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RESUMO

MORAES, Wanderson Bucker, M.Sc., Universidade Federal de Vigosa, fevereiro de
2014.Dinamica espaco-temporal da murcha de Ceratocystis eMangifera indica e
associacéo da doenca a potenciais vetor€xientador: Luiz Antonio Maffia.

Murcha de Ceratocystis, causada @eratocystis fimbriata, € uma doenca destrutiva da
mangueira, e sua epidemiologia € pouca compreendida. O objetivo do estudo foi
descrever a dindmica espaco-temporal da murcha de Ceratocystis, e verificar sua
associagdo com coleobrocas e cupins em duas regides produtoras. Epidemias da murcha
de Ceratocystis foram avaliadas durante 15 meses, em cinco talhdes, dois em Itaocara-
RJ (A1RJ e A2RJ) e trés em Frutal-MG (A1LMG, A2MG, e A3MG). Os modelos
logistico, Gompertz, e monomolecular foram ajustados aos dados mensais de
incidéncia, severidade, de plantas moas por meio da analise Bayesiana. Obteve-se
melhor ajuste das curvas de todas as epidemias com o modelo de Gompertz. A
distribuicdo marginah posteriori da epidemia A2RJ teve maiores valores de taxa de
incidéncia, enquanto que as distribuicOes dpidemias A1RJ, A1IMG, A2MGe

A3MG nao diferiram. Os menores valores de taxa de severidade e mortalidade foram
observadosas distribuicbes margiiga posteriori das epidemias de Itaocara, e néo
houve diferencas entre as distribuicbes das epidemias de Frutal. O padrdo de ocorréncia
da doenca em cada planta também diferiu entre as regides. Quando a doenca foi
detectada pela primeira vez, os valores de severidade em cada planta em Itaocara
variaram de 0,1 a 60%, enquanto em Frutal o valor de severidade foi sempre 100%. Em
Itaocara, as plantas doentes demoraram mais para morrer do que em Frutal. Com
relagdo a dindmica espacial, em Itaocara observaram-se valores maximos de intensidade
da doencga em focos e valores intermediarios em diferentes locais dos talhdes, enquanto
em Frutal a doenca ficou agrupada em focos de maior intensidade e progrediu apenas
nesses locais. Em Itaocara, a doenca disseminou-se de forma aleatéria a partir dos focos
iniciais para locais mais distantes, enquanto em Frutal disseminou-se de forma agregada
para as plantas sadias proximas. Nao houve associacao espacial da doengca com cupins
em todos os talhfes, mas houve associagdo espacial da doenca e coleobrocas aos
estadios iniciais da doenga A1RJ e A2RJge aos estadios posteriores nos talhdes
ALMG e A2MG. Assim, concluiu-se que a dinamica espaco-temporal da murcha de
Ceratocystis em Itaocara e Frutal diferiram muito provavelmente por cassa da

diferencas em relacdo ao inéculo inicial e mecanismos de dispersdo do patdgeno.
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ABSTRACT

MORAES, Wanderson Bucker, M.Sc., Universidade Federal de Vigosa, February,
2014. Spatio-temporal dynamics of Ceratocystis wilt inMangifera indica and
disease association with potential vector&\dviser: Luiz Antonio Maffia.

Ceratocystis wilt, caused I§eratocystis fimbriata, is a destructive mango disease, and

its epidemiology is poorly understood. The objective of the study was to describe the
spatio-temporal dynamics of Ceratocystis wilt, and its association with beetles and
termites in two producing regions. Epidemics of Ceratocystis wilt were followed over
fifteen months in five plots, two in Itaocaf®J (A1RJ and A2RJ) and three in Frutal

MG (A1MG, A2MG, and A3MG). The logistic, Gompertz, and monomolecular models
were fitted to monthly data of incidence, severity, and plant death through Bayesian
analysis. The best goodness of fit was with the Gompertz model. The marginal posterior
distribution of the A2RJ epidemic had higher values of incidence rate, whereas the
distributions of the A1RJ, AIMG, A2MG, and ASMG epidemics did not differ. Lower
values of severity and mortality rate were observed in the marginal posterior
distribution of the Itaocara epidemics, and there were no differences between the
distributions of the Frutal epidemics. The pattern of occurrence of the disease in each
plant also differed between the regions. When the disease was first detected, the
severity values in each plant in Itaocara varied from 0.1 to 60%, whereas the severity
value in Frutal was always 100%. In Itaocara, it took longer for the diseased plants to
die than in Frutal. With respect to spatial dynamics, in Itaocara were observed
maximum values of intensitgf disease in foci and intermediate values in different
locations of the plots, while in Frutal the disease was grouped into foci of increased
intensity and progressed only in those places. In Itaocara, the disease was randomly
spread from initial foci to more distant, while in Frutal spread of aggregate form for
healthy plants neighborinfhere was no spatial association of the disease with termites
in the all plots, but there was spatial association of the disease and beetles the early
stages of the disease in A1RJ and A2RJ, and the later stagesAhMG e A2MG

plots. Thus, it was concluded that the spatio-temporal dynamics of Ceratocystis wilt in
Itaocara and Frutal differed most likely because of differences regarding the initial

inoculum and pathogen dispersal

viii



INTRODUCAO GERAL

A manga Mangifera indica L.) é uma das frutas tropicais e subtropicais mais
importantes do mundo. O Brasil € 0 sétimo produtor mundial com producéo de 1,24
milhdes de toneladas de manga (Faostat, 2011), que ocupa a décima posi¢cdo em termos
de importancia econdémica dentre as frutiferas cultivadas no pais (IBGE, 2011). Esta
importancia pode ser atribuida as diferentes formas de consumatura, suco,
culinaria e condicdes edafoclimaticas favoraveis ao cultivo. Os principais Estados
produtores sdo Bahia, Sdo Paulo, Pernambuco e Minas Gerais, responsaveis por 42, 18,
17 e 9% da producéao brasileira, respectivamente (IBGE, 2011).

A ocorréncia de doencas é um dos principais fatores que limitam a producédo de
manga. Dentre as doencas, a murcha de Ceratocystis, causadzergiocystis
fimbriata Ceratocystis fimbriata Ellis & Halst.,, € uma das mais destrutivas (Ribeiro,

1980 Ploetz, 2003). Essa doenca é caracterizada por levar a producdo de gomose na
casca das arvores infectadas, descoloracdo vascular dos tecidos lenhosos e morte das
plantas (Viegas, 196@I| Adawi et al., 2006).

Os danos ocasionados pela murcha de Ceratocystis representam ameaca Séria a
producdo mundial de manga. No Brasil, a doenca provoca a morte de mangueiras em
diversos Estados (Ribeiro, 1997a). O primeiro relato da murcha no pais ocorreu em
1938, em Pernambuco (Carvalho, 1938). Alguns anos depois, a doenga dizimou
pomares de ‘Haden’ e ‘Bourbon’ no Estado de Sdo Paulo (Viegas, 1960 Piza Jr. &

Ribeiro, 1996). Atualmente, a murcha de Ceratocystis também ocorre nos Estados da
Bahia, Rio de Janeiro, Minas Gerais, Paraiba, Goias e Distrito Federal (Ribeiro, 1997a).
O primeiro relato da doenca fora do Brasil ocorreu em Oma e Paquistdo na década de
1990. Em Oman, a murcha devastou a producédo de manga (Al Adawi et al., 2006), e
mais de 60 mil arvores forram mortas ou removidas desde o primeiro relato da doenca,
ocasionando uma reduc¢éo de 47% da producdo de manga nesse pais de 1997 a 2007 (Al
Sadi et al., 201,0Faostat, 2011). No Paquistdo, a incidéncia da murcha ja atingiu cerca
5,6% das plantas cultivada e sua importancia tem-se agravado (Kazmi et al., 2005
Malik et al., 2005). E importante ressaltar que este pais é quarto maior produtor mundial
de manga (Faostat, 2011). Assim, a disseminacdo da doenca no Paquistdo podera afetar
a oferta mundial de manga.

Apesar da importancia da murcha de Ceratocystis, inexistem informacdes sobre a
epidemiologia da doenca. Ha dois tipos de sindromes que diferenciam a doenca: murcha

das raizes e murcha da copa (Rossetto & Ribeiro,; 2@, 2004). A murcha das



raizes € causada pela infeccdo do fungo no sistema radicular. Inicialmente, a doenca
passa despercebida e, quando atinge um estaddio mais avancado, ocorre a morte
repentina de mangueiras. Por outro lado, a murcha da copa inicia-se por ramos finos e
progride lentamente em direcdo ao tronco (Galli et al., 2011). A morte das plantas
demora mais a ocorrer. Em funcéo das diferencas, demanda-se descrever os aspectos
temporais e espaciais associadas a cada tipo de sindrome. Esta descri¢cdo, que pode se
importante para a adogao de medidas de manejo da murcha, ainda nao foi feita.

A identificacdo da fonte de in6culo sera fundamental para manejo de epidemias
associadas a cada tipo de sindrome. Conhecendo-se a dindmica temporal de doencas,
pode-se determinar a fonte de inéculo de patdgenos de solo, a importancia da densidade
de in6culo e a forma de disperséo no solo (Sujkowski et al.; BZa@ora-Canul et al.,

2012 Ferreira et al., 2013). Com a modelagem da dinamica temporal, também
descreveram-se infeccbes secundarias por contato de raizes e a relevancia destas
infeccbes no progresso de epidemias (Bailey & Gilligan, 18%&kah et al., 1999

Suffert, 2007). Adicionalmente, determinou-se a importancia do inéculo secundario
disperso pelo ar no progresso de doencas causadas por patégenos de solo (Lung-
Escarmant & Guyon, 2004).

As fontes de inéculo de epidemias associadas a murcha da raiz e a murcha da
copa provavelmente diferem, pois acredita-se que coleobrocas sejam o0s principais
vetores do patdgeno via parte area (Viegas, ;1AbBdawi et al., 2006). Por meio da
analise da dinamica temporal de epidemias associadas a vetores, identificou-se a
importancia de insetos e de plantas doentes como fontes de inéculo de doencas (Jeger et
al., 2004 Batista et al., 2008yamukama et al., 201Bassanezi et al., 2013). Quando
vetores sdo importantes no desenvolvimento da epidemia, ambos, controle do vetor e
remocao de plantas doentes, reduziram o progresso da doenca (Bassanezi et al., 2013).
A remocédo de mangueiras doentes também reduziu o progresso da murcha (Saeed et al.,
2012), porém o tipo de epidemia e os mecanismos de disseminacdo da doenca ainda ndo
foram elucidados. Assim, demandam-se estudos sobre a dinamica temporal da doenca,
visando caracterizar epidemias associadas a murcha da raiz e da copa, inclusive para
identificar a importancia de fontes de inéculo no progresso.

O conhecimento dos mecanismos de disseminacédo da murcha de Ceratocystis sera
essencial para evitar a introducdo da doenca em novas areas e maneja-la onae ja ocor
Hypocryphalus mangiferae € a principal coleobroca encontrada nos estadios iniciais da
doenca (Ribeiro, 198l Adawi et al., 2006), e comprovou-se que este inseto pode
transmitir a doenca (Masood & Saeed, 20A2 Adawi et al.,, 2013). Contudo,
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inexistem informacgdes sobre o potencial de disseminacéo da doenca pelo inseto dentro e
entre pomares, bem como a analise de outras formas de disseminacdo (Masood &
Saeed, 2012). Além de coleobrocas, lesbes no sistema radicular, causadas por cupim e
maquinas agricolas, podem aumentar a predisposicdo de mangueiras a doenca (Malik et
al., 2004). Alguns nematodides também estdo associados a murcha e podem estar
envolvidos no processo de transmissdo (Anwar et al., 2012). O contato de raizes de
plantas doentes com plantas sadias e a enxertia de raizes podem transmitir doengas
causadas poC€Ceratocystis spp. (Blaedow & Juzwik, 2010Nu et al., 2011). Estes
mecanismos também podem estar envolvidos na transmissao da doenca, principalmente
em sistemas de cultivo adensado (Masood & Saeed, 2012).

A descricdo do padréo espacial auxilia a visualizar os processos associados a
disseminacdo das doencas e a desenvolver hipoteses sobre os mecanismos fisicos e
bioldgicos que influenciam o progresso de epidemias (Pethybridge et al. 0%t
al., 2008 Skelsey et al., 2010). Por meio do conhecimento dos padrbes espaciais de
doencas, pode-se entender a interacdo vetor-patdégeno, responsavel por ocasionar
epidemias (Henne et al., 2012). Por outro lado, com a quantificacdo dos padrdes
espaciais pode-se obter informacdes sobre provaveis fontes primarias de inéculo e
determinar a importancia epidemioldgica dos parametros espaciais (Byamukama et al.,
2011).

Uma melhor compreensdo das fontes de in6culo e dos mecanismos de
disseminacdo da murcha de Ceratocystis auxiliaradnedo de medidas de manejo
mais eficazes. Assim, em vista da importancia da doenca e da caréncia de informacdes
sobresua epidemiologia, objetivou-se: i) estudar a dindmica temporal da murcha de
Ceratocystis, adotando-se a analise bayesiana em modelos de crescimento; ii) analisar a
dindmica espacial da doenca; e iii) verificar a associacdo espaco-temporal da murcha
com coleobrocas e cupins em duas regifes produtoras. Dividiu-se este trabalho em dois

capitulos, descritos a seguir.
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CAPITULO 1

Progress of Ceratocystis wilt of mango: description through a Bayesian approach

and comparative analysis

ABSTRACT

Ceratocystis wilt, caused beratocystis fimbriata, is a destructive mango
disease, and its epidemiology is poorly understood. The objective of the study was to
describe the temporal dynamics of the disease with an emphasis on the use of Bayesian
analysis in growth models, as well as to compare epidemics from two producing
regions. Epidemics of Ceratocystis wilt were followed over 15 months in five
experimental units, two in ItaocatRio de Janeiro State (A1RJ and A2RJ) and three in
Fruta-Minas Gerais State (A1IMG, A2MG, and A3MG). The logistic, Gompertz, and
monomolecular models were fitted through Bayesian analysis to data gotten at monthly
evaluations of incidence, severity, and death due to the disease. The best goodness of fit
was with the Gompertz model, from which samples of the marginal posterior
distribution of the parameters were used to compare the epidemics. Higher values of the
initial and maximum incidence, severity, and plant death were found in the marginal
posterior distribution of the Itaocara epidemics. The marginal posterior distribution of
the A2RJ epidemic had a higher incidence rate, whereas the distributions of the A1RJ,
ALIMG, A2MG, and A3MG epidemics did not differ. Lower values of severity and
mortality rate were observed in the marginal posterior distribution of the Itaocara
epidemics, and there were no differences between the distributions of the Frutal
epidemics. The pattern of occurrence of the disease in each plant also differed between
the regions. When the disease was first detected, the severity values in each plant in
Itaocara varied from 0.1 to 60%, whereas the severity value in Frutal was always 100%.
In Itaocara, it took longer for the diseased plants to die than in Frutal. It was concluded
that the temporal dynamics of Ceratocystis wilt in Itaocara and Frutal differed most
likely because of differences regarding the initial inoculum and pathogen dispersal. This
study is the first to quantify the temporal dynamics of Ceratocystis wilt, and provides
new guantitative information that should be useful in the management specific to each

pattern of occurrence of the disease.

KEYWORDS: Ceratocystis fimbriata, temporal dynamics, growth models.
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1. INTRODUCTION

Mango (Mangifera indica L.) is an important tropical and subtropical fruit
worldwide. Among the diseases that reduce the production of mango is the destructive
Ceratocystis wilt, which is caused I@eratocystis fimbriata Ellis & Halst. (Ribeiro,

1980 Ploetz, 2003). Currently, Ceratocystis wilt is seriously threatening worldwide
mango production because it causes the plants death without regard to age in many
Brazilian States (Ribeiro, 1997b) and in other countries where the disease has been
introduced, such as Oman and Pakistan (Malik et al.,;20058dawi et al., 2006).

There are two types of syndromes associated with the disease differentiated by the
described symptoms (Rossetto & Ribeiro, 20Bito, 2004): root rot and crown rot.

Root rot is caused by the infection of the root system. Initially, the disease goes
unnoticed, and as it progress to a more advanced stage, the mango plants suddenly die.
Crown rot usually begins in the thin branches and progresses slowly toward the trunk
(Galli et al., 2011), and death takes longer to occur. Due to these differences, there is a
need to describe the aspects of both syndromes. This description can be important in
adopting disease management strategies and has not yet been pursued. For instance,
identifying the inoculum source will be fundamental to the management associated with
each type of syndrome.

The evaluation of the temporal dynamics of diseases caused by soilborne
pathogens can be useful in determining the inoculum source of pathogens, the
importance of the inoculum density and how the inoculum is dispersed in the soll
(Bailey & Gilligan, 1999 Rekah et al., 199%ujkowski et al., 2000Lung-Escarmant
& Guyon, 2004 Suffert, 2007 Gongora-Canul et al., 201Ferreira et al., 2013). The
inoculum sources of epidemics associated with root rot and crown rot are most likely
different, and beetles are regarded as the principal vectors of the inoculum for shoot
infections (Viegas, 196AlI Adawi et al., 2006). The study of the temporal analysis of
epidemics spread by vectors identified the importance of bugs and diseased plants as
inoculum sources (Jeger et al., 2004; Batista et al., ;2Bg@8nukama et al., 2011
Bassanezi et al., 2013) and, when vectors are important, the control of the vector and
the removal of the diseased plants decrease the progress of the diseases (Bassanezi et
al., 2013). Although the removal of the diseased plants decreases the progress of
Ceratocystis wilt (Saeed et al.,, 2012), it is not known whether this reduction is as

effective for root rot as for crown rot. Therefore, the temporal dynamics of Ceratocystis
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wilt need to be studied to characterize the epidemics associated with root rot and crown
root, including identifying the importance of inoculum sources in the disease progress.

Growth models are highly used to describe the temporal dynamics of diseases,
and model parameter estimates are carried out by the method of least squares, whose
disadvantages include the normality assumption for the error, the inability to directly
compare growth curves, the unrealistic parameter estimates, particularly when there are
few longitudinal observations (Blasco et al., 20D8 La Cruz, 2008), and is based in
asymptotic results and that it is often difficult to ensure whether such approximations
are valid (De La Cruz-Mesia & Marshall, 2006). Additionally, incidence of plant
disease is a binary variable, which assumes binomial distribution principally when there
are few observations (sample size) in each time and small values of incidence (Madden
& Hughes, 1995), and this method suffering of the lack of robustness against skewness
from distributional normality (Madden & Hughes, 198 La Cruz, 2008).

The Bayesian analysis is a very robust statistical method applied to situations in
which the traditional least square method has failed (Box & Tiao,; Ma@¥é, 2007)
This analysis does not impose restrictive assumptions of normality on sampling
distributions of parameters (Yuan & Mackinnon, 2009), and other distributions besides
the normal can be assumed for the error (De La Cruz & Branco, 2009). The use of
Bayesian analysis also reduces the number of the biased parameter estimates, even with
few longitudinal dates, because the model is less dependent on the number of data pairs
(Blasco et al.,, 20Q3Yuan & Mackinnon, 2009). Moreover, growth curves can be
directly compared because inferences about each parameter are made over their
posterior distributions without using the asymptotic theory (Blasco et al.,; 2003
Patwardhan et al., 2012). The credibility intervals of the parameters obtained by
Bayesian analysis are more accurate than the confidence intervals of the least square
method, because all of the uncertainties of the parameters are considered (Gelman et al.,
1997). Information passed also allows for the inclusion of prior distributions, increasing
the efficiency of the parameter estimates. Although the Bayesian analysis can assist in
describing the temporal dynamics of plant diseases, it is still not widely used to describe
the progress of epidemics.

The epidemiology of Ceratocystis wilt is complex and has not been well studied.
For instance, so far as we are aware, the disease progress has not yet been described.
better understanding of the inoculum sources and the dynamics of the disease may lead
to the adoption of more effective management measures. Characterizing the progress of

the epidemics associated with each type of syndrome can also help in developing
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specific control strategies. The description of wilt epidemics with the parameters
estimated through the method of least squares is limited mostly when the epidemics are
studied polietically. Otherwise, the Bayesian analysis is potentially usefully to study the
temporal disease dynamics. Thus, we aimed to study the progress of Ceratocystis wilt
through comparative epidemiology with an emphasis on the use of Bayesian analysis in
growth models. This study is the first attempt to characterize wilt epidemics associated
with both types of syndromes.

2. MATERIAL AND METHODS

2.1. Characterization of the experimental areas

The data were gathered from commercial orchards located in Itaocara-RJ (hilly
topography, 76 m asl, 42°4'54"W, 21°40'33"S, ungrafted 'Espada’ trees without any
cultural practice) and Frutal-MG (flat topography, 536 m asl, 48°55'10"W, 20°1'11"S,
'Palmer’ grafted on 'Rosinha’ trees subjected to the recommended crop practices, except
for irrigation). According to the international classification of Koppen, the climate of
both sites is "Aw" (tropical with a dry season during the winter).

Five experimental units were installed: two in Itaocara (A1RJ and A2RJ) and
three in Frutal (ALMG, A2MG, and ASMG). Each unit consisted of a distinct plant age,
cropping system, and number of plants: A1RJ, 25-years-old, 13x10 m spacing, and 287
plants; A2RJ, 25-years-old, 13x10 m spacing, and 244 plants; AIMG, 10-years-old, 8x6
m spacing, and 607 plants; A2MG, 3-years-old, 8x4 m spacing, and 702 plants; and
A3MG, 1-year-old, 8x4 m spacing, and 572 plants.

2.2. Temporal dynamics of Ceratocystis wilt

In each plot, the variables related to wilt intensity were assessed monthly and
included the incidence (proportion of symptomatic plants), severity (average of the
proportion of diseased branches in each plant in the plot), and plant death (proportion of
dead trees). When necessary, the wilt occurrence was confirmed by transversally cutting
the trunk or branch of a symptomatic tree to detect the presence of brown streaks in the

vascular system and by pathogen isolating.
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2.3. Growth models fitted to the wilt progress
The logistic (1), Gompertz (2), and monomolecular (3) models (Campbell &
Madden, 1990) were reparametrized (Gilligan, 1990) to describe the progress of

incidence, severity, and plant death, as follows:

Vi =[¥o +(@-yo) /Lrexpr(x —oM]+e (1)
¥ =[Yo + @~ yo)expexp (5 — %))+ & (2)
Yi =[al— YoexpErx)]l +&; 3)

where y; is the wilt intensity in the timex ;y, is the initial intensity;a is the
maximum intensity;r is the progress rate; is the inflection point of; and ¢ is the

random error.

2.4. Bayesian analysis in the growth models
The model parameters were estimated through the Bayesian analysis (Box &
Tiao, 1974) as follows:
P@1y) < L(y|0)p(6) (4)
where p(@]y) is the joint posterior distribution for the parametet} (L(y|0) is the

likelihood function of the sample data; aq{#) is the prior distribution of .

The normal distribution was used to describe the sample data by the models 1, 2,

and 3 respectively as follows:

yi 160,65 ~N({yo +(@-yo) /@+expr(x —6))] 03) 0=[yo.ar,d] (5)
yi 16,63 ~N([yo +(a- yo) exp-exp (5 —x )} oé) 0=I[yo.ar,dl (6)
yi 10,03 ~N(lall- ypexptri)l. o2 0=[yp.ar] (7)

Thus, the likelihood function assumed normal distribution of the data for the
models 1, 2, and 3 was respectively given as follows:

N 2
L(y|9,a§)o¢H 1 . _[Yi—[YO+(a—y0)/(1+exp(—r(xi—5)))]]}

27[0'3 205 ®
2
Ly10.02) -lyo+(a-o Zp( exp( (5 - &))]]} ©)
27m'e e
L(Y|069)°CH‘/ xp{ v -lad- —a ool } (10)
27[0'e e
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The binomial distribution also was used to describe the progress of incidence and

plant death by the models 1, 2, and 3 respectively as follows:

¥ [p.0,n~Binomia(p=[yo+(@-yo)/@+expEr(x —5)n),  0=[yp.ar,d] (11)
¥ 1p,6,n~Binomalp=[yo +(a-Yo)expEexpt (5—x))In), 0=[yo.ar,d] (12)
¥i 1p,6,n~Binomialp=[all-yoexperx)ln),  0=[yo,ar] (13)

where y; is the number of symptomatic and dead of plamptsis the probability of
symptomatic and death of plants, anid the total number of plants in each plot.

Thus, the likelihood function assumed binomial distribution of the data for the
models 1, 2, and 3 was respectively given as follows:

N
Lylom e [ Jlvo+@-vo) @+ exper(x — oM 2-[yo + (@ Yo) I+ exper(x —oM}™™  (14)

i=1

N
Lyl = [ Jlvo+(a-yo)expexpt (5 - NI {1-[yo + (@ yo) expt-expt (s —x N} (15)
i=1

N
Lylon e [ Jlaa-yoexpero) ] {1-[at- yoexperg) }" (16)
i=1
In view of the lack of information for modeling the progress of Ceratocystis wilt,
the uniform distribution was used as an uninformative prior for the model parameters

(0). The variance of the models that assumed normal distribution of the data was

calculated using tawéiz), and the inverse gamma distribution was used as the prior

Oe
of this parameter. Thus, the prior distributiohsand r for each model are given as
follows:

6 ~ Uniform (Llow Lupper); iz ~ Gl(a,p) 17)

Oe
where Llow and Lupper are the lower and upper limits, respectively, of the uniform

distribution (hyperparametersg;2 is the variance of each model, adand g are the

hyperparameters of the inverse gamma distribution.

The marginal posterior distributions of the parameters of models were estimated
by the Markov Chain Monte Carlo (MCMC) integration methods, implemented in the
OpenBUGS software (v. 1.4.3, Biostatistics Unit, Cambridge, UK). One chain with
200,000 iterations was simulated, of which the first half was eliminated during the burn-
in period to avoid the influence of the initial values. The samples were collected from
every 10 observations (thin) in 100,000 iterations remaining to ensure that the serial
correlations were null or very small. Thus, the inferences of the marginal posterior

distributions of the parameters were based on the 10,000 final samples. The criteria of
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Geweke (1992) and of Raftery e Lewis (1992) were employed for the convergence
diagnosis of the chains through the boa package of the R software (v. 2.15.2, R
Development Core Team, Vienna, AT).

2.5. Models comparison
The Deviance Information Criterion (DIC) was used to select the best model. The
samples of the posterior distribution of the model parameters obtained by MCMC

simulation were used to calculate the DIC (Spiegelhalter et al., 2002) as follows:

DIC=2D - D(f);)=D + pD (18)
given that

b =-2[logp{yiéw Jlotem [y.M)day = gy, y[ey ) (19)

D(@\1 ) =—210gP(y|0p » M) (20)

where g,,is the mean vector of all of the model parameters at the end of MCMC
sampling processg,, is the sample values of all of the model parameters in a given
iteration of MCMC; andp, =D — D(8,,) is the effective number of parameters.

Thus, the DIC combines the measurements offfij) and complexity p, ) of the

models. A model with the lowest value of DIC is considered the most plausible
(Spiegelhalter et al., 2002). In addition, to select the best model, we also considered the
plots of the standardized residues and of the predicted values in the function of the
observed values; and evaluated the existence of temporal dependence, seasonality, and
residue trend using tests of autocorrelation, Friedman, and Wald-Wolfowitz,
respectively (Wald & Wolfowitz, 194MHollander & Wolfe, 1979Li & Mak, 1994).

2.6. Comparative epidemiology of Ceratocystis wilt

The importance of the initial intensityofyand the progress rate (r) to epidemics
was determined. The progress curves of the five epidemics were also compared using
the samples differences in the marginal distributions of the parameters. The hypothesis
of parameter equality was tested using the interval of high probability density (HPD) at
5% of the sample of the marginal posterior distributions of the differences.

With the data of both severity and incidence of each epidemic, a set of variables
was estimated as follows: i. the area under the disease progress curve (AUDPC) (Shaner
& Finney, 1977); ii. the relative frequency of severity in each diseased plant during the
experiment; iii. the disease severity in each plant when disease was first detected; and

iv. the time span from disease detection and plant death. Additionally, the values of
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severity and plant death were related to the disease incidence through linear regression.
The equality of the values of severity and plant death to incidence was verified by
simultaneous test of thg, =0 and g, =1; using the statistic F modified from Graybill

(1976), that haveH,: s =[0 1]. The Lin’s concordance correlation coefficient also was

used to assess the relational of the best-fit linear regression line to the line of
concordance (45°) (Lin, 1989), defined as:

2017 Gy (21)

of + 05 + (g — 412)

Pc =

where Cb is a bias correction factor that measures how far the best-fitting line of the
linear regression deviates from 45°, and r is the Pearson correlation coefficient that

measures how far each observation deviated from the best-fit line.

2.7. Climatic variables

The hourly temperature (°C) and relative air humidity (RH, %) were monitored
using Hobo temperature and RH sensors (Onset Computer Corp., Pocasset, MA) set in
the center of each area at a 1.5 m height. The daily rainfall data were collected from a
meteorological station of the National Meteorological Institute (INMET) at

approximately 4 km from each area.

3. RESULTS

The chains of the samples of the marginal posterior distributions of all model
parameters converged according to the two methods tested. Thus, the samples generated
by the complete conditional distributions represent the marginal posterior distribution of
each parameter.

The lowest values of DIC were obtained assumed binomial distribution for
incidence and plant death for the models (Table 1). Thus, the binomial distribution was
more appropriate to describe count data of symptomatic and dead of plants by growth
models. The differences between the DIC values of the analyzed models were the
lowest using the Gompertz model to describe the epidemics (Table 1). In addition, a
greater homogeneity and the absence of the time dependence of the residues in all
epidemics were found using the Gompertz model. Thus, this model was selected to
compare the progress curves of incidence and plant death with likelihood binomial, and
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severity with likelihood normal (Table 2 and Figure 1) using the differences in the

marginal posterior distributions of the parameters.

Table 1 Deviance Information Criterion (DIC) of the models fitted to the data of
incidence and plant death assumed normal and binomial distribution, and severity
assumed normal distribution, in Itaocara-RJ (A1RJ and A2RJ) and Frutal-MG (A1MG,
A2MG, and A3MG).

Plot Model Incidence Plant death Severity
Binomial Normal Binomial Normal Normal
Monomoleculai 87.17 92.59 81.47 94.38 95.91
AlRJ Logistic 88.52 97.15 82.49 95.93 97.85
Gompertz 87.81 95.23 81.44 93.12 96.90
Monomolecular 84.34 92.25 85.58 93.33 91.74
A2RJ Logistic 81.80 91.21 85.52 92.27 90.14
Gompertz 81.76 83.55 84.64 91.82 87.84
Monomolecular  69.49 101.40 65.08 100.60 99.88

ALMG Logistic 68.41 99.58 64.06 101.80 101.90
Gompertz 67.86 99.37 63.82 98.58 99.13
Monomolecular  74.24 99.81 73.99 100.00 99.95

AZ2MG Logistic 74.49 101.50 74.23 101.50 101.50
Gompertz 72.84 98.94 72.78 99.15 99.09
Monomoleculal 87.75 94.68 87.73 94.73 94.74
A3MG Logistic 92.12 97.19 92.11 97.15 96.97
Gompertz 85.77 88.74 85.80 88.79 88.82

Higher values of incidence rate were observed in the marginal posterior
distribution of the A2RJ epidemic curve; the distributions of the A1RJ, AIMG, A2MG,
and A3BMG epidemics did not differ (Figure 2). The marginal posterior distributions of
the severity and death rates of the A1RJ and A2RJ epidemic curves were identical, with
the lowest values of all epidemics. The marginal posterior distributions of the geverit
and death rates of the AIMG, A2MG, and A3MG epidemics curves did not differ.
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Greater initial and maximum values of incidence, severity, and plant death were
found in the marginal posterior distributions of the Itaocara epidemics compared with
those of the Frutal epidemics (Figure 2). In ltaocara, greater initial and maximum values
of incidence, severity, and plant death were found in the marginal posterior distributions
of the A2RJ epidemics. In Frutal, greater initial and maximum values of incidence,
severity, and plant death were found in the marginal posterior distributions of the
A3MG epidemics; the distributions of the ALIMG and A2MG epidemics did not differ.

Table 2 Posterior mean and intervals of the highest probability density (HPD) of the

Gompertz model parameters for incidence and plant death (likelihood binomial), and
severity (likelihood normal) of the Ceratocystis wilt in ltaocara-RJ (A1RJ and A2RJ)

and Frutal-MG (A1MG, A2MG, and A3MG).

Plot Parameter: Incidence Plant death Severity
Mean HPD (95%) Mean HPD (95%) Mean HPD (95%)

Yo 0.155  (0.128,0.177) 0.103  (0.091,0.119) 0,116 (0,101, 0,130)

ALRJ 0.219  (0.202,0.238) 0.146  (0.131,0.166) 0.164 (0,149, 0,180)
87.550 (70.850, 105.000) 172.200 (141.900, 198.800 175,700 (134,300, 217,600

' 0.012  (0.009,0.016) 0.008  (0.005,0.011) 0,008 (0,006, 0,010)

Yo 0.184  (0.158,0.209) 0.143  (0.123,0.165) 0,155  (0,136,0,173)

A2RJ a 0.307  (0.285,0.330) 0.230  (0.205,0.262) 0,264 (0,244, 0,288)
145.100 (111.000, 174.200 184.100 (142.300, 227.400 182,000 (144,100, 231,400

' 0.020  (0.017,0.023) _ 0.008 _ (0.005,0.011) 0.008 (0,006, 0,010)

Yo 0.009  (0.006,0.012) 0.007  (0.004,0.009) 0,007 (0,005, 0,008)

AIMG a 0.029  (0.023,0.034) 0.024  (0.019,0.029) 0,026 (0,020, 0,031)
166.300 (133.200, 210.100 170.800 (132.500, 210.800 171,100 (131,300, 212,400

' 0014  (0.011,0.017) 0.014 _ (0.009,0.018) 0014 (0,010, 0,018)

Yo 0.013  (0.009,0.016) 0.013  (0.009,0.017) 0,013 (0,009, 0,016)

A2MG a 0.032  (0.027,0.037) 0.032  (0.027,0.037) 0,032 (0,025, 0,039)
107.300 (81.030, 130.700) 107.500 (80.950, 130.700) 106,100 (80,510, 130,700)

r 0.014  (0.011,0.017) 0.014  (0.011,0.017) 0,014  (0,011,0,018)

Yo 0.025  (0.019,0.031) 0.025  (0.018,0.031) 0,025 (0,018, 0,031)

A3MG a 0.094  (0.086,0.103) 0.094  (0.086,0.103) 0,094 (0,085, 0,104)
76.910 (61.050, 97.060) 76.920 (61.050, 97.030) 77,930 (61,020, 98,050)

' 0016  (0.014,0.019) 0.016 _ (0.014,0.019) 0,016  (0,012,0,020)

Parameters: g initial intensity, a= maximum intensitys= time for the disease to

reach the rate inflection point, and r= disease progress rate.
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Figure 1. Progress curves of incidence and plant death (likelihood binomial), and
severity (likelihood normal) of the Ceratocystis wilt in plots A1RJ (A), A2RJ (B),
A1MG (C), A2MG (D), and A3MG (E) fitted to the Gompertz model through Bayesian

analysis.
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Figure 2. Posterior distributions for the parameters difference of the progress curves of
incidence (A), plant death (B) and severity (C) of the mango from the fitting of
Gompertz model. When the 95% HPD interfeal the difference includes zero (broken
line), the parameters are not different.

Greater AUDPC values were observed in Itaocara (Figure 3), where the AUDPC
values of incidence, plant death, and severity in the A2RJ epidemic were 30, 49, and
48% greater than those of the A1RJ epidemic. For each Frutal epidemics, the AUDPC

values of incidence, plant death, and severity did not differ. Additionally, the values of
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the ASMG epidemics were 376, 130, and 130% greater than those of the AIMG and
A2MG epidemics, respectively.

30
- incidence
25 - E plant death
E severity
20 - ]
o
=5
215 4
D g
<
10
0 - T T T T T

A1RJ A2RJ AIMG A2MG A3MG
Plot

Figure 3. Area under the progress curve (AUDPC) of incidence, plant death, and
severity of Ceratocystis wilt in Itaocara-RJ (A1RJ and A2RJ) and Frutal-MG (A1MG,
A2MG, and ASMG).

The wilt epidemics exhibited different patterns depending on the region. In
ltaocara, the severity values varied in a continuum from 0.1 to 100% (Figure 4A and
4B), whereas in Frutal, the severity in a diseased plant was always 100% in the A2MG
and A3BMG epidemics (Figure 4D). In the AIMG epidemic, there were two severity
frequency classes (0.1 to 20% and 100%); only the frequency of plants with a 100%
severity increased (Figure 4C).

The disease severity values differed of the incidence in the Itaocara epidemics,
based on test F and Lin’s concordance correlation analysis (Figure 5). The slope of the
line of severity regressed on incidence were <1.0 in A1RJ (0.67) and A2RJ (0.63)
epidemics. Thus, the variation of the disease severity values over time in the Itaocara
epidemics was smaller than the variation of the incidence. However, in the Frutal
epidemics, the severity and incidence varied similarly over time with an intercept and
slope of 0 and 1.0, respectively, and a the concordance correlation coefficient of 0.9 in
A1MG plot, and 1.0 in A2MG and A3MG plots (Figure 5), which indicates perfect

agreement between the variables.
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Figure 4. Frequency of severity in each diseased plant in plots A1RJ (A), A2RJ (B),

ALIMG (C), A2MG and A3MG (D) at 0, 206, and 478 days after the first assessment
(DAF).
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These results are due to the different patterns of symptoms. In Itaocara, the
disease severity of each plant during the first detection ranged from 0.1 to 30% in A1RJ
and from 0.1 to 60% in A2RJ (Figure 6A and 6B); 86% of the diseased plants in A2RJ
had between 0.1 to 30% severity. However, in Frutal, the initial wilt severity of each
plant was always 100% (Figure 6C to E). Thus, during the first detection in Itaocara,
only part of the crown of the plants was symptomatic (Figure 7A and B), whereas in
Frutal, all branches of a diseased plant were symptomatic (Figure 7C to F). In addition,
the diseased plants of Itaocara initially had a darkening of the wood tissues in branches
that progressed towards the trunk (Figure 8A to F); in Frutal, the wood darkening was
concentrated in the roots and toward the base of the trees (Figure 8G to P).

The time required for the diseased plants to die also differed between the regions.
The plant death values differed of the disease incidence in the A1RJ, A2RJ, and A1IMG
epidemics, based on test F and Lin’s concordance correlation analysis (Figure 5A to C).

The slope of the line of plant death regressed on disease incidence was <1.0 in A1RJ
(0.60), A2RJ (0.57), and A1IMG (0.77). Thus, over time, the speed of the increase in
plant death was less than that of the detection of diseased plants in Itaocara (Figure 5 A
and B). Although the increase in death in ALMG was also lower than the wilt detection,
the slope of this epidemic was greater than that of the Itaocara epidemics (p < 0.05).
Additionally, the number of dead plants in A2MG and A3MG was equal to that of
diseased plants over time, with an intercept and slope of 0 and 1.0, respectively, and the

concordance correlation coefficient equal to 1.0 (Figure 5D and E).
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Figure 6. Frequency of severity in each diseased plant during the first detection of
Ceratocystis wilt, and time span between the detection of a diseased plant and its death
in plots A1RJ (A), A2RJ (B), AIMG, A2MG, and A3MG (C).
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Figure 7. Symptoms in the first detection of Ceratocystis wilt in plants of the Itaocara-
RJ plots (some diseased branches) (A and B) and Frutal-MG plots (all diseased
branches) (Cto F). Plants of the AIMG plot presented symptoms of wilting and
yellowing, with lesions of the disease in the base of the trees trunk (C) followed by the
death of all branches D
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Figure 8. Ceratocystis wilt initiating infection in the branches of mango (A and D) that
progressed downward in toward the trees trunk (B and E), and subsequently colonized
the trunk base and moved on to other healthy branches (C and F) of the plants Itaocara-
RJ plots. Initiating pathogen infection in roots (G, J, and N) that progressed upward in
toward the trunk base (H, L, and O), and the lesions were restricted in the lower part of
the trunk plants of Frutal-MG plots (I, M, and P).

34



These results are attributed to the different time spans between wilt detection and
plant death among the plots (Figure 7). In Itaocara, the time between detection and plant
death lasted for more than 320 days in 84 and 70% of diseased plants in the A1RJ and
A2RJ plots, respectively (Figure 7A and 7B); in Frutal, the time between detection and
death was shorter: for AIMG, 25% of the diseased plants were dead as soon as wilt was
noticed, and 75% died between 55 to 106 days after the disease detection (Figure 7C);
in A2MG, 93% of the diseased plants died as soon as the wilt was noticed, and 7% died
30 days after wilt detection (Figure 7D); and in ABMG, 100% of the plants were dead
as soon as the wilt was noticed (Figure 7E).

In both Itaocara and Frutal, there was a low seasonality of daily mean air
temperature that varied between 20 and 30°C during the assessments (Figure 9B), and
there was low amplitude of the hourly air temperature: 85 and 90% of the hourly
temperature values varied between 15 to 30°C in Itaocara and Frutal, respectively
(Figure 10). In both places, greater r values for the incidence were found during times
of low rainfall (Figure 9A and 9B). Additionally, the time between detection and plant
death also correlated with rainfall in ALIMG plots. The occurrence of diseased plants
that died as soon as the disease was noticed in ALMG plots was between October and
November 2012, the season of low rainfall. Otherwise, the plants that died between 55
and 120 days were detected between December 2012 and April 2013, the season of high
rainfall (Figure 9C).
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MG.

4. DISCUSSION

Although wilt is becoming important in mango production, there is no knowledge
regarding the disease epidemics. This study provides the first comprehensive,
quantitative analysis concerning the temporal dynamics of Ceratocystis wilt epidemics
on mango, and characterizes the associated disease syndromes. The pattern of
symptoms of the onset of Ceratocystis wilt and the time to death of the diseased trees
differed between the two regions studied. In Itaocara, the symptoms were noticed on a
few branches of a diseased plant, and the symptoms appeared on the remaining healthy
branches as the disease progressed on the plant. Otherwise, in Frutal, the symptoms
appeared in all branches of a tree during the first assessment. The different patterns of
symptom onset in a region are related with the time to death of trees; and in Itaocara,
the diseased plants took longer to die than in Frutal.

The infection site, the colonization form and the C. fimbriata movement inside the
plant may explain the different patterns of symptom onset and time to death in the
regions. The fungus start the colonization from the collenchyma and moves towards the
cortical parenchyma, xylem vessels, and pith parenchyma of mango (Araujo et al.,
2014). The presence of mycelia and the formation of tylose in xylem have been reported
and the vessels are blocked, resulting in the wilt and death of mango seedlings (Al Sadi
et al., 2010), that were also noticed in other diseases caused by Ceratocystis spp.

(Clérivet et al., 2000; Kirisits & Offenthaler, 2002; Ferreira et al., 2005; Park et al.,
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2013).

The darkening of the wood tissue of the diseased plants in Itaocara was first
noticed on the branches, whereas in Frutal, the darkening was concentrated in the roots
toward the base of the trees. Thus, in Itaocara, the pathogen first colonized the branches,
causing vascular system obstruction and external disease symptoms only in the
branches located above the inoculation point. In Frutal, the pathogen colonized the roots
and the base of a tree where the xylem vessels were blocked, immediately inducing the
external symptoms on all branches of a tree. This reasoning explains the different
patterns of symptom onset in each region.

In Itaocara, the darkening of the wood tissue of the diseased branches progressed
downwards the trunk; a diseased plant died only after the pathogen moved and
colonized the tissues below the infection point. Otherwise, in Frutal, all branches of a
diseased plant died suddenly because the pathogen first infected the roots and then
moved toward the stem. We also assume that the distance the pathogen moved until
reaching the trunk was greater in Itaocara than that in Frutal. Furthermore, the
movement of the pathogen inside the plant followed the water flow in Frutal and was in
the opposite direction in Itaocara. The movement of fungi that colonize the xylem is
faster in the upward direction (Hart & Landis, 1971; Baayen & De Maat, 1987; Solla &
Gil, 2002b; Mandeel, 2006). In mango seedlings, Al Sadi et al. (2010) observed that the
pathogen moves both upward and downward the stem and that the severity of wood
discoloration above the inoculation point was greater. Hart e Landis (1971) found that
when Ophiostoma ulmi (sin. Ceratocystis ulmi) was inoculated the base of an elm tree,
it moved quickly to the main branches; when it was inoculated in the upper branches,
the colonization extension rate was smaller. For the authors, the smaller the distance the
fungus must move downward to reach the main sap stream, the more swift and severe is
the development of symptoms. Therefore, it is plausible to find that that the mango trees
died faster in Frutal.

There were also differences in the time to death in Frutal regarding plant age.
Plants from the A2MG and A3MG plots died as soon as the disease was detected.
However, some plants of the AIMG plot were detected wilting, and died a few months
after the disease detection. The plants of AIMG, A2MG, and A3MG plots were 10-, 3-,
and 1-years-old, respectively. Therefore, plant age is expected to be related to the time
to death and to the type of syndrome in the Frutal epidemics. The death of eucalyptus
by C. fimbriata was also correlated with plant age, and young plants died faster than

older (Zauza et al., 2004). Otherwise, the wilt expression caused by O. novo-ulmi was
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smaller in 2-year-old elm trees than in 4-, 5-, 6-, and 7-year-old trees, which was
attributed to the smaller diameter and the diffuse distribution in the xylem vessels of
younger plants (Solla et al., 2005). It seems that the response of mango plants is similar
to that of eucalyptus.

The temperature remained between 20 and 30 °C in both regions. The maximum
growth of C. manginecans from mango occurred between 20 and 30 °C (Rehman et al.,
2011). Similarly, the greater growth and sporulation of C. paradoxa occurred between
20 and 30 °C (Dede & Okungbowa, 2007; Yadahalli et al., 2007). Thus, the temperature
during the evaluation time in both regions is assumed to favor Ceratocystis wilt, and the
differences in the disease progress were related to the initial inoculum, mode of
infection of the pathogen, and most likely water stress. Most new infections were
observed during times of lower rainfall. The intensity of symptoms on elm trees
infected with O. novo-ulmi differed with the water regime: when the inoculated plants
were subjected to water stress, severe disease symptoms were observed (Solla & Gil,
2002a). The authors emphasize that the combined effect of drought stress and
colonization of O. novo-ulmi aggravates the expression of disease symptoms. Water
stress also increased the intensity of infection of C. paradoxa and Ceratocystis radiciola
in palm trees (Suleman et al., 2001), that seems to have happened in our observations.

For epidemics spread by vectors, diseased plants as inoculum sources usually
influence the progress rate (Madden et al., 2007). In Itaocara, the largest number of
initial diseased plants most likely influenced the progress rate of the epidemics, given
that beetles are the major pathogen vectors (Viegas, 1960; Al Adawi et al., 2006; Al
Adawi et al., 2013). Thus, the greatest inoculum availability to disease transmission by
beetles in A2RJ can be related to the higher rate of incidence. The removal of the
diseased mango trees decreased the progress of Ceratocystis wilt (Saeed et al., 2012),
but the authors did not discuss the epidemic type and evaluated the mechanism of
disease spread.

The lowest severity rate and mortality, observed in Itaocara, were due to the
disease occurrence only in some branches initially and to the slow progress of the
infection in a diseased plant. However, in Frutal, the disease affected all of the branches
initially and quickly caused the death of the infected plants. Therefore, a greater severity
rate and a greater level of mortality were observed in the Frutal epidemics.

For epidemics caused by soil-borne plant pathogens, factors associated with the
initial inoculum are usually more important than those associated with the progress rate

(Madden et al., 2007). As observed in the Frutal epidemics, the initial disease intensity
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had no effect on the progress rate but affected the maximum intensity. The largest initial
intensity values occurred in A3MG, a plot where Ceratocystis wilt was previously
severe and where the root systems of all previously grown plants, either diseased or
healthy, were not removed, and the new seedlings were planted in the same rows.
Therefore, the initial inoculum was expected to be high in A3MG. The inoculum
density affects the temporal dynamics of soil-borne pathogens, and Ceratocystis wilt
was severe in eucalyptus planted in forest sites with a likely soil-borne inoculum prior
to planting, and disease symptoms were not evident before 20 months (Ferreira et al.,
2013). Although the survival of C. fimbriata in mango roots is not known, it is expected
that the pathogen remained in the A3MG plot between plantings.

This study provides the first quantitative information concerning the temporal
dynamics of Ceratocystis wilt epidemics and of the types of syndromes associated with
of the disease. We have shown that the dynamics of Ceratocystis wilt in Itaocara and
Frutal were different, most likely due the occurrence of aerial infection and root
infection, respectively. Such information contributes to the development of
management strategies for each type of syndrome. The aerial infection can be managed
by removing the diseased branches because the pathogen moves slowly to the trunk. To
manage root infections, we recommend the use of resistance rootstock and the removal
of the diseased and dead plants to prevent secondary infections. With continued
research, an effective, integrated disease management program could be developed to
more effectively reduce the losses of both types of syndromes. We also demonstrate that
the Bayesian analysis is potentially useful tool for describe and compare epidemics. We
believe that the field of plant pathology could benefit with further explorations of the
use of Bayesian analysis.
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CAPITULO 2

Dinamica espaco-temporal da murcha de Ceratocystis e associacdo da doenga a
potenciais insetos vetores

RESUMO

A murcha de Ceratocystis, causada@emnatocystis fimbriata, € doenca destrutiva, com
epidemiologia pouco conhecida. Objetivou-se descrever a dindmica espago-temporal da
doenca, por meio de diferentes abordagens de estatistica espacial, e estudar a associagac
da doenca a coleobrocas e cupins. Avaliaram-se epidemias durante 15 meses em cinco
talhdes, dois em Itaocafastado do Rio de Janeiro (A1RJ e A2RJ) e trés em Frutal
Estado de Minas Gerais (A1IMG, A2MG e A3MG). Em Itaocara, observaram-se valores
maximos de intensidade da doenca em focos e valores intermediarios em diferentes
locais. Em Frutal, a doenca agrupou-se em focos de maior intensidade e progrediu
apenas nesses locais. Em Itaocara, a doenca disseminou-se de forma aleatéria a partir
dos focos iniciais para locais mais distantes, enquamtd-rutal disseminou-se de

forma agregada para as plantas sadias proximas. Nao houve associacdo espacial da
murcha de Ceratocystis a cupins, mas houve associacdo espacial da doenca a
coleobrocas em AlRJ, A2RJ, AIMG e A2MG. O aparecimento de coleobrocas em
Itaocara ocorreu entre 0 a 171 dias antes da deteccdo da doenca; em Frutal, ocorreu
entre 206 a 451 dias apds a deteccdo. Conclui-se que a dinamica espaco-temporal da
murcha de Ceratocystis diferiu entre as regiées em funcdo dos mecanismos de dispersao
do patégeno. Em Itaocara, coleobrocas dispersaram o patégeno a partir dos focos
iniciais, enquanto em Frutal a dispersdo ocorreu via solo. Este é o primeiro estudo a
guantificar a dinamica espacial da murcha e sua associa¢cdo com vetores, e fornece
novas informacfes quantitativas Uteis no desenvolvimento de medidas de manejo da

doenca.

PALAVRAS CHAVES: Ceratocystisfimbriata, padrao espacial, coleobroca, cupim.
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1. INTRODUCAO

A murcha de Ceratocystis, causada @eratocystis fimbriata Ellis & Halst., é
uma das doencas mais destrutiva da mangueira (Ribeiro,; F386tz, 2003).
Atualmente, a murcha é ameaca séria a producdo mundial, pois provoca a morte de
mangueiras em varios Estados brasileiros (Ribeiro, 1997a) e em outros paises, como
Oma e Paquistao (Malik et al., 2009 Adawi et al., 2006). Considerando-se as perdas
gue provoca, teme-se que a disseminag¢do da murcha para outros paises possa afetar &
oferta mundial de manga.

Apesar de estar amplamente distribuida no Brasil e de ser problema internacional,
h& pouca informacao disponivel sobre a dindmica da doenca, principalmente quanto aos
aspectos espaciais. Considerando-se Cgratocystis spp. requerem ferimentos para
infectar tecidos de hospedeiros susceptiveis (De Vay et al., KB631993), as lesdes
causadas por coleobrocas podem facilitar a penetracdo do patdgeno (Masood et al.,
2010). Segundos estudos recentes, coleobrocas podem transmitir o patégeno (Masood &
Saeed, 20127l Adawi et al., 2013) e, consequentemente, disseminar a doenca.

Os compostos volateis aromaticos, produzidos em plantas infectada§. por
fimbriata, tornam estas plantas mais atrativas a colonizacdo por coleobrocas (Kile,
1993 Masood et al., 2010). Como mangueiras doentes estdo entre as principais fontes
de inéculo (Saeed et al.,, 2012), coleobrocas que emergem das arvores doentes sao
contaminadas por esporos do fungo e os dispersam ao se alimentar em plantas sadias
(Masood et al., 2010). Adicionalmente, a serragem que sai das galerias feitas pelas
coleobrocas em ramos doentes também pode dispersar o patégeno (Masood et al., 2008
Souza et al, 2013). Entretanto, inexistem informagdes sobre o potencial de
disseminacdo da doenca por coleobrocas dentro e entre pomares (Masood & Saeed,
2012).

Além de coleobrocas, lesdes no sistema radicular, causadas por cupins e maquinas
agricolas, podem aumentar a predisposicdo de mangueiras a infeccdo (Malik et al.,
2004). Alguns nematoides também estdo associados a murcha (Anwar et al., 2012), e
podem estar envolvidos no processo de disseminagdo da doenca. O contato de raizes de
plantas doentes e raizes de plantas sadias e a enxertia destas raizes podem dispersa
Ceratocystis spp. (Blaedow & Juzwik, 2010Nu et al., 2011). Esses mecanismos
também podem estar envolvidos na disseminacdo da murcha, principalmente em
sistemas de cultivo adensado (Masood & Saeed, 2012). Apesar das inferéncias

anteriores, ha pouco conhecimento disponivel sobre a epidemiologia da murcha, e o

48



entendimento aspectos espaciais, principalmente dos mecanismos de disseminacao,
fundamental para evitar a introducdo da doenca em novas areas e maneja-la onde ja
ocorre.

A descricao da distribuicdo espacial de doencas auxilia a visualizar 0s processos
associados a disseminacdo, bem como a desenvolver hipoteses sobre os mecanismos
fisicos e biologicos que influenciam a dindmica de epidemias (Pethybridge et al., 2005
Gent et al., 2008Skelsey et al., 2010). Adicionalmente, por meio do conhecimento dos
padrbes espaciais de doencas pode-se entender os mecanismos da interacdo vetor-
patogeno-hospedeiro, associados a ocorréncia de epidemias (Byamukama et;al., 2011
Henne et al., 2012). A quantificacdo dos padrbes espaciais também fornece informacdes
sobre provéaveis fontes de inoculo inicial da doenca (Byamukama et al., 2011). Com o
uso de diferentes métodos de analise, pode-se representar os padrdes espaciais de
epidemias em escalas multiplas (Madden & Hughes,;IRi@iout & Xu, 2000), o que
permite entender a dinamica espacial de epidemias (Xu & Madden, 2004), tédo
importante para implementar o manejo racional de doencas. A doenca é pouca
conhecida, principalmente quanto aos aspectos espaciais.

Considerando estes aspectos, a analise da dinamica espaco-temporal da doenca
auxiliard a determinar os mecanismos de disseminacdo da murcha e sua asaociacao
potenciais insetos vetores, bem como definir estratégias de manejo da doenca. Assim,
objetivou-se caracterizar a distribuicdo espaco-temporal da murcha, bem como verificar
a associacao da doenca a coleobrocas e cupins. Este é o primeiro trabalho em que se
caracterizou a distribuicdo espacial da doenca e se avaliou, epidemiologicamente, sua

associacao a potenciais vetores.

2. MATERIAL E METODOS

2.1. Caracterizagao das areas experimentais

Os dados foram obtidos em pomares comerciais, em Itaocara-RJ (topografia
declivosa, 76 m altitude, 42°4'54"0, 21°40'33"S, ‘Espada’ pé franco sem nenhum trato
cultural) e em Frutal-MG (topografia plana, 536 m de altitude, 48°55'10"0O, 20°1'11"S,
'Palmer’ enxertadas em 'Rosinha’ submetidas as préticas culturais recomendadas, exceto
irrigacéo).

Instalaram-se cinco talhdes experimentd@s em ltaocara (A1RJ e A2RJ) e trés
em Frutal (AIMG, A2MG, e A3BMG). Cada talh&o incluia plantas de diferentes idades,
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sistema de cultivo e em diferentes niumeros: A1RJ, 25 anos de idade, 13x10 m de
espacamento, e 287 plantas; A2RJ, 25 anos de idade, 13x10 m de espacamento, e 244
plantas; ALMG, 10 anos de idade, 8x6 m de espacamento, e 607 plantas; A2MG, 3 anos
de idade, 8x4 m de espacamento, e 702 plantas; e ABMG, 1 ano de idade, 8x4 m

espacamento, e 572 plantas.

2.2. Quantificagéo do progresso da murcha de Ceratocystis e insetos

Em cada talhdo, avaliou-se mensalmente a incidéncia da murcha de Ceratocystis,
e se distinguiram plantas doentes mortas e plantas doentes vivas, para as analises de
associacdo com insetos. Quando necessario, confirmou-se a ocorréncia da doenca, por
meio de corte transversal do tronco ou do galho das arvores sintomaticas, para
visualizar a presenca de estrias marrons no sistema vascular.

Quantificaram-se mensalmente a ocorréncia de coleobrocas, por meio da deteccao
de galerias em ramos, e de cugNasutitermes sp.) (Termitidae: Nasutitermitinae),
pela visualizacdo de galerias externas sobre ramos e galhos, em todas as plantas de cads
talhdo. As espécies de coleobrocas observadas em Itaocara Aomarosiodmus
obliqguus (LeConte), Ambrosiodmus opimus (Wood), Hypocryphalus mangiferae
(Stebbing) e Xyleborus affinis (Eichhoff) (Curculionidae: Scolytinae)Euplatypus
parallelus (Fabricius.) (Platypodidae: Platypodinae)Xglopsocus sp. (Bostrichidae:
Bostrichinae). Em Frutal, observaram-E. parallelus, H. mangiferae, X. affinis, e
Xylopsocus sp. A. obliquus e A. opimus colonizaram as cascas dos gallibgarallelus
e Xylopsocus sp. 0 tronco, sobretudo o lenhd, mangiferae as cascas de galhos e
troncos, eX. affinis o lenho do tronco (Pereira, 2013). As coleobrocas mais frequentes e
abundantes associadas a doenca faflamangiferae e X. affinis, das quais isolou-se o
patégendPereira, 2013Souza et al., 2013).

2.3. Dinamica espacial da murcha de Ceratocystis

Estimador de kernel. Avaliou-se a distribuicdo espaco-temporal da doenca nos talhdes
por meio de mapas de intensidade obtidos pelo estimador de kernel (Diggle, 1985)
dado por:

A n 1
A(u) = e(U)Z k(u=>x) @
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onde: e(u) € um efeito de correcdo de viés de bordag funcdo de kernely
localizacdo do ponto arbitrario que kernel esta centrago & localizagdo das plantas

doentes.

Distribuigbes discretas.Dividiu-se cada talhdo em parcelas com 4, 12, 16, 20 e 30
plantas, das quais definiu-se o nimero de plantas doentes. Ajustaram-se as distribui¢cdes
binomial e beta-binomial aos dados obtidos em parcelas do mesmo tamanho, e se
estimaram os parametros com o método da maxima verossimilhanca, com algoritmo de
otimizacao dual quase-Newton, por meio do PROC NLMIXED do software SAS (v 9.1,
SAS Institute Inc., Cary, NC). O parametitda distribuicdo beta-binomial representa o

grau de heterogeneidade entre as parcelas. Quando houve bom ajuste a distribuicéo
binomial, assumiu-se que a doenca distribuia-se espacialmente de forma aleatéria; com
bom ajuste a distribuicdo beta-binomial, assumiu-se o padrdo espacial agregado
(Hughes & Madden, 1993). Usou-se o teste estatistico da razdo do log-verossimilhanca
(LRS) para determinar o melhor ajuste entre as distribuicdes (Williams, Rubet

al., 1989). O LRS segue uma distribuicgd com 1 grau de liberdade sob a hipétese de

nulidade de ndo haver diferencas entre os log-verossimilhancas das duas distribuicfes, o
gue indica que a distribuicdo beta-binomial ndo caracteriza a frequéncia de planta
doente melhor do que a distribuigdo binomial.

Para avaliar a heterogeneidade da incidéncia da doenca entre parcelas, salculou-
o indice de dispersao (D), dividindo-se a variancia observada da doenca entre parcelas
de mesmo tamanho pela variancia esperada para uma distribuicdo bim@riialfy) ).
Valores de D=1 indicam aleatoriedade e de D>1, agregacao espacial. Para verificar a

existéncia de agregacdo, comparouBBé (N-1) com N-1 graus de liberdade a
distribuicdo y2, assumindo-se, como hipétese de nulidade, que a incidéncia segue uma
distribuicdo aleatéria (Madden & Hughes, 199999). Adicionalmente, avaliou-se a
similaridade do status da doenca (planta doente ou sadia) entre individuos da mesma

parcela por meio do coeficiente de correlacéo entre agrupamentas/(L+ 6) ).

Lei da poténcia binaria. Usou-se a lei da poténcia binaria para caracterizar o grau de
heterogeneidade espacial da ocorréncia de plantas doentes durante todo o periodo de
avaliagdo, a qual expressa a relacdo entre a variancia observada e a binomial log-

transformada por meio de regresséo linear (Hughes & Madden,G660et al., 2008):
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IN(Veps) = IN(A) +bin(vy;,) (2)

em que:v, € a variancia observadg; € a variancia esperada para uma distribuicao
binomial (np@— p) ), IN(Ax) é o intercepto, e b a inclinacdo da reta.

Assumiu-se que, quando InfjA= 0 e b = 1, a incidéncia da doenca tem padrao
aleatdrio, que pode ser representada pela distribuicdo binomial; quango>li(a b =
1, ocorre agregacdo que é independente da incidéncia média;, e quando b>1 ha
agregacao que é sistematicamente relacionada a incidéncia média (Hughes & Madden,
1992 Gent et al., 2008). Estimaram-se os parametros do modelo linearizado por meio
do método dos quadrados minimos ordinarios, e usou-se o teste t para determinar se

In(Ay) e b ndo sao diferentes de 0 e 1, respectivamente.

SADIE. Usaram-se os dados de contagem do numero de plantas doentes obtidos em
diferentes tamanhos de parcelas, também na analise espacial pelo indice de distancia
(SADIE), que se baseia na distancia de regularidade. Calculou-se o indice de agregacao
global (L), dividindosea distancia de regularidade das amostras observadaspela
distancia de regularidade média das amostras aleatorizada®érry, 1995Li et al.,
2012). As amostras aleatorizadas foram obtidas por meio de 1000 simulacbes de
permutacgdes realizadas para aleatorizar cada conjunto de dados observados. Valores de
lo > 1 indicam agregacgdo. Testou-aesignificAncia de 4 por meio do célculo da
proporcdo de amostras aleatorizadas para cada conjunto ddRadosn distancia de
regularidade maior que o valor @& , sob hipétese nulidade de completa aleatoriedade.
P.< 0,05 indica que a doenga distribui-se espacialmente de forma agregada.

Quantificou-se a contribuicdo do numero de plantas doentes de cada parcela para

0 padrdo espacial da doenca, por meio dos indices de agrupamentqvloeg)
propostos por Perry et al. (1999) e modificad®s:;) por Li et al. (2012). Os indices
de agrupamentos e c; mensuram o grau com que cada parcela contribui para patches

(parcelas com namero de plantas doente maior que a média, valor positivo) e gaps
(parcelas com numero de plantas doente menor que a média, valor negativo),
respectivamente. Obtiveram-se os valores dee  dividindo-se a distancia de
regularidade da parcelia pela distancia de regularidade total média de todas 1000
aleatorizacfes dos dados observados (Li et al., 2012). Os indices de agrupamento dos

dados observadog;,c;) e das aleatorizacoeg, ,,c;,) foram ranqueados; e c;

localizados no topo e na base do ranqueamento, foram considerados como patches e

gaps significativos, respectivamente (Li et al.,, 2012). Mapearans-salores dos
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indices de agrupamento observados por meio de krigagem simples, e representaram-se

suas significancias com um asterisco no centro de cada parcela.

Métodos de distancia. Usaram-se as funcbes K, G e F para determinar a interacao
espacial entre as plantas doentes em cada talhdo. A funcédo K é dada pelo niumero de
pontos dentro de circulos centrados em cada ponto do padrdo de pontos X, cujo raio r
aumenta sequencialmente, dividido pelo nUmero esperado em cada r para um padrao
espacial completamente aleatério (Ripley, 1977). Consideraram-distribuicdo

espacial de plantas doentes em cada talhdo como um padrdo de pontos X e cada planta

doente comox; . Calculou-se a fungdo K estimada para os dados observados, com a

correcao do viés efeito de bordas, por meio de:

RO =523 31 - x < ts 0 &

A2A4 j=i
onde: /1 é a intensidade de plantas doentes, A ¢é area da tahag,| € a distancia

entre as plantas doentgse x;, € e(x X ;r) € o peso da corre¢éo do efeito borda.

Quando o padrdo espacial das plantas doentes for independente, o processo é
aleatdrio no espaco, e o numero esperado de plantas doentes contidas em r dado por:
K pois(r) = 712 4)
A funcdo G é baseada na distancia entre um ponto arbitrario e seu vizinho mais
préximo (Ripley, 1981 Hanisch, 1984 Ripley, 1988 Diggle, 2003). Calculou-se a
funcdo G por meio da funcdo de distribuicdo de distancias entre plantas doentes

arbitrarias ;) e seus vizinhos mais proximos dentro de um circulo de raio r centrado
em x, , com a correcao do viés efeito de bordas:

G(r) = > elx.ritfd(x, X\ {x})=<r} (5)
onde: e(x,r) é o peso da corlregéo do efeito bordés, X\ {x}) é a menor distancia
entre uma planta doente arbitrig) e uma planta doente do padrdo de pontos X
excluindo x; .

A funcéo de distribuicdo de distancia dos vizinhos mais préoximos para padroes de
pontos aleatdrios segue um processo homogéneo de Poisson de intehsidade
Gpois(r) =1- eXpeﬂm’z) (6)

Para identificar o padrdo espacial das plantas doentes, compaewammalores

de K(r) e G(r) com os valores tedricos para processos aleatorios estimadrg p@
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G- Valores estimados maiores que os tedricos indicam padrdo espacial agregado;

valores estimados menores que 0s tedricos, sugerem padrdo espacial regular.

A funcéo F é baseada no espaco vazio, que é a distancia de um local arbitrario
sem pontos e R?) do ponto do padrdo de pontoé mais proximo (Ripley, 1981
Hanisch, 1984Ripley, 1988 Diggle, 2003). Calculou-se a funcéo F por meio da fungao

de distribuicdo das distancias entre os espagos vazipse as plantas doentes mais
préximas, dentro de um circulo de raio r centro@m, com a corre¢do do viés efeito

de bordas:

ﬁ(r)=ge<uj,r)l{d(uj,x)gr} (7)

onde: elu;,r) € um peso da corre¢do do efeito borda,séo m locais arbitrarios no

talhdo sem plantas doentefu, X) € menor distancia enti¢ e a planta doente mais

préxima, em um raio r.

A d(u, X) sera maior que r somente se ndo houver nenhuma planta doente de X
no circulo b(u,r) de raio r centrado em u. Quando a distribuicdo espacial de plantas
doentes for aleatéria na area, o niumero de plantas doentdgugiserd igual a
intensidade de plantas doentels para um processo homogéneo de Poisson,
multiplicado pela area dg(u,r). Assim, para um processo aleatorio:

I:pois(r) =1- eXpeﬂm’z) (8)
Valores deF(r) <F,,(r) sugerem que a doenca segue um padréo de distribui¢éo

espacial agregado, enquanto valores @g>F . (r) que a doenca segue um padrdo

espacial regular.

Testou-se a significancia das diferencas entre os valores das funcdes K, G, e F
estimados e tedricos ao longo dos raios diferentes tamanhos, por meio de simulacdes
Monte Carlo para um processo aleatorio da doenca nos talhfes (HopeRIH&R
1977 Ripley, 1981 Diggle et al., 1991). A hipotese de nulidade testada foi que a
distribuicdo espacial de plantas doentes segue um padrao aleatério nos talhfes. Assim,
valores das funcodes K, G, e F estimados em um raio r, que ndo estido contidos entre o
limite inferior e superior do envelope, indicam que a doenca ndo segue distribuicdo
aleatéria em r. Adicionalmente, testou-se a significancia das diferencas maximas entre

K(r) — K pois(r) » G(r) - Gpois(r) » € Fois(r) — F(r) , por meio da diferenca entre os valores

estimados e os valores das simulag@dente Carlo para um processo aleatorio. Valores

das diferencas maximas obtidas pelos valores estimados e tedricos para processos
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aleatérios, ndo contidos entre o limite inferior e superior das diferencas obtidas nas
simulacfes, sugerem que a doenc¢a ndo segue distribuicao aleatdria. Reaktadas-
as analises dos métodos de distancia por meio do pacote Spatstat do software R (v 3.0.1,

R Development Core Team, Vienna, AT).

Correlacdo. Efetuou-se a andlise do semivariograma para quantificar a dependéncia
espacial da incidéncia da doenca. Para verificar a existéncia de anisotropia,
caracterizada pela existéncia de dependéncia espacial diferente em funcédo da direcao
calculou-se o semivariograma experimental em quatro direc8e$3{090 e 135) por

meio da expressao (Matheron, 1965):

N(h 9
7= él)[zm +h)-Z(x)12 ©)

em que:y(h) éa semivariancia experimental(x) é o valor observado na posi¢§io

Z(%,p) € o valor observado na posigéig,, N(h) € o nimero de pares de pontos

separadosqr um lag de distancia (m).

Testou-se 0 ajuste dos modelos esférico, exponencial, circular e gaussiano aos
semivariogramas experimentais. Estes modelos s&o descritos por trés parametros: efeito
pepita G, que é o intercepto, patamarofC), que € a assintota, e o alcance A, que
determina a distancia da dependéncia espacial da variavel. Comparou-se a estimativa
dos parametros por meio dos métodos dos quadrados minimos ordinarios (OLS),
guadrados minimos ponderados (WLS), maxima verossimilhanca (ML) e maxima
verossimilhanca restrita (REML). Empregaram-se a validacdo cruzada, patamar
estimado proxima da variancia maxima dos dagleseficiente de determinacdo da
relacdo entre os valores preditos e observados, como critérios para escolha do melhor
modelo (Vieira, 1983). Adicionalmente, analisseilo grau de dependéncia espacial da
doenca em cada talhdo por meio do indice de dependéncia espacial IDE, dado por
[C/(Co+C)]*100, o qual calcula a proporcéo da variacdo amostral que € explicada pela
variancia espacial estruturada. Realizaram-se todas as analises geoestatisticas por meio

do pacote GeoR do software R.

2.4. Associagao espaco-temporal da murcha de Ceratocystis a coleobrocas e cupins
Empregaram-se mapas de distribuicdo espacial da murcha de Ceratocystis, de

coleobrocas e de cupins para avaliar a possivel associacdo espaco-temporal da doenca

aos insetos. Confeccionaram-se mapas de distribuicdo espacial de plantas doentes

(mortas e vivas) e colonizadas por coleobrocas e cupim por meio da tesselacdo de
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Dirichlet. Sobrepuseram-se mapas de plantas doentes aos mapas de plantas colonizadas
pelos insetos para verificar a associagdo espacial da doencga aos insetos. Usou-se o
software ArcGis (v 10.1, ESRI, Redlands, CA) nas andlises.

Calcularam-se os indices de agregacao lagal,) (Li et al.,, 2012) da doenga,

coleobrocas, e cupins, em parcelas com 4, 16, 20 e 30 plantas, parazstisoaiacao
espacial entre a doenca e os insetos por meio do indice de associacat/ilodad ét
al., 2001 Perry & Dixon, 2002), dado por:
1/2 (10)
Xp =NZp1—U)(Zp, —Gp)/ Z p(zpl_ql)ZZ(ZpZ - Q2)2}

onde:;y, € a similaridade de dois indices de agrupamento na parcela p, z € o indice de

agrupamento local para variavel i na parcela p, e g € média do indice de agrupamento da
variavel i no talhdo.
Calculou-se o indice de associacao global (X) pela média dos valores locais de

z, (Winder et al., 2001). Testou-se a significancia de X versus valores dos indices de

agrupamento de cada conjunto de dados aleatorizadgg,(¥ por meio de teste de
autocorrelacao espacial de Dutilleul et al. (1993).

Obtiveram-se, também, mapas de intensidade de plantas doentes e de plantas
colonizadas por coleobrocas e cupins por meio do estimador de kernel. Relaciemaram-
os valores de intensidade de cada pixel do mapa de doenca aos valores de intensidade
dos insetos nos pixels correspondentes a mesma posicdo geografica. Testou-se a
identidade dos mapas de doenca e de insetos, pixel a pixel, por meio de regressao linear.
Aplicou-se o teste t para avaliar se o intercepto ndo diferiu de 0 e ag#olindo
diferiu de 1, o que indica identidade entre os valores de intensidade dos mapas.
Adicionalmente, calculou-se a frequéncia relativa do tempo entre a ocorréncia da

doenca e o aparecimento de coleobrocas em cada talh&o.

3. RESULTADOS

A dindmica espaco-temporal da intensidade da doenca em Itaocara diferiu da de
Frutal. No talhdo A1RJ, 7% da éarea foi ocupada por dois focos de maior intensidade
com 0,0057 a 0,0111 planta doente/m2, enquanto em 51% havia de 0,0013 a 0,0057
planta doente/m? localizados em diferentes regides (Figura 1A). A intensidade dos focos
iniciais ndo se alterou apés 478 dias, porém a area ocupada pelos valores intermediarios
de intensidade aumentou para 76% do talhdo (Figura 1E). No talhdo A2RJ, inicialmente
havia um foco de maior intensidade com valores entre 0,0017 a 0,0035 planta doente/m?
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em 6% da area, localizada na regido superior/esquerda, e com 0,0010 a 0,0026 planta
doente/m? em diferentes locais ocupando 54% do talh&o (Figura 1A). A intensidade da
doenca proximo a regido de maior intensidade aumentou para 0,0042 a 0,0107 planta
doente/m2 em 16% da area aos 478 dias. Nos outros locais, aumentou para 0,0010 a
0,0042 planta doente/m2 em 68% do talhdo (Figura 1E).

A intensidade da doenga em Frutal aumentou somente nos focos iniciais. No
talhdo A1IMG, os maiores valores de intensidade na primeira avaliacdo variaram entre
0,0005 a 0,0042 planta doente/m2 em 19% de talhdo, concentrando-se na posicéo
superior/esquerda (Figura 1A), que aumentou para 0,0010 a 0,0067 planta doente/mz em
20% do talhdo apos 478 dias (Figura 1E). No talhdo A2MG, inicialmente detectou-se
0,0005 a 0,0071 planta doente/m? em 18% concentrada na regido mediana do talhdo
(Figura 1A), que progrediu para 0,0010 a 0,0130 planta doente/m2 em 20% do talh&do
(Figura 1E). Os maiores valores de intensidade no talhdo A3MG na primeira avaliacdo
também ocorreram na regido mediana, com 0,0007 a 0,0057 planta doente/m2 em 23%
do talhdo (Figura 1A), que progrediu para 0,0021 a 0,0179 planta doente/m2 em 25% do
talh&do (Figura 1E).

Maiores porcentagens de patches e gaps significativos ao longo do tempo
ocorreram nos em Frutal (Figura 2). A porcentagem de parcelas com gaps significativos
variou de 18 6% em A1RJ, 9 a 18% em A2RJ, 23 a 35% em A1IMG, 23 a 28% em
A2MG, e 23 a 19% em A3MG de 0 a 478 dias. O numero de patches significativos
reduziu em Itaocara, e aumentou em todos os talhdes de Frutal. A porcentagem de
patches significativos nos talhdes foi de 12 a 6% em A1RJ, 17 a 9% em A2RJ, 13 a
18% em AIMG, 3 a 13% em A2MG, 7 a 13% em A3MG aos 0 e 478 dias,
respectivamente. Assim, em lItaocara verificaram-se patches significativos apenas nas
parcelas dos focos iniciais que ndo aumentaram ao longo do tempo, enquanto em Frutal
0s patches significativos aumentaram (Figura 2). Como nos talhfes de Frutal houve o
aumento do numero de plantas doentes apenas nos focos iniciais, os patches
significativos aumentaram ao longo do tempo, 0 que ndo ocorreu nos tathdes d

[taocara.
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Figura 1. Mangueiras com murcha de Ceratocystis/m2 no primeiro dia de avaliagao (A)
e ap6s 100 (B), 177 (C), 351 (D), e 478 (E) dias, nos talhdes de Itaocara-RJ (A1RJ e
A2RJ)ede Frutal-MG (A1IMG, A2MG, e ASMG).
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Figura 2. indice de agrupamento da murcha de Ceratocystis obtidos por meio d
técnica SADIE no primeiro dia de avaliagéo (A) e ap6s 100 (B), 177 (C), 351 (D), e 478
(E) dias, nos talhdes de Itaocara-RJ (A1RJ e A2RI#) Frutal-MG (ALMG, A2MG, e

A3MG). Regides vermelhas representam patches (ci) e azuis gaps (cj). * nos centroides

das parcelas indicam ci e/ou -cj significativos<Q,p5.
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Considerando-se o0 ajuste de distribuicdes discretas, houve diferentes padrdes
espaciais da murcha em Itaocara e Frutal. A heterogeneidade da doenca entre as
parcelas do talhdo A1RJ reduziu-se ao longo do tempo. A distribuicdo beta-binomial
ajustou-se melhor aos dados obtidos em parcelas com 4 plantas aos 0 e 100 dias, e em
parcelas com 12, 16 e 30 plantas de 0 a 177 dias (p<0,01, Tabela 1). Valores
significativos de indice de disperséo ocorreram de 0 a 177 dias em parcelas com 4, 12 e
16 plantas, e em todas as épocas em parcelas com 30 plantas (p<0,01, Tabela 1). A
distribuicdo binomial ajustou-se melhor aos dados obtidos em parcelas com 20 plantas,

e valores do indice de dispersdao nao foram significativos em todas as épocas (p<0,01,

Tabela 1). Esses resultados devem-se ao maior nimero de plantas doentes nas parcelas
dos dois focos iniciais do talhdo A1RJ, cujos valores foram superiores a média. A
heterogeneidade da doenca nesse talhdo reduziu-se ao longo do tempo, pois 0 himero
de plantas doentes aumentou apenas em parcelas com valores inferiores aos das parcelas
dos focos iniciais, 0 que reduziu a variancia entre as parcelas. Nao se observou
heterogeneidade da doenca entre as parcelas do talhdo A2RJ, com excecdo da Ultima
avaliagdo. A distribuicdo binomial ajustou-se melhor aos dados obtidos em parcelas
com 4, 16, e 30 plantas em todas as épocas, sendo que a distribuicdo beta-binomial
ajustou-se melhor somente aos dados obtidos em parcelas com 12 e 20 plantas aos 478
dias (p<0,001, Tabela 1). Os valores de indice de dispersao foram significativos em
parcelas com 12 e 16 plantas aos 478 dias, e em parcelas com 20 e 30 plantas aos 351 €
478dias (p<0,001, Tabela 1).

Houve heterogeneidade da doenca entre as parcelas de todos os talhfes de Frutal
ao longo do tempoEm A1MG, a distribuicdo beta-binomial ajustou-se melhor aos
dados obtidos de 177 a 478 dias em todos tamanhos de parcelas, quando os valores de
indice de dispersao também foram significativos (p<0,01, Tabela 1)Em A2MG, a
distribuicdo beta-binomial ajustou-se melhor aos dados obtidos em todos tamanhos de
parcelae em todas as épocas, bem como o indice de disperséo foi signifipatival,

Tabela 1)Em A3MG, obteve-se melhor ajuste com a distribuicdo beta-binomial de 100
a 478 dias em todos tamanhos de parcela, e observaram-se valores de indice de
dispersao significativos de 100 a 478 dias em parcelas com 4 e 12 plantas, e de 0 a 478

dias em parcelas com 16, 20 e 30 plantas (p<0,01, Tabela 1).
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Tabela 1 Parametro de agregacdé )(e probabilidade {§) da distribuicdo beta-

binomial e indice de dispersédo (D) da murcha de Ceratocystis nos talhdes de Itaocara-
RJ (A1RJ e A2RJ) e de Frutal-MG (A1MG, A2MG, e A3BMG), obtidos em parcelas

com diferentes numeros de plantas (N) em diferentes dias apds a primeira avaliacdo

(DAP).

Talhdo

DAP

N=4

N=16

N=20

0

0

D

17

A1RJ

100

177

351

478

0,38**
0,23**
0,21*
0,16*

0,17*

0,16
0,19
0,20
0,21

0,22

0,13**
0,18**
0,12**
0,09*

0,07*

0,08**
0,07**
0,08**
0,06*

0,05

2,34*
2,47
2,46**
2,17

1,96*

0,15
0,18
0,19
0,20

0,21

0,08**
0,09**
0,08**
0,07*

0,05*

A2RJ

100

177

351

478

0,00

0,00

0,16
0,20

0,23

0,00
0,02
0,03
0,10*

0,16**

0,00
0,01
0,03
0,06*

0,10*

1,05
1,24
1,58
2,20*

3,13*

0,11
0,12
0,15
0,19

0,21

3,82**

4,94+

0,00
0,01
0,00
0,06*

0,10*

3,89**

5,66**

AIMG

100

177

351

478

0,02
0,02
0,03
0,04

0,04

0,05*
0,05*
0,18**
0,26**

0,26**

0,04

0,02
0,02
0,12*
0,21*

0,21**

0,02
0,02
0,03
0,03
0,03

1,33
1,33
2,22%
2,95**

2,95**

0,12*
0,17**

0,17**

0,02
0,02
0,03
0,04

0,04

1,45*
1,45*
2,47
3,56**

3,56**

0,04
0,04
0,09**
0,16**

0,16**

0,04

1,65*
1,65*
2,64**
4,12**

4,12**

A2MG

100

177

351

478

0,02
0,03
0,04
0,04

0,04

0,20**
0,26**
0,44**
0,58**

0,58**

0,02
0,02
0,03
0,04

0,04

0,19**
0,31*
0,49**
0,62**

0,62**

0,02
0,03
0,03
0,04

0,04

3,52*
3,51%
4,05**
4,89**

4,89**

0,15**
0,23**
0,37+
0,46**

0,46**

0,02
0,03
0,03
0,04

0,04

3,41*
3,77
4,98**
5,54**

5,54**

0,14*
0,20**
0,32**
0,40**

0,40**

0,02
0,02
0,03
0,03

0,03

3,36**
3,76**
5,09**
5,85**

5,85**

A3MG

100

177

351

478

0,33**
0,43**
0,61**

0,70**

0,02
0,06
0,07
0,08

0,08

1,68**
1,83*
2,14*

2,25%*

0,23*
0,30**
0,34**
0,41**

0,43**

0,06
0,05
0,06
0,07

0,08

0,53
3,46**
3,89**
4,29**

4,40%

0,04*
0,33**
0,40**
0,47*

0,51+

0,02
0,05
0,06
0,07

0,07

1,75%
4,33**
4,93**
5,83**

6,12**

0,04*
0,21**
0,30**
0,35**

0,37+

0,02
0,05
0,06
0,07

0,07

1,83*
4,40%*
5,41*
6,27*

6,52**

0,06*
0,22**
0,30**
0,32**

0,34**

0,02
0,05
0,06
0,07

0,07

2,59**
5,68**
6,97**
7,90%*

8,09**

3-ke**

indicam

gue a distribuicdo beta-binomial apresenta melhor ajuste aos dados ao

nivel de 5 e 1% de probabilidade, respectivamente. Melhor ajuste a distribuicdo beta-

binomial sugere agregacao espacial.

bx @ +* indicam indice de dispersdo maior que 1 ao nivel de 5 e 1% de probabilidade,

respectivamente. Valores significativos sugere agregacao espacial.
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Ocorreu variacdo do padrao espacial da murcha descrito pelos métodos de ajuste
de distribuicdo e indice de dispersdo em funcdo do tamanho das parcelas. A
significancia do teste da razdo da verossimilhanca do ajuste de distribuicdo e do teste

x2 do indice de dispersao, obtidas em parcelas de diferentes tamanhos, foram as

mesmas respectivamente em 60 e 72% do conjunto de dados de A1RJ, 84 e 84% do
conjunto de dados de A2RJ, 84 e 92% do conjunto de dados de A1IMG, 100 e 100% do
conjunto de dados de A2MG, 92 e 92% do conjunto de dados de A3MG.

Segundo os resultados obtidos com andlise da lei da poténcia binaria, houve
heterogeneidade da murcha de Ceratocystis em Itaocara e Frutal em todos tamanhos de
parcelas. O coeficiente angular da regressao linear entre;adnévin(win) foi maior
do que 1 nas duas regides, 0 que indica que agregacao da doenca é sistematicamente
relacionada com p (Figura 3). Adicionalmente, observaram-se maiores valores de
correlacdo entre agrupamentos em epidemias de Frutal, em todas as épocas (Tabela 2).
Assim, epidemias de Itaocara tém menor grau de similaridade do status da doenca
(planta doente ou sadia) entre individuos da mesma parcela que as epidemias de Frutal.

O indice de agregacao globa)) (@os talhdes de Itaocara ndo foi significativo em
todas as épocas, indicando aleatoriedade da doenca na area, exceto nas parcelas com 4 «
12 plantas do talh&o A2RJ, que foram significativos aos 352 e 478 dias (Tabela 2). Por
outro lado, o Jindicou agregacéo da doenca nos talhdes de Frutahgo do tempo.

No talhdo A1MG, odindicou agregacao da doenca de 0 a 478 dias em parcelas com 4,
16 e 20 plantas, e de 100 a 478 dias em parcelas com 12 e 30 plantas. No talhdo A2MG,
0 l; indicou agregacao da doenca de 0 a 478 dias em parcelas com 4 e 20 plantas, e de
100 a 478 dias em parcelas com 12, 16 e 30 plantas. No talhdo A3SM@dadu
agregacado da doenca de 0 a 478 dias em parcelas com 4, 12 e 30 plantas, e de 100 a 47¢

dias em parcelas com 16 e 20 plantas (Tabela 2).
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Figura 3. Relagédo entre o logaritmo da variancia observada e logaritmo da variancia
tedrica para uma distribuicdo binomial, da incidéncia da murcha de Ceratocystis em
Itaocara e Frutal ao longo do tempo em parcelas com 4 (A), 12 (B), 16 (C), 20 (D) e 30
plantas (E). Linha sélida representa a reta da regressao linear ajustada aos dados; a
tracejada é a linha para uma distribuicdo binomial. * intercgploe/ou coeficiente

angular# 1.
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Tabela 2 Correlagcédo intra-agrupament@ ] e indice de agregacao globa)l) (da
murcha de Ceratocystis nos talhdes de Itaocara-RJ (A1RJ e A2RJ) e Frutal-MG
(ALMG, A2MG, e A3MG), obtidos em parcelas com diferentes numeros de plantas (N)

em diferentes dias ap0s a primeira avaliacdo (DAP).

N=4 N=12 N=16 N=20 N=30
l® P la p la P la P la

Talhdo DAP —
Yo,

o 027 112 0,11 092 0,07 1,09 0,04 1,27 0,08 0,93

100 0,18 1,23 0,09 0,92 0,0/ 103 0,03 1,14 0,08 0,91

AlRJ 177 0,18 1,27 0,10 0,93 0,07 1,05 0,04 1,14 0,08 0,96
351 0,14 1,24 0,09 09 006 105 0,02 1,22 0,06 0,94

478 0,14 1,19 006 096 005 104 0,01 128 0,05 0,9

0 000 131 0,00 120 0,00 1,18 0,00 1,14 0,00 1,14
100 o,00 1,37 0,02 1,25 0,01 1,18 0,01 1,08 0,01 1,11
A2RJ 177 0,01 1,24 0,03 1,24 0,03 1,08 0,02 1,01 0,00 1,05
351 0,04 2,00 0,09 1,56* 0,05 1,35 0,10 1,212 0,06 1,18
478 0,09 2,15 0,14 1,52* 0,09 1,30 0,14 1,20 0,09 1,19

0O 0,24 1,42 0,05 1,00 0,02 1,48* 0,02 1,51* 0,03 1,32
100 0,14 1,42* 0,05 1,45 0,02 1,48* 0,02 1,51* 0,03 1,52*
AIMG 177 0,16 2,04* 0,15 1,54 0,11 1,75 0,11 1,72* 0,08 1,65*
351 0,27 2,21* 0,20 1,95* 0,17 1,81* 0,14 1,72* 0,14 1,56*
478 0,27 2,21* 0,20 1,75* 0,17 1,81* 0,14 1,72* 0,14 1,56*

o0 003198 017 136 0,16 1,37 0,13 1,74* 0,12 1,41
100 o,16 1,9/ 0,21 1,78 0,24 1,71* 0,18 1,75 0,17 1,71*
A2MG 177 0,34 2,02 0,31 1,80* 0,33 1,72 0,27 1,74* 0,24 1,70*
351 0,34 2,17 0,37 1,82* 0,38 1,71* 0,31 1,77* 0,29 1,71*
478 0,34 2,17 0,37 1,82* 0,38 1,74* 0,31 1,77* 0,29 1,71*

0 0,03 165 0,19 157 0,04 1,31 0,04 1,47 0,06 1,56*
100 0,25 1,94* 0,23 1,51* 0,25 1,59* 0,18 1,50* 0,18 1,57*
A3MG 177 0,30 1,92 0,26 1,47* 0,29 1,56* 0,23 1,54* 0,23 1,52*
351 0,38 1,92 0,29 1,49* 0,32 1,55* 0,26 1,57* 0,24 1,54*
478 0,41 1,90* 0,30 1,49* 0,34 1,57 0,27 1,57* 0,25 1,56*

& indicam valores de,l maiores que 1 a<®,05. Valores significativos indicam

agregacao.
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Os valores de K estimadosK(()) foram iguais aos valores tedricos para um
processo homogéned%ois(r)) durante todo o periodo de avaliacdo no talhdo A2RJ
(Figura 4B), indicando aleatoriedade da doenca. Nos talhdes AIMG e A3MG,
verificaram-se valores dé(r) maiores queK oois(T) aos 177 e 478 dias (Figura 4C e E)

e durante todo periodo em A2MG (Figura 4D), o que sugere agregacdo da doenca.
Adicionalmente, no talhdo A1RJ os valores Kg) e K pois(r) indicaram padréo
aleatorio da doenca de 0 a 177 dias e agregado em 478 dias (Figura 4A).

Observaram-se valores da funcéo G estimaé(fé)(iguais aos valores tedricos
para um processo homogéneﬁ)pc{s(r)) nos talhdes A1RJ e A2RJ em todas as épocas
(Figura 5A e B), 0 que sugere padrdo aleatorio da doenca. Nos talhdes AIMG e ASMG,
verificaram-se valores dé(r) maiores querois(r) aos 177 e 478 dias (Figura 5C e E),

e durante todo periodo de avaliacdo em A2MG (Figura 5D), o que indica agregacéo da
doenca nesse periodo. Assiam ltaocara a ocorréncia de uma planta doente néo
influenciou a ocorréncia da outra mais proxima; enquanid-rutal a ocorréncia de

plantas doentes dependeu de seus vizinhos.

Em Itaocara, os valores da fungdo F estimadds)) foram iguais aos valores

tedricos para um processo homogéngeg (r)) em todas as épocas (Figura 6A e B), o

que sugere padrdo aleatorio da doenga. Em Frutal, observaram-se valargs de

menores que=__ () aos 177 e 478 dias nos talhdes AIMG e A3BMG (Figura 6C e E), e

durante todo periodem A2MG (Figura 6D), o que indica padrdo agregado da doenca
no periodo. Assim, ha menos espacos vazios (locais sem plamadlaocara,
indicando maior ocorréncia de plantas doentes em diferentes locais dos talhdes; e mais
espacos vaziosm Frutal, ou seja, a ocorréncia de plantas doentes ficou restrita em
locais especificos dos talhdes.

Os resultados obtidos com as comparacdes entre os valores estimados pelas
fungbes K, G e F e os envelopes para um processo homogéneo ao longo dos raios de

diferentes tamanhos, foram concordantes a significancia das diferengas maximas entre

K(r) € K is(r) 1 G(r) € G oo(r)y Fpos(r) € F(r)-
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Figura 4. Fungdo K estimadak(r)) para o padrdo de pontos da murcha de

Ceratocystis, e tedrica para um processo homogéneo de Paissogy{) nos talhdes

de Itaocara-RJ A1RJ (A), A2RJ (B), e de Frutal-MG A1MG (C), A2MG (D) e ABMG
(E), no primeiro dia de avaliagdo e apods 177 e 478 dias. * sob a diferenca maxima (

Dif = R(r) — K ,.(r)) € valores deg() maiores que o limite superior do envelope

indicam padréo agregado €(y05.
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Figura 5. Fungdo G estimadag()) para o padrdo de pontos da murcha de

Ceratocystis, e tedrica para um processo homogéneo de Paissogr§) nos talhdes

de Itaocara-RJ A1RJ (A), A2RJ (B), e de Frutal-MG A1MG (C), A2MG (D) e ABMG
(E), no primeiro dia de avaliagdo e apo6s 177 e 478 dias. * sob a diferenca maxima (

Dif —&(r) — G,,.(r)) € valores degr) maiores que o limite superior do envelope

indicam padréao agregado €(y05.
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Figura 6. Funcéo F estimada:(y)) para o padréo de pontos da murcha de Ceratocystis
e tedrica para um processo homogéneo de Poissgnrf) nos talhdes de Itaocara-RJ
A1RJ (A), A2RJ (B), e de Frutal-MG A1MG (C), A2MG (D) e ABMG (E), no primeiro
dia de avaliacdo e apd37 e 478 dias. * sob a diferenca maxims;(_ Fpore(r) — Er))

e valores dez(ry menores que o limite inferior do envelope indicam padréo agregado a

p<0,05.
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Os semivariogramas de todas as epidemias foram isotrOpicos, ou seja, a
dependéncia espacial ndo variou em fungdo da direcdo, observando-se auséncia de
anisotropia geométrica (mesmo patamar e diferentes alcances), anisotropia zonal
(mesmo alcance e diferentes patamares), e anisotropia combinada (patamares e alcances
diferentes) em todos os talhdes e épocas avaliadas. Assim, calculou-se o
semivariograma experimental omnidirecional. Com o0s modelos esféricos e
exponenciais obtevee melhor ajuste aos semivariogramas experimentais em 54 e 46%
dos conjuntos de dados, respectivamente (Tabela 3).

Os alcances das epidemias de Itaocara foram maiores que das epidemias de Frutal.
Os alcances em 0 e 478 dias foram de respectivamente 32 a 44 m em A1RJ, 20 a 56 m
em A2RJ, 21 e 19 m em AIMG, 20 e 20 m em A2MG, e de 20 e 23 m em A3MG
(Tabela 3 e Figura 7). O aumentou do raio de alcance das epidemias ao longo do tempo
foi de 38% em A1RJ, 180% em A2RJ, 0% em ALMG, 0% em A2MG e de 15% em
A3MG. A dependéncia espacial das epidemias em Frutal foi maior que a dependéncia
em Itaocara. Os indices de dependéncia espacial em 0 e 478 dias foram de 33 e 20% em
Al1RJ, 32 e 33% em A2RJ, 26 e 60% em AIMG, 13 e 97% em A2MG, 45 e 99% em
A3SMG (Tabela 3). Esses resultados devem-se aos maiores valores de efeito pepita
observados em Itaocara, onde houve maior variacdo entre o status da doenca (plantas
sadias ou doentes) em distancias menores; em Frutal essa variacdo foi menor, pois as

plantas doentes estdo mais agregadas.
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Tabela 3.Modelos, estimadores e parametros do semivariograma tedérico ajustados ao
semivariograma experimental da murcha de Ceratocystis nos talhGes de Itaocara-RJ
(A1RJ e A2RJ) e Frutal-MG (A1MG, A2MG, e A3MG) em diferentes dias apos a

primeira avaliacdo (DAP).

. Parametrds

Talhdo DAP Modelo? Estimadof
Co Co+tC A(m) R2 IDE (%)
0 sph ols 0,092 0,138 32,33 0,93 33,48
AlRJ 177 sph ols 0,119 0,169 38,12 0,91 29,55
478 sph reml 0,140 0,176 43,58 0,93 20,41
0 exp ols 0,070 0,103 19,97 0,67 31,84
A2RJ 177 exp ols 0,070 0,136 22,36 0,85 48,49
478 sph ols 0,119 0,177 55,76 0,91 33,13
0 sph ml 0,013 0,018 20,71 0,57 26,14
AIMG 177 sph ml 0,015 0,028 20,50 0,92 48,48
478 sph ml 0,014 0,035 19,41 0,95 60,73
0 sph ols 0,016 0,019 20,00 0,50 12,61
A2MG 177 exp wis 0,001 0,035 19,97 0,95 96,39
478 exp ml 0,001 0,040 19,70 0,95 97,47
0 exp ols 0,016 0,028 19,97 0,91 45,44
A3MG 177 exp ols 0,001 0,079 22,59 0,96 98,73
478 exp ols 0,001 0,096 22,95 0,98 98,96

& sph=modelo esférico, exp=modelo exponencial.

b ols=quadrados minimo ordinario, wis=quadrado minimo ponderado, ml=maxima
verossimilhanca, reml=maxima verossimilhanca restrita.

“Cy é o efeito pepita, & C é o patamar, A € o alcance, R2 é o coeficiente de

determinacace IDE é o indice de dependéncia espacial.
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Figura 7. Semivariograma teorico (linha soélida) ajustado ao semivariograma
experimental da murcha de Ceratocystis nos talhdes de Itaocara-RJ A1RJ (A), A2RJ
(B), e de Frutal-MG A1MG (C), A2MG (D) e ABMG (E) no primeiro dia de avaliagéo e
apos 177 e 478 dias. Setas indicam a posi¢cao do patamar e alcance do semivariograma

tedrico.
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Quanto a associacdo espaco-temporal de coleobrocas e da murcha de Ceratocystis
nos talhbes A1RJ e A2RJ verificou-se a ocorréncia de plantas doentes mortas com
coleobrocas, plantas doentes vivas com coleobrocas e plantas sadias com coleobrocas
(Figura 8A a C) que posteriormente ficaram doentes (Figura 8D). No talhdo A1IMG,
houve ocorréncia de coleobrocas em plantas doentes mortas e em apenas duas plantas
doentes vivas durante todo periodo. Além disso, verificou-se a ocorréncia de plantas
doentes mortas e doentes vivas sem coleobrocas (Figura 8C e D), que posteriormente
foram colonizadas por esses insetos (Figura 8E). No talhdo A2MG, observaram-se
somente a ocorréncia de plantas doentes mortas sem coleobrocas de 0 a 177 dias (Figura
8A a C), e de algumas plantas doentes mortas com coleobrocas aos 351 e 478 dias
(Figura 8D a E). No talhdo A3MG, verificou-se a ocorréncia de apenas plantas doentes
mortas sem coleobrocas durante todo periodo (Figura 8A a E).

Houve alta correlacdo espacial entre o indice de agrupamento de coleobrocas e
murcha de Ceratocystis durante toda a avaliacdo em Itaocara, em A1MG, e aos 351 e
478 dias em A2MG (Tabela 4), mas com diferencas quanto a relacao entre os mapas de
intensidade da doenca e coleobroca.

O coeficiente angular e o intercepto da regresséao linear entre os valores dos pixels
dos mapas de intensidade da doenca em funcdo dos valores dos pixels dos mapas de
intensidade de coleobroca foram iguais a 0 emlLA1RJ durante todas as épocas
(Tabela 4).Em A2RJ, o coeficiente angular da regresséo linear foi < 1 em 100 e 177
dias, o que indica que a intensidade de coleobrocas foi maior que a intensidade da
doenca em alguns locais do talhdo. Porém, a intensidade da doengca aumentou aos 351 e
478 dias, igualando-se a intensidade de coleobrocas em todos os locais ddctalhdo.
A1MG, a intensidade de coleobrocas foi igual a da doenca em todos os locais da area de
0 a 100 dias, sendo que em 177 e 351 dias a intensidade da doenca foi maior do que a
intensidade de coleobrocas, com coeficiente angular > 1. Aos 478 dias, a intensidade de
coleobrocas igualou-se a intensidade da doenca em todos os Ewals2MG, o
coeficiente angular foi > 1 durante o periodo em que se observou a presenca de
coleobrocas, o0 que indica que a intensidade de coleobrocas em alguns locais foi menor

gue a intensidade da doenca.
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AlRJ A2RJ AIMG A2MG ASMG

N
A
1:6.500

1:6.000 1:6.000 1:6.500

I Plantas mortas com coleobroca [ Plantas mortas sem coleobrocas [ |Plantas doentes com coleobrocas
[__]Plantas doentes sem coleobrocas [ |Plantas sadias com coleobrocas [ Plantas sadias sem coleobrocas

Figura 8. Associacdo espaco-temporal da murcha de Ceratocystis e coleobrocas no
primeiro dia de avaliacdo (A) e apds 100 (B), 177 (C), 351 (D), e 478 (E) dias, nos
talhdes de Itaocardd (A1RJ e A2RJe de FrutalMG (A1IMG, A2MG, e ASMG).
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Tabela 4.indice de associacdo global (X) erdnmurcha de Ceratocystis e coleobrocas,

em parcelas com diferentes numeros de plantas (N), e parametros da regressao linear
entre os valores dos pixels dos mapas de intensidade da doenca em fung&o dos valores
de intensidade de cupim correspondentes (mesma posicdo geografica), em diferentes
dias ap6s a primeira avaliagcdo (DAP) nos talhfes de ItaBJafAiRJ e A2RJ) e
FrutalMG (A1MG, A2MG, e ASMG).

indice de associacéo global (X) Regress&o linedr

Talhdo DAP N=4 N=12 N=16 N=20 N=30 b0 bl R2

0 0,88 095 0,88* 0,94* 0,96* 000 1,06 0,9

100 0,98* 0,99* 0,98* 0,99* 1,00* 0,00 1,00 0,99

Al1RJ 177 0,98* 0,99* 0,88* 1,00+ 0,97* 0,00 1,02 0,99
351 1,00* 1,00* 1,00* 1,00* 1,00* 0,00 1,00 1,00

478 1,00+ 1,00+ 1,00+ 1,00* 1,00* 0,00 100 1,00

0 091* 0,99* 1,00+ 0,95 0,91* 0,00 09 0,96

100 o0,712* 0,96* 1,00+ 0,87* 0,81* 0,00 0,58* 0,87

A2RJ 177 0,75* 0,70* 0,72* 1,00* 0,80* 0,00 0,59* 0,95
351 0,75* 0,91* 1,00* 1,00* 1,00* 0,00 097 0,99

478 0,97 0,91* 1,00 1,00+ 1,00* 000 098 0,95

0 1,00 1,00+ 1,00* 1,00* 1,00* 0,00 1,00 1,00

100 1,00* 1,00* 1,00+ 1,00* 1,00* 0,00 1,00 1,00

AIMG 177 0,94* 0,91* 0,96* 0,97 0,96* 0,00 1,31* 0,90
351 1,00* 1,00* 1,00* 1,00* 1,00* 0,00 1,23* 0,95

478 1,00+ 1,00+ 1,00* 1,00* 1,00* 0,00 1,00 1,00

100  -- - - - - - - -
A2MG 177 - - - ~ - - . ~
351 0,93* 0,99* 0,95* 0,96* 0,98* 0,00 2,77 0,96
478 0,91* 0,99* 0,95+ 0,96* 0,98 0,00 2,85* 0,96

100  -- - - - - - - -
A3MG 177 - - - - - - - -
351 - - - - - - - -
478 - - - - - - - -

& valores de X significativos a p<0,05.
b+ interceptoz 0 e/ou coeficiente angulgrl pelo t-Student a p<0,05, indicando
identidade entre os mapas de intensidade.

-- indica ndo ocorréncia de coleobrocas no talhao.
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No talhdo A1RJ, 33% do aparecimento de coleobrocas foi entre 28 a 171 dias
antes da deteccao da doenca, e 77% quando detectou-se a doencga. No talhdo A2RJ, 74%
das plantas doentes com coleobrocas foram observados entre 23 e 142 dias antes da
deteccdo da doenca, 26% quando detectou-se a doenca. No talhdo AIMG em 64% das
plantas doentes observou-se a ocorréncia de coleobrocas entre 156 a 241 dias apés
deteccédo da doenca, e 36% de 386 a 451 dias. No talhdo A2MG, 100% da ocorréncia de
coleobrocas em plantas doentes deve-se entre 206 e 281 dias ap0s a detec¢do da doencga

Houve a ocorréncia de cupim apenas nas plantas de Itaocara, verificando-se
plantas doentes mortas com cupim, doentes vivas com cupim, e sadias com cupim ao
longo do tempo (Figura 9A a E). Nao houve correlacao significativa entre os indices de
agrupamentos da doenca e cupim em todas as épocas (Tabela 5). Adicionalmente, os
coeficientes angulares da regresséo linear entre os mapas de intensidade da doenca em
funcdo da intensidade de cupim foram < 1 em todas épocas, o que indica que a
intensidade de cupim foi maior do que a intensidade da doenca em diferentes locais dos
talhdes (Tabela 5).

Tabela 5.indice de associacdo global (X) endreurcha de Ceratocystéscupins, em

parcelas com diferentes numeros de plantas (N) nos talhdes, e parametros da regresséo
linear entre os valores dos pixels dos mapas de intensidade da doenca em funcao dos
valores de intensidade de cupim correspondentes (mesma posicdo geogréfica), em
diferentes dias apds primeira avaliacdo (DAP) nos talhfes de Itaocara-RJ (A1RJ e
A2RJ).

indice de associac&o global (X) Regressao linear

0 0,19 0,25 050 0,65 0,64 0,00 0,33 0,72

100 025 0,11 0,54 080 0,65 0,00 0,31* 0,43

AlRJ 177 025 043 049 0,62 0,65 0,00 0,32* 0,43
351 0,26 0,38 061 0,77 0,63 0,00 0,24 0,50

478 -0,20 0,38 062 0,80 0,63 0,00 0,25 0,53

0 030 0,65 049 0,33 0,68 0,00 0,17 0,72

100 0,48 069 064 059 0,69 0,00 0,27 0,73

A2RJ 177 0,22 050 042 0,33 0,70 0,00 0,18 0,36
351 0,22 064 063 063 0,73 0,00 0,42 0,47

478 049 0,75 067 0,70 0,72 0,00 0,56* 0,63

@+ valores de X significativos a p<0,05.
P intercepto# 0 e/ou coeficiente angulgrl pelo teste t-Student a p<0,05, indicando

indenidade entre os mapas de intensidade.
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Figura 9. Associacdo espacgo-temporal de plantas doentes mortas com cupim (1),
plantas doentes mortas sem cupim (2), plantas doentes vivas com cupim (3), plantas
doentes vivas sem cupim (4), plantas sadias com cupim (5), e plantas sadias sem cupim
(6), no primeiro dia de avaliagéo (A) e ap6s 100 (B), 177 (C), 351 (D), e 478 (E) dias,
nos talhdes de ItaocaR3 (A1RJ e A2R)l
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4. DISCUSSAO

A dindmica espago-temporah churcha de Ceratocystis em Itaocara e diferiram
da em Frutal. Em Itaocara, observaram-se maiores valores de intensidade da doenca
ocorrendo em focos, e valores intermediarios em diferentes locais dos talhfes, enquanto
em Frutal a doenga agrupou-se em focos de maior intensidade e progrediu apenas
nesses locais. O aumento do raio de alcance de plantas doentes em Itaocara foi maior
gue em Frutal. Por outro lado, a agregacédo da doenca, mensurada pelo pdr@laetro
distribuicdo beta-binomial, foi maioem Frutal, assemelhando-se aos valores
observados para patdgenos de solo e doencas disseminadas por material propagativo
(Savary et al.,, 2001Roumagnac et al., 20p8enson et al., 2006), enquanto os de
Itaocara assemelharam-se aos de patdgenos dispersos por vetores (Hughes & Madden,
1993 Tanne et al., 1996Ruiz et al., 2006). Adicionalmente, segundo os resultados
obtidos pelos métodos de distancias e o indice de agrupamento global, a doenca
distribuiu-se de forma aleatéria em Itaocara e agregada em Frutal. Portanto, em vista
dos resultados obtidos pelos diferentes métodos de estatistica espacial, sugere-se que 0s
mecanismos de disseminacdo da murcha de Ceratocystis em Itaocara diferem dos de
Frutal. Os agentes de disseminacdo da doenca nos talhdes de Itaocara dispersaram o
patdogeno de forma aleatéria e em maiores distancias a partir dos focos iamiais;
Frutal o patégeno dispersou-se de forma agregada e em menores distancias, para as
plantas sadias proximas. Esta observacdo é estratégica para adocdo de medidas de
manejo da doenca.

Os focos primariogm Itaocara evidenciam os provaveis locais onde a doenca foi
inicialmente introduzida por mudas e de onde foi disseminada para locais distantes onde
se formaram focos secundarios de menor intensidade. Em doencas transmitidas por
insetos, relataram-se padrbes espaciais similares aos observados nestesQalhdes.
Grapevine leafroll associated virus-3 foi introduzido por material propagativo de
videiras, e se observaram focos iniciais da virose por plantas doentes adjacentes, que
foram posteriormente disseminadas por vetores (Cabaleiro et al., 2008). O padrao
espacial de plantas de amendoim infectadag pmato spotted wilt virus foi agregado,
mas se observaram plantas doentes distribuidas de forma aleatdéria em torno dos
agrupamentos (Camann et al., 1995). Para os autores, a distribuicdo espacial da doenca
resultou da redispersdo do patdégeno por tripes a partir dos focos primarios. A
disseminagédo da leprose do citros por acaros ndo ocorreu apenas para plantas sadias

préximas de plantas doentes, e o patdgeno foi disperso para plantas distantes da fonte de
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in6culo, o que pode ter levado a padrdes aleatorios (Bassanezi & Laranjeira, 2007)
Esses resultados corroboram aqueles observados em Itaocara, onde possiveis vetores
também disseminaram a doenca para locais distantes das fontes de indculo.

Em Frutal, a intensidade da doenca aumentou apenas nos focos iniciais ao longo
do tempo, e o patdégeno dispersou-se para as plantas sadias mais proximas. Esse padrac
espacial assemelha-se aos de patégenos de solo, para 0os quais o progresso da epidemi:
depende da fonte inicial de in6culo e cuja dispersdo ocorre para locais proximos aos
focos primarios (Kocks et al., 199Rekah et al., 1999 uo et al., 200lRoumagnac et
al., 2004 Willocquet et al., 2007Jones et al., 201 Ferreira et al., 2013). O aumento
da dependéncia espacial da doenc¢a ao longo do tempo também € similar aos resultados
observados em patossistemas que inclkasarium solani (Rekah et al., 1999 uo et
al., 2001). Adicionalmente, dada a ocorréncia restrita da doenca em apenas alguns
locais em Frutal, aventa-se a hipotese de que a doenca foi introduzida por mudas
infectadas. Para Ferreira et al. (2013), a introduca€.d@mbriata em plantios de
eucalipto instalados em areas de pastagens ocorreu por mudas infectadas, observando-se
a agregacao da doenca nas linhas de plantios em alguns locais dos talhdes. O indculo
presente em sementes também teve maior importancia para o desenvolvimento inicial
de epidemias incitadas p#&anthomonas axonopodis pv. allii em alho, sendo que os
focos primarios aumentaram ao longo do tempo nesses locais, e houve poucos focos
secundarios préximo desses locais apds ocorréncia de chuvas com ventos (Roumagnac
et al., 2004). Verificaram-se a ocorréncia da doenca no viveiro que foi adquirido as
mudas de Frutal. Assim, em vista do observado, sugere-se que a murcha foi introduzida
por mudas infectadas em Frutal.

N&o houve associacdo espacial da murcha de Ceratocystis com cupins, mas a
doenca associou-se a coleobrocas nos talhfes A1RJ, A2RJ, AIMG, e A2MG. Porém, o
tipo de associacdo diferiu entre as regides. Em Itaocara, as coleobrocas estiveram
associadas a murcha de Ceratocystis nos estadios inicias de ocorréncia da doenca,
enquanto em Frutal os insetos ocorreram somente alguns meses apos a deteccao da
doenca. Adicionalmente, em Itaocara, coleobrocas colonizaram plantas sadias que
posteriormente ficaram doentes e plantas doentes vivas; enquanto em Frutal, os insetos
colonizaram apenas plantas mortas. Assim, acredita-se que as coleobrocas atuaram
como agentes disseminadores da doenca em Itaocara; em Frutal, os insetos associaram-
se as plantas doentes em funcdo dos compostos volateis aromaticos produziios por
fimbriata, os quais tornam as plantas doentes mais atrativas a colonizacdo pelo inseto

(Kile, 1993 Masood et al., 2010). E provavel que a producio dos compostos volateis
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aromaticos relacione-se a idade das plantas, pois plantas doentes do talhdo A3MG, com
um ano, nao foram colonizadas por coleobrocas. Nao se obteve esta informacdes nos
trabalhos consultados, e vale a pena ser avaliada.

Os sintomas nas plantas doentes e vivas colonizadas por coleobrocas
assemelharam-se aos da murcha da copa, ocasionada por infeccdo do patdégeno na parte
aérea das planta€eratocystis spp. necessitam de ferimentos para infectar tecidos de
hospedeiros suscetiveis (De Vay et al., 196k, 1993). Considerandse que nado se
podaram as plantas em Itaocara e que lesées causadas por coleobrocas podem permitir a
penetracdo do patdogeno e desenvolvimento da doenca (Masood et al., 2010),
provavelmente a dispersdo do patdégeno a partir dos focos iniciais em Itaocara vem
ocorrendo por coleobrocas. Adicionalmente, ndo se removeram ramos e plantas doentes
em ltaocara, 0os quais serviram como fonte de inodculo para dispersdo do patégeno por
coleobrocas. Coleobrocas que emergem das arvores doentes sdo contaminados por
esporos do fungo, e podem transmitir a doenca ao se alimentar de plantas sadias
(Masood et al., 20t0Masood & Saeed, 2012l Adawi et al., 2013). E preciso que
fase imatura dél. mangiferae colonize galhos de plantas sadias para sofrer maturacao
alimentar e completar o ciclo (Masood et al., 2009). Além disso, plantas sob estresses
nutricional e hidrico sdo mais atrativas a colonizacdo por coleobrocas, o que pode
aumentar a taxa de transmissdo da doenca nos pomares (Masood et al.ER010).
Itaocara, as mangueiras estavam com deficiéncia nutricional, e com sintomas
acentuados de estresse hidrico nas épocas de baixa precipitacdo, o que pode ter elevadc
o potencial de disseminacdo da doenca por coleobrocas. Adicionalmente, a maior
deteccdo de plantas doentes em Itaocara ocorreu em periodos de temperaturas elevadas
e baixa umidade relativa, condices favoraveis a atividadé d@ngiferae (Saeed et
al., 2010).

O maior alcance de plantas doerdggsltaocara (44 m em A1RJ e 56 m em A2RJ)
pode ser parcialmente atribuido a capacidade de véo das coleobrocadi. pois
mangiferae pode atingir 60 m de distancia (Saeed et al., 2010). Adicionalmente, o
alcance da doenca atingida em Itaocara foi similar a distancia de dispersédo observada
em outros patdgenos transmitidos por vetores (Tubajika et al.;, Bftigta et al., 2008
Bonnot et al., 2010).

Os sintomas das plantas doentes em Frutal assemelharam-se aos da murcha da
raiz, ocasionada por infeccdo do patdgeno no sistema radicular, o que explica a
colonizagdo das plantas doentes por coleobrocas apenas alguns meses ap0s a 0COrréncis

da doenca. Focos secundarios gerados por coleobrocas provavelmente ndo ocorreram
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em Frutal, pois removeram-s& plantas doentes, o que reduziu potenciais fontes de
in6culo para dispersdo do patégeno por coleobrocas. Segundo Saeed et al. (2012), a
remocao de plantas doentes reduziu o progresso da doenga disseminada possivelment
por coleobrocas, porém os autores nao elucidaram o tipo de sindrome associado a
doenca e os mecanismos de dispersdo do patdgeno. A remocao de fontes de inoculo
e/ou o controle de insetos também foram sugeridos para a reducéo da disseminacédo de
outras doencas transmitidas por vetores (Gottwald et al.,, Badihot et al.,, 2010
Byamukama et al.,, 201Bassanezi et al.,, 2013). Além da remocdo das fontes de
in6culo, podas de limpeza periodicamente nos talhées podem contribuir para eliminacao
de galhos assintométicos nos estadios iniciais de infec¢ao.

Em Frutal, o progresso da doenca apenas para as plantas sadias proximas
evidencia possiveis ocorréncias de transmissdo entre plantas doentes, mas ndo por
vetores. O contato entre raizes de plantas sadias e doentes, bem como a ocorréncia de
enxertia dessas raizes, sado considerados como formas de dispelséaiabgstis spp.
(Blaedow & Juzwik, 2010Wu et al., 2011). Mesmo quando se cortaram 0s sistemas
radiculares de plantas doentes e de plantas assintométicas interligadas, para evitar a
transmissao d€. fagacearum por enxertias de raizes em plantas de carvalho, ocorreram
infeccdes latentes em arvores assintomaticas, em vista o0 movimento do patégeno no
solo (Blaedow & Juzwik, 2010). Adicionalmente, a ocorréncia de infec¢Bes secundérias
a partir do contato de raizes também ocorreu em outros patdégenos do solo (Bailey &
Gilligan, 1999 Rekah et al., 1999). Planeja-se examinar o sistema radicular de
mangueiras em Frutal e avaliar se o contato de raizes vem ocorrendo.

Além da possivel transmissdo entre plantas, a disseminacdo da doenca para as
plantas vizinhas também pode ter ocorrido com a movimentacdo de solo em Frutal,
onde se realizam operacdes rotineiras de cultivo agricola com maquinas. Para a
descompactacdo do solo causada pelo tradfego de maquinas, efetuam-se gradagem entre
as linhas de plantios, o que possivelmente pode dispersar o patdgeno para locais
proximos a fonte de indculo, além de provocar ferimentos no sistema radicular das
plantas e favorecer a infeccdo do patdégeno. E importante ressaltar que nenhuma
operagcdo com maguinas ocorre em Itaocara, o0 que pode explicar parcialmente, a
ocorréncia de disseminacdo da doenca apenas por coleobrocas. Adicionalmente, o
espacamento entre as plantas é maior em ltaocara. Aasirryutal, as raizes de
plantas doentes e sadias estdo mais proximas.

Neste estudo, realizou-se a primeira analise quantitativa da dindmica espaco-

temporal da murcha de Ceratocystis e da possivel associacdo da doenca a insetos
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vetores. Demostrou-se que a dinadmica espacial da doenca em Itaocara diferiu da de
Frutal, provavelmente em funcdo dos mecanismos de dispersdo do patdégeno. Em
ltaocara, as coleobrocas foram os provaveis agentes que disseminaram a doenca para
locais distantes dos focos iniciais, enquanto em Frutal a dispersdo do patégeno ocorreu
no solo préximo a fonte de indculo. Essas informagbes contribuem para o
desenvolvimento de estratégias de manejo especificas para cada tipo de disseminacao
da doenca. A remocdo de ramos e plantas doentes € indicada para manejar o patégeno
disperso por coleobrocas aeviabilidade do controle quimico do inseto no manejo da
doenca € questionavel, pois os insetos podem ocorrer nos pomares mesmo nao sendo
vetores da doenca. O plantio de mudas livres do patégeno é indicado para evitar a
introducdo da doenga em novas areas. Para o manejo da doenga em locais onde o
patdgeno ja esta no solo, é recomendavel o uso de porta-enxerto resistente e a remocao
de plantas doentes para prevenir infeccbes secundarias. A remocdo de plantas
assintomaticas proximas das doentes também é recomendada, pois essas plantas poden
estar com infeccdes latentes. Mais estudos sado necessarios para determinar a distancia
Otima para remocao de plantas doentes transmitidas via solo. Simulacdes baseadas em
gradientes de dispersao e a consideracdo de questbes econdmicas poderdo auxiliar no
preparo dessas recomendacfes. De qualquer forma, reforca-se o ineditismo deste
trabalho pra subsidiar estratégias de manejo da murcha de Ceratocystis, de controle

dificil por resisténcia genética e fungicidas.
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CONCLUSOES GERAIS

A distribuicdo espaco-temporal da murcha de Ceratocystis em Itdodehd-RJ
e AZR)) e FrutalMG (ALMG, A2MG e A3MG) diferiram.

Observaram-se maiores valores iniciais e maximos de incidéncia, severidade e

plantas mortas nos talhdes de Itaocara.

Verificaramse maiores valores de taxa de progresso de incidéncia na epidemia
Al1RJ, e menores valores de taxa de severidade e mortalidade nas epidemias A1RJ e
A2RJ.

Os valores de severidade em cada planta na primeira deteccdo da doenca variaram
de 0,1 a 60% em ltaocara, enquanto em Frutal foi sempre 100%.

Em ltaocara, as plantas doentes demoraram mais para morrer do que em Frutal.

Em Itaocara, observaram-se valores méaximos de intensidade da doenca em focos
e valores intermediarios em diferentes locais dos talhdes, enquanto que em Frutal a

doenca agruposeem focos de maior intensidade.
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Em Itaocara, a doenca dissemingede forma aleatéria a partir dos focos iniciais
para locais mais distantes, enquastoFrutal disseminogede forma agregada para as

plantas sadias proximas.

O padrédo espaco-temporal da doenca em Itaocara e Frutal assemelhou-se a de

patégenos dispersos por vetores e via solo, respectivamente.
N&o houve associacao espacial da doenca com cupins em todos os talhdes.

Houve associacdo espacial da doenca e coleobrocas aos estadios iniciais da
doenca nos talhdes A1RJ e A2RJ, e aos estadios posteriores nos talhdes AIMG e
A2MG.

Assim, em funcdo da fonte indculo, coleobrocas podem assecéardoenca
como agente disseminador, ou associar-se apenas como causa da atratividade dos

compostos volateis que o patégeno produz.
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