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PRESENTACION

El desarrollo moderno de la investigacién agricola, mediante la conceptualizacién de
los sistemas de produccién, ha revivido la necesidad de considerar el proceso tecnolbgico
como /a secuenccia de una serie de eventos interconectadas, coherentes y cont/nuos.

Dentro de esa dindmica, el problema de las plagas se ha convertido en un factor de
importancia por el papel que desempeiian en la relacién costo-beneficio y cuyo manejo de-
be dirigirse con un enfoque ecolbgico total de las interrelaciones entre organismos bibticos
y agentes abibticos.

La epidemiologla ha pasado a ocupar un lugar predominante éen el estudio de los agen-
tes causales y las condiciones del hospedero, que facilitan esas interrelaciénes y se ha cons-

tituldoen la principal herramienta para comprender el manejo de los problemas fitosanitarios.

En nuestro medio, hasta el presente, una barrera para estudiar y comprender la depen-
dencia de los factores que intervienen es la carencia de métodos matematicos para evaluar
y cuantificar las interrelaciones y los procesos envueltos. El avance de los sistemas computa-
rizados ha creado la necesidad de disponer de programas y modelos para procesar la informa-
cion y llegar a obtener esquemas sefializados de prondstico, de obligado uso en tacticas de
andlisis de riesgos, prevencién y control quimico, todos los cuales deben ser combinados ar-
moniosamente en una estrategia de manejo integrado.

Esta publicacidn, en su objetivo principal, procura despertar la inquietud por el tema
del Andlisis Matemético de Epidemias, basada en una revisién de la informacién que ha per-
manecido reservada a muy pocos especialistas, tal vez por la forma compleja como se ha
presentado. Hacer accesible esta metodologia a los técnicos de nuestros paflses, que tratan
‘o!o)n los problemas de enfermedades en cultivos ttropicales, es un objetivo espec/fico de este

cumemnto.,

Los autores y el 1ICA, son conscientes que el lenguaje utilizado,/la nomenclatura y la @
dificacién empleada, no sandel dominio de los técnicos, precisamente por lo novedoso del
tema. Pero esperan la comprensién y hacen notar, ante todo, 7ue lo importante es el método
y las posibilidades de su aplicacién en nuestro medio, para llegar, en un futuro, a la unifica-
cibén de criterios y métodos, que faciliten un Sistema de Informacién y Transferencia Tecno-

logica

bualmente expresan su reconocimiento ala Universidad Nacional Agraria de la
Selva y al lICA, a través del Programa de Sanidad Vegetal, por el apoyo y facilidades brinda-
das para desarrollar este trabajo, agradece la orientacién de los Doctores A.C. Kushalappa de
Canada.

Israel Tineo G.
Directordel 1ICA en Peri






1. INTRODUCCION

La fitopatologia viene evolucionando significativamente, buscando comprender, cada
vez mejor, los factores que determinan la ocurrencia de las enfermedades de plantas, para
de esta manera plantear mejores métodos y estrategias de control.

En los Gitimos veinte afios el uso de modelos matemdticos que explican el comporta-
miento epidemioldgico de las enfermedades de plantas, asi como técnicas de simulacién en
el estudio de epidemias, han aumentado significativamente. Estas técnicas, en gran medida
basadas en los conceptos desarrollados por VAN DER PLANK (1963), han incrementado
las posibilidades de usar, convenientemente, los principios expidemiolégicos en las estrate-
gias de control. Hasta antes del conocimiento de esos conceptos, mayor énfasis fue dado al
estudio de la naturaleza de los agentes de control (quimico, cultural, resistencia) y sus efec-
tos cualitativos sobre el ciclo del patégeno. En contraste, en los trabajos recientes de BER-
GER (1977-1981), FRY (1978-1982), LARGE (1966), KRANZ (1978-1980), ZADOKS y
SCHEIN (1979), SKY LAKAKIS (1983), PLUMB y THRESH (1983), SHANNER y FINNEY
(1977), PENNYPACKER (1980) y KUSHALAPPA (1982-1983), entre otros, mayor im-
portancia viene siendo dada a la comprension cuantitativa de los efectos de los agentes de
control sobre el desarrollo de epidemias de enfermedades de plantas, que resultan de las in-
teracciones de poblaciones del patégeno y poblaciones del hospedero, bajo determinadas
condiciones de ambiente.

Los conceptos que se presentan en este libro son complementados con algunas ex-
periencias y observaciones obtenidas por losautores enregiones de agricultura tropical de
América Latina. Se tiene la intencidn de introducir al lector en la mejor comprension de
los principios de la Epidemiologfa Cuantitativa, dando énfasis en las epidemias de enfer-
medades de cultivos tropicales.






2. CONCEPTOS GENERALES

Concepto de epidemiologia

En su inicio, la fitopatologfa fue una ciencia casi exclusivamente descriptiva, de
modo que se confundfa con la botdnica y la micologia.. Con el avance de la ciencia se desa-
rrollaron nuevos conceptos y metodos de enfrentar los problemas fitopatologicos. Existen,
en la actualidad, varias ramas de la Fitopatologfa, siendo una de ellas la Epidemiologia, que
trata del aumento de la cantidad de enfermedad en funcién del tiempo y el espacio.

En el sentido estricto de fa palabra, epidemiologfa es definida como el tratado o es
tudio de las enfermedades epidemiologicas. Sin embargo varios autores han dado algunas de-
finiciones, mis.o menos afines, que son necesarias llevarlas en consideracion. VAN DER
PLANK (1963), conceptud epidemiologia como la ciencia de las enfermedades en pobla-
ciones. NELSON (1978), la define como el estudio de los factores que afectan la veloci-
dad de aumento de una enfermedad, dada por la interaccién entre poblaciones de pato6-
genos y plantas. KRANZ (1980), nos define epidemiologfa como el estudio de las pobla-
ciones de los patégenos en poblaciones de plantas hospederas y de la enfermedad resultan-
te de esa interaccién, bajo la influencia del ambiente y la interferencia humana. KUSHA—
LAPPA (1982), indica que en el sentido amplio, la epidemiologia es el estudio del progre-
so de la enfermedad en el espacio y en el tiempo, en funcién de las interacciones entre po-
blaciones del hospedero, poblaciones del patégeno, y el medio ambiente.

Como notamos, en todos los conceptos anteriormente dados, el término “poblacion”
es el comUn denominador, de ahi que se considera a la epidemiologia como la ciencia de
la patologla en poblaciones de plantas.

La epidemiologia en relacion a otras ciencias :

La epidemiologia es una ciencia altamente ecoldgica. Por usar conceptos y metodo-
logfas de la ciencia ecoldgica, explica las interacciones existentes a diferentes niveles de in-
tegracién, considerando a una enfermedad como un proceso. Dichos niveles serian: Proce-
so organismal (planta-patogeno), proceso poblacional (cultivo-patégenos) y proceso comu-
nitario (ecosistema)

Debido a que la epidemiologia se ubica dentro de las ciencias de la vida, la que abarca
conocimientos muy amplios, el epidemidlogo debe tener conocimiento de algunos de éstos,
dandose especial mencion a la Taxonomia y Fisiologia Vegetal, Eco-Fisiologfa de Cultivos,
Genética, Micologia, Bacteriologia, Virologfa, Nematologia y Ecologia de Insectos. Ademds
de las ciencias biolégicas, la epidemiologfa tiene relacion estrecha con algunas ciencias fisicas
y matemadticas, especialmente Meteorologfa, Micrometeorologia y Calculo, Estadistica, y
Ciencia de la Computacién, que contribuye més directamente (ZADOKS ySCHEIN,1979).

Usos de la epidemiologia

Las enfermedades de plantas son controladas de varias maneras: Exclusion del pato-
geno, erra_dicacibn del patégeno, proteccion de la planta hospedera, resistencia del hospede-
ro y terapiade laenfermedad. Como es de suponer, hay algunas variantes entre estos princi-
pios generales de control; pero la determinacién de la necesidad de usar cualquiera de éstos
contra una enfermedad especifica, depende del conocimiento sistematico del comportamien-
to de la epidemia, recurriendo a la epidemiolog(a.

De acuerdo con FRY (1982), el control de una enfermedad es mas eficiente cuando se
consugleran tres perspectivas: El manejo de la enfermedad como un componente integral del
manejo del cultivo, el empleo de un sistema l6gico de tecnologfa (resistencia, uso de pro-
ductos quimicos, précticas culturales), y la comprensién precisa del potencial destructivo
de la enfermedad.
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Concepto de epidemia

Algunos autores limitan el término epidemia a aquellos casos en que la poblacién de
plantas hospederas es severamente atacada, o cuando hay rdpido incremento de la cantidad
de enfermedad. Sin embargo, FRY (1982) considera més util el término epidemia como la
dindmica de la enfermedad en una poblacién, independientemente de la severidad y tasa
de desarrollo de ésta.

ZADOKS y SCHEIN (1979) manifiestan que las epidemias son procesos,
biolbgicos complejos. Cada proceso usualmente estd compuesto en un nimero fécnlr_'nente
identificable de subprocesos que son los ciclos de infeccién. Por lo tanto una epidemia, co-
mo un total, consiste de una secuencia de ciclos de infeccién que ocurren extensivamente,
como resultado de la interaccién entre una poblacién de unidades infectivas del patégeno
sobre una poblacién de plantas hospederas, bajo un ambiente favorable. :

Concepto de patosistema

Un patosistema es un subsistema del ecosistema que estd definido por el fenémeno
del parasitismo. En un patosistema los comportamientos de la poblacion del hpspedefo as(
como la del patbgeno son estudiados integralmente, como un solo sistema, debsdg aque los
componentes biologicos de un patosistema vegetal (planta, agente patégeno y medio bibtico)
estdn en relacibn con los componentes abi6ticos y climaticos (ROBINSON 1980, MARQUI-
NA 1984).

VAN DER PLANK (1968, 1975), afirma que un hospedero mas sensible, un patége-
no mas agresivo, y un ambiente mdis favorable, contribuyen a aumentar |§ enfermedad.
Esta relacion ntima entre los tres componentes (hospedante-patégeno-ambiente), fue re-
presentada, inicialmente, mediante un tridngulo, al que se denqminé tridngulo de la enfer-
medad, teniendo en cada vértice uno de los componentes indicados. Afos despuéds, ZA—
DOKS y SCHEIN (1979) sugirieron la representacién de las interacciones entre los compo-
nentes de la enfermedad, por la figura del tetraedro (Fig. 1) .

= hospedero
patégeno
ambiente

m >» v X
"

enfermedod

ser humano

A

Fig. 1. Representacion de las interacciones entre ios componentes de una enfermedad.
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Como indica KRANZ (1974) la epidemiologia, como una ciencia cuantitativa, anali-
za la relevancia de cada variable que conforma el potosistema, en forma cuantitativa. Por
lo tanto, el uso de la regresidn es una herramienta esencial en la investigacion epidemio-
légica. En el andlisis del patosistema es fundamental la cuantificacién tanto del hospede-
ro como de la enfermedad.

Fitometria : Cuantificacién del hospedero

La informacién cuantitativa sobre el crecimiento de la planta hospedera, en el estu-
dio de una epidemia, es necesaria para determinar las fases fenologicas (estados de desa-
rrollo) en los cuales la planta es mas susceptible, para, de esta manera, asociarla con la
pérdida de rendimiento. Por lo tanto, las informaciones cuantitativas de los tejidos del hos-
pedero disponibles para la infeccidbn son necesarias para comprender la tasa de desarrollo
de la enfermedad. Existen diferentes escalas y métodos para estas medidas. -

Estos célculos deberdn ser efectuados paralelamente, conforme se cuantifica la en-
fermedad en cada lectura o evaluacion. Por ejemplo HERNANDEZ (1984), durante el
estudio de una epidemia de la roya amarilla del café, cuantific6 el desarrollo fenolégico
del cafeto en cuatro plantas representativas en cada parcela experimental donde se cuanti-
ficaba paralelamente la enfermedad. Se determind el nimero medio total de ramas simples,
por planta; para lo cual se contd inicialmente el nimero de ramas plagiotrépicas primarias,
de las cuales se seleccionaron diez: tres en el tercio inferior, cuatro en el tercio medio, y
tres en el tercio superior de la planta, En cada una de estas ramas, se marcaron todas las
ramas plagiotropicas secundarias y terciarias, y fue cuantificado, mensualmente, el apare-
cimiento de nuevas ramas con dos pares de hojas. Aplicando la férmula siguiente, fue po-
sible, entonces, cuantificar la proporcién de densidad de hospedero “disponible’” de ser
atacado por Hemileia vastratrix cada mes:

poH — (NP/m2) x (NF/P) x (AREA/F)
= DH max. (1)

Donde: PDH = Proporcion de densidad de hospedero (valor miximo = 1)
NP/m2 =  Numero de plantas por metro cuadrado de suelo.
NF/P = Namero de hojas por planta (No. de ramas por planta x nimero
de hojas por rama).
AREA/F = Areade una hoja = 0,005 m2
DHméx = Densidad méxima que puede alcanzar el hospedero = 30 m2 de
suelo (variedad ‘‘catuai’’)

Patometr(a o cuantificacion de la enfermedad

Cuando graficamos la curva de progreso de una epidemia (Fig. 2), la cantidad de en-
fermedad es cuantificada como proporcién de tejido enfermo en el hospedero. Es muy im-
portante sefalar sin embargo, algunos aspectos de terminologia en este asunto: JAMES
(19?4)_ indica que el término “‘intensidad”’ abarca a los términos “incidencia” y “severidad ™’
La incidencia es evaluada por el porcentaje de plantas, frutos, etc., infectados, y la severi-
dad por el porcentaje de tejido enfermo. El porcentaje, en ambos casos, puede ser represen-
tado como proporci6bn (Valores de 0 — 1)

La cuantificacibn de una enfermedad envuelve dos etapas: 1) Muestreo de plantas o
partes de plantas disponibles para infeccion. Cuando una planta fuese pequenia, ella es to-
talmente utilizada en el muestreo, por ejemplo, todos los foliolos para evaluar roya del fri-
jol. Cuando una planta es grande, se utilizan en el muestreo, las partes representativas (por
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ejemplo, ramos para evaluar la roya del cafeto), respetdndose la fenologia de la planta; 2) La
segunda etapa es la evaluacion de la severidad de la enfermedad, empledndose escalas dia-
gramaticas. Una vez realizadas estas dos etapas, es necesario calcular la proporcién acumula-
tiva de la enfermedad, lo que nos permitird, como se explica mds adelante, estimar la
tasa de infeccidn o velocidad de aumento de la enfermedad. Esta proporcién acumulativa
de la enfermedad puede ser calculada por la siguiente formula:

X = Xct = Xat + Xcqt (2)  Xct: Unidades enfermas
Yct Yat + Ycqt Yct: Unidades totales enfermas y sanas.

Proceso
e .
Monociclico

Proceso

monociclico

PROPORCION DE ENFERMEDAD (x)
— \A

Reduccion
de
Produccion

A
‘0 TIEMPO

FIGURA No. 2.— Curva de progreso de una epidemia o pro-
ceso policfclico, que consiste en una serie de
procesos monocfclicos, que a su vez consis-
ten en procesos continuos: Infeccion (INF),
Esporulacion (ESP) y Diseminacién (DIS)
causando lesiones (LES). (Adaptado deBUT/

AND ROYLE, 1974).
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Donde: x es proporciéon de enfermedad; X son unidades enfermas, Y unidades totales,
enfermas y sanas; cq total de unidades caidas hasta la evaluacion t. Las unidades de X e Y
pueden ser nimero de plantas, hojas, frutos, etc., o el 4rea (cm2) de superficie de los tejidos
susceptibles.

Procesos epidemiologicos

Una epidemia es la consecuencia de procesos bioldgicos, designados procesos epide-
mioldgicos. Estos procesos son los ciclos de infeccién o ciclos de patogénisis como los de-
nomina FRY (1982), cada ciclo de infeccion es denominada por ZADOKS y SCHEIN
(1979) como “proceso monociclico”. Por lo tanto, una epidemia es una secuencia de pro-
cesos monociclicos, que en conjunto, constituyen un proceso policiclico.

3. PROCESO MONOCICLICO

El proceso monocidico o ciclo de patogénesis, se origina de una unidad de infecci'én.
que puede ser, tratandose de hongos, de una espora o un agregado de células (esclerocio),
denominados unidades de dispersion. Se debe indicar, sin embargo, que no todas las unida-
des de dispersién son unidades infectivas, porque algunas son biolégicamente no viables,
incapaces de causar infeccion.

Un proceso monociclico estd constituido de sub-procesos identificables. Ep el caso
de Hemilefa vastatrix Berk Br., se consideran los subprocesos o fases de infeccion, espo-
rulacion y diseminacion, los que a su vez se dividen en subfases. (Ver cuadro 1). KUSHA—
LAPtPA (1982) denominé a las fases y subfases como macro y micro-procesos, respectiva-
mente.

CUADRO 1.: Fases y sub-fases componentes de un ciclo de patogénesis o proce-
so monociclico de Hemileia vastatrix Berk y Br.

Fases 0 Macroprocesos  Sub-fases o Microprocesos

Infeccibn Germinacién de uredosporas
Penetracion
Colonizacion

Esporulacién Producciébn de uredosporas
Maduracién de uredeosporas

Diseminacién Liberacién de uredosporas
Dispersion de uredosporas
Deposicién de uredosporas

A.  Aspectos del proceso monociclico a considerar en los estudlos epidemiologicos

La ilustracién precedente del ciclo de infeccion fue dada en su forma simple, es decir
lo que ocurre con una sola unidad de infecci6n; sin embargo, en epidemiologia, el interés se
centra en la efectividad de una poblacion de unidades de infeccién (uredosporas) sobre una
poblacién de plantas hospederas (cafetos).

La influencia del ambiente y de la resistencia del hospedero sobre los macro y micro-

procesos del proceso monociclico es estudiada en sus dos aspectos principales, el cuantita-
tivo y el temporal.
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Aspecto cuantitativo )

En una poblacién del patogeno, los diversos macro y microprocesos pueden ser cuanti-
ficados como *‘razdn de sobrevivencia’ (RS). De acuerdo al concepto ecolégico utilizado
por ZADOKS y SCHEIN (1979), la RS es la razén existente entre el nimero de uredospo-
ras inoculadas y el nimero de pustulas resultantes. Este mismo concepto es usado basica-
mente para evaluar el efecto de las condiciones ambientales y de la resistencia del ho§pe-
dero sobre la biologfa del patbgeno. En este sentido, la sobrevivencia después de un micro
0 macro proceso puede ser expresado en forma de proporcion. Asf, epidemiolégicamente,
la germinacion es la razén entre el numero de unidades infectivas que formaron tubo ger-

minativo sobre el nimero total de estas unidades depo§itadas. Si colocamos 100 uredospo-
ras a germinar y 70 de éstas logra emitar tubo germinativo, entonces se dice que la razoén de
sobrevivencia para un proceso monociclico (RSPM) o ciclo de infeccion es de 0.32.

Aspecto temporal

El aspecto temporal del proceso puede ser expresado como promedio de tiempo trans-
currido para pasar de un estado morfolégico a otro inmediatamente siguiente. Por ejem-
plo, el tiempo de germinacion es el periodo, en horas, para que una unidad infectiva (ure-
dospora) complete el proceso de germinacion. De este modo, el tiempo necesario para que
una uredospora pueda germinar (perfodo de germinacién), o infectar (periodo de infec-
cién) inducir lesidén (periodo de incubacion), producir plstula (perfodo latente), son aspec-
tos temporales de los micro y macro procesos sefialados.

Funciones epidemiologicas del proceso monociclico

Las funciones epidemiologicas son férmulas o modelos matematicos que expresan la
influencia del ambiente sobre los procesos epidemiolégicos. Estas funciones puegien ser
simples o complejas, cuando incluyen uno o varios elementos del ambiente, respectivamen-
te.

El efecto de cada elemento o de combinaciones de elementos del ambiente sobre los
macro o micro procesos puede ser estudiado en condiciones de laboratorio y cuantificado
como razébn de sobrevivencia. En estos estudios de laboratorio, se mantienen constantes los
aspectos que no estdn siendo evaluados, variando sblo aquellos que estan siendo estudia-
dos. La literatura cita muchos ejemplos que pueden encuadrarse dentro de estos conceptos.
Asi KUSHALAPPA et al (1982) desarrollaron las siguientes funciones para explicar el eft_ac-
to de la temperatura y el agua liquida sobre el proceso de infeccién de Hemlle(a vastatrix,
agente causal de la roya amarilla del cafeto:

Y1 = 1.996 exp (— 0.1089 t) (3)

Y, = Sen? (1881 x — 41.6x2 — 151.3x3 (4
Donde:

Y1 Y2 = Proporcidén del madximo de infeccién o lesiones observadas.

t Horas de agua liquida

X Equivalente a Schédter de temperatura

Este equivalente de Schodter de temperatura ha sido utilizado en muchos estudios
sobre la influencia de la temperatura sobre los procesos de germinacion e infeccion (FAINF)
y es calculado mediante la ecuacién

X = (tob—t min.) / (t min —t méx), (5)

Donde: t ob = temperatura observada
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t min, t max = temperatura minima y méxima requerida para la actividad biologica de
inicio de germinacion o infeccion.,

KUSHALAPPA et al (1983) desarrollaron la siguiente funcion para explicar el efecto
del clima sobre el proceso de diseminacién de Hemileia vastatrix, 28 dias antes de la fecha
de prediccion.

EDISA= (E1+ 0.5 E2)/28 x E3 (6)
Donde:

EDISA= Equivalente dediseminacién en funcion del ambiente, expresado como pro-
porcion de diseminacién.

Ey = NiOmero de dfas con lluvias superioresa 1 mm. >
E2 = Namero de dfas sin lluvia con velocidad de viento super iore§ a 1 m/seq.
Es = Densidad del hospedero, expresada como 4rea foliar disponible.

Como hemos observado, varios modelos matematicos pueden ser utilizados para expli
car los efectos del ambiente sobre los Macroprocesos y microprocesos.

Las funciones o modelos pueden ser simples, incluyendo un elemento del ambiente;
por ejemplo, horas de agua lfquida en la ecuacién 3; o pueden ser complejas, incluyendo
varios elementos, por ejemplo lluvia, viento, hospedero en la ecuaciéon 6. Los modelos. ma-
tematicos maés utilizados son los lineales (regresién lineal simple o multiple) y los no linea-
les (regresién polinomial logaritimica, logistica, etc.). Esto demuestra que la regresion
juega un papel fundamental en los estudios cuantitativos en epidemiologfa. Como es lé6gico
Suponer, estos modelos mateméticos o funciones epidemiolégicas permiten elaborar “tablas
de equivalencias'’; por ejemplo la Tabla 1 muestra datos de equivalentes de temperaturay
agua lfquida, para explicar el microproceso de infeccion de H. vastatrix.
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TABLA 1.— Equivalentes de infeccion Hemileia vastatrix en funcion del agua liquida y tem-

peratura.
Horas de agua Proporcién de Temperatura Proporcién de
liquida infeccién infeccion
(EINFAAL) (EINFAT)

6 0.00 13 0.00
7 0.07 14 0.00
8 0.17 15 0.04
9 0.25 16 0.18
10 0.33 17 0.35
11 0.40 18 0.54
12 0.47 19 0.71
13 0.52 20 0.84
14 0.57 21 0.93
15 0.62 22 0.98
16 0.66 23 1.00
17 0.69 24 0.98
18 0.73 25 0.91
19 0.76 26 0.78
20 0.78 27 0.58
21 0.81 28 0.33
22 0.83 29 0.08
23 0.85 30 0.00
24 0.86 31 0.00
28 0.92 31 0.00

32 0.95

36 0.97

48 1.00

Fuente Ecuaciones 3 y 4 (Kushalappa et al 1982)
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4. PROCESO POLICICLICO

Una serie de procesos monociclicos constituyen un proceso policiclico. Si se consi-
dera a una epidemia como una cadena de ciclos de infeccién, puede inferirse que una epi-
demia es un proceso policfclico, que envuelve una serie de procesos monociclicos, los que
se dan en el tiempo y en el espacio.

La epidemia y su comportamiento

Una enfermedad es el resultado de la interaccién de un patdbgeno con un hospedero
susceptible en un ambiente favorable, a través del tiempo. Si el hospedero es especialmente
susceptible y el ambiente favorable, un patégeno agresivo puede inducir una enfermedad se-
vera. La naturaleza compleja de una enfermedad puede ser expresada como indica FRY
(1982) mediante la siguiente expresion: :

Et = f(pi, hi, li) (7)
Donde:
E = Enfermedad
t = Tiempo
pi = Patbgeno (Capacidad del patégeno para inducir enfermedad, poblacion del
Pat6geno)
hi Hospedero (susceptible, distribuciébn, poblacion de plantas).

li Ambiente (factores fisicos, qufmicos, bioldgicos)

VAN DER PLANK (1968, 1975), separo las enfermedades en dos grupos: Enferme-
dades de “interés simple”, y enfermedades de *‘interés compuesto’; haciendo anologia al
aumento del capital en el banco con el aumento de enfermedad en la planta. Ejemplos
del primer grupo son : carbébn del mafz (Ustilago maydis), marchitez (Fusarium sp y Ver-
ticilium sp.), pudriciones causadas por Sclerotium sp, etc. En estas enfermedades, las plan-
tas, infectadas al inicio del ciclo del cultivo, no act@an, significativamente, como fuentes
de inbculo para las infecciones posteriores en una estacién. Se les llama también monocicli-
cas. Ejemplos del segundo grupo son las enfermedades como el “hielo de la papa” (Phy-
tophthora infestans), “roya de trigo” (Puccinia graminis), “roya del cafeto” (Hemile(a vasta-
trix), “*escoba de bruja del cacao’ (Crinipellis perniciosa), “pudricion parda del fruto del
cacao’’ Phytophthora pamivora), en las cuales las plantas infectadas, al inicio de la estacién,
actudn significativamente como fuentes de inbculo para infecciones repetitivas posteriores.
Se les llama también policiclicas.

Las enfermedades de ‘‘interés compuesto’’ entonces, son causadas por patégenos po-
liciclicos, los que cumplen mas de una generacién por estacién o ciclo fisiolégico del cul-
tivo. De manera que, una infeccién ocurrida en una planta, al inicio de su ciclo fisiolégico,
servird como fuente de inbculo del patbgeno para posteriores infecciones en ese mismo ci-
clo. Por ejemplo, el basidiomiceto Hemileia vastatrix, agente causante de la roya amarilla
del cafeto, cumple un ciclo de patogénesis (Proceso monociclico) en 20-30 dfas; por lo tan-
to en una campafia agricola el hongo es capaz de producir muchas generaciones, (Proceso
Policfclico).

5. CUANTIFICACION DE EPIDEMIAS
La dindmica de desarrollo de una enfermedad, vista como componente de un patosis-
tema, es compleja. La epidemiologfa debe recurrir a las ciencias matemaéticas y de computa-

cibn, que haciendo uso de los conceptos de andlisis de sistemas, permiten evaluar y com-
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prender la dindmica de la epidemia, mediante el uso de modelos mateméticos y tratan de
representar la dindmica de desarrollo de una enfermedad en términos de ecuaciones.

Modelos para epidemias causadas por patbgenos monociclicos

La siguiente ecuacién describe como una enfermedad resulta de la interaccion entre
hospedero, ambiente y patégeno monociclico a través del tiempo.

X, =QRt (8)
Donde:

X = Cantidad de enfermedad (proporcion), en el tiempo t.

Q = Es el tamafio de la poblacién inicial del patégeno o inéculo.

R = Es la eficiencia del inbculo inicial, medida como tasa de incremento de la
enfermedad y que sintetiza el efecto del ambiente, resistencia del hospede-
ro, practicas culturales y la habilidad inherente del pat6geno para inducir la
enfermedad.,

t = Es el tiempo en que el hospedero y pat6geno interactian en su ambiente.

La velocidad de aumento de la enfermedad monocfclica, de acuerdo con la ecuacion
8, puede representarse por:

dx/dt = QR (9)

Esta ecuacién establece que el incremento de la enfermedad (dx), durante un corto pe-
rlodo de tiempo (dt), estd en funcién del inéculo inicial (Q) y su eficiencia (R = tasa de in-
feccidon o incremento de la enfermedad). En este anélisis, la cantidad de enfermedad (x) es
representada como proporcibn de poblacién de hospedero que est4 afectado, y la propor-
cidn puede ser calculada con base en la cantidad total de tejido disponible o al total del
nimero de plantas hospederas. Consecuentemente, los valores de la proporcion de tejido
enfermo debe estar en un rango entre 0 y 1.0, (FRY, 1982), La figura 3 ilustra lo expresado.
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FIGURA No. 3.—”8:"\:: de progresg de u:'na enfermedad cau-
sada por un patdgeno monociclico. (tomado
de FRY 1982). Se trata de la “pudricién ra-
dicular del trigo (Cochliobolus sativus).
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Puede notarse, sin embargo, que la ecuacion 9 no considera un importante factor: la
cantidad de tejido sano. Corrigiendo dicha ecuacién para describir la influencia del tejido sa-
no, obtenemos:

dx/dt QR (1 —x) (10)

En la que (1 — x) es el factor que explica el tejido sano disponible. Para todos los mo-
delos de crecimiento el mdximo de area susceptible para infeccion es 1, considerado cons-
tante durante la epidemia (Xmsx = 1). Sin embargo se observa que, mientras ocurre el
crecimiento del hospedero, existe un aumento de masa en los tejidos susceptibles “dilu-
{endo" la proporcidon de enfermedad; inconveniente que puede corregirse con el factor

1—x)

Modelos para epidemias causadas por patoégenos policiclicos

Las enfermedades causadas por patégenos policiclicos son influenciadas por la habilidad
del patégeno para inducir la enfermedades, resistencia del hospedero, las condiciones ambien-
tales incluyendo pricticas culturales tiempo en el que hospedero y patbgeno interactaan, y
la tasa de reproduccién del patégeno (FRY 1982).

Una simple expresibn matematica ayuda a comprender el comportamiento de una epi-
demia policiclica. En un corto perfodo de tiempo (dt) durante la estacion, la tasa de enfer-
medad (dx/dt) se incrementa en funcién del tamaiio de la poblacion del patégeno, de la efi-
cacia con que esta poblacién induce enfermedad, y con la proporcion de tejido de planta dis-
ponible para el patégeno. El tamafio de la poblacion del patégeno estd en funcién de la can-
tidad de enfermedad (x), debido a que el patégeno produce indculo en el tejido enfermo.
La relacién entre tejido e inbculo se expresa por un factor (r), el cual también describe la
eficiencia del inbculo (FRY 1982). La tasa de incremento de la enfermedad entonces pue-
de ser expresada por la siguiente ecuacion y Figura 4.

dx/dt = x r (1 —x) (11)
1.0
~ T
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FIGURA No. 4.— Curva de progreso de una enfermedad cau-
sada por un patdgeno policiclico.
Por ejemplo de la Roya amarilla del cafeto
(Hemileia vastatrix).
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Esta ecuacién se deriva del modelo general de crecimiento logistico dado por la ecua-
cion:

X = 1/(1+b.exp(—rt)) (12)
Donde:

X = Proporcidon de enfermedad en el rango de 0—1

b = (X mix/x)—1

r = Tasa

t = Tiempo

Cuya ecuacién de transformacién es:
logit (x) = 1n (x/(1 —x)) (13)

Como vemos, la ecuacion 11 es similar a la ecuacién 10, que describe el incremento de
la enfermedad inducida por un patégeno monocfclico, en que ambas tienen el factor (1 — x)
o tejido disponible. Sin embargo difiere en que el inbculo (Q) es constante en el patégeno
monocf{clico, pero variable (x) en el patogeno policiclico,

Sin embargo BERGER (1980), demostrbé que otras transformaciones pueden ser mds
apropiadas para estimar los pardmetros epidémicos, debido a que no todas las curvas
de progreso de la enfermedad se ajustan al modelo logfstico propuesto por VAN DER
PLANK (1963). ANALYTIS, (1973) por ejemplo, utiliz6 los siguientes modelos de creci-
miento para cuantificar con el progreso de la enfermedad “sarna’’ de la manzana (Venturia
inaequalis):

Logfstica: x=1/(1 +b.exp (—rt)) (14)
Gempertz: x=exp (—b .exp (—rt)) (15)
Monomolecular : x =1 — b.exp(— rt) (16)
Weibull : x = 1 —exp ( (t —a)/b)e (17)

En estudios para cuantificar el comportamiento de la roya amarilla del café, Hemi-
leia vastatrix), HERNANDEZ (1984), demostré que el modelo Gompertz explicaba mejor,
la curva de progreso de la enfermedad, antes que los modelos logfstico y monomolecular.

Todo esto permite afirmar que antes de calcular los parametros epidémicos, comoa la
tasa de infecci6bn (r), u otro, se debe, previamente (mediante anélisis de regresibn no li-
neal), determinar a qué modelo de crecimiento, de los antes descritos, la curva de progre-
so de la epidemia en estudio se ajusta mejor. Esta indicacion la da, como se sabe, el coefi-
ciente de determinacién (R2).

Estimacion de los pardmetros de un modelo de crecimiento

Como apunta FRY (1982), para estudiar las epidemias mono y policiclicas, necesita-
mos calcular sus pardmetros epidemiolégicos (Q y R en la ecuacion 10; y,x y r en la ecua-
cidn 11) Para esto, lo primero que debe hacerse es evaluar la epidemia durante el tiempo.

Luego, registrando la proporcion (0—1) de tejido afectado, en relacién al tiempo, se
construye una curva de progreso de la enfermedad.

La forma, para una enfermedad monociclica, es una curva de saturacién (Fig. 3), y la
forma sigmoide corresponde a la curva de progrso de una enfermedad policiclica (Fig. 4)
Si los datos de proporcibn de enfermedad (x) lo transformamos para LN (1/ (1-x), tratandose
de enfermedades monociclicas, o para LN (x/1-x) ), en caso de ser policiclicas, podemos, en-
tonces, linearizar las curvas respectivas, con la finalidad de calcular su inclinacién o pendien-
te, usando analisis de regresién. Como ya se indico, se usa 1/(1 - x) para enfermedades mo-
nociclicas porque el indculo no se incrementa durante la estacion; pero usamos x/1-x) para
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enfermedades policiclicas porque el indculo (x en diferentes tiempos) se incrementa durante
la estacién. La inclinacion de la linea resultante de graficar LN (1/(1 - x) contra el tiempo
es QR y si Q es conocido podemos calcular R. Si colocamos LN (x/(1 - x) ) contra el tiem-
Po, la inclinacién de la curva es r, llamada “tasa de infeccion aparente” por VAN DER
PLANK (1963).

) El procedimiento anteriormente descrito para el cdlculo de los pardmetros R y r, es
simple, y es la forma mas coman como los investigadores estudian el comportamiento de
las epidemias. Sin embargo, como sefialan algunos autores (HERNANDEZ, 1984; BERGER,
1980; KRANZ, 1978), esta forma de estimacion de los pardmetros puede llevar a cometer
errores, considerando que tanto los valores de Q y x pueden ser sobreestimados en el calcu-
|? di r; por ejemplo cuando se ajusta la curva logistica usando andlisis de regresion lineal
simple.

Por lo anteriormente expuesto adquieren valor, las recomendaciones dadas por
varios investigadores, de probar, previamente, de acuerdo con el coeficiente de determina-
cibén (R2), cual de los modelos mateméticos explican mejor la curva de progreso de la en-
fermedad en estudio; para ello, se procede asi:

Primero.— Cuantificar la proporcion de enfermedad (x) en las diferentes evaluaciones,
expresarla en forma acumulativa y graficarla contra el tiempo a fin de disefiar
una curva de progreso de la enfermedad.

Segundo.— Los valores de x, en cada una de las lecturas realizadas, durante el transcurso
de la epidemia (x:), se dividen entre el valor de la cantidad de tejido maximo
que alcanzé el hospedero en la Gitima evaluacién (Y mdx). De esta manera ob-
tenemos valores de proporcion de la enfermedad corregida para el crecimiento
del hospedero. Esto se resume por la ecuacion:

X' = x¢/Y méax. (18)
donde x" = Proporcién de enfermead corregida para crecimiento de hospe-
dero.

Proporcién de enfermedad en cualquier tiempo t.
Namero de hojas, frutos, ramas, etc.(maximos)alcanzados por el

hospedero,

Tercero.— Calcular logit x'; monit x’; o gompit x’, tratdndo de usar el modelo logistico,
monolecular, o gompertz, respectivamente; usando sus ecuaciones de transfor-
macioén:

Xt
Y max

logit x* = LN (x'/(1-x")) (19)
monit x* = LN (1/(1-x’)) (20)
gompit X' =— LN (— LN (x')) (21)

. Colocando estos datos contra los de tiempo (t), y mediante andlisis de regresion lineal
simple, calcularemos la inclinacién de la curva (b =r) y el coeficiente de deter minacién(R2)
que nos indicara cual es el modelo adecuado,

Cuarto.— Fpr andlisis de regresion no lineal, y usando algin programa de computa-
cidn que permita estos calculos es posible con mayor eficiencia; estimar los datos,
de x’, contra el tiempo (t), bajo los modelos logistico, gompertz, monomo-
lecular, etc. y la inclinacién de la curva, o sea el pardmetro (r) de las ecuaciones
14, 15, 16 y 17, que representa la tasa de infeccibn corregida para crecimiento
del hospedero (p'). ver KUSHALAPPA (1982) y HERNANDEZ (1984).
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Area debajo de la curva de progreso de la enfermedad

Ademas de la tasa de infeccién, el drea debajo de la curva de progreso de la enferme-
dad es un pardmetro generalmente usado en epidemiologia comparativa (SHANER y FIN-
NEY* 1977; HERNANDEZ 1984, 1986), y es calculado por la formula:

AcPE = S [t vor2] [xe—x)] (@

=1
Donde:
Yi= Proporcion de enfermedad en la enésima observaciéon
xi= Tiempo en la enésima observacién.
n= Namero total de observaciones.

Recientemente KUSHALAPPA (1984) y HERNANDEZ (1984), han indicado que la
relacibn entre el pardmetro ACPE y el drea debajo de la curva de crecimiento del hospede-
ro, da como resultado un nuevo pardmetro denominado PROPORCION DE AREA DEBA-
JO DE LA CURVA DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD INTRINSECA, dado por la

féormula:

PACPEI = ACPEI /ACCH (23)
Donde: PACPE| = Proporcién de irea debajo de la curva de progreso de la enfer- *
medad intrinseca.
ACPEI| = Area debajo de la curva de progreso de la enfermedad intrinseca.
ACCH = Area debajo de la curva de crecimiento del hospedero.

Tanto el ACPEI como el ACCH son calculados en base a la ecuacién 22, que fuera pro-
puesta por SHANER y FINNEY (1977). _

6. EJEMPLOS DE CUANTIFICACION DE EPIDEMIAS MONO Y POLICICLICAS

Con la finalidad de ilustrar al lector sobre lo expresado en la seccién 5, relativa a la
cuantificacién de epidemias, se han seleccionado datos sobre algunos experimentos, en los
cuales se calculb el comportamiento de dos enfermedades causadas por patégenos monoci-
clicos, y dos causadas por patdgenos polic(clicos.

Cuantificacion de epidemias causadas por patégenos monociclicos

El “Mal de Panamé’ en el cultivo del banano, causado por el hongo Fusarium oxys-
porum f.s.p. cubense y la “‘traqueomicosis’’, en el cultivo de la palmera aceitera, causado
por el hongo Fusarium oxysporum f.sp. Elaeldis, son dos enfermedades tropicales de im-
portancia econbmica, que causan marchitez, y se consideran como enfermedades mono-
ciclicas o de “‘interds simple’’, debido a que su aumento es principalmente limitado al iné-
culo inicial, ya que las plantas enfermas no son fuente de inbculo para el resto de la plan-
tacion, en un determinado perfodo o ciclo de cultivo, de manera que su crecimiento no es
exponencial.

Para cuantificar estas epidemias, consideramos a toda la planta enferma y no a una par-
te de ésta, como unidad de muestreo.

CASO 1.— Marchitez vascular o traqueomicosis de la palma aceitera

El cuadro 2 muestra los porcentajes de plantas con “traqueomicosis’’ a través del
tiempo, durante el experimento realizado por RENARD et al (1972).
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CUADRO 2.— Evaluacién del porcentaje de la enfermedad de la “traqueomicosis’
de la palma aceitera durante nueve meses.

Porcentaje Porporcién Mes
(o/o) (x) (t)

o 0.00 1
12 0.12 2
15 0.15 3
24 0.24 4
27 0.27 5
28 0.28 6
29 0.29 7
30 0.30 8
31 0.31 9

Como notamos en el Cuadro 2, es conveniente expresar los porcentajes en térmi-
nos de proporcién de plantas enfermas, ya que s6lo de esta forma serd posible calcular los
pardmetros que indican el comportamientode la epidemia, tal como la tasa de infec-
cibn,

Con base en estos datos, si colocamos los valores de proporciéon de enfermedad (x)
contra el tiempo (mes), obtendremos la curva de progreso de la enfermedad, como se
muestra en la figura 5

La curva de saturacion obtenida se ajusta al modelo de crecimiento monomolecular
de la enfermedad. Esta curva se convierte en linea recta, transformando cada uno de los va-
lores de proporcion de la enfermedad (x). ,
A su vez, esta linearizacién o ajuste de la curva monomolecular, se realiza usando algun
programa de regresion no lineal de computarizacion utilizando la ecuacion que explica el
modelo molecular.
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FIGURA No. 5.—Evolucién de la fusariosis en plantulas de palmera aceitera. A. Curva de ,
progreso de la enfermedad: B. Transformacién monomolecular. (Datos}
tomados de RENARD et al, 1972). 9
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CASO 2.— ‘“Mal de Panama’'’ del bananero

De un ensayo realizado por el autor, para cuantificar el comportamiento de una epide-
mia del ““mal de Panama'’, en una regibn tropical del Peru, fue posible obtener datos de pro-
porcibn de la enfermedad durante un ciclo de produccion, desde la siembra hasta la cosecha
de las plantas, en una parcela de 200 matas de la variedad ““Isla’’ (ABB), y en la que no se
hicieron labores de prevenciébn o control de esta enfermedad. Dicho ensayo fue conducido
en 1981, en la localidad de Aguaytia, departamento de Ucayali, donde la enfermedad se
presenta con caracteristicas epidémicas. Los resultados se presentan en el cuadro 3.

CUADRO 3.— Evolucion de la enfermedad ‘“mal de Panama’’ en bananas de la variedad, Isla,
durante 1981,

Evaluacion Porcentaje de Porporcion de
(t) plantas enfermas enfermedad
(o/0) (x) B
1 0 0
2 4 0.04
3 9 0.09
4 15 0.15
5 20 0.20
6 30 0.30
7 35 0.35
8 38 0.38
9 39 0.39
10 39 0.39

Si colocamos los valores de x frente a los de t, obtenemos la curva de progreso de la
enfermedad, como en la figura 3, Dicha curva es linearizada cuando transformados los
valores de x por LN (1/(1-x) ), como se muestra en la figura 6.

Dos casos de cuantificacion de enfermedades causadas por patogenos policiclicos

A contmu_acnér_\ se presentan dos ejemplos de cuantificacion de epidemias causadas por
patbégenos _pollcn’clocos: a) la “’pudricién del fruto’ del cacao, incitada por el hongo Phytoph-
thora palmivora, y b) 1a ““roya amarilla” del cafeto, incitada por el hongo Hemileia vastatrix,
a la que daremos especial atencibn, Como sabemos, ambas enfermedades son de importancia
significativa en estos dos cultivos tropicales. En el primer caso las unidades de muestreo son
los frutos, y, en el segundo, las hojas.

CASO 1.— “Pudricién parda’ del fruto del cacao
Para este ejemplo se han tomado los datos presentados por MULLER (1974) sobre el

comportamiento de la enfermedad durante el experimento realizado entre 1957-1958. E|
Cuadro 4 muestra dichos datos.
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CUADRO 4. — Progreso de la enfermedad ““Pudricion del fruto™ del cacao (Phytophtho-

ra palmivora) a nivel de tronco y rama.

Porcentaje Acumulado Proporcion de Enfermedad
Semana
Tronco Rama Tronco Rama

1 0.12 0.00 0.001 0.000

2 0.80 0.02 0.008 0.000

3 0.82 0.05 0.001 0.000

4 3.06 0.06 0.003 0.000

5 4.50 0.07 0.004 0.000

6 5.00 0.09 0.005 0.000

7 5.50 0.09 0.055 0.000

8 6.10 0.11 0.061 0.001

9 6.61 0.14 0.066 0.001
10 7.08 0.23 0.070 0.002
11 7.90 0.46 0.079 0.004
12 8.56 0.67 0.085 0.006
13 897 0.77 0.089 0.007
14 9.40 0.96 0.094 0.009
15 11.42 1.18 0.114 0.011
16 13.56 1.81 0.135 0.018
17 16.46 2.85 0.164 0.028
18 18.10 5.03 0.181 0.050
19 19.95 9.00 0.199 0.090
20 23.91 17.63 0.239 0.176
21 27.37 26.82 0.273 0.268
22 29.28 35.20 0.292 0.352
23 30.31 41.14 0.303 0411
24 31.13 48.83 0.311 0.488
25 31.58 54.54 0.315 0.545
26 3187 59.16 0.318 0.591
27 3214 65.50 0.321 0.655
28 3218 66.37 0.321 0.663
29 32.23 67.20 0.322 0.672
30 32.23 67.50 0.322 0.675
31 32.23 67.65 0.322 0.676
32 32.23 67.70 0.322 0.677
33 32.23 67.75 0.322 0.677
34 32.23 67.75 0.322 0.677
35 32.23 67.75 0.322 0.677
36 32.23 67.78 0.323 ¥ 0.677

Fuente: MULLER (1974)
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Con estos datos, el mencionado investigador grafico la curva de progreso de la enferme-
dad, como se indica en la figura 7.

Como se observaen la figura 7, la curva de progreso de la enfermedad tiene la forma sig-
moide tipica.

Transformando cada uno de los valores de proporcion de enfermedad (x) del cuadro,
usando la férmula Logit x = LN (x/(1-x), dicha curva serd linearizada, y mediante andlisis
de regresidn lineal entre los valores de proporcién transformados y del tiempo (t), serd po-
sible estimar la inclinacion de la curva, que equivale, epidemioldgicamente, a la tasa de in-
feccién aparente (r).

CASO 2.— “Roya amarilla’’ del cafeto

HERNANDEZ et al (1986), evaluaron el comportamiento epidémico de la “‘roya ama-
rilla’’ del cafeto (Hemileia vastatrix, Berk & Br), durante dos afos, con la finalidad de cuan-
tificar su desarrollo en tres zonas altimétricas, tal como se conduce el cafeto en el Peri y
en otros pafises del drea andina.

Se han seleccionado algunos datos obtenidos en este estudio, con la finalidad de ilus-
trar brevemente la manera como fueron calculados los parametros epidemiolégicos expli-
cados en la seccién 5. El cuadro 5 muestra los valores de proporcién de enfermedad acumu-
lados durante el periodo octubre 1983-1984, en las tres zonas altimétricas en estudio (ubi-
cadas a 670, 1,100 y 1,600 msnm).

El parametro TASA DE INFECCION de la enfermedad se calcul6 a partir de los datos
de proporcion de la enfermedad dados en el cuadro, que al confrontarlos con el tiempo, ori-
ginaron la gréfica de la curva de progreso de la enfermedad. Luego, los datos de proporcién
de la enfermedad (x) fueron transformados a LN (x/1-x) y colocados frente al tiempo (lec-
turas cada 15 dfas), lo que permitid calcular, por andlisis de regresion lineal, la inclinacion
de la curva de progreso de la enfermedad o tasa de infeccién (r).
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CUADRO 5.—Valores de proporcion de enfermedad acumulados durante el periodo oc-
tubre 1983 - 1984, en las tres zonas altimétricas en estudio. Tingo Marfa,

Per(, 1984,

Evaluacién Zona baja Zona media Zona alta
1 0.20 0.05 0.04
2 0.38 0.14 0.09
3 0.39 0.23 0.13
4 0.40 0.24 0.14
5 0.41 0.25 0.19
6 0.42 0.27 0.21
7 0.43 0.29 0.22
8 0.43 0.30 0.23
9 0.43 0.33 0.23

10 0.45 0.35 0.24
11 0.45 0.42 0.24
12 0.45 0.43 0.24
13 0.50 0.43 0.24
14 0.54 0.43 0.25
15 0.56 0.44 0.25
16 0.56 0.44 0.25
17 0.58 0.45 0.25
18 0.58 0.45 0.25
19 0.58 0.45 0.25
20 0.59 0.45 0.25
21 0.59 0.45 0.25
22 0.59 0.45 0.25

Ademés de la tasa de infeccibn se determiné el AREA DEBAJO DE LA CURVA DE
PROGRESO DE LA ENFERMEDAD (ACPE), con el fin de tener una idea mas completa
sobre el comportamiento de la enfermedad, para lo cual fue usada la ecuacién 22.

Los resultados sobre el comportamiento de la enfermedad, se dan en el cuadro 6.
CUADRO 86— Tasa de infeccibn, &rea debajo de la curva de progreso de la epidemia

(ACPE) de la “‘roya amarilla" del cafeto, e indculo inicial, observados en
tres zonas altimétricas—Per.

Zona Altimétrica Tasa de Infeccién Inéculo ACPE
Zona baja (670 msnm) 0.108 0.20 140.7
Zona media (1,100 msnm) 0.130 0.04 104.6
Zona alta (1,600 msnm) 0.160 0.04 638

La tasa de infeccidbn es un pardmetro comunmente usado por los investigadores en el
andlisis cuantitativo de epidemias; sin embargo, como se observa en el cuadro 6, encuentra
limitaciones cuando la cantidad de indculo inicial difiere significativamente entre tratamien-
tos. En este caso, y para evitar confusiones, se calculé el ACPE, quedando demostrado que
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la cantidad de enfermedad es mayor en la zona baja y menor en las zonas media y alta, a
pesar de que los valores de tasa de infeccidon no se corresponden,

7. APLICACION DE LOS MODELOS

Quien se dedica al estudio de modelos mateméticos, debe tener siempre en mente, que,
un modelo es una abstraccidon del mundo real, como apunta BERGAMIN (1978); es una
aproximacién simplificada de la realidad, sin pretender ser una réplica de ésta; lo cual signi-
fica que, dif(cilmente,un modelo pueda ser completo. Los modelos epidemiolégicos se estu-
dian con el objeto de entender mejor lo que ocurre en el campo, cuantificar el progreso de
epidemias, prevernir epidemias, y, principalmente tornar los medios de control existentes
mds eficientes, asi como la formulacién de nuevas estrategias.

Uso de los Modelos Epidemiolégicos en Estudios de Resistencia a Enfermedades de
Piantas.

La resistencia de las plantas a los patégenos, fue clasificada por VAN DER PLANK
(1968, 1975, 1982) en: RESISTENCIA VERTICAL, y RESISTENCIA HORIZONTAL,
basado en la susceptibilidad del hospedero a diferentes razas del patdgeno.

La re_sistencia vertical es también denominada resistencia especifica, y se presenta cuan-
do las variedades de un hospedero reaccionan diferente a distintas razas del patogeno. Se di-
ce, en este caso, que ellas varfan en virulencia pero no en agresividad.

La resistencia horizontal, llamada también no especifica o resistencia de campo, o
epidemiolbgica, o cuantitativa, o resistencia que reduce la tasa de infeccidn, se presenta

cuando las variedades del hospedero reaccionan igual a todas las razas del patogeno. Se di-
ce en este caso que ellas varfan en agresividad, pero no en virulencia.

Para explicar lo que esresistencia vertical, imaginémonos dos campos de papas, ubicados
uno al lado del otro; en uno de ellos crece una variedad sin ningan gen de resistencia verti-
cal, y en el otro una variedad con el gen Ry, que confiere resistencia a determinadas razas
del hongo Phytophthora infestans. Supongamos que cierto tiempo después, una lluvia de es-
poras de hongo invade ambos campos, siendo que el 99 o/o pertenece a las razas que no pue-
den infectar la variedad con Ry (razas 0;2; 3;4; 2, 3; 2, 4;etc.) y el 1 o/o restante pertene-
ce a las razas que pueden infectar ambos campos (razas 1; 1, 2; 1, 3; 1, 4;etc.). Para
este Gitimo grupo de razas, el campo con el gen R, es tan susceptible como el campo sin R.
Esto indica que el nimero de lesiones iniciales, consecuencia del primer ciclo de patogéne-
sis o proceso monocfclico, va a ser 100 veces mayor en el campo sin el gen Ry que en el
campo con este. De estas lesiones iniciales el hongo comienza a diseminarse y los ciclos de
infeccién se repiten (proceso policiclico) dando lugar a la epidemia. La figura 11 grafica
este comportamiento epidémico, que corresponde a la resistencia vertical (RV). Por lo tan-
to el efecto epidemiolégico de la RV se da por el atraso del inicio de la epidemia, debido a
que este tipo de resistencia actGa sobre el inéculo Inicial, (Q, en la ecuacién 10 de la seccibn

C_on la resistencia horizontal (RH) ocurre una situacién diferente, pues a pesar de ser
efectiva contra todas las razas, se manifiesta por una disminucién del tamado de las lesio-~
nes producidas por el patégeno,aumenta el periodo de latencia o de incubacién, disminu-
ye el nimero de esporas producidas por lesion, etc. Tados esos efectos parciales que son
influenciadas por las condiciones ambientales, en suma, producen una reduccién en la tasa
g% dgjarrollo de la enfermedad o tasa de infeccién (r, en las ecuaciones 11 y 12 de la sec-

ion 5).
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La resistencia horizontal (RH) puede ser cuantificada, por lo tanto, expresando los mi
cro y macro procesos de un proceso monociclico; en sus aspectos cuantitativo y temporal
coma: prolongacién del Pen’odo de incubaciéon o latencia. Por ejemplo algunas lineas del
cafeto variedad “Catimor’’ presentan niveles de resistencia horizontal a Hermileia Vastatrix,
expresada por el menor numero de lesiones por hoja y mayor perfodo de latencia, en compa-
racibn a la variedad ‘‘Mundo Novo'’. La otra manera de expresar la RH es mediante el par4-
metro TASA DE INFECCION (r); para lo cual debe evaluarse el comportamiento de la epi-
demia, en las variedades que se estan probando a través del tiempo y calculando el valor de r
(inclinacién de la curva) como se ilustra en la figura 9.

Formulacion de modelos de pronéstico de enfermedades

KRAUSE y MASSIE (1975) indican que una de las principales metas de la epidemiolo-
gia es el entendimiento epidemiolégico de las interacciones patégeno-hospedero-ambiente,
buscando el control de las enfermedades de plantas en forma econémica y eficiente.

En los Gltimos 20 afios, el uso de modelos matemdticos y técnicas de simulacion de
epidemias de enfermedades de plantas han aumentado significativamente. Estas técnicas,
basadas en los conceptos desarrollados por VAN DER PLANK (1963), ha aumentado las
gosibilidades de usar, convenientemente, los principios epidemioldgicos en las estrategias

e control.

Existen dos métodos de prediccidon o pronéstico de enfermedades: Nétodo empi-
rico: basado en la experiencia del observador, y que consiste en correlacionar los resulta-
dos del desarrollo de la enfermedad, en un lugar determinado, con los factores climaticos; y
Método fundamental: basado en datos provenientes de la investigacion cientffica. Este mé-
todo utiliza los resultados de la investigacion obtenidos en el laboratorio, referentes al efec-
to de los diferentes factores del clima sobre el patbgeno y el hospedero, los que son interpre-
tados de acuerdo a la biologla del patégeno y con la variacién en la susceptibilidad del hos-
pedero; y toda esta informacién se relaciona con el clima del lugar.

De acuerdo con KUSHALAPPA (1984) y HERNANDEZ (1984), pronéstico es la previ-
sibn de un futuro evento o condicién. El pronéstico de una enfermedad, mediante un mo-
delo fundamental, envuelve las siguientes actividades durante su formulacién:

1) Estudiar la biologia del pat6geno y desarrollar funciones epidemioldgicas (ecuaciones
que explican el efecto del ambiente) para los diferentes macro y micro-procesos como
infeccibn, esporulacion y diseminacién en el primer caso; y de germinacién, penetra-
cibn, colonizacién, formacién de esporas, liberacién y deposicién de esporas, en el se-
gundo. El efecto de cada elemento del ambiente, o de la combinacién de éstos, sobre
los macro y micro procesos, es estudiado en condiciones de laboratorio, donde se man-
tienen constantes los aspectos que no estdn siendo evaluados, variando sbélo aquellos
que estadn siendo probados. Este efecto del ambiente es cuantificado como *“razén de
sobrevivencia’' o como perfodos necesarios para la realizacion de estos procesos.

2) Cuantificar la tasa de desarrollo de la enfermedad y del hospedero en el campo; cuanti-
ficar el microclima; transformar los pardmetros meteoroldgicos en razones de sobrevi-
vencia en base a funciones epidemiolégicas para el patébgeno, desarrollados tal como fue
explicado anteriormente,

3) Corr_elacionar la tasa de infeccidn con las funciones epidemiolégicas y las razones de so-
bre\(lvencia. e identificar las variables mas importantes por medio de modelos mate-
méticos, como anélisis de regresion, y establecer un sistema de previsién,
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FIGURA 8.— Efecto de la resistencia vertical (RV) sobre
el desarrollo de epidemias. La RV actua so-
bre el indculo inicial, retardando el inicio
de la epidemia (A )
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FIGURA 9.— Efecto de la resistencia horizontal (RH)
Las variedades B y C muestran diferentes
niveles de resistencia horizontal. El efecto
de la RH es sobre la tasa de infeccién.
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4) Correlacionar la tasa de desarrollo de la enfermedad con la pérdida en rendimiento (pér-
dida econdmica); cuantificar la reduccion en la tasa de infeccion por las diversas apli-

caciones de fungicidas.

5) Preveer la intensidad de la enfermedad, en base a parametros escogidos para prevision,
y notificar a los agricultores de las medidas, las cuales puede ser simples o complejas, po-
sitivas o negativas (aplicar o no fungicidas).

Dos ejemplos de modelos de prediccion de epidemias de plantas

Se presentan, a continuacién, dos casos de modelos de prediccién, y su uso en el mane-
jo de dos enfermedades tropicales importantes.

CASO 1.— Modelo de previsiéon del ‘‘blister blight'* del té (Exobasidium vexans) -

Desde su centro de origen, el sudeste asidtico, el cultivo del té, Camellia sinensis, ha sido
introducido en regiones que presentan condiciones ecolégicas que van desde los climas
frios hasta los calientes y himedos tropicales. Este cultivo agroindustrial viene alcanzan-
do relativo éxito en América Latina, expecialmente en Argentina, Brasil y Pera.

Exobasidium vexans, es un parasito obligatorio de la planta de té y es causante de una
enfermedad foliar llamada ‘‘mal de ampollas’’ o mds comunmente, “’blister blight’’, Esta en-
fermedad, aGn no presente en &reas tealeras latinoamericanas, puede causar pérdidas entre
25 y 50 o/0, como en el caso de Ceylén, donde el té fuera implantado como sustituto del cul-
tivo de café, practicamente devastado por Hemilela vastatrix.

Las unidades infectivas del hongo son basidiosporas producidas sobre basidios en la cara
inferior de las hojas o brotes tiernos.

Después de varios aflos de estudios, KERR y RODRIGO (1967) y KERR y SILVA
(1969), entre otros, demostraron que el comportamiento de la enfermedad era determi-
nado, principalmente, por los macroprocesos de infeccién y esporulacién. Una vez identifi-
cados estos macroprocesos epidemiolédgicos, fue determinado que el niumero de esporas
depositadas en las hojas (microproceso de deposicién) estaba en relacién directa con el nG-
mero de esporas en el aire (microproceso de dispersion),y elniimero de lesiones (proceso
monociclico) por 100 brotes, la duracién de agua liquida sobre la superficie foliar (equi-
valente de agua llquida para infeccibn), y la media diaria de horas de sol (equivalente de
horas de sol para esporulacién, ver ecuacién 6), para 2-3 semanas (periodo de latencia del
hongo) antes de la fecha de prediccion (FP).

El modelo de prediccién de la enfermedad propuesto por KERR y colaboradores (1967,
1969) y que mostrb ser altamente eficiente, fue planteado mediante la ecuacién:

Y = 1.8324+ 0.8439 x1 + 0.0665 x2 — 0.1031 x3 (24)

Donde: Y = log. del nimero de lesiones por 100 brotes.
x4 =log. de la rafz cuadrada del porcentaje de irfeccién en el tiempo t2

x2 = log. de la rafz cuadrada del porcentaje de ir.feccibn en el tiempo t menos aquel
correspondiente al tiempo t4.
X3 =Promedio diario de luz solar para el period considerado entre ty y t5_
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Identificados los factores que explican, matemdticamente mejor el comportamiento
de la enfermedad, mediante trabajos en laboratorio y casa de vegetacién, la siguiente etapa
es probar la eficiencia del modelo bajo condiciones de campo, habiéndose procedido, en el
presente caso, del modo siguiente:

1.- Cuantificacién del indculo.— El indculo puede ser expresado como el namero de le-
siones por 100 brotes, o como porcentaje de infeccién en la tercera hoja (ver Fig. 10).

Otra forma en que el inéculo puede ser cuantificado es haciendo contaje de esporas
en el aire, mediate el uso de trampas volumétricas colocadas a una altura de 1 metro, den-
tro de la plantacién de té.

2.- Relacidn entre Inéculo e infecciédn.— Se explica del modo siguiente: Desde 1962 vy,
durante 4 afos, se cuantificé el nGmero de esporas en el aire, asi como la incidencia de la
enfermedad con intervalos semanales, en una drea experimental donde no se aplicé fungici-
da alguno, midiéndose el nGmero de lesiones por 100 brotes. La relacion entre el nGmero
de lesiones en 100 brotes y el nimero de esporas por m3 de aire, es mostrado en la fig. 11.
Como puede notarse, la correlacién no es lineal, por lo que es necesario hacer una transfor-
macién logaritmica de la rafz cuadrada del porcentaje de infeccion, para linearizar la curva
resultante. En otras palabras, el nimero de esporas en el aire puede ser estimada usando la
ecuacibn:

No. de esporas/m3 de aire = log \/ o/o infecciéon (25)

3.- Prediccion de la esporulacién.— La esporulacién fue prevista en funcion de las horas
de sol, eficientemente, como se muestra en la fig. 12,

4.- Prediccion de la infeccion.— Como se indicd en el punto 2, existe una alta correla-
cion entre infeccion y esporulacién. Asimismo en el punto 3 observamos que es posible
predecir la esporulacion, Por lo tanto, se traté de desarrollar un modelo que permita prede-
cir la infeccién, plantedndose la siguiente ecuacion; en funcién del agua liquida superficial:

y = 102+ 0.182 X4 +12.24 X2 (26)

Donde: Y = Numero de lesiones por 100 brotes
x4 =Promedio diario de esporas
X2 =Promedio diario de horas de agua I{quida superficial

Asi mismo, se demostrd que es posible predecir la infeccién, en funcién de las horas de
sol, mediante la ecuacion:

Y= 165+40.1678 x; — 30.51 x, (27)
Donde: Y = Numero de lesiones por 100 brotes
xy =Promedio diario del niimero de esporas
x2 =Promedio diario de horas de sol.

5.- Realizando analisis de regresién multiple, y, considerando las dos ecuaciones anterio-
res, fue posible formular el modelo final siguiente:

Y= 33+0.3145 x5 — 0.03725 x4 x2 (28)
Donde: Y, x4, Yy X2 = ecuacién 27

La eficiencia de este modelo puede mostrarse en la figura 13.
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%% de infeccion
FIGURA 10.— Relacién: Porcentaje de infeccién - Numero
de lesiones por 100 brotes. (KERR et al
1967, 1969)
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FIGURA 11.— Relacién : Namero de esporas-Namero de

lesiones en 100 brotes. (KERR et al 1967,

1969).
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FIGURA 12.— Esporulacién prevista y observada. (KERR,
1969)
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FIGURA 13.— Infeccion prevista y observada, (KERR y
Silva, 1969).
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6.- Como los campos de té en Ceyldn son montaiosos, con variaciones de clima, lo que
no permitiria la aplicacion generalizada del modelo propuesto, se tratéd de simplificar la
ecuacién de prediccién, a fin de que los agricultores tealeros lo usen para decidir la aplica-
cion de fungicidas quedando la ecuacién 28 simplificada a la ecuacién 24

La eficiencia de este modelo simplificado de prediccion de la enfermedad puede mos-
trarse en la figura 14.

CASO 2.— Formulacién y uso de un modelo de predicciéon de la *“roya amarilla” del cafe-
to para determinar épocas de aplicacién de fungicidas.

El presente caso constituye un buen ejemplo de cémo cuantificar una epidemia poli-
clclica, afectando tejido foliar yconsiderando el progreso de la enfermedad en relacion
al crecimiento del hospedero;se presentan datos de metodologias y resultados de un experi-
mento realizado por el autor, en el Estado de Minas Gerais-Brasil, durante los afios agrfcolas
1982-1983 y 1983-1984.

Se selecciond un cafetal del cultivar ‘catuai rojo’ susceptible a la enfermedad, plantado
a distanciamiento de 4 x 1 metro, y de 10 aflos de edad. Durante la realizacién del experi-
mento todas las practicas agrondmicas, a excepcién de la aplicacién de fungicidas, se efec-
tuaron normalmente.

Para evaluar el desarrollo del cafeto, se seleccionaron seis plantas, distribuidas a manera
de representar el campo experimental. En dichas plantas, se determiné el nimero prome-
dio de ramas simples por planta. Para esto fue contado inicialmente el total de ramas pla-
giotropicas, de las que se marcaron 10 (3 en el tercio superior, 4 en el medio, y 3enel in-
ferior) En cada una de estas se marcaron todas las ramas plagiotrépicas secundarias y ter-
ciarias. Mensualmente, fueron cuantificadas las nuevas ramas con dos res de hojas.

Para evaluar la epidemia, cada parcela estaba constituida por 4 filas de 15 plantas En
cada parcela se tomaron 6 cafetos. aleatoriamente, en los que, a una altura del tercio medio,
se marcaron cuatro ramas, al inicio del experimento, Posteriormente, y de acuerdo al apare-
cimiento de nuevas ramas, indicado por la evaluacién del desarrollo fenolégico del cafeto,
un representativo nimero de ramas adicionales fueron marcadas mensualmente en cada plan-
ta, donde se cuantificé el progreso de la enfermedad.

En cada una de las cuatro ramas seleccionadas al inicio del experimento, se evaluaron
cada 14 dias, los siguientes parametros:

— NGmero de hojas presentes en cada lectura (H)

— Nuamero de hojas con roya en cada lectura (HR)

— Area foliar con roya en cada lectura (AFR)

— Numero de hojas cafdas de una lectura a otra (Hy)

— Numero de hojas cafdas con roya entre una lectura y otra (H R()
— Avea foliar con roya carda de una lectura a otra (AF Rq).

Cada uno de estos pardmetros fue calculado para cada rama. Después se sumaron
los datos para todas las ramas, a fin de tener datos, por planta y parcela.
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FIGURA 14.— Incidencia de la enfermedad observada y pre-

vista, de acuerdo al modelo de prediccién,
(KERR y Silva, 1969)
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Al observar una rama, evaluamos la presencia o no de hojas con o sin roya, en cada nu-
do; usando cuaderno o libreta de campo, se anotaron los datos, como se ilustra en la
figura siguiente:

RAMA No. 3 PLANTA No. 1

Fecha de Nudo 1 Nudo 2 Nudo 3 Nudo 4 Nudo 5 Nudo 6 Nudo 7
Evaluacién | DI DI DI DI DI Di D
23.9.82 10 55 00 0

7.10.82 - 1510 -0 50 0

21.10.82 - i - — -5 50 0

4.11.82 - -— —_— - 15 255 0

19.11.82 - - -— - 15 255 0O 0 O

2.12.82 - . —-=— - - — -5 0O 0 O

16.12.82 - - - — - -5 0O 0 Oo0O 0
30.12.82 15 5 0 00 0
14.01.83 © - 10 0 00 0

FIGURA 15.— llustracién sobre los datos tomados en libreta de campo, al evaluar una ra-
ma marcada para cuantificar la epidemia.

En la fig. 15 puede notarse que cuando se hizo la primera evaluacion (el dia 23.0.82),
se observs, en el nudo No. 1, que las dos hojas estaban afectadas; la hoja del lado iz-
quierdo tenfa el 10 o/o del 4rea follar cubierta con roya, mientras que la hoja del lado de-
recho tenfa 5 o/o de su &rea con roya. En el nudo No. 2, sélo la hoja del lado izquierdo te-
nfa roya, en un 5 0/o; mientras que la del lado derecho estaba sana. En el nudo No. 3, las
dos hojas estaban sanas. De manera que, en la primera evaluacién, fueron observadas un to-
tal de 6 hojas, ‘ : .

Cuando se hizo la segunda evaluaciébn, notamos que ya no estdn presentes la hoja iz-
quierda del nudo No. 1, ni la hoja derecha del nudo No. 2. Pero también notamos que
han aparecido dos hojas, dando lugar al nudo No. 4. Notamos, al mismo tiempo, que en
la hoja derecha del nudo No. 1, el porcentaje de drea foliar con roya aumenté de 5 a 15 o/o
con respecto a la lectura anterior; en la hoja izquierda también hubo un aumento de 5 a
10 o/o . La hoja derecha del nudo No. 3 presenta, ya, un 5 o/o de su area foliar con roya.
En resumen, en la segunda evaluacién notamos que han caido hojas, pero al mismo tiem-
po han aparecido otras, observandose un total de 6 hojas,

Cuando se hizo la tercera evaluacién, notamos que han caido cuatro hojas, de las cua-
les tres tenian roya. Asimismo, han aparecido dos hojas con respecto a la lectura anterior.
De la misma manera podemos seguir analizando para el resto de evaluaciones realizadas.
Estos datos servirdn para elaborar un cuadro que permita resumir los valores totales de los
pardmetros de la enfermedad y hospedero por planta o tratamiento, tal como se observa
en el cuadro 8, el cual permite calcular la proporcién de la enfermedad expresada ya sea co-
mo proporcién de hojas con roya (PHR) o como proporcibn de area foliar con roya (PAFR).
Lo interesante de esta metodologia es que nos permite cuantificar la enfermedad confor-
me crece el hospedero y considerar la cafda de hojas en relacién al comportamiento del
hospedero susceptible.
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Fundamento y Formulacién del Modelo

KUSHALAPPA et al (1982 y 1984) y HERNANDEZ (1984), formularon y evaluaron
el modelo de prediccién de esta enfermedad;para ello tomaron como base el esquema dado
en la Figura 1, donde observamos que en el patosistema de la “Roya amarilla” del cafeto
existen muchas variables relativas de patégeno al hospedero y al ambiente, que son nece-
sarios cuantificar primero bajo condiciones de laboratorio e invernadero, y después bajo

condiciones de campo.

El esquema dado en la figura 1, nos indica que en la formulacién del modelo se trata de
relacionar las variables independientes y dependientes, para establecer una ecuacién de re-
gresién, Las variables independientes son:

Razén de sobrevivencia del patégeno (P).— Que es expresada como: Proporcién de é.rea
foliar enferma (LESION), proporcién de drea foliar con espora (ESPORA), propgfcoén
de esporas dispersas y depositadas en el campo de infeccién (ESPDEP), proporcion de
area foliar con esporas infectivas (ESPINF).

Macroprocesos en funcién del ambiente (A).— Que son expresados como: Fu‘ncién.de
de ambiente para esporulacién (FAESP), para diseminacién (FADIS), para infeccion
(FAINF) y para todo un proceso monocfclico (FAPM = FAESP x FADIS x FAINF).

Hospedero (H) o tejido disponible.— Que es expresado como: Densidad de hospedero,
susceptibilidad de la planta principalmente. La variable dependiente es la tasa de infec-
- €ibn corregida para crecimiento de hospederos (@ ). Si las variables independientes,
relativas al patdgeno (P), ambiente (A) y hospedero (H), las agrupamos bajo un solo
parametro, denominado Razon de sobrevivencia para proceso monociclico (RSPM), la
ecuacién o modelo final de prediccién de la enfermedad es: @"* = f (RSPM).

. De acuerdo a lo expuesto, KUSHALAPPA et al (1982), establecieron la siguiente ecua-
cién de predicci6n de la roya amarilla del cafeto:

@56 = 0.00044 + 14,77 RSPM—2511.21 RSPM2 (29)

Donde: e ""28 = tasa de crecimiento de la enfermedad, corregida para crecimiento de hos-
pedero, 28 dias después de la fecha de prediccién.

RSPM = Razén o proporcién de sobrevivencia para proceso monociclico, 28 dfas
antes de la fecha de prediccion.

Es importante indicar que este modelo propuesto, en base a los trabajos de KUSHALAP-
PA et al (1980, 1984), permiti6 establecer que la proporcién o razon de sobrevivencia de un
proceso monociclico o ciclo de patogénesis (RSPM) de Hemileia vastatrix, calculada para
perfodos de 28 dias antes de la fecha de prediccién (FP), es un parametro altamente corre-
lacionado con la Tasa de infeccién de la enfermedad (€ '), calculada para periodos de 28
dias después de la fecha de prediccién. (Ver figura 16). ' :

La razén de sobrevivencia para proceso monociclico (RSPM), que es la relacion
existente entre el nGmero de esporas inoculadas y el nUmero de pustulas resultantes, (ZA-
DOKS y SCHEIN, 1979), también fue expresada en funci6n de pardmetros ambientales,
para después relacionarla con la tasa de infeccion.,
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FIGURA 16.—
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Relacién entre la tasa de infeccién (C °) de la
roya del cafeto, 28 dias después de FP, y la
Razon de sobrevivencia para proceso mono-
ciclico, 28 dias antes FP. (KUSHALAPPA
et al 1982).
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Después de 4 aiios de estudios, fue posible establecer dicho modelo de predicciéon (29),
el mismo que puede explicarse, en forma sistematica del modo siguiente, con la finalidad
de evaluar y usarlo bajo condiciones de campo:

Si deseamos predecir la tasa de incremento de la enfermedad en un periodo determina-
do después de una fecha de prediccién (FP), y sabemos que el periodo de latencia del pa-
tégeno es de 25—30 dias, optamos por cuantificar el comportamiento epidemiolégico del
patogeno durante las cuatro semanas previas (28 dias) a la fecha de prediccion. Este compor-
tamiento epidemiolégico del Hemileia vastatrix es cuantificado, bajo condiciones de cam-
Po, usando el pardmetro RSPM antes indicado;

Dicho pardmetro por lo tanto, toma en cuenta a los tres componentes epidemiol6gi-
cos en relacion al tiempo, como ilustra la figura 1.

Lo indicado puede expresarse mediante la ecuacién:

RSPM= PID x EAPM x EHPM, (30)
Donde: PID = Proporcion de inéculo disponible.

EAPM = Equivalente de ambiente para proceso monociclico.
EHPM = Equivalente de hospedero para proceso monocfclico.
Calculo de la (Proporcién de inéculo disponible (PID).

Este parametro fue calculado en base a la proporcion de 4rea foliar con roya (PAFR),
para un periodo de 28 dias antes de la fecha de prediccién, usando la ecuacion 2. Este
cdlculo puede también ilustrarse en el Cuadro 8.

Calculo del equivalente de ambiente para un proceso monociclico (EAPM)

Este pardmetro fue calculado mediante la ecuacion:

EAPM = FAINF x EADIS (31)

CUADRO 8.— Calculo de la proporcién de enfermedad para periodos de 28 dias antes de
cada lectura o fecha de prediccién (FP).

PRESENTES CAIDAS ACUMULATIVO PARA 28 DIAS ANTES — FP
H HR AFR H HR AFR H HR AFR PHR4 PAFR2
a azg a azg a a

1 26 6 23 0 0 0
2 34 6 23 0 0 0
3 32 1 1 9 9 5 5 22 22 41 6 23 0.146 0.005
4 30 0 0 4 13 1 6 1 23 43 6 23 0.136 0.005
5 30 5 13 3 7 01 0 1 37 5 13 0.135 0.003
6 31 6 24 7 10 2 2 4 4 41 8 28 0.195 0.006
7 28 7 24 5 12 1 3 4 8 40 10 32 0.250 0.008
8 30 5 11 4 9 2 3 13 17 39 8 28 0.200 0.007
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FP = Fecha de prediccion H = hojas totales. HR = hojas con roya. AFR =area foliar
= actual en la FP. a pg = caidas en 28 dias antes de cada FP. con roya

PHR; = proporci6n de hojas con roya, (HR/H), 28 dias antes de FP.
PAF R, = proporcién de area foliar con roya, (AFR/H), 28 dias antes FP,

Donde: EAINF= Equivalente de ambiente para infeccion.
EADIS = Equivalente de ambiente para diseminacién.

Para calcular el parametro Equivalente de ambiente para infeccion (EAINF), fueron usa-
dos datos de duracién de agua liquida sobre la superﬂcue foliar y la correspondlente tempe-
ratura, calculdndose pmmedlos para periodos de seis horas, que es el tiempo mlmmo nece-
sario que se requiere para iniciar el proceso de infeccién.

Para medir estos dos parametros micrometeorolégicos, se coloca dentro de la plan-
tacibn un aparato de registro del grado de mojadura sobre la superficie foliar, modelo
64 b Wolfle —R. Fless, y un termégrafo para medir la temperatura, mientras el agua super-
ficial foliar estuviera presente. El pardmetro EAINF, puede calcularse, mediante la siguien-

te funcién:

Donde: EAINF, . = Numero de horas de agua liquida, observado en el campo, y trans-
formado en equivalente de infeccibén, en base a la Tabla No. 1.

EAINFy = Temperatura observada en campo, mientras el agua liquida estu-
viera presente en la superficie foliar, y transformada en equivalen-
te de infeccién, en base a la Tabla No. 1)

n = NOmero de periodos de agua liquida que se dan en el lapso de 28
dias antes de la fecha de prediccion.

Para calcular el pardmetro equivalente de ambiente para diseminacién (EADIS), se em-
pled la ecuacién:

EADIS = (Ey+0.5E;/28) x E3 (33)
Donde: Ey = Numero de dfas con lluvias mayores de 1.0 mm.
E2 = Numero de dfias con lluvias menores de 1.0 mm.

Ez3 = Proporcién de densidad de hospedero donde se depositardn las ure-

dosporas.
La densidad de hospederas (E3) fue calculada usando la ecuacién (1)
Célculo del equivalente de proceso monoci'clico debido al hospedero (EPMH)
La féormula siguiente permitid calcular este paraimetro:

EPMH = RH 0.5 + (PP/10) x (Mi) (34)
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Donde: RH Grado de resistencia del hospedero (0—1), siendo el valor 1 con-

siderado como muy suceptible,

PP = Proporcién de produccién (estimado mensualmente como muy
baja (0), baja (0.3), media (0.6) y alta (1.0), en base al nimero de
frutos presentes en la rama marcada (se considera un madximo de
40 frutos por rama).

Mi =  Meses después de la floracion principal

1l

USO DEL MODELO DE PREDICCION EN EL CONTROL QUIMICO DE LA “ROYA
AMARILLA" DEL CAFETO

De acuerdo con el modelo se considera que, mantener, mediante una medida de con-

trol, un valor de RSPM = 0.00015 ¢n base a la proporcion de area foliar con roya, equiva-
lente a mantener un nivel de enfermedad aceptable, (10 o/o de infeccion de hcjas presentes
durante un mes). Por lo tanto, para el presente estudio fue pre-establecido un niv=l de riesgo
de RSPM = 0.00015 para iniciar las aplicaciones de fungicidas.

Los estudios fueron conducidos durante los afios agricolas (1982-83 y 1983-84). D.ran-
te el primer aio fue aplicado solamente el oxicloruro de cobre (1 y 2 veces) cuando el =i-
vel de riesgo (RSPM = 0.0015) fue alcanzado.

Los efectos de los tratamientos fueron estimados por la reduccién de la tasa de infec-
cién (€' ), durante la campaia agricola y la proporcién de area bajo ia curva de progreso
de la enfermedad (ACPE), como fue explicado en la seccién 5C y 5D.

El progreso de la enfermedad en las parcelas tratadas y no tratadas con los indicados
fungicidas, es mostrado en la figura 17. Como puede notarse, el modelo de prediccién mues-
tra su eficiencia en los dos afnos de estudios, al reducirse significativamente la enfermedad
mediante la aplicacion de fungicida ciprico tomando como base el nivel de riesgo pre-es-
tablecido, tal como se observa en el Cuadro 9 y Figura 17,

Como se observa, la tasa de infeccién corregida para crecimiento del hospedero, calcu-
lada con las ecuaciones 18, 19, y 21 de las secciones 5B y 5C; asi como la proporcion de
area debajo de la curva de progreso de la enfermedad intrinseca (PACPEI), calculada me-
diante las ecuaciones 24 y 23 de la seccion 5D, son marcadamente diferentes entre los tra-
tamientos estudiados.

CUADRO 9.— Tasa de infeccién (' ) y proporcién area debajo de la curva de progreso de
la enfermedad intrinseca (PACPEI), en los tratamientos, durante el ano

1982 - 1983.
Tratamiento (*) Tasa de Infeccion ~ PACPEI
Intrinseca (')
Test. 0,0583 a 0,01016 a
1 cob. 0,0376 b 0,00610 a
2 cob. 0,0333b 0,00360 b

(*) Test: Testigo
1 cob: Una aplicacion de clprico
2 cob: Dos aplicaciones de cOpricos.
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FIGURA 17.— Curvas de progreso de la roya del cafeto, en los trata-

tamientos considerados durante 1982 - 1983 (HER-—
NANDEZ, 1984).
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CASO 3.— Consideraciones para el analisis cuantitativo de la sigatoka negra del platano y
banano.

La Sigatoka Negra, causada por el hongo Mycosphaerella fijiensis var difformis. Muder
y Stover, constituye el problema més limitante para la produccion de los cultivos del plétano
y banano. El primero es alimento basico en la dieta alimentaria .y el segundo es renglon
importante en las exportaciones de varios pafses de América Latina.

Por ello, la proteccion fitosanitaria, basado en el andlisis sistematico de los factores epi-
demiolégicos que determinan el comportamiento de esta epidemia, debera cumplir un papel
importante dentro de las actividades de sanidad vegetal, a cargo de instituciones nacionales
y el apoyo de organismos internacionales para prevenir y controlar la enfermedad.

Llevando en consideracion los conceptos y ejemplos presentados en los capftulos an-
teriores; y consultando trabajos relativos a la epidemiologia de la sigatoka negra, en diver-
sos pafses, se presentan algunas pautas para el andlisis y cuantificacion de esta epidemia.

Diseiio del érea experimental en estudios epidemiolégicos de la Sigatoka Negra.

La mayoria de los investigadores coinciden al sefialar que en estudios epidemiolégicos y
de control quimico de la “sigatoka’, es recomendable evaluar 10 plantas por parcela de 0.2
hectarea. Si la evaluacion se realiza en un campo comercial, la muestra a considerar ser& de
10 plantas por hectérea.

En cada planta seleccionada, se cuentan las hojas de arriba hacia abajo, considerando
como hoja No. 1, la que se encuentra completamente abierta sin tomar en cuenta la hoja
“candela’’ o “‘cigargo’’. Cada hoja se marcard utilizando cinta plastica u otro material que
permita identificarl@ numericamente.

De preferencia, se seleccionardn plantas jovenes, préximas a emitir su racimo floral. Pa-
ralelamente, se pueden evaluar plantas con fruto, de 40 dias de edad, cuando se quiere
estudiar el avance de la enfermedad en relacién al nGmero de hojas esperadas a la cosecha.

ToQa y registro de datos en el campo.—

- La toma y registro de datos de campo sobre la enfermedad estd en relacion al pardme-

tro que se desea calcular y al uso de estos en estudios epidemioldgicos o de control quimico.

Diversos autores han usado distintos pardmetros para cuantificar la enfermedad; usén-

dose, en la mayorfa de los casos, algunos (ndices arbitrarios o convencionales para su célcu-

lo debido, principalmente, a que la atencién principal estd dirigida a las hojas 3,4y5 mas jo-
venes,

STOVER (1974), establece el célculo de tres pardmetros:
1.—Porcentaje de plantas con hojas manchadas (sporting). En este caso, se considera como
hoja manchada a la que tiene como minimo, 10 manchas o pizcas.
2.—Porcentaje de plantas con manchas sobre las hojas més jovenes que la hoja nimero 8.
3.—Promedio del nGmero o edad de la hoja mds joven con mancha.

Los pardmetros 1 y 3 son los més usados, tal como lo indican BUSTAMANTE (1982)
y FOURE (1983), cuando se esta evaluando la enfermedad con fines de prevencion y evalua-
cién del control quimico. *

GANRY Y LAVILLE (1983), introdujeron el pardmetro EE (estado de evolucion). Lo
interesante de esta técnica de cdlculo es que considera aspectos como el grado de afeccion
por hoja, el estado de la hoja candela o *‘cigarro’’ y el ritmo de emisidn de hojas.
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Este pardmetro también ha sido usado por otros investigadores, para cuantificar el efec-
to de fungicidas en el control de la enfermedad.

La lecturas se deberan realizar semanalmente, o, por lo menos, cada 15 dias, inicidndo-
se la toma de datos en el periodo menos lluvioso o cuando la enfermedad estd en su punto
mfnimo.

Calculo de la tasa de infeccion.— Para el cdlculo de este pardmetro epidemiolégico, es
més conveniente aplicar el sistema Stover de evaluaciéon que permite determinar el avance
de la enfermedad a través del tiempo con mucha exactitud. Para esto es necesario consi-
derar el grado de severidad de la enfermedad (o/o de é&rea foliar afectada), con base en
escalas diagramaéticas desarrolladas por el mismo STOVER (1974).

El método requiere que se evaluen todas las hojas de la planta, para obtener el indi-
ce general de la enfermedad, mediante la sumatoria de los grados de infeccion o area fo-
liar afectada, multiplicado por el nimero de hojas y dividido entre el nimero total de ho-
jas. De esta forma el indice general de enfermedad (IGE) equivale a la proporcién de enfer-
medad (x); es decir, los valores observados estardn comprendidos entre 0y 1, de acuerdo
a lo expresado, el valor de X, en cada lectura, se calcula con la ecuacion:

n
Xe = gl(x:. X2, X3, ... . X%)/N (35)
donde: % = IGE o proporcién de enfermedad en el tiempo t, o iésima observacion,

X1, X2, Xn = §rea foliar afectada (escala Stover)

enhojas 1, 2,..... hastan
N = nGmero total de hojas.
n= nOmero de hojas afectadas en cada lectura.

Cuantificando la proporcién de la enfermedad (x) en las diferentes evaluaciones, y lue-
9o expresando esos valores en forma acumulativa en relacion al tiempo (lecturas semanales
o quincenales), se disefia una curva de progreso de la enfermedad. De este modo seré posible
calcular los pardmetros epidemiolégicos, tal como fuera explicado, ampliamente, en la sec-
cién 5C. Usando los modelos matem4ticos que expliquen mejor la curva de progreso de la
e?g:r;n)edad. se determina, por anélisis de regresion, la inclinacion de la curva o tasa de infec-
c r).

. Al igual que en la “sigatoka amarilla” (Mycosphaerella musicola), si analizamos una
epidemia por sigatoka negra a través de los afios, las curvas obtenidas mostrardn variacio-
nes marcadas en su inclinacion, indicando cambios en la tasa de infeccion (r); los valores
més altos se encontraron en periodos lluviosos.

Comt_) indican varios investigadores, la tasa de infeccién es un pardmetro muy util pa-
ra propésitos gompqrativos. y sirve para indicar cdmo varia la epidemia en relacién al am-
gn;nte, a la resistencia horizontal y al efecto de los fungicidas, en el control de la enferme-

ad.
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Area debajo de la curva de progreso de la enfermedad.— (ACPE).

Como se explicod en la seccidn 5, el ACPE es otro pardmetro utilizado en epidemiolo-
gfa comparativa, especialmente en enfermedades polc(clicas, como es el caso de la Sigatoka
Negra''. Ademés, el porcentaje plantas con la hoja més joven manchada (o/o HIM), (FOU-
RE, 1983), ) e Indice General de la Enfermedad (IGE) (STOVER, 1974), pueden ser usados,
eficientemente, para el cdlculo del Area debajo la curva de progreso de la enfermedad
(ACPE).Ymediante la ecuacidn 22, dada en la seccion 5 donde estos pardmetros se conside-
ranconY,,

Por otra parte es posible tener datos sobre el aparecimiento y muerte de hojas a través
deltiempoy podemos calcular el Area debajo la curva de crecimiento del hospedero (banano)
(QCCH) considerando el nGmero de hojas totales en cada lectura como y,, en la ecuacion
2 _

Como ya fuera indicado en la seccion 5, si relacionamos el ACPE con el ACCH, pode-
mos calcular el pardmetro Proporcion de area debajo la curva de progreso de la enfermedad
intrinseca (PACPE) usando la ecuacion 23.

El cdlculo de estos dos importantes pardmetros epidemioldgicos (4 y PACPE) nos per-
mitird entender mejor lo que ocurre en el cultivo de banano afectado por la epidemia, cuan-
tificar el efecto del clima sobre progreso dela enfermedad y evaluar el efectode las medidas
de control mediante la aplicacibn de quimicos o uso de variedades resistentes. Ademas obte-
ner informacibn para la zonificacion del cultivo en relacion a la enfermedad, y establecer
modelos de pronbstico.
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FECHA DE DEVOLUCION

El Instituto Interamericano de Cooperacion para |
especializado en agricultura del Sistema Interam:
7 de octubre de 1942 cuando el Consejo Directivi
creacion del Instituto Interamericano de Ciencias A

Fundado como una institucion de investigacion ¢
do para los tropicos, el lICA, respondiendo a los ¢
Hemisferio, se convirtié progresivamente en un ¢
fortaiecimiento institucional en el campo agropec
reconocidas formalmente con la ratificacién, el 8
convencion, la cual establecié como los fines da
yar los lazos de cooperacién entre sus 29 Estad
agricola y bienestar rural.

Con un mandato amplio y flexible y con una estry
recta de los Estados Miembros en la Junta Intera
té Ejecutivo, el IICA cuenta con una extendida

ses miembros para responder a sus necesidadet

Los aportes de los Estados Miembros y las “’—t

IICA
ses Observadores, y con numerosos organi1 BgéégéPE- -

importante recursos humanos y financieros { Autor

ferio. | Epidemiologfa cuar;t';ta:"va I
Trwio aplicada al an q 4
e cultivos

El Plan de Mediano Plazo 1987-1991, docui algunas enfermedades e

del Instituto enfatiza acciones dirigidas a It Devolucion
elemento central del crecimiento econémico. .

pecial importancia al apoyo y promocién de i
nolégica del agro y al fortalecimiento de los |
gional.

Nombre del solicitante

Para lograr esos objetivos el IICA concentra s
tales que son: Anélisis y Planificacién de la Pd
de Tecnologia; Organizacion y Administracion— .

zacién y Agroindustria; y Sanidad Vegetal y S§____/—/L

Estas areas de accion expresan, de manera srf/'
fijadas por los mismos paises miembros y lo

centra sus esfuerzos y su capacidad técnic

sos humanos y financieros como de s
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