos este vetor por V= (8xy, 8%3, 8x,). Entio a pressdo de selegio tenderé a mover
as frequéncias dos genes deslocadas em alguma dire¢Bo. Esta tendéncia serd medida por um
vetor ¥y = ({8%),.{8%3),.{6%4),), cujo subscrito e significa o valor no equilibrio.

A condigfo necessaria ¢ suficiente para a estabilidade do equilfbrio € que o vetor volte
a sua posigdo original. Mais precisamente, o dngulo formado pelos dois vetores acima deve
ser maior do que 90, on equivalentemente, V.V, <0 (produto interne). Se utilizarmos as
relagdes:

o F% %
5%}, = -#_1—}5 +(#-‘~}5 +(WLJ54
( xl)e (ﬁxl xl 5x3 . x3 5:@‘ . X

g

e assim por diante, temos a seguinte forma matricial:



(5,3.’1] f'é!xi\ (é‘xl\
53 \Jxy/, \Fx3/, \Fx4/) |
*1 £ as F o NG F Al NPT
5x,3 c?x;] 3}?3 §X3 Sx
5% gﬁx; e \.5.1?3;8 \(?X4Je 51’3
! *‘é*:g) CANCAR
\dxy/, \Ox3/, \é‘xyej

Em termos dos pardmetros do sistema, a equagfo acima toma-se:

Sy ] | (s +35+165e) ~§(51-53) s(5-53) oxy
N B i

85 [ (sy - 53)] (51— 52) 1§35~ =353 +54) | 53

~ . i

5%y ~t1-5) G Gsmsm-dstsn) jl-isn-is) [Ox

A condig8o necessénia ¢ suficiente para que o equilibrio seja estdvel € que as partes
reais de todas as raizes caracteristicas da matriz na equaglo acima seja negativa (Bellman,
1933, p.25). Por caleulos diretos, obtemos a seguinte equaglo caracter(stica:

A% A2 BA-C=0

onde:

A=ay +ay +ay

B = ayyay) +ay3ay; + apadsy —(ayydyy +ayydsy +aydy)

C =gy {@a3033 —antas) —a(agas3 —a3iaz3) —a13(a3190 —a183;)

senido 0 ajj elementos da matriz acima. As raizes da equagio cibica acima serfio
negativas ¢ reais se, e somente se, A <0, B <0, C<0¢ AB - C > 0. Especificando valores
para 51, 82, 83 € 54, podemos determinar a estabilidade do ponto de equilibrio.

Suponhamos que 83 = 0 ¢ $4 = -0.05 no sistema (3), donde obtemes 351 =-0.10 ¢
sy = -0.20. Substituindo estes valores na matriz acima, obtemos A =-13/8<0,
B=-67/256<0, C=~5/2048<0 ¢ AB~C>0. Logo, x{=x3=x4=1/2 éum
ponto de equilibrio estivel.

Deste modele matemético, observamos que um sistema hospedeiro-patdgeno
operando sob sistemas genéticos complementares do hospedeiro e parasita eventualmente
alcangarfio o estade de equilibrio estdvel, obtido das condigbes acima. Este equilibrio é
vantajoso para ambas populagdes.

Em primeiro lugar, a populagio patogénica estdvel resolve o problema do hospedeiro
de manter resisténcia a doenga, € assim o patégeno € capaz de sobreviver sem eliminar seu



hospedeiro. Pois se os genotipos na populagfo dos patdgenos ndc sfio mantidos constantes
pela pressdo de seleglio, eles se alterarfio na frequéncia e genétipos mais virulentos
predominarfo, resultando na completa susceptibilidade da populagfio hospedeira, sendo
entfio desvantajoso para a populagio dos patdgenos. Sobre tais circunsténcias, o patbgeno
tende a eliminar o hospedeiro e assim eliminar 2 si mesmo neste processo.

Por outro lade, quando a pressdo de selegfio oposta ¢ tal que os genes para resisténcia
do hospedeiro e para a viruléncia sfo mantidos em frequéncia constante no sistema, é
possivel para o hospedeiro e parasita coexistirem por longos periodos de terapo. Assim, o
problema do patdgeno existir sem eliminar seu hospedeiro, ¢ o problema do hospedeiro
manter resisténcia para 0 patégeno, se resolve simultaneamente por sistemas genéticos
complementares do hospedeiro ¢ parasita.
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Tabela 2. Programa com as declaragOes do SAS usando as formas lmeares dos modelos
Monomolecular,Logistico ¢ Gompertz para analisar o progresso da doenga.

data doenca;

input dia rep ka ke mo se;
yka=ka/100,
tka=log{yka/(1-yka));
mxa=log{1/(1-yka});
gka=log{1/log{l/yka));
yke=ke/100;
Ike=log{yke/(1-vke));
rike=log(1/(1-vke});
ske=log{1/log{1/vke)},
ymo=mao/100;
Imo=log{ymo/(1-ymo));
mmo=log{1/{1-ymo)};
gmo=log{1/log(1/ymo)}
yse=se/ 100,
lse=log(yse/{1-yse));
mse=log{1/{1-yse});
gse=log(1/tog(1/yse));

cards;

1T1 0 0 0 0
It 2 0 0 0 0
13 0 0 0 0
It 4 0 0 0 it}
141 25 09 118 07
14 2 118 08 78 1.7
143 23 17 28 1

4 4 39 1 8 1.4
18 1 232 66 285 8BS
18 2 262 32 333 4.2
18 3 234 35 298 42
i8 4 215 65 34 58
211 378 143 51 113
21 2 42 175 62 95
21 1 325 165 o803 115
21 4 373 13 603 225
24 1 563 41 848 268



24
24
24
29
29
29
29
32
32
32
32
37
37
37
37

*

58.8 328 815318
563 413 83 293
553 35 80.8363
83.5 658 96342
85 595 98 48
725 603 983453
78 548 98 365
893 815 99 653
925 76 99.570.5
81 7435 99.765
87  TL3 99.7633
983 925 100 755
983 893 100 795
o8 97.5 100 83
98.3 838 100 78

o ted B B W B e B W DN e W b2

proc print data=doenca;

P KATAHDIN ¥/
proc plot;
plot {yka tka mka gka)*dia;

proc glm;

mode] tka mka gka = dia;

output out=ka

predicted = plka pmka pgka residuals = rlka rmka rgka;

proc plot data=ka;
plot rika*plkafvref=0;
plot plka*dia="P' Ika*dia="*' /overlay;

proc plot;
plot rmka*pmica/vref=0;
plot pmka*dia='P" mka*dia="*" /overlay;

pro¢ plot;
plot rgka*pgka/vref=0;
plot pgka*dia='P’ gka*dia=""" foverlay,



/* KENNEBEC */
proc plot;
plot (yke lke mke gke)*dia;

proc ghm;

model Ike mke gke = dia;

output out=ke

predicted = plke pmke pgke residuals = rlke rmke rgke;

proc plot data=ke;
plot rike*plkefvref=0;
plot plke*dia="P" tke*dia="*' /overlay;

proc plot;
plot rmmke*pmke/vref=0;
plot pmke*dia="P’ mke*dia="* /overlay;

proc plot;
plot rgke*pgkeivref=0;
plot pgke*dia="P" gke*dia="*" /overiay;

* MONONA */

nroc plot;
plot (ymo lmo mmo gmo)*dia;

proc glm;

model imo mmo gmo = dia;

output out=mo

predicted = plmo pmmo pgmo residuals = ddmo rmmo rgmo;

proc plot data=mo;
plot rimo*plmo/vref=0;
plot plmo*dia='P" Imo*dia="*" foverlay,;

proc plot;
plot rmmo*pmmo/vref=4;
plot pmmo*dia="P' mmo*dia="*" /overlay;



proc plot;
plot rgmo*pgmo/vref=0;
plot pgmo*dia=P' gmo*dia="* /overlay;

/* SEBAGO ¥/

proc plot;
plot (yse Ise mse gseY*dia;

proc gl

model 1se mse gse = dia;

ouiput out=se

predicted = plse pmse pgse residuals = rlse rmse rgse;

proc plot data=se;
plot tise*plse/vref=0;
plot plse*dia="P' Ise*dia="*" /overlay;

proc plot;
plot rmse*pmse/vref=0;
plot pmse*dia='P' mse*dia="* /overlay;

proc plot;

plot rgse*pgse/vref=0;

plot pgse*dia="P" gse*dia='*' /overlay,
run;



Tabela 2. Programa com as declaragBes do SAS usando as formas lineares dos modelos
Monomolecular,Logistico e Gompertz para analisar o progresso da doenga,

data doenca;

input dia rep ka ke mo se;
yka=ka/100;
Ika=log(yka/(1-yka)};
mka=log(1/(1-yka));
gka=log(1/log(1/ykaj);
vke=ke/100;
tke=log(vke/(1-vke));
mke=log{1/(1-yke));
gke=log(1/log(l/yke));
ymo=mo/ 100,
Imo=log{ymo/(1-ymo));
mmo=log(1/(1-ymo}};
gmo=log(1/1og{1/ymo)});
yse=se/ 100,
Ise=log{yse/(1-yse});
mse=log(1/(1-yse}};

37.3 13 603 2235
563 41 848 268

21
24

gse=tog(1/log(1/yse}};
cards;
ity 0 0 0 0
112 0 0 0 0
113 ¢ 0 0 0
i1 4 0 0 0 0
14 1 25 09 118 0.7
14 2 11.8 48 78 L7
14 3 23 L7 28 1
14 4 39 1 8 14
18 1 232 646 285 85
18 2 262 52 353 4.2
18 3 234 35 298 42
18 4 215 635 34 58
21 1 378 143 51 113
21 2 42 175 62 95
21t 3235 165 603 115

4

i



58.8 32.8 815318
56.3 413 83 293
553 35 80.8363
835 65.8 96342
85 5395 98 48
725 603 983453
78 548 98 3565
§9.3 815 99 653
925 76 9957035
91 745 99965
87 713 99.765%3
98.3 925 100 755
98.3 893 100 795
98 97.5 100 83
98.3 88.8 100 78

24
24
24
2%
29
29
29
32
32
32
32
37
37
37
37

*

P L PO e e G RS e B LS RS e g R R

proc print data=doenca;

/* KATAHDIN */
proc plot;
plot (vka lka mka gka)*dia;

proc ghm;

model tka mka gka = dia;

output out=ka

predicted = plka pmka pgka residuals = rlka rmka rgka;

proc plot data=ka;
plot rika*plka/vref=0;
plot pika*dia="P' lka*dia="" /overiay,

proc plot;
plot rmka*pmka/vref=0;
plot pmka*dia="P' mka*dia="*" /gverlay;

proc plot;
plot rgka*pgkafvref=0;
plot pgka*dia="P" gka*dia="*" foverlay;



[* KENNEREC */
proc plot;
plot (vke lke mke gke)*dia;

proc gim;

model ke mke gke = dia;

output out=ke

predicted = plke pmke pgke residuals = rlke rmke rgke;

proc plot data=ke;
plot rike *plke/vre=0;
plot plke*dia='P' tke*dia="* /overlay;

proc plot;
plot rmke*pmkefref=0;
plot pmke*dia="P' mke*dia="* foverlay;

proc plot;
plot rgke*pgke/vref=0;
plot pgke*dia="P* gke*dia=""" /overlay;

* MONONA #/

proc plot;
plot {ymo lmo mmo gmej*dia;

proc glm;

model Imo mmo gmeo = dia;

output out=mo

predicted = pimo pmme pgmo residuals = rimo rmmo rgmo;

proc plot data=mo,
plot rimo*pimo/vref=0;
plot plmo*dia="F" lmo*dia="*' /foverlay,;

proc plot;
plot rmmo*pmmo/vref=0;
plot pmmo*dia="P" mmo*dia="*' Joverlay;



procplot,
plot rgmo*pgmolvref={;
plot pgmo*dia="P" gmo*dia='*' /overlay;

* SEBAGO ¥/

proc plot;
plot (yse Ise mse gse)*dia;

proc ghm;

model lse mse gse = dia;

output out=se

predicted = plse pmse pgse residuals = rlse rmse rgse;

proc plot data=se;
plot rlse*plse/vref=0;
plot plse*dia~'F" Ise*dia="* /overlay;

proc plot;
plot rmse*pmsefvref=0;
plot pmse*dis="P’ mse*dia="*' /overiay;

proc plot;

plot rgse*pgsefvref=0;

plot pgse*dia="P' gse*dia="*" /overlay;
lie N



/* Katahdin */

axist order=10 to 40 by 5 value={b=1.5) ¢=black label=none;
axis2 order=0 to 1 by 0.2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

symboll h=2 1= v=none c=black;
symbol2 h=2 i=none v=circle c=black;

filename skal 'c:\users\rissa\gyka.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=skal gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 c=black a=0" *
h=1 c=black =90 " '
h=1 c=black a=-90 "' %
title? h=1.5 c=black a=0 j=1" Y}
footnote c=black h=1.5' Tempo';

proc gplot data=doenca;
plot vka*dia=1 / vaxis=axis2 haxis=axisl;
un;

axis2 order=-1 {0 1 by 0.4 value={h=1.5) ¢=black label=MNONE,
axis} order=-5 to 5 by 2 value=(h=1.3) c=black 1abel=NONE;
axis4 order=-4 to 4 by 2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename ska2 'c\users\rissa‘grika.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ska2 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 c=black a=0 " '

h=1 ¢=black a=90" '

h=t e=black a=-S0"'
tithe? b=1.5 ¢=black a=0 j=1 "’ Residuo’;
footnote c=black h=1.5"' Predito’;
proc gplot data~ka;
plotrika*plka/vref=0 vaxis=axis? haxis=axis4,
rusn,

filename ska3 ‘c\users\rissa\gplka.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ska3 gsfmode=replace;
* goptions device=win cback=white;



titlel b=1 c=blacka=0 "'
h=1 c=black a=90" *
h=1 ¢=black a=-90"' *;
title? b=1.5 c=black a=0 j=1' Log(ka);
footnote c=black h=1.5" Tempo’;
proc gplot data=ka;
plot plka*dia=1 tka*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis—axisi;
ren;

axis2 order=-1 to 1 by 0.4 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis3 order=-2 to 4 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-1t0 4 by | value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename ska4 'c:\users‘rissa\grmka.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ska4 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel =1 ¢=black a=0 " *
h=1 ¢=hlack a=90 " '
h=1 c=black a=-90" ",
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo';
footnote c=black h=1.5 ' Predito’;
proc gplot data=ka; _
plot rmka*pmka/vref=0 vaxis=axis2 haxis=axis4;

run;

symboll h=2 i=} v=none c=black;
symbol2 h=2 =none v=circle c=black;
filename ska3 ‘clusersirissa\gpmka.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ska) gsfmode=replace;
* goptions device=win cback=whits;
titlel h=1 c=black a=0" '
h=1 c=black a=20 " '
h=1 c=black a=-90 " 7,
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1"' Log(ka)';
footnote c=black h=1.5"' Tempo',
proc gplot dataka;
plot pmka*dia=1 mka*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
run;

axis? order=-1 to | by 0.4 value=(h=1.5) c=black label=NONE;



axis3 order=-2 to 4 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-2 to 4 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE:

filename s6 ‘cilusers\rissa\grgka.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=s6 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=while;
titlel h=1 c=black a=0"' '
h=1 ¢=black a=90" °
h=] ¢=black a=-90"' *
title? h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote ¢=black h=1.5" Predito’;
proc gplot data=ka;
plot rgka*pgka=2/vref=0 vaxis=axis? haxis=axis4,
Tum;

symboll h=2 i=§ v=none ¢=black;
svmbol2 h=2 =none v=circle c=black;
filename 37 ‘c\usersirissa‘\gpgka.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=s7 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 ¢=black a=0 '
h=1 c=black a=90" "
h=1 c=hlack a=-90" %
title? h~=1.5 c=black a=0 =1’ G{ka)';
footnote c=black h=1.5" Tempo;
proc gplot data=ka;
plot pgka*dia=1 gka*dia=2 Joverlay vaxis=axis3 haxis=axisi;
rug;

/* Kermebec #/

axis! order=10 to 40 by 5 value=(h=1.5) c=black label=none;
axis2 order=0 to 1 by 0.2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

symboll h=2 i=] v=none c=black;
symbol2 h=2 i=none v=circle c=black;

filename skel ‘ciusersirissa\gyke.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=skel gsfmode=replace;



* goptions device=win chack=white;
titlel b=1 e=black a={ "'

h=1 c=black a=90" '

h=1 c=black a=-90"' ",
fitle2 h=1.5 ¢=black a=0 j=1' Y",
footnote c=black h=1.5' Tempo'

proc gplot data=doenca;
plot yke*dia=2 / vaxis=axis2 haxis=axisl;
Ty

axis? order=-1 to 1 by 0.4 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis3 order=-5 {0 5 by 2 value=(h=1.5) c=black label=NONE,
axis4 order=-6 to 4 by 2 value=th=1.5) ¢=black label=NONE;

filepame ske2 ‘clusersirissa\grike.cgm’
goptions device=cgmwpwa gsfname=ske2 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 c=black a=0"
he=1 ¢=black a=9%0" '
h=1 ¢=black a=-90"' ;
title? h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote ¢=black h=1.5"' Predito’;
prac gplot data=ke;
plot rlke*plke=2/vref=0 vaxis=axis2 haxis=axis4;
fun;

filename ske3 'clusersirissa\gpike.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ske3 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 c=blacka=0""'
h=1 g=black a=90" '
h=1 c=black a=-90 "' *,
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Log(ke)};
footnote c=black h=1.5" Tempo]
proc gplot data=ke;
plot plke*dia=1 lke*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
run;

axis2 order=-1 to 2 by 0.4 value=(h=1.5) c=black label=NONE;



axis3 order=-2 to 4 by 2 value=(t=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-0.5 to 2.5 by 0.5 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename sked 'cluserswrissa\grmke.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=sked gsfinode=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0"' "'
h=1 c=black a=90"
h=1 ¢=black a=-90 "' '
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote c=black h=1.5"' Predito’;
proc gplot data=ke;
plot mke*pmke=2/vref=0 vaxis=axis2 haxis=axis4;
rusn;

filename ske5 'clusersirissa\gpmke.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=gke3 gsfimode=rteplace;
¥ goptions device=win chack=white;
titlel b=1 c=black a=0 " *
h=1 c=black a=90 "' '
h=1 c=black a=-90" ",
titleZ h=1.5 c=black a=0 j=1' Log(ke);
footnote c=black h=1.5" Tempo';
proc gplot data=ke;
plot pmke*dia=1 mke*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
run,

axis? order=-1 to 2 by 0.4 value=(h=1.5) ¢c=black label=NONE;
axis3 order=-4 t¢ 4 by 2 value={h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-3 10 3 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename ske6 ‘clusersirissa‘grgke.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ske6 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel k=1 ¢=black a=0 "'’
h=1 ¢=black a=90"' *
h=1 ¢=black a=-90 "' ',
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote c=black h=1.5" Predito’;
proc gplot data=ke;



plot rgke* pgke=2/vref~0 vaxis=axis? haxis=axis4;
run;

filename ske7 ‘c\users\rissa\gpgke.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=ske7 gsfimode=replace;
* goptions device=win chack=white;
title! h=1 c=black a=0"' *
h=1 e=black a=9¢ ' '
h=1 c=black a=-90" Y
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' G{ke),;
footnote c=black k=1.5' Tempo’;
proc gplot data=ke;
plot pgke*dia=1 gke*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisi;
run,

/* Monona */

axisl order=10 to 40 by 5 value={h=1.5) c=black label=none;
axisZ order=0to 1 by 0.2 value=(h=1.5) c=black labe|=NONE;

symboll b=2 i=f v=none ¢=black;
symbolZ h=2 i=none v=circle c=black;

filename smol ‘clusersirissalgymo.cgm';
goptions device=cgmwpwa gsfname=smol gsfmode=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0" *
h=1 c=black a=90 "' *
h=1 ¢=black a=-90 "' ’;
titleZ h=1.5 c=black a=0 j=1"' Y",
footnote c=black h=1.5"' Tempo';

proc gplot data=doenca;
plot ymo*dia=2 / vaxis=axis? haxis=axisi;
run;

axis? order=-1 to 1 by 0.5 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axisd order=-5to 10 by 5 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-4 to0 8 by 2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;



filename smo2 'c:lusersirissa\grimo.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=smo? gsfmode=replace:
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0 "'
b=1 c=black a=%0 "' '
h=] c=black a=-90"' *;
title? h=1.5 c=black a=0 =1 ' Residuc';
footnote e=black h=1.5" Predito’;
proc gplot data=mo;
plot rtimo*plmo=2/vref~0 vaxis=axis2 haxis=axis4;
run;

filename smo3 'clusers\rissa\gplmo.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=smo3 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 ¢=black a=0"’ '
h=1 c=black a=90 " *
h=1 ¢=black a=-90" ';
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1' Log{mo};
footnote c=black h=1.5" Tempo';
proc gplot data=mo;
plot plmo*dia=1 imo*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
F,

axis2 order=-1 to 2 by 1 valne=(h=1.5) c=hlack label=NONE,;
axis3 order=-2.5 to 7.5 by 2.5 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-2 to 6 by 2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename smo4 ‘c\usersirissa‘grmumo.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=smo4 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel =1 c=black a=( " ’
h=1 ¢=black a=90" '
h=1 ¢=black a=-90"
titleZ h=1.5 ¢=black a={ j=!1 ' Residuo’;
footnote c=black h=1.5" Predito’;
proc gplot data=mo;
plot rmmo*pmmo=2/vref=0 vaxis=axis? haxis=axis4;
un;



filename smo5 ‘c:\users\rissa\gpmmo.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=smo3 gsfmode=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0" '
h=1 c=black =90 " '
h=1 c=black a=-90"' ;
title2 h=1.5 c=black a=0 j=i1 ' M{mo}',
footnote c=black h=1.5"' Tempo';
proc gplot data=mo;
plot pmmo*dia=1 mmo*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axis;
n,

axis? order=-1 to 1 by 0.5 value={h=1.3) c¢=black label=NONE;
axis3 order=-5 to 10 by 3 valie=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-4 10 8 by 2 value=(k+=1.5) c=black label=NONE;

filename smo6 'c:\users\rissa\grgmo.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=smob gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
tittel h=1 c=black a=0" "
h=1 c=black =90 "' ’
h=1 ¢=black a=90" ’;
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote c=black h=1.5"' Predito’;
proc gplot data=mo;
plot rgmo*pgmo=2/vref=0 vaxis=axis2 haxis=axis4;
run,

filename smo7 'cusersirissa\gpgmo.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=smo7 gsfmode=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 c=black a=0 "’
h=1 c=black a=80 "'’
h=1 c=black a=-90"' ’;
title2 h=1.3 c=black a=0 j=1 * G{mo);
footnote c=black h=1.5" Tempo'
proc gplot data=mo;
plot pgmo*dia=1 gmo*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisi;
an,



/* Sebago */

axisl order=10 to 40 by § value=(h=1.5) c=black label=none;
axis2 order=0 to 1 by 0.2 value=(h=1.5) c=black labe}=NONE;

symboll h=2 i=j v=none ¢=black;
symboel2 b=2 i=none y=circle c=black;

filename ssel 'clusersirissa\gyse.cgm’; :
goptions device=cgmwpwa gsfname=ssel gsfsede=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0" *

h=1 c=black a=80" *

h=1 ¢c=black a=-90" ’;
title2 h=1.5 ¢=black a=01j=1'Y";
footnote c=black b=1.5" Tempo';

proc gplot data=doenca;
plot yse*dia=2 / vaxis=axis2 haxis=axis|;
run;

axis2 order=-2 to 1 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis3 order=-5 to 2.5 by 2.5 value=(h=1.3) c=black label=NONE;
axis4 order=-6 to 2 by 2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename sse2 ‘c\usersirissa\grise.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=sse2 gsfsede=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0 " "
h=1 ¢=black a=90 "' *
h=1 c=black a=-90" "
title2 h=1.5 ¢=black a=0 j=1* Residuo’;
footnote c=black h=1.5" Predito’;
proc gplot data=se;
plot rlse*plse=2/vref=0 vaxis=axis2 haxis=axis4;
run;

filename sse3 'clusersirissa‘gplse.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=sse3 gsfsede~replace;
* goptions device=win chack=while;



titlel h=1 c=black a=0" '
h=1 c=black a=90" '
h=1 c=black a=-90" %
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Log(se);
footnote c=black h=1.5" Tempo'
proc gplot data=se;
plot plse*dia=] Ise*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
run;

axis?2 order=-0.5 to 0.5 by 0.25 value=(¥=1.5) c=black label=NONE;
axis3 order=1to 2 by 1 valne=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order—40.5 to 1.5 by 0.5 value=(h=1.5) c=black label=NONE;

filename ssed 'clusers\rissa‘grmse.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsfhame=sse4 gsfsede=replace;
* goptions device=win chack=white;
titlel h=1 c=black a=0"' "’
h=1 ¢=black a=90"' "
h=1 ¢=black a=90"' Y
title2 h=1.5 ¢=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote ¢=black h=1.5"' Predito’;
proc gplot data=se;
plot rmse*pmse=2/vref=0 vaxis=axis? haxis=axis4;
T,

filename sses ‘c\users\rissa\gpmse.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gsiname=sse5 gsfsede=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0’ "
h=1 ¢=black a=00 " *
h=1 ¢=black 2=-90"
itle? h=1.5 ¢=black a=0 j=1 ' M(se);
footnote c=black h=1.5"' Tempo’;
proc gplot data=se;
plot pmse*dia=1 mse*dia=2 /overlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
run;

axis2 order=-0.4 t0 0.4 by 0.2 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis3 order=-2 to 2 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE;
axis4 order=-2 to 2 by 1 value=(h=1.5) c=black label=NONE;



filename sseb ‘clusersirissa\grgse.cgm'’;
goptions device=cgmwpwa gsfname=sse6 gsfsede=replace;
* goptions device=win chack=white;
title! k=1 c=black a=0"' '
h=1 ¢=black a=90 "' '
h=1 c=black a=-90 "'
title2 h=1.5 c=black a=0 j=1 ' Residuo’;
footnote c=black h=1.5"' Predito’;
proc gplot data=se;
plot rgse*pgse=2/vref=0 vaxis=axis2 haxis=axisd;
n,

filename sse7 'clusers\rissa\gpgse.cgm’;
goptions device=cgmwpwa gshame=gsse7 gsisede=replace;
* goptions device=win cback=white;
titlel h=1 c=black a=0"* "
h=1 c=black a=90"' '
h=1 ¢=black a=-90" ';
titte2 b=1.5 c=black a=0 j=1' G{(ze};
footnote c=black h=1.5" Tempo’
proc gplot data=se;
plot pgse*dia=1 gee*dia=2 foverlay vaxis=axis3 haxis=axisl;
Tun,



