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RESUMEN

En el presente articulo se analiza la utilidad de los diferentes tipos de modelos
matemdticos que se usan en ¢l control de las enfermedades de los cultivos.

Los modelos empiricos son especialmente iitiles para la prediccién de la enferme-
dad, el establecimiento de los periodos de infeccién y la determinacién de los momen-
tos de tratamiento. Los modelos teéricos proporcionan el marco conceptual para la
comprensién del patosistera y las directrices estratégicas del control de las enfermeda-
des. Dentro de este grupo destacan las curvas de crecimiento por su amplia utilizacién
en la comparacién de epidemias y en el andlisis del efecto de las medidas de control en
el desarrollo epidémico. Por ultimo, los simuladores de enfermedad son los de mayor
complejidad y realismo y permiten controlar el progreso de la enfermedad.

Palabras clave: Epidemiologia, modelizacion, curvas de crecimiento, modelos tedri-
cos, simuladores de enfermedad.

SUMMARY
UTILITY OF EPIDEMIC MODELS

Mathematical models are important tools in crop protection. In this article, differ-
ent types of models developed in plant disease control are showed and analyzed.

Statistical or empirical models are especially useful to forecast future disease
development, establish infection periods and determine the necessity for spray treat-
ments. Theoretical models provide a conceptual framework for organising and co-ordi-
nating empirical researches and address strategic questions of control. In this group,
growth curves are emphasised for their great contribution to the comparison of epi-
demics and patterns and the analysis of effects of control measures on the development
of epidemics. Finally, disease simulators contain great complexity and realism and their
primary use is to constrain or manipulate the pathosystem to produce a desirable dis-
ease development.

Key words: Epidemiology, modelling, growth curves, theoretical models, disease simu-
lators.

Introduccion que causan cuantiosas pérdidas econémicas.

Formalmente, una epidemia es un incremen-

La razén de ser de la Patologia Vegetal es  to de la cantidad de enfermedad en tiempo

la existencia de epidemias en la naturaleza  y/o espacio. Este es un proceso dinamico



J. SEGARRA BOFARULL

resultado de la interaccién entre la poblacién
planta, la poblacién patégeno y el medio
ambiente. La epidemiologia es la ciencia
que estudia las enfermedades a nivel de
poblacién (VANDERPLANK, 1963).

La descripcion cuantitativa de las epide-
mias se realiza mediante modelos matemati-
cos. Dichos modelos permiten caracterizar
el desarrollo epidémico y analizar el efecto
de la planta, el patégeno y el ambiente en el
progreso de la enfermedad. Asimismo, per-
miten comparar y evaluar el impacto de las
distintas medidas de control (CAMPBELL y
MADDEN, 1990).

Los modelos utilizados en epidemiologfa
vegetal se han clasificado segin diferentes
criterios (JEGER, 1998; KRANZ y ROYLE,
1978; WAGGONER, 1990). Atendiendo a su
nivel de complejidad y a su base bioldgica
los modelos utilizados en epidemiologia se
clasifican en: a) modelos empiricos, b) cur-
vas de crecimiento, ¢) modelos tedricos y d)
simuladores de enfermedad.

El objetivo del presente articulo es expo-
ner los diferentes tipos de modelos y valorar
su utilidad en el control de las enfermedades.

Modelos empiricos

Estos modelos establecen relaciones mate-
maticas entre distintos factores y variables de
la enfermedad. Su eleccién se basa en crite-
rios puramente estadisticos, sin tener en
cuenta a priori la base biologica del proceso
(RoUSE, 1985).

Dichos modelos se obtienen mediante
andlisis de regresion multiple entre una varia-
ble dependiente Y, y una serie de variables
independientes X.. La eleccidn de la variable
dependiente Y, depende del proceso a mode-
lizar. Mientras que entre las variables inde-
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pendientes se suelen incluir: a) factores cli-
matoldgicos (temperatura, humedad relativa,
lluvia, ...), b) factores del patégeno (cantidad
y tipo de indculo, virulencia, ...), ¢) factores
de la planta (nivel de resistencia o susceptibi-
lidad, estado fenolégico, ...) y d) factores
culturales (momento de siembra, densidad
del cultivo, fertilizacién, irrigacion, ...).

El objetivo principal de los modelos
empiricos es la prediccion. Por ejemplo, se
utilizan para predicir el momento de la
infeccién y el desarrollo epidémico, para
determinar los momentos de tratamiento y
para cuantificar las pérdidas de cosecha en
funcién de la cantidad de enfermedad. Tam-
bién son muy utilizados para determinar la
superficie de respuesta de los componentes
del ciclo de infeccién en funcién de la tem-
peratura y humedad (ButT y ROYLE, 1990;
ZADOKS y SCHEIN, 1979). Una cualidad
requerida de estos modelos es que su pre-
diccién sea lo suficientemente exacta.

Uno de los modelos empiricos més cono-
cido y ampliamente utilizado por los fruti-
cultores es la grafica de Mills (MiLLS, 1944)
que predice el riesgo de infeccién del motea-
do del manzano (Venturia inaequalis) y del
peral (Venturia pyrina) en funcién del nime-
ro de horas de humectacion y la temperatura
media durante dicho periodo (figura 1). Asi,
los fruticultores realizan tratamientos quimi-
cos, a partir del inicio de receptividad de la
planta o en presencia de peritecas maduras,
cuando se dan las condiciones de peligro
seguln la grafica de Mills. Dichas curvas de
Mills fueron obtenidas empiricamente a par-
tir de experimentos en cdmara controlada
con el objeto de definir los factores ambien-
tales que favorecian la infeccion.

Otro ejemplo de modelos empiricos son las
ecuaciones que relacionan la cantidad de
enfermedad con las pérdidas de cosecha
(TENG, 1985). Una de las relaciones frecuente-



110

45

Utilidad de los modelos epidemiolégicos

40

35 1} \

30 A%

25 4

20

Horas de humectacion

15 —~

10

5 |

5 10

15 20 25

Temperatura media (°C)

Figura 1. Relacién entre el niimero de horas de humectacion, la temperatura media durante dicho
periodo y el riesgo de infeccién del moteado del peral.
Figure 1. The relation of wetness duration, temperature and probability of occurrence of pear scab
infection.

mente citadas en la literatura es la funcion de
pérdidas de cosecha para el oidio de la cebada
(Erysiphe graminis) (LARGE y DOLING, 1962):

% Pérdidas de cosecha = 2,5%y%3

donde y es la severidad de la enfermedad
(%) en el estado fenolégico 10.5 en la esca-
la de Feekes (LARGE, 1954). Estas ecuacio-
nes aunque se han obtenido en otro pais con
distintas condiciones agrondmicas, nos dan
una idea aproximada de la gravedad de una
enfermedad. Asi, por ejemplo para esta
enfermedad, una epidemia severa (60% de
severidad al final del ciclo del cultivo) pro-
duce unas pérdidas de alrededor del 20% de
la cosecha. En otras ecuaciones empiricas

las pérdidas de cosecha se obtienen en fun-
cién de la cantidad de enfermedad en distin-
tos momentos criticos a lo largo del ciclo
del cultivo (CAMPBELL y MADDEN, 1990).

Curvas de crecimiento

Las curvas de crecimiento son los mode-
los més utilizados en patologia vegetal para
describir el progreso de la enfermedad en el
tiempo. Estos modelos estdn formados por
una sola ecuacién con dos variables la canti-
dad de enfermedad y el tiempo, y dos o tres
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parametros con significado biolégico. Aun-
que son modelos bioldgicos (mecanisticos)
frecuentemente se utilizan como funciones
empiricas por su sencillez y facilidad de uso
(CaMPBELL y MADDEN, 1990).

VANDERPLANK (1963) introdujo dos fun-
ciones de crecimiento: la monomolecular y
la logistica, para describir las epidemias
monociclicas y policiclicas, respectivamen-
te. En las epidemias monociclicas la enfer-
medad no se transmite de una planta enfer-
ma a una planta sana debido a que el ciclo
del patégeno estd restringido a una sola
generacion por estacidn de cultivo. Si asumi-
mos que la eficacia del in6culo para causar
enfermedad es constante e igual a E, la tasa
absoluta de incremento de la enfermedad es:

& o
dr

donde Q es la cantidad de inéculo. Sin
embargo, la ecuacién anterior omite un fac-
tor importante, que es la cantidad de tejido
susceptible. Cuando la proporcién de tejido
enfermo aumenta se incrementa la probabi-
lidad de que el in6culo se deposite en el teji-
do ya infectado. Asi, la ecuacién diferencial
que se obtiene es la siguiente

Yo (k-y)
dt

donde X es la cantidad méxima de enferme-
dad (o capacidad de carga del sistema) y el
término K-y respresenta el tejido no infecta-
do. La constante EQ se sustituye por r, 'y
corresponde a la tasa epidémica.

En el caso de epidemias policiclicas la
enfermedad se transmite del tejido enfermo al
tejido sano mediante la dispersién del indcu-
lo. Niveles mayores de enfermedad implican
mayor cantidad de inéculo. Sin embargo, a
medida que aumenta el tejido enfermo se
reduce la probabilidad de que el inéculo se
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deposite sobre tejido no infectado. El modelo
logistico tiene en cuenta ambos aspectos y
asume que la tasa absoluta de transmision de
la enfermedad es proporcional a la cantidad
de tejido enfermo y y a la proporcién de teji-
do sano (K-y)/K disponible para infectar:

dy K-y

— = ry

da "\ K

El pardmetro tasa r, de la funcién logisti-
ca se conoce como tasa aparente de infec-
cién (VANDERPLANK, 1963).

Como estas dos ecuaciones no son ade-
cuadas para describir todo tipo de epidemias,
diversos autores introdujeron otras funciones
de crecimiento. Por ejemplo las funciones
Gompertz, log-logistica y Richards (Camp-
BELL y MADDEN, 1990). Desde un punto de
vista cualitativo todas estas curvas de creci-
miento tienen el mismo comportamiento.
Son funciones continuamente crecientes que
a partir de cualquier cantidad inicial de
enfermedad, ésta o bien permanece constan-
te si la tasa epidémica r = 0 o bien acaba ine-
xorablemente por infectar todo el cultivo si
r> 0y tiene suficiente tiempo para desarro-
llarse toda la epidemia. Lo que varia entre las
distintas funciones de crecimiento es la
forma de la curva epidémica y el momento
en que se alcanza la tasa maxima de creci-
miento de la enfermedad (figura 2).

Las curvas de crecimiento son muy utiliza-
das en epidemiologia vegetal para analizar el
efecto de las medidas de control en el progre-
so de la enfermedad. Las medidas de control
pueden actuar basicamente de dos formas: a)
reduciendo la cantidad de enfermedad al
comienzo de la epidemia y,, o b) reduciendo
la tasa epidémica (r,, o r,) durante el progreso
de la enfermedad (figura 3). Asi, por ejemplo,
el uso de semilla no infestada ni infectada, los
tratamientos quimicos a las semillas, la rota-
cion de cultivos y el enterrado profundo del
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Figura 2. Curvas de progreso de la enfermedad segtin distintas funciones de crecimiento: (A)
monomolecular, (B) logistica y (C) Gompertz. Valores de los parametros: r = 0,08 dia™', v, =001
Figure 2. Disease progress curves for three models used to describe epidemics: (A) monomolecu-
lar, (B) logistic, and (C) Gompertz. Parameter values: r = 0,08 day’, y, = 0,01
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Figura 3. Efecto epidemiolégico de distintas medidas de control para el modelo logistico: (A) testi-
monio, (B) tratamiento de las semillas, (C) resistencia horizontal y (D) tratamiento a las semillas y
resistencia horizontal.

Figure 3. Effects of various disease control mesaures for the logistic model. (A) original disease
progress curve, (B) treatment of seeds, (C) horizontal resistance, and (D) treatment of seeds and hori-
zontal resistance.
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rastrojo tienen como efecto principal retrasar
el comienzo de la epidemia. Sin embargo, una
vez se ha establecido la enfermedad la veloci-
dad con que se desarrolla la epidemia es simi-
lar a la no aplicacién de la medida de control.
En el lado opuesto, por ejemplo, la siembra de
variedades con resistencia horizontal, ]a apli-
cacién continuada de productos quimicos y la
modificacién del sistema de riego afectan
basicamente a la velocidad del progreso de la
enfermedad (ZADOKS y SCHEIN, 1979).

Por tanto, el efecto epidemioldgico de
cualquier medida de control, ya sea quimica
o biolégica, consiste en reducir la cantidad de
enfermedad inicial y , la tasa epidémica r o
ambas. Si la reduccién de y, y/o r es suficien-
temente importante la cantidad de enferme-
dad al final del ciclo del cultivo serd menor y
por tanto las pérdidas de cosecha menores.
En cualquier caso, es necesario para cada
patosistema y drea geogrifica determinar
experimentalmente el efecto epidemiolégico
de las distintas medidas de control.

Modelos tedricos

Los modelos teéricos se formulan a partir
del conocimiento de los mecanismos biol6gi-
cos implicados en el progreso de la enferme-
dad. Son modelos sencillos que utilizan para-
metros con un claro significado biolégico.
En esta categoria de modelos se incluyen fre-
cuentemente las curvas de crecimiento. Sin
embargo, se ha preferido introducirlas en un
grupo aparte por su gran importancia y por la
no incorporacion de pardmetros caracteristi-
cos del ciclo de infeccién de la enfermedad.

La formulacién de este tipo de modelos se
basa en dividir la poblacién planta en una
serie de compartimentos: susceptible (H),
latente (L), infeccioso (S) y post-infeccioso
(R). Las ecuaciones diferenciales se formulan
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para cada una de estas categorias de tejido,
describiendo el flujo de un compartimento a
otro. Dichos sistemas de ecuaciones diferen-
ciales se integran numéricamente y se obtie-
nen simulaciones de la evolucién de la epide-
mia para distintos valores de los parametros.

Dichos modelos tienen como objetivo
principal la comprension del proceso epidé-
mico y la formulacién de un marco concep-
tual tedrico. Son modelos adecuados para
analizar el efecto de los principales compo-
nentes del ciclo biolégico en el desarrolio de
la enfermedad. Su utilidad préctica esta prin-
cipalmente en la toma de decisiones estratégi-
cas en el control de las enfermedades (JEGER,
1998). Es decir, en la aportacién de las direc-
trices generales que orienten en la eleccién de
la estrategia de lucha en funcién del ciclo bio-
l6gico y de las pérdidas econémicas causadas
por la enfermedad. En epidemiologia vegetal
se han utilizado, por ejemplo, para: evaluar la
eficacia de] reemplezamiento de los drboles
enfermos por arboles sanos en el control de la
enfermedad (CHAN y JEGER, 1994; VAN DEN
BoscH y DE Roos, 1996), examinar la influen-
cia de distintos factores en el éxito o fracaso
del control biol6gico (GUBBINS y GILLIGAN,
1997; SWINTON y GILLIGAN, 1999), evaluar la
eficacia del establecimiento de cordones sani-
tarios (JEGER y THRESH, 1993), evaluar el ries-
go de la resistencia a fungicidas (GUBBINS y
GILLIGAN, 1999), analizar el efecto epidemio-
16gico del despliegue de variedades resistentes
y su influencia en la evolucidn de la poblacién
patégeno (HOVM@LLER et al., 1997), etc.

Uno de los modelos tedricos mas sencillos
que se utiliza en epidemiologia vegetal, supo-
niendo que el crecimiento del huésped es
insignificante con respecto a la duracién de la
epidemia, es la ecuacién diferencial en dife-
rencia formulada por VANDERPLANK (1963):

Y _p

0 (Vep = Vi) 1=9)
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donde y es la cantidad de enfermedad
(L+5+R) medida en proporcién, R, es la tasa
de infeccién, p es el periodo latente (tiempo
transcurrido entre la infeccién y el inicio de la
produccién de indculo) e i es el periodo infec-
cioso (duracién de la produccién de inéculo).

A pesar de su simplicidad, el modelo
aporta dos cuestiones claves en la compren-
sién tedrica de las epidemias en relacién a
las curvas de crecimiento: la existencia de
un umbral epidémico y la determinacién del
tamafio final de la epidemia.

1. Umbral epidémico: A partir de una
pequefia infeccidn inicial, la cuestién que se
plantea es: ;se producird una epidemia? De
acuerdo con este modelo solo se producird
una epidemia si iR > 1. En caso contrario, el
nimero de lesiones infecciosas van reducién-
dose en cada ciclo de infeccién hasta que

1,0
0,9
0,8 1
0,7 -
0,6 1
0,5 1
0,4 -
0,3 1
0,2 -
01 4
0,0 . ;

Tamano final de la epidemia
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desaparecen completamente y el crecimiento
de la enfermedad se detiene (VANDERPLANK,
1963; JEGER y VAN DEN BOsCH, 1994).

2. Tamaiio final de la epidemia, y_: Una
vez iniciada la epidemia, la siguiente cues-
tién que se plantea es: ;qué tamafo final
alcanzara la epidemia si su desarrollo no es
interrumpido por el ambiente o la senescen-
cia de] cultivo? La ecuacién del tamaiio
final de la epidemia fue dada por VANDER-
PLANK (1984) y obtenida formalmente por
JEGER y VAN DEN BoScH (1994) (figura 4):

-Ri| = )
o= 1=(1-yp) e e

Ambas predicciones del umbral epidémi-
co y de la ecuacién del tamafio final de la
epidemia son robustas, es decir, aparecen en
todos los modelos tedricos con ligeras

0,0 1,0 2,0

T T 1

3,0 4,0 5,0
iR

Figura 4. Tamario final de la epidemia en funcién de pardmetros epidémicos, para la ecuacién dife-
rencial en diferencia de Vanderplank (1963). (A) ¥,=0,1, (B) Yo= 0,05, (C) ¥,=00L (D) y,= 0,001.
Figure 4. Final size equation of the Vanderplank model (1963). (A) Yo = 0.1,(B)y,= 0,05,
(C)y,=00Iand (D) y,=0001.
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modificaciones dependiendo de las asuncio-
nes del modelo. La tasa reproductiva bédsica
R,, que en en este modelo equivale a R, = iR,
es de importancia fundamental en la deter-
minacién de los aspectos cualitativos del
comportamiento epidémico. Asi, se pone de
manifiesto que: 1) para que se produzca una
epidemia es necesario que R, > 1,y 2) la
severidad final depende bdsicamente del
valor del pardmetro compuesto K, sobre
todo si el valor de y_ es pequefio.

Simuladores de enfermedad

A finales de la década de los 70 y duran-
te la década de los 80, con el desarrollo de
los ordenadores, surgieron un gran nimero
de simuladores de enfermedades. Estos son
modelos complejos, con un gran nimero de
variables y pardmetros, que se formulan a
partir de los mecanismos y procesos biolé-
gicos subyacentes. Cada fase del ciclo de
infeccién se modeliza separadamente. A su
vez cada fase se puede dividir en subfases,
que a su vez se pueden modelizar (Hau,
1987). Los detalles de cada fase modelizada
dependen de la informacion disponible y del
objetivo del simulador.

En la figura 5 se presenta una diagrama
muy simplificado de un hipotético simula-
dor epidémico para una enfermedad que se
transmita mediante esporas. Los principales
componentes son:

Crecimiento del cultivo. Por una parte el
area foliar del cultivo crece con el tiempo y
por otra decrece con la senescencia de las
hojas. Por simplicidad, el crecimiento del
area foliar suele representarse a través de
funciones de crecimiento y la mortalidad
de las hojas se incluye mediante una tasa
relativa constante en todas las categorfas del
tejido. El nimero de ‘sites’ se obtiene direc-
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tamente a partir del drea foliar y de la super-
ficie que ocupa una lesion tipica. Otro méto-
do para modelizar el crecimiento de la planta
consiste en incluir en el simulador epidémico
un simulador de cultivo.

Infeccion. Del total de esporas viables
depositadas sobre el tejido no infectado sélo
una parte germinardn. Y de las esporas ger-
minadas s6lo una proporcién de ellas pene-
trardn y colonizarén el tejido. El resto de las
esporas no sobreviviran.

Esporulacion. La esporulacién de un
‘site” infectado depende de la edad de la
infeccién. Transcurrido un periodo latente
la lesién comienza a esporular poco a poco
hasta alcanzar un méximo. A continua-
cién, la esporulacién decrece continuamen-
te hasta su cese definitivo una vez ha trans-
currido el periodo infeccioso. A menudo la
curva de esporulacién se simplifica, por
ejemplo, considerando los periodos latente
e infeccioso y la tasa de esporulacion cons-
tantes.

Dispersion. Del conjunto de las esporas
liberadas solamente una pequefia propor-
cion se depositara sobre tejido no infectado.
Ello depende fundamentalmente de la forma
de dispersién, del nimero de ‘sites’ y de la
proporcion de los ‘sites’ infectados.

Cada fase del ciclo de infeccién depende
de las condiciones ambientales y de las
caracteristicas del cultivo. La humedad de la
hoja tiene un gran efecto en la germinacién
de las esporas. Por ejemplo, en el mildiu de
la patata, causado por Phytophthora infes-
tans, la germinacién sélo tiene lugar si hay
agua libre en las hojas. Otro factor impor-
tante es la temperatura que afecta a la espo-
rulacién, la germinacién y la tasa de infec-
ciéon. Los simuladores de enfermedad
incluyen en la modelizacion el efecto de los
principales factores ambientales en las dis-
tintas fases del ciclo de infeccién.
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Figura 5. Diagrama simiplificado de un simulador epidémico.
Figure 5. Simplified diagram of an epidemic simulator.

El objetivo de los simuladores de enfer-
medad es controlar el desarrollo epidémico.
Estos modelos permiten visualizar en la pan-
talla del ordenador el efecto de los distintos
factores de la planta, del patdgeno y del
ambiente sobre el progreso de la enferme-
dad. La mayoria de los modelos de simula-
cién se han desarrollado especificamente
para una enfermedad (CAMPBELL y MADDEN,
1990; Hau, 1985; BrRUHN y Fry, 1981). Sin
embargo, otros simuladores son mds flexi-

bles, son dtiles para distintas enfermedades y
permiten abordar cuestiones mas generales.
En este grupo destaca el simulador EPIMUL
(KAMPMEUER y ZADOKS, 1977). En este
simulador se modeliza la produccién y dis-
persion del indculo entre distintos comparti-
mentos del cultivo. El principal inconvenien-
te de estos modelos es el elevado nimero de
variables y parimetros utilizados, con lo
cual hace extremadamente dificil el analisis
del sistema.
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Conclusiones

La patologia vegetal necesita cuantificar
para comprender el desarrollo de las enfer-
medades y evaluar las distintas estrategias
de control. En este sentido los modelos
matematicos constituyen una herramienta
fundamental de la epidemiologia y el con-
trol de las enfermedades.

Los modelos empfiricos se elaboran espe-
cificamente para una enfermedad. Ellos pre-
dicen la cantidad de enfermedad (u otro fac-
tor) en relacién a una o varias variables
independientes. Estos modelos van dirigidos
a la toma de decisiones ticticas: jHay riesgo
de infeccion? ; Debo realizar un tratamiento?
;Cudles serdn las pérdidas econdémicas? Por
tanto, una propiedad importante de estos
modelos es la exactitud de sus predicciones.

En el lado opuesto, se sitdan los modelos
tedricos que se formulan a partir del conoci-
miento de los mecanismos biolégicos subya-
centes de la transmisién de la enfermedad. En
este sentido son modelos realistas que se for-
mulan para un amplio conjunto de enfermeda-
des y, por tanto, ayudan a la comprensién de
las epidemias y a la toma de dicisiones estra-
tégicas en el manejo de las enfermedades.

Los simuladores de enfermedades incor-
poran un gran numero de parimetros y
variables de la ecologia del patosistema.
Dichos modelos permiten controlar y mani-
pular los factores del cultivo, del patégeno y
de la planta en funcién del desarrollo epidé-
mico requerido.
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