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Resumo. Neste trabalho, usamos modelagem compartimental para elaboracao
de um modelo que representa o efeito da taxa de adubagao no progresso tempo-
ral de doengas causadas por patégenos do solo em plantas. Verificamos alguns
resultados interessantes: a variagdo do potencial nutricional do solo pode levar
a ampliacao das oscilagoes do sistema, mas nao ao desaparecimento da pre-
senca da doenga; quando os hospedeiros infectados possuem uma pequena taxa
de recuperacéo, a drea abaixo da curva do progresso da doenga pode aumentar
rapidamente contaminando a totalidade da populagdo de plantas; quando as
plantas possuem uma alta capacidade de fixacdo dos nutrientes, o aumento da
adubacao pode causar o aumento da intensidade da doenca. Acreditamos que
nosso modelo pode auxiliar nas andlises de dados temporais e no manejo de

doengas deste tipo.

Palavras-chave: Fitopatologia, modelagem matemdtica, patdogenos do

solo.

1vicente@ifsp.edu.br
2flvsantos@ufba.br
3matheuscosta2000Q@yahoo.com.br



26 Barros, Santos & Costa

1. Introducao

Em epidemiologia de plantas, a maioria dos estudos sao baseados em re-
gressoes matematicas que descrevem a curva de progresso da doenga, a partir
de modelos tedricos do comportamento do patdégeno, e regressoes multivaria-
das que descrevem o comportamento de varidveis como temperatura, umidade
relativa do ar e dados de intensidade da doenga (Campbell e Madden, 1990).
Esta tltima técnica nao estabelece uma relagao causal entre as varidveis que
possa auxiliar a descrever o fitopatossistema.

A modelagem do progresso temporal de fitopatologias que descrevam,
a partir de caracteristicas béasicas dos elementos do sistema epidemioldgico,
quantidade de nutrientes no solo disponivel ao sistema, patégeno e hospedeiro
é uma interessante drea de estudo (Valle et al., 2004). A doenga é descrita a
partir de caracteristicas basicas dos elementos do sistema epidemioldgico, como
a disponibilidade de nutrientes do solo, o estado fenolégico da planta hospe-
deira e a presenca do patdgeno. Para tanto, a quantificagao dessas patologias
pode ser medida pela variavel incidéncia, que corresponde a percentagem de
plantas ou 6rgaos do vegetal doentes, em uma amostra da populagao de hos-
pedeiros, ou pela severidade, que é a percentagem da area ou volume de tecido
vegetal coberto pelos sintomas (Zadoks e Schein, 1979). Ambas as varidveis,
se obtidas com acuracia e precisao, permitem descrever a agao do patdgeno
sobre o hospedeiro e, desta forma, prever o progresso da doenga no tempo.
Muitos diferentes modelos e abordagens tedricas vém sendo utilizados em epi-
demiologia botanica. Dentre estes estao inclusos os que descrevem as curvas
de crescimento da doenca (Campbell e Madden, 1990; Vanderplank, 1984), se-
guido por simuladores de epidemias (Teng, 1985). Posteriormente, modelos
direcionados na linha dos desenvolvidos em ecologia de populagoes e epidemi-
ologia tedrica de mamiferos (Bosch et al., 1988b,a) foram sendo aplicados ao
estudo de patdgenos aéreos e do solo (Webb et al., 1999) e doengas virais e
fingicas (Chan e Jeger, 1994).

Os modelos compartimentais baseiam-se em uma ideia que apresentou
sucesso no estudo de epidemias em humanos (Anderson e May, 1992), sendo
inclusive utilizados em estratégias de vacinagao para o controle de doengas como
a Rubéola em diversas faixas etdrias (Massad et al., 1994; Amaku et al., 2003).
Estes modelos vém sendo aplicados nos ultimos anos para prever epidemias
em diferentes cultivos a partir de taxas de variacao de certos elementos do

fitopatossistema (Gilligan, 2002; Bosch e Gilligan, 2008) e também a eficiéncia
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da agéo do controle biolégico em determinadas culturas (Cunniffe e Gilligan,
2011).

Classicamente o fitopatossistema é composto pela interacao entre hos-
pedeiro, patégeno e o ambiente (Campbell e Madden, 1990). Neste cendrio
as fontes nutricionais do hospedeiro podem atuar no desenvolvimento de uma
doenca. Podemos notar o efeito das variagdes de fontes nutricionais em cafeei-
ros organicos no combate & ferrugem (Hemileia vastratriz). Santos et al. (2008)
verificaram que o maior progresso dessa doenga coincidiu com a elevagao no teor
de potdssio e redugao nos teores de cédlcio (Ca) foliares, no tratamento nutrici-
onal com palha de café, comparado as demais fontes de adubagao analisadas,

e resultou em maior desfolha e menor produtividade.

No entanto, nao é apenas a concentracao de nutrientes que interfere no
progresso da doenca. As diferentes formas de absorcdo dos nutrientes podem
interferir no fitopatossistema, dependendo das condigbes ambientais, por exem-
plo. O controle da severidade da hérnia das cruciferas, cujo agente etiolégico é
o patégeno do solo Plasmodiophora brassicae, foi estudado em funcao de doses
de boro (B) e de fontes de nitrogénio (N) em diferentes niveis de pH do solo
(Ruaro et al., 2009) e os resultados demonstraram que a severidade da doenga

! e pH menor que 6,0. A

foi maior com doses de B menores do que 10 mg.kg~
menor severidade foi verificada com pH maior que 6,5, com 10 a 30 mg.kg~" de
B. Observou-se correlacao negativa entre teores foliares de N, Ca, Mg e B e a
severidade da doenca. A correlacdo entre os teores e a severidade foi calculada

na forma clédssica da regressao multivariada dos parametros.

O efeito dos niveis de calcio na severidade da ferrugem asiatica da soja
teve um estudo preliminar feito por Debona et al. (2008) onde se verificou que
a severidade da doenca pode apresentar um comportamento quadratico de con-
cavidade positiva com relagao a dose de célcio, na auséncia do sombreamento
nas folhas, ou negativa em sua presenca. Percebemos entdao que a nutrigao é

fundamental tanto no tratamento de patégenos do solo quanto aéreos.

No cenario nacional, nao existem aplicagoes de um tratamento mais
heuristico utilizando modelos compartimentais. Por esta razao, no presente
trabalho, procuramos apresentar uma introducao didatica dos modelos com-
partimentais para a explicacao da propagacao de doengas e apresentamos um
modelo no qual temos trabalhado para a descricao do efeito da adubagao na

curva de progresso de doencas de etiologia associada aos patégenos do solo.
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2. Modelo

A modelagem de doencas em plantas usando modelos compartimentais
leva em conta que a populagao dos hospedeiros suscetiveis pode ser represen-
tada por uma funcdo no tempo, e que esta populacdo apresenta uma resposta
funcional (Gilligan, 2002) que pode apresentar um crescimento malthusiano,
logistico ou variagoes destes modelos largamente usados em Ecologia (Murray,
2003).

A variagao temporal da populagao de suscetiveis é representada por uma
equagao diferencial. Os individuos suscetiveis podem ser infectados, a principio,
por uma infecgao primaria, causada pela interagao com o inéculo do solo através
de uma forma de contato que pode ser representada por uma fungdo. Em um
segundo momento, surge uma infecgao secunddria, causada pela interagao dos
individuos contaminados com os suscetiveis que também pode ser representada
por uma fungao. Note que, ao nos referirmos a individuos, podemos estender
nossa analise para diversos tipos de interpretagao, como folhas, plantas inteiras,

area do tecido vegetal infectado.

Cada individuo doente é transferido para o compartimento dos infecta-
dos. Neste compartimento, uma taxa p de individuos pode ser removida, em
virtude das mortes causadas pela doenga ou recuperacao das plantas (no en-
tanto deve se prover uma fungao de realimentagao dos infectados). Note que
a funcao pode representar as causas naturais na mortalidade dos individuos
para o caso da auséncia da doenca. A taxa g, em termos praticos, pode ser
interpretada também como a perda de produtividade e fatores desta ordem.
O inéculo presente no solo é o iniciador de uma epidemia ou de uma infec¢ao
(Valle et al., 2004) e se utiliza dos infectados a uma taxa v e apresenta uma
taxa v de mortalidade natural. A figura 1 mostra como este tipo de tratamento
tedrico relaciona os diversos elementos. O sistema de equagoes 2.1 representa
de forma diferencial este tratamento. Estes sistemas de equacbes podem nao
apresentar resolugao analitica e, desta forma, deve ser resolvida apenas nu-
mericamente. Para a andlise destes tipos de sistemas, deve-se eleger algumas
varidveis observacionais e procurar as curvas que melhor representam os pontos

adquiridos.
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ds
B 1(8) ~ 0p(X.9) ~ 0u(1.8)
dl
E:gp(Xas)‘f'gs(IvS)_p’I (21>
dX
E =vl _'YX

v g.(8,1) 4

g9,(X,S)
I

Figura 1: Representacao do fitosistema e de suas interacoes. A funcéo g, (X, 5)
é a resposta funcional da infecgdo priméria. A fungéo g,(S, ) é a resposta fun-
cional da infecgao secundaria. As taxas de remocao do indculo e dos infectados

(7, 1) sdo constantes.

Neste trabalho desenvolvemos um modelo baseado em modelos anterio-
res desenvolvidos para o estudo de patdgenos do solo (Gubbins et al., 2000).
Podemos escrever o modelo como se segue através do conjunto de equagoes
diferenciais em que: S - quantidade de plantas suscetiveis; I - quantidade de
plantas infectadas; X - quantidade de inéculo do sistema; U - quantidade de

nutrientes presentes no solo.
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ds S
i nS (1 — K) + BSU — (8,X + 8,1)S
dl
i (BpX + BsI)S —n(1 +wU)I (2.2)
dX
E =vl — ’}/X
dUu

— =d- s 1I
7 (psS + pil)U

Neste modelo, as plantas suscetiveis possuem um crescimento logistico
com uma capacidade suporte K (Murray, 2003). A interacao entre a disponibi-
lidade de nutrientes e os suscetiveis é linear. A infecgdo dos suscetiveis é feita
através dos dois estégios:

(i) A infecgdo primdria pela funcio g,(X,S) é um contato linear onde uma
taxa de suscetiveis se tornam infectados pelo contato com o inéculo pre-
sente no sistema.

(ii) Uma infecgdo secunddria pela funcao gs(I,S) é um contato linear onde
uma taxa de suscetiveis sdo infectados pelo contato com outras plantas

ja infectadas.

Todos os suscetiveis que se tornam infectados, tanto na infecgao primaria
quanto na secunddria, sdo transferidos para o compartimento dos infectados.
Os infectados sao retirados a uma taxa p de seu compartimento, no entanto, a
acao dos nutrientes nas plantas causa uma alteragao desta taxa por um fator
w. O parametro w aumenta a quantidade de individuos retirados do comparti-
mento dos infectados e que, necessariamente, nao retornam para os suscetiveis.

O parametro d representa a agao externa da adubacao na variacao da
quantidade de nutrientes, que nao possui um crescimento natural, mas é con-
sumida linearmente pelo contato com os suscetiveis e infectados a taxas pg e
pi, respectivamente. Esta forma de modelagem da quantidade de nutrientes
se baseia nos trabalhos de Klausmeier para a descricao da desertificagao em
ambientes semidridos (Klausmeier, 1999).

Note que este sistema possui doze parametros, o que dificulta a andlise
dos efeitos de cada um deles. Uma técnica muito ttil em Ecologia (Barros,
2010) para entendermos melhor o comportamento do sistema e quais sdo as

varidveis relevantes, é diminuir a quantidade de parametros do sistema. Po-
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demos fazer isto, introduzindo varidaveis adimensionais. Existem diversas adi-
mensionalizagdes possiveis neste sistema, usaremos a seguinte:
" S T nX nU
T:n'S:i'Z:—'l‘:iu:xzi

’ K’ K’ Kv’ Ku

Assim nosso modelo passa a ter nove parametros e pode ser escrito como:

(2.3)

d A .
d—j_ =s(1— s+ pu) — (Bpx + Bsi)s
dl A A . N
i (Bpx + Bsi)s — (1 + wu)i (2.4)
dx R
i e
du A R .
—— =d— (fss+ pii)u
dr
Em que:
BKup .  B,Kv »  BsKv .
B* 7ﬂ =2 aﬂs: U= 3 2.5
2 P p? L 25)
~ wK ~ Y. 5 d I PsK ~ le
w:7;7:*,d:?,pe: P =
n n 14 n n

2.1. Dinamica na auséncia do patogeno

Para fins didédticos, podemos pensar em um sistema de presa-predador

sem a presenca da doenca e, assim, terfamos um sistema da seguinte natureza:

% =5(1 — s+ Su)
Z—Z =d— pysu (2.6)

O sistema dado por (2.6) é mais simples e podemos facilmente encontrar

os estados estacionarios, os quais sao

14284
y P (2.7)

So = D)
48d
A
ug=S—F (2.8)

26
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Podemos procurar entender biologicamente o que ocorre com as solugoes
(2.7) e (2.8) para encontrarmos sentido em nosso controle da doenga. Os sus-
cetiveis apresentam um aumento de sua capacidade suporte, evidenciado pelo
fato da equacdo (2.7) ser maior que a unidade. Este aumento na capacidade
suporte dos suscetiveis ocorre pelo fato dos mesmos serem favorecidos pela dis-
ponibilidade de nutrientes. Como podemos perceber nos estudos em campo,
tanto para patégenos aéreos (Santos et al., 2008) quanto para patdgenos do
solo (Ruaro et al., 2009), o tratamento nutricional favorece a produtividade da
planta, mesmo na auséncia de doenca. No entanto, a presenga das plantas pode
causar uma exaustao dos nutrientes do solo, o que é evidenciado pela diferenca
no numerador da equagdo (2.8) quando comparada a equagao (2.8). Quanto
mais “predatéria” for a acdo dos hospedeiros suscetiveis (pardametro () menor

serd o valor do estado estaciondrio.

Com o mesmo raciocinio podemos entender que a adubagao (d) favorece
tanto o aumento da quantidade de nutrientes presentes no solo (2.8) quanto
a quantidade de suscetiveis no sistema (2.8). Do ponto de vista pragmatico,
para se encontrar os melhores valores destes parametros podemos usar diver-
sos métodos de estimativas, como minima entropia, redes neuronais, maxima
verossimilhanca. Mas, do ponto de vista mais tedrico e abrangente, devemos
nos perguntar quais os valores de § e d que permitem serem encontrados esta-
dos estaciondrios compativeis? Para se encontrar este conjunto de parametros,
podemos usar a andlise de estabilidade (Murray, 2003) que é uma técnica bem

conhecida em sistemas dinamicos.

Usando o sistema (2.6) podemos encontrar o espago de que permitem o
surgimento de estados equilibrados de s e u, podemos verificar que os parametros
[ e d sdo inversamente proporcionais entre si, enquanto ps é sempre diretamente

proporcional aos outros.

O que é plausivel biologicamente, pois indica sempre a utilizagao por
parte dos suscetiveis dos nutrientes disponiveis no solo. Como o sistema in-
dicado pelas equagdes (2.7) e (2.8) se assemelha a um sistema predador-presa
(Murray, 2003), a presa, neste caso, pode ser entendida como sendo a quan-
tidade de nutrientes. Este espago de fase é um plano pois a interagao entre
os suscetiveis e a quantidade de nutrientes é sempre linear, e uma linha proje-
tada no espaco tridimensional é um plano e nao uma figura de revolucao, por

exemplo.
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2.2. Dinamica na presenca do patégeno

Quando introduzimos no sistema o inéculo patogénico que pode gerar
a doenca, o sistema se complica, deixando de ser um sistema bidimensional
(suscetiveis e quantidade de nutrientes) para se tornar um sistema tetradimen-
sional (suscetiveis, infectados, inéculo e quantidade de nutrientes). Neste tipo
de sistema, a condicao inicial dos infectados é nula, mas estimarmos o impacto
da presenca do inéculo é importante.

De maneira geral, a solucdo do sistema de equagdes (2.5) ndo é tao
simples quanto no caso anterior e podemos escrever em termos de dependéncia
de cada varidvel em funcao das condigoes iniciais da situagao na auséncia do

patégeno. Usando esta estratégia, é simples chegar nas seguintes expressoes:

_ S0 (1+wu)
5= R() (1 + (:)’U,o) (29)

" piRo(1+ Gug)  up;

x_1<ﬁ580(1+wu) J) (2.11)

v\ piRo(1 4+ Qug)  up;

Podemos pensar no caso particular em que o valor da quantidade de
nutrientes é bem maior do que o valor numérico da adubacao e chegamos na

solugao particular que:

o — P01+ o) (Adod — 1) + s0(pi + f1ps)
Ro(1 + @uo)(Bpi — fiops) + sow(pi + fips)

(2.12)

onde sg e ug sao os estados estacionarios do sistema na auséncia do patégeno.
O fator de reprodutibilidade basica Ry é definido como um valor que
expressa, em funcao dos parametros bésicos do sistema, se havera ou nao epi-

demia. Em nosso modelo Ry é dado por:

- S0 Bp 5
Ry = ) (& +Bs> (2.13)

Apesar das aproximacgoOes feitas nestas expressoes, podemos notar que
existe sentido biolégico. Na expressao (2.9) o estado no tempo infinito para os
suscetiveis é diretamente proporcional a quantidade de nutrientes disponivel.

Enquanto que o estado dos infectados é reduzido proporcionalmente & taxa de
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adubagao do solo, ponderada pela capacidade de fixagao dos nutrientes pelos
infectados. Como o modelo supoe, a quantidade de in6culo é ponderada pela
mortalidade natural do mesmo. A expressao (2.13) nos apresenta um resultado

surpreendente: é inversamente proporcional a disponibilidade de nutrientes.

Assim, poderemos encontrar regioes no espago dos parametros onde te-
mos alguns cendrios entre as trés varidveis que estamos em foco (suscetiveis,
infectados e quantidade de nutrientes). Para determinarmos estas regides, po-
demos utilizar o célculo de estabilidade (Murray, 2003). No entanto, toda a
discussao sobre estas regioes é de maior interesse matematico e focaremos nos

resultados mais pragmaéticos deste modelo.

3 Resultados e Discussoes

Realizamos simulagoes numéricas para a resolucao das equacoes diferen-
ciais usando o método de Runge-Kutta de quarta ordem (Byron e Fuller, 1979)

em um compilador Fortran (Press et al., 2001) em ambiente Linux.

Pela analise de estabilidade, encontramos situacoes de coexisténcia das
trés varidveis que focalizamos neste trabalho (suscetiveis, infectados e quanti-
dade de nutrientes). A escolha destas trés varidveis foi feita com base no fato
de que sao as varidveis mais simples de serem monitoradas no campo. Pode-
mos perceber que a variagao do potencial nutricional do solo, ocasionada pela
variagao do parametro cZ, leva a ampliacao das oscilagoes do sistema, mas nao

ao desaparecimento da presenca da doenca (plantas infectadas).
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Figura 2: Estado de coexisténcia entre as trés varidveis. Pardmetros 3, = 0, 5;
Bs=0358=T7,0=1,1;0=0,89=0,1; gs = 0,5 e p; = 2. No caso (a)
d=0.1eem d=0.5. Condicdes iniciais, so =1 e up = 0,25

Para uma andlise mais profunda da figura 2, devemos lembrar que es-
tamos tratando de varidveis adimensionais e de uma densidade populacional.
Quando chegamos ao valor unitario da densidade alcancamos a capacidade su-
porte dos hospedeiros na auséncia da doenga (Murray, 2003; Gilligan, 2002).

Notamos pela figura 2 que ocorrem oscilagoes nas densidades populaci-
onais de todas as varidveis. Este efeito oscilatério ocorre tanto para um solo
pouco adudado (d pequeno) ou um bem adubado. Podemos concluir que nes-
sas condigoes simplesmente alterar disponibilidade de nutrientes do solo pode

causar um aumento da presenca da infecgao pois favorece o inéculo.

A figura 3 caracteriza o espaco de fase dos infectados e suscetiveis que
vao a um ciclo limite caracteristico de sistemas oscilatérios com um ponto fixo
(Murray, 2003).

Em nosso modelo, o mecanismo de oscilagoes surge naturalmente pela
interacao predador-presa que existe entre a quantidade de nutrientes e os in-
fectados (Murray, 2003)).

Em fitopatologia, a caracteristica oscilatéria de uma doenca estd asso-
ciada a patégenos policiclicos, no entanto, nosso modelo indica que um trata-
mento inapropriado de um dado patégeno do solo pode gerar oscilacoes seme-

lhantes em patégenos monociclicos como os patégenos do solo.
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Figura 3: Espaco de fases dos infectados versus suscetiveis, a seta indica o
estado inicial. Parametros 3, = 0,5; 8, = 0,35; 8 =7; o = 1,1; 0 = 0,8;
ﬂ/:oala pAS:075epAi:2~

Um fator determinante na coexisténcia é o fator S que é relacionado a
como os nutrientes sao utilizados pelo hospedeiro para o seu desenvolvimento
(veja pelo sistema de (2.5) a relacdo entre 8 e d ). Podemos notar isto pela
andlise de estabilidade e pelas simulagbes numéricas como mostra a figura 4.

Note que para um valor menor de 8 as oscilagoes diminuem, mesmo para
um valor elevado d. No entanto, quando o fator fi, a taxa de retirada de infec-
tados do sistema, cai para um valor abaixo da unidade, temos um aumento na
intensidade da doenca e os suscetiveis desaparecem. Como podemos perceber
no grafico superior da figura 4.

Precisamos verificar a situagao em que temos um aumento controlado no
numero de infectados e que, posteriormente, desaparecem. Por nossas analises
anteriores, percebemos que o parametro deve possuir um valor inferior a uni-
dade, no entanto, podemos seguir outro caminho.

A quantidade de inéculo disponivel no sistema é alta em todas as si-
tuagdes em que temos estudado até o momento. Podemos procurar uma si-
tuacao com grande retirada de inéculo do sistema e verificamos, a partir desta
suposicao, que teremos uma pequena quantidade de infectados durante um
periodo e, posteriormente, os infectados desaparecerao do sistema como apre-
senta a figura 5.

Percebemos um resultado interessante, o aumento da adubacgao, repre-
sentada pelo parametro d ndo causa grandes variacoes no pico de maximo dos

infectados. Na verdade, o aumento da adubacao causa um aumento neste pico.
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Figura 4: Comparacao entre situacao onde hé infestacao completa g = 0,8
e coexisténcia i = 1,1. Parametros 8, = 0,5; 8, = 0,35; 8 =1; @ = 0,8;

4=0,1;d=1,0 e p; = 2. Condi¢des iniciais so =1 e ug = 1

Como a retirada de infectados é alta e a mortalidade do inéculo também
o é, um aumento na quantidade de nutrientes disponivel permite que uma
quantidade maior de infectados prevalega e intensifique uma infeccao secundéria

explice

3 T T T T T T T s T d=2

i(x 109

|
o

]
8

N

i(x10%)
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O U : N o

Figura 5: Situacao em que os suscetiveis prevalecem. Note que os valores estao
em diferentes escalas. Parametros 8, = 0,5; s = 0,35, 8 =1, o = 1,5
w=1,2,9=1; ps =0,5e p; = 2. Condigoes iniciais so =1 e ug =1

Podemos perceber varios elementos que podem ser explorados neste tipo
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de analise, mas devemos ficar atentos para as generalizagoes de nossas anélises
numéricas.

Graficos tridimensionais facilitam a nossa observagao de varias ocorréncias
neste modelo, como por exemplo: a adubacao pode interferir em um parametro
muito utilizado em fitopatologia para mensuragao da intensidade de uma doenca,
a drea abaixo da curva do progresso da doenca (AACPD). O que, do ponto de
vista matematico, nada mais é do que a integral do grafico dos infectados no
decorrer do tempo.

A figura 6 demonstra o efeito da variagdo da taxa de adubacgao externa d
e do parametro de aproveitamento da quantidade de nutrientes 5 na AACPD.
A figura foi construida com uma dada condi¢do dos demais parametros. Po-
demos perceber facilmente que, para pequenos valores de 3, o aumento da
adubacao externa causa uma diminuicao da drea abaixo da curva do progresso
da doenga, o que pode ser explicado pelo argumento biolégico de que, quanto
maior a quantidade de nutrientes disponiveis para hospedeiros que possuem
um fraco sistema de fixagao dos nutrientes, menor serd a eficiéncia da infecgao,
em virtude de que a taxa de remocao dos infectados é alta p =1, 1.

AACPD

Figura 6: Relacao da &area abaixo da curva do progresso da doenca e os
parametros de B, tempo de simulacao 7 = 50. Parametros 3, = 0,5; 5, = 0, 35;
p=110=0,8 4=0,1; ps = 0,5 e p; = 2. Condigbes iniciais so = 1 e
ug = 1

No entanto, quando os hospedeiros apresentam uma grande capacidade
de fixagao dos nutrientes (equivalente a um grande valor de 3), percebemos que

o aumento da adubagao externa causa o aumento da intensidade da doenca.
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Esta ocorréncia pode ser explicada de maneira mais heuristica pelo fato de que
mais resistentes podem ser os préprios infectados, permitindo que eles causem
uma infec¢ao secunddria mais intensa do que na situacao em que 3 é menor.

Podemos perceber que os valores da AAPCD, em unidades adimensio-
nais, possui uma larga faixa de valores possiveis, se comparado aos parametros
de 8. O que é verificado em algumas situagoes em que a variavel estudada é a
severidade, como no caso da hérnia das cruciferas (Ruaro et al., 2009).

O mesmo raciocinio pode ser levado em conta para as varidveis que
mensuram a retirada de individuos infectados do sistema. A figura 5 ilustra
AACPD para diversos valores de ji e 5. Podemos perceber que, para pequenos
valores de fi , com o limiar em mu = 1, temos um aumento muito grande para
a AACPD para toda a gama de valores de .

No entanto, para grandes valores de i, 0 aumento de 8 nao causa grandes
variagbes da AACPD. Notamos que, nesta regiao, AACPD varia do nulo até a
ordem de 100 u.a. o que é cerca de um terco para valores de mu menores que
a unidade.

Do ponto de vista pratico, no campo ¢é mais dificil o controle de i, pois
envolve a recuperagao da planta (uso de fungicidas, retirada de plantas doentes)
do que o controle de 8 (que envolve a mudanga da dindmica de fixacdo de
nutrientes) e d. No entanto, o dominio deste parametro é, dentro de nosso
modelo tedrico, mais eficiente do que o controle de § e d.

Por fim, podemos verificar a interagao entre dois parametros interessan-
tes ji e d para termos uma mensuragao analitica do efeito das alteracoes destes
parametros que, como ja afirmamos, sao os mais dificeis de serem manipulados
no campo.

A figura 8 mostra a relagdo entre AACPD e os parametros i e d. Perce-
bemos que para valores i menores do que 0,25 existe uma regiao critica onde
a AACPD aumenta intensamente e, de forma interessante, este evento ocorre
exatamente na regiao onde d é maior. O que vem colaborar com nossas analises
anteriores de que a adubacao em excesso pode nao suprimir o desenvolvimento
de uma doenca, mas permitir o seu progresso mais acentuado quando um ma-
nejo nao é bem-sucedido.

Resultados semelhantes a estas previsoes sao observados em muitas cul-
turas. O trunfo deste modelo é que procura, com meios simples de modelar a
interacao entre os elementos do sistema, hospedeiro, patégeno e quantidade de

nutrientes, apresentar estimativas sobre como se comporta o sistema completo.
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Estimativas estas que corroboram com o que presenciamos no campo.
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Figura 7: Relacao da area abaixo da curva do progresso da doenca e os
parametros 3 e fi, tempo de simulacao 7 = 50. Pardmetros 8, = 0, 5; 85 = 0, 35;

d=1;0=0,89=0,1; ps = 0,5 e p; = 2. Condigobes iniciais so =1eug=1

No entanto, um leitor mais pragmético pode se questionar sobre a apli-
cabilidade deste tipo de modelagem e procurar respostas para alguns questio-
namentos evidentes. Como a partir de uma medida de quantidade de infecta-
dos (severidade ou incidéncia) pode se determinar quanto se deve mudar este
parametro 37

Uma resposta mais pragmatica a esta questao pode ser um processo de
auto-alimentacao de anélise da cultura. Em um primeiro momento, se ela-
bora a curva de progresso da doenca, estima-se, através das classicas técnicas
de andlise, as taxas de progresso da doenga (Valle et al., 2004) e, através
de regressoes numéricas (STARK, 1979), usando o sistema de equagdes (2.5),
encontra-se os parametros de interesse. Na verdade a identificagdo do parametro
é a tarefa mais sutil de todo o processo e, como se pode alterar este parametro, é
também algo vital para o sucesso de um manejo usando este tipo de abordagem

como ferramenta de anélise.
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Figura 8: Relagdo da area abaixo da curva do progresso da doenca e os
parametros i e ci, tempo de simulacao 7 = 50. Parametros 3, = 0,5; 5; = 0, 35;
B8=1;,0=0,84%=0,1; ps = 0,5 e p; = 2. Condigoes iniciais s =1 e ug =1

Devemos enfatizar que esta é mais uma ferramenta que deve ser usada

com toda a parcimoénia e experiéncia que o pesquisador tenha acesso.

4. Conclusoes

Através do nosso modelo, podemos observar alguns resultados impor-

tantes:

1. A caracteristica ondulatéria de patdgenos policiclicos pode existir em
patégenos do solo (monociclicos) se a disponibilidade de nutrientes for

inadequada as necessidades da planta.

2. Existem situacoes em que, no limite, pode haver a coexisténcia entre as
trés varidveis estudadas (suscetiveis, infectados e quantidade de nutrien-
tes). As oscilagbes das densidades destas varidveis podem aumentar ou
nao, dependendo principalmente da variagao do potencial nutricional do
solo.

3. Para pequenos valores de (3, que é relacionado a como os nutrientes
sao utilizados pelo hospedeiro para o seu desenvolvimento, o aumento
da adubacao reduz a intensidade da doenga. Porém para grandes va-
lores de 3, o aumento da taxa de adubagao pode fortalecer a doenca,

intensificando-a.
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4. Quando a taxa de retirada dos infectados do sistema (i) é pequena, a
area abaixo da curva de progresso da doenga cresce de forma acentuada.
Fato que pode ainda ser intensificado se a taxa de adubacao externa for

muito alta.

5. Acreditamos que nosso modelo pode ser muito 1til no manejo de doencas
do solo e pode auxiliar agricultores na tomada de decisoes, uma vez que,
sabe-se, os nutrientes tém grande importancia em respostas de defesa de

plantas a fitopatogenos.
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