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Resumen 

 

Las malas hierbas constituyen una de las principales limitantes bióticas para el óptimo 

desarrollo de los cultivos agrícolas. Aunque el uso de herbicidas ha permitido el 

desarrollo de la agricultura moderna, en la actualidad la resistencia a herbicidas es un 

desafío que debe ser enfrentado desde varios enfoques. A nivel mundial se reportan 388 

biotipos correspondientes a 209 especies. Los biotipos resistentes incluyen a la mayoría 

de los grupos de herbicidas, siendo los más numerosos aquellos resistentes a los 

herbicidas inhibidores de la ALS, del fotosistema II y de la ACCasa. 

En México, existen siete biotipos resistentes en cinco especies de la familia Poaceae, 

tres biotipos de Avena fatua, un biotipo de P. paradoxa y un biotipo de P. minor 

resistentes a los inhibidores de la ACCasa, un biotipo de Sorghum halepense resistente 

a inhibidores de la ALS y un biotipo de Leptochloa virgata resistente a glicinas.  

Este trabajo se desarrolló con el fin de aportar conocimientos enfocados a solventar la 

problemática agronómica y económica generada por la resistencia a herbicidas de 

Phalaris minor.  

La investigación arrojó como resultados que en México se encuentran presentes seis 

especies del género Phalaris: P. canariensis, P. minor, P. paradoxa, P. caroliniana, P. 

arundinacea y P. brachystachys. De las especies presentes en México, P. canariensis, P. 

minor, P. paradoxa, P. arundinacea y P. brachystachys son malezas invasoras. Se 

establecieron las distribuciones actuales y potenciales de P. paradoxa y P. minor. 

Finalmente, se elaboró una descripción botánica de P. minor.  

Los ensayos de dosis-respuesta realizados confirmaron el carácter resistente de P. minor 

de México a los inhibidores de la ACCasa. Los factores de resistencia (FR) obtenidos 

mediante el cociente ED50R/ED50S para lo herbicidas evaluados fueron: diclofop-metil 

(9,79), fenoxaprop-p-etil (13,96), cihalofop-butil (17,49), propaquizafop (17,55), 

tralkoxidim (2,07), cletodim (5,17), cicloxidim (11,87).  

No se observaron diferencias significativas entre el biotipo R y S en los ensayos in vitro 

de absorción y translocación de 14C-diclofop-metil.  

Los metabolitos obtenidos mediante cromatografía en placa fina mostraron que la 

concentración de diclofop-ácido fue 3,6 veces mayor en el biotipo S (75,87) que en el 

biotipo R (21,32) de P. minor a las 72 HDT, mientras que la concentración de conjugados 
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no tóxicos fue de S (14,80) y R (67,46); es decir, en el biotipo R hay aproximadamente 

4,6 veces más conjugados no tóxicos que en el S.  

La preincubación en ABT redujo la concentración de conjugados no tóxicos en el biotipo 

resistente. Se obtuvieron valores de R-ABT (61,32) y R+ABT (15,68) lo que confirma que 

el CitP450 está involucrado en el metabolismo de diclofop-metil. 

En cuanto la actividad ACCasa, los ensayos in vitro mostraron diferencias marcadas 

entre los biotipos R y S. Los valores de FR (I50R/I50S) fueron: diclofop-metil (4,3) 

cihalofop-butil (6,2), fenoxaprop-etil (8,4), setoxidim (2,3) y tepraloxidim (8,4). 

La secuencia del dominio CT del gen ACCasa de plantas de P. minor reveló que en el 

biotipo R existe un cambio de nucleótido que da lugar a una sustitución de serina por 

glicina en la posición 2079. Esto confirma la mutación en el sitio de acción (ACCasa) 

como mecanismo de resistencia a este grupo de herbicidas 
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Summary 

 

Weeds consitute one of the main biotic limitations in the optimal growth of agricultural 

crops. Although the use of herbicides has permitted the development of modern 

agriculture, currently, resistance to herbicides is a challenge which has to be faced from 

several focuses. At a world level, 388 biotypes corresponding to 209 species have been 

reported. The resistant biotypes include most of the herbicide groups, the most numerous 

ones being those resistant to ALS-, photosystem II- and ACCcase-inhibiting herbicides.  

In Mexico, there are seven resistant biotypes in five species of the Poaceae family. Three 

biotypes of  Avena fatua, one biotype of  P. paradoxa and one biotype of  P. minor are all 

resistant to ACCase inhibitors, one biotype of Sorghum halepense is resistant to ALS 

inhibitors, and one biotype of Leptochloa virgata  is resistant to glycines.  

This work has been carried out with the aim of supplying knowledge targeted towards 

solving agronomic and economic problems generated by the resistance to herbicides of  

Phalaris minor.  

The research gave results showing that in Mexico six species of the genus  Phalaris: P. 

canariensis, P. minor, P. paradoxa, P. caroliniana, P. arundinacea and P. Brachystachys 

are present. Of these species,  P. canariensis, P. minor, P. paradoxa, P. arundinacea  

and P. brachystachys are invasive weeds. The current and potential distributions of  P. 

paradoxa and  P. minor were established. Finally, a botanical description of  P. minor was 

made.  

The dose-response assays carried out confirmed the resistant nature of P. minor in 

Mexico to ACCase inhibitors. The resistance factors (RF) obtained by the quotient 

ED50R/ED50S for the herbicides evaluated were: diclofop-methyl (9.79), fenoxaprop-p-

ethyl (13.96), cihalofop-butyl (17.49), propaquizafop (17.55), tralkoxydim (2.07), clethodim 

(5.17), cycloxydim (11.87).  

No significant differences were observed between the R and S biotypes in the in vitro  

assays of absorption and translocation of 14C-diclofop-methyl.  

The metabolites obtained by thin layer chromatography showed that the concentration of 

diclofop acid was 3.6 times higher in the S biotype (75.87) than in the R one (21.32) of P. 

minor at 72 HDT. However, the concentration of non toxic conjugates was of S (14.80) 

and R (67.46; i.e. in the R biotype there were approximately 4.6 times more non toxic 
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conjugates than in the S one.  

Pre-incubation in ABT reduced the concentration of non toxic conjugates in the resistant 

biotype. Values of  R-ABT (61.32) and R+ABT (15.68) were obtained of non toxic 

conjugates, which confirms that CitP450  is implicated in the metabolism of  diclofop-

methyl. 

With regard to the ACCase activity, the in vitro  assays exhibited marked differences 

between the R and S biotypes. The values of  FR (I50R/I50S) were: diclofop-methyl (4.3) 

cihalofop-butyl (6.2), fenoxaprop-ethyl (8.4), sethoxydim (2.3) and tepraloxydim (8.4). 

The sequence of the CT domain of the ACCase gene in P. minor plants revealed that , in 

the R biotype, there was a change of nucleotide, which gave rise to a substitution of 

serine for glycine at position 2079. This confirms the mutation at the action site (ACCase) 

as a mechanism of resistance to this group of herbicides. 
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1. Malas hierbas 

1.1. Importancia y definición  

La Malherbología es la ciencia que estudia la biología, ecología y manejo de malas 

hierbas o maleza. De acuerdo a la mayor parte de la literatura, se puede definir a la 

maleza como “una planta que crece en un momento y en un lugar no deseado”. En el 

presente escrito se emplearán de manera indistinta los términos maleza y mala hierba. 

Mientras que el término planta arvense, se usará para referirse a aquella vegetación 

asociada a un agroecosistema y que no es el cultivo de interés. 

Las malezas ocasionan pérdidas directas a la producción agrícola con variaciones 

regionales muy grandes. En México, estas pérdidas son difíciles de estimar, debido a la 

falta de estadísticas, sin embargo, se acepta que es uno de los principales factores que 

reducen el rendimiento agrícola. Ante la FAO, la Dirección General de Sanidad Vegetal 

(DGSV) menciona que se pueden observar pérdidas de un 50% del rendimiento en 

algunas zonas de México (Cotero, 1997). Los daños que causan las malezas son muy 

variados y pueden ser directos o indirectos. En la Tabla 1.1 se ofrece un resumen de 

estos tipos de daños (Liebman et al., 2001).  

Al observar la amplia gama de daños que pueden causar las malas hierbas, es de 

sorprender que menos de 250 especies vegetales sean suficientemente problemáticas 

para considerarlas como malezas. Esto representa aproximadamente 0.1% de la flora 

mundial. (Cobb, 1992) 

Sin embargo, cabe señalar que la flora arvense mexicana también se utiliza como fuente 

medicinal y alimenticia. Por ejemplo, son arvenses cerca del 45% de las plantas 

medicinales que se colectan en el oriente del Estado de México, lo mismo que el 29% de 

las especies comestibles de los bosques tropicales deciduos de Puebla y Guerrero. 

Algunas de las especies actualmente consideradas como maleza tuvieron algún uso en 

la época prehispánica. Tal es el caso de la chaya, los quelites, el mirasol, los quintoniles, 

la alegría, la malva y el toloache (SEMARNAT, 2001). 

2. Origen de las malas hierbas 

2.1. Ecológico 

Las plantas arvenses prosperan en los sistemas ecológicos antropógenos conocidos 

como agroecosistemas. Éstos son sistemas fotosintéticos creados por el hombre, en los 



“Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa", 

22 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

que se busca aumentar su productividad neta mediante el aumento de la tasa 

fotosintética de los cultivos, la disminución del nivel de pérdida por respiración y la 

canalización de asimilados hacia los órganos de almacenamiento de la planta que 

tengan importancia económica para el hombre. 

2.2. Taxonómico  

Prácticamente cualquier planta puede comportarse como maleza. Por ejemplo, las algas, 

especialmente cuando la contaminación incrementa la disponibilidad de nitrógeno y 

fósforo, son importantes malezas acuáticas. Los musgos y las hepáticas pueden 

comportarse como maleza en invernaderos. Las colas de caballo Equisetum spp. 

(Artrofita), cuya propagación vegetativa es muy exitosa, se comportan como arvenses o 

ruderales en canales de riego. Dentro de los helechos (Pteridofita), Pteridium aquilinum 

de distribución casi cosmopolita es una maleza alelopática sumamente agresiva. Dentro 

de las gimnospermas, Pinus radiata fue introducido desde California a Nueva Zelanda en 

donde se reporta como maleza. Sin embargo, dentro de las angiospermas se encuentra 

la inmensa mayoría de los taxa de maleza (Baker, 1974). 

Un aspecto interesante es que 12 cultivos pertenecientes a cinco familias botánicas 

aportan el 75% del alimento mundial, y a esas mismas cinco familias pertenecen muchas 

de las peores malezas. Esto implica que nuestros principales cultivos y malezas 

comparten características taxonómicas y probablemente un origen común (Cobb, 1992). 

2.3. Geográfico 

Desde el descubrimiento de América se inició un movimiento de plantas americanas 

cultivadas hacia el Viejo Mundo, y hay evidencia de que el número de malezas 

trasladadas a Europa fue mayor que el de las trasladadas a América. En tiempos 

recientes, el flujo neto ha sido invertido tanto en regiones templadas como en los 

trópicos, debido al transporte de animales domésticos de pastoreo desde Europa y África 

a las áreas de pastoreo extensivo de América, o bien, debido a que algunas plantas 

cultivadas  “escapan” al cultivo y se convierten en maleza (Baker, 1974).  

La mayoría de la flora arvense de México es nativa del país. Noventa y tres especies 

(56% de las cuales son nativas) tienen importancia agronómica, destacando por su 

diversidad las familias botánicas Asteraceae, Poaceae, Amaranthaceae y Fabaceae 

(SEMARNAT, 2001). Por otro lado, la familia  Poaceae es la más abundante en cuanto a 

número de especies exóticas en México. A esta familia pertenece el 27.7% de la flora 
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exótica del país, y muchas de sus especies se comportan como maleza (Villaseñor et al., 

2004). 

Tabla 1.1. Razones por las cuales llamar maleza a una planta. Modificado a partir de Liebman et al. 
(2001). 

Justificación Mecanismos Ejemplos 

Reducen el rendimiento 
de los cultivos 

Interfieren con la planta por la 
obtención de recursos como agua, luz 
y nutrientes. 

Avena fatua y Galium aparine en 
cereales y Poa annua en 
pastizales. 

Reducen la calidad de 
las cosechas 

Contaminación de semillas para 
siembra y otros productos de 
cosecha. 

Sinapis arvensis en canola, 
bayas de Solanum nigrum en 
chícharo. 

Retrasan la cosecha 

La conservación de la humedad 
puede retrasar la maduración e 
incrementar los niveles de humedad 
del cultivo cuando éste es cosechado. 

Sorghum halepense en trigo. 

Interfieren con la 
cosecha 

Las plantas trepadoras, pueden 
dificultar las operaciones de cosecha. 
Las malezas tardías de crecimiento 
vigoroso, pueden interferir con la 
cosecha de papas y camote. 

Sycios deppei en maíz. 
 
Chenopodium album 

Interfieren con la 
alimentación animal 

Las plantas espinosas inhiben la 
alimentación animal. 

Cirsium arvense 

Causan envenenamiento  
Senecio jacobaea  
Digitalis purpurea 
Rhododendron ponticum 

Contaminan los 
productos animales 

Les confiere sabores desagradables. 
Allium ursinum 
Ranunculus spp. 

Pueden comportarse 
como parásitas 

 Cuscuta spp. 

Reducen la sanidad de 
los cultivos 

Funcionan como hospedantes 
alternos o reservorios de plagas y 
enfermedades de cultivo. 
Al aumentar la humedad relativa del 
microambiente pueden elevar la 
incidencia y severidad de algunas 
enfermedades. 

Oxalis spp. es hospedante 
alterno de Puccinia sorghi, que 
provoca la roya del maíz.   
El chayotillo es hospedante del  
VMP (virus del mosaico del 
pepino). 

Reducen la salud de 
animales y humanos 

Actúan como hospedantes 
intermediarios o vehículos para la 
ingestión de parásitos. 
Provocan fotosensibilidad o  
efectos teratogénicos.  

Pastos 
 
Hypericum perforatum 
Pteridium aquilinum 

Son una amenaza para 
la seguridad 

Reducen la visibilidad en los caminos. 
 
Son un riesgo de incendio debajo de 
las líneas eléctricas. 

Plantas altas. 
 
Cualquier planta, pero 
especialmente los arbustos. 

Reducen la calidad de la 
lana 

Semillas ganchudas reducen el valor 
de la lana y el vellón. 

Bidens spp. 
 

Impiden el adecuado 
flujo de agua 

Masas de plantas bloquean canales y 
drenes. 

Elodea canadensis 

Algunas son alelopáticas 
Liberan sustancias tóxicas para 
plantas de cultivo. 

Se presentan sobre todo en 
zonas tropicales. 

Impacto sobre el 
establecimiento del 
cultivo 

La vegetación impide el 
establecimiento de árboles jóvenes. 
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2.4. Características de la maleza ideal  

Baker (1974) en su ya clásica obra dedicada a estudiar la evolución de las malezas, 

enlista las características que tendría una hipotética “maleza ideal”. Estas son: 

 Requerimientos de germinación satisfechos en muchos ambientes. 

 Germinación discontinua (controlada internamente) y una gran longevidad de la 

semilla. 

 Rápido crecimiento desde la fase vegetativa hasta la floración.  

 Producción continua de semilla en tanto que las condiciones de crecimiento lo 

permitan. 

 Autocompatible, pero no completamente autógama o apomíctica. 

 Cuando son de polinización cruzada, no requiere de polinizadores especializados, 

o bien son anemófilas. 

 Alta producción de semilla bajo condiciones ambientales favorables. 

 Producción de semilla en un amplio rango de condiciones ambientales (tolerante 

y plástica). 

 Tiene adaptaciones para la dispersión a cortas y largas distancias. 

 Si es perenne, tiene una reproducción vegetativa vigorosa o regeneración a partir 

de fragmentos. 

 Si es perenne, es frágil, por lo que no es fácilmente arrancada del suelo. 

 Tiene habilidad para competir interespecíficamente por medios especiales 

(crecimiento arrosetado, sofocante o presenta aleloquímicos). 

El estudio de la biología y ecología de malezas, así como su correcta identificación 

taxonómica constituyen componentes imprescindibles en cualquier estudio 

malherbológico. Por esta razón, la caracterización de la especie de estudio es 

considerada una fase fundamental en este trabajo.  

3. Métodos de control de las malas hierbas 

La clasificación de los métodos de control puede variar dependiendo del autor 

consultado. De manera sintética, se pueden dividir en dos grandes grupos: los métodos 

no químicos y los métodos químicos. Dentro de los primeros se pueden incluir a manera 

de ejemplo:  

Físicos: son todos los métodos que cortan, entierran, cubren y queman la vegetación 

indeseada. 
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Culturales: selección del cultivo, densidad óptima de siembra, espaciamiento entre líneas 

y entre plantas, sistema de riego. 

Preventivos: utilización de propágulos de cultivo libres de semillas de malas hierbas, 

limpieza de utensilios de labranza, rotación de cultivos, etc. 

Biológicos: uso de enemigos naturales que mantienen la densidad de la población de 

malezas por debajo del nivel de daño permitido en los cultivos. Este método de control se 

puede implementar mediante el uso de patógenos y depredadores que son liberados en 

diversas ocasiones, se establecen y se monitorean. También se puede hacer mediante el 

uso de micoherbicidas con conidias de hongos patógenos de maleza obtenidos mediante 

cultivos artificiales. Se aplican como cualquier herbicida y es necesaria la aplicación 

reiterada de los mismos. 

Por otra parte, el control químico se basa en el uso de herbicidas. Es actualmente el más 

usado en agricultura intensiva. Tiene la innegable ventaja de su eficacia, rapidez, 

selectividad y costo. No obstante, también presenta desventajas, como el desarrollo de 

biotipos resistentes y el deterioro ambiental.   

En el año 1959, Stern y colaboradores acuñaron el término de “control  integral”, 

definiéndolo como la combinación e integración del control biológico y el control químico. 

Estos autores también introdujeron los términos de daño económico y umbral económico. 

Más tarde, Smith y Van den Bosch en 1967 introdujeron el término “manejo integrado de 

plagas” como un concepto que integra todas las estrategias de control aplicando 

principios ecológicos al control de plagas en sistemas de producción. Por último, la 

Academia Nacional de Ciencias de los Estados Unidos de América (NAS por sus siglas 

en inglés), enfatizó la necesidad del enfoque de análisis de sistemas y el uso de modelos 

matemáticos por computadora. Poco a poco el concepto se fue afinando, incluyendo 

conceptos de sustentabilidad. Actualmente, el manejo integrado de malezas reconoce la 

necesidad de un profundo conocimiento de la biología y ecología de la maleza, al tiempo 

que enfatiza la integración de múltiples medidas de control (Sanyal et al., 2008).  

4. Control químico de maleza: herbicidas 

4.1. Generalidades 

Un herbicida es un producto químico que inhibe o interrumpe el crecimiento y desarrollo 

de una planta. Los herbicidas se usan extensivamente en la agricultura, la industria y en 

zonas urbanas. Si son utilizados adecuadamente, proporcionan un control eficiente de 

maleza a un bajo costo (Kansas State University, 2012). No obstante, si no se aplican 
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correctamente, pueden causar daños a las plantas cultivadas, al medio ambiente e 

incluso a las personas que los aplican. En la agricultura, los herbicidas han sido una 

herramienta importante para el manejo de maleza por muchos años. Desde la década de 

los años cuarenta, los herbicidas han sido cada vez más sofisticados en cuanto al 

espectro y duración del periodo de control. Aunque los herbicidas son aplicados 

extensivamente, son probablemente el componente menos entendido de un sistema de 

manejo integrado de maleza (Baumann et al., 1998).  

4.1.1. Nomenclatura 

En la etiqueta de un herbicida se incluyen tres nombres: el nombre químico, el nombre 

común y el nombre comercial. Por ejemplo, el herbicida vendido con el nombre comercial 

de Gesaprim tiene el nombre común de atrazina y el nombre químico 6-cloro-N-etil-N´-(1-

metiletil)-1,3,5,triazina-2,4-diamina. El nombre comercial es usado por la empresa de 

agroquímicos para promocionar la venta de su marca específica y comúnmente es el 

nombre más conocido de un herbicida. El nombre común es el nombre genérico dado al 

ingrediente activo y está aprobado por autoridades apropiadas, como la Sociedad 

Americana de la Ciencia de la Maleza (WSSA) y la Organización Internacional para la 

Estandarización (ISO). El nombre químico describe la estructura química del compuesto 

herbicida (Caseley, 1996). 

Las compañías de agroquímicos obtienen una patente para su herbicida antes de su 

introducción al mercado. La compañía que desarrolló el producto tiene el uso exclusivo 

del mismo durante los 17 años que siguen a la aprobación de la patente. Después de 

que expira esta patente, otras compañías pueden producir y comercializar el herbicida; 

sin embargo, deben utilizar un nombre comercial diferente. Además existen herbicidas 

comerciales formulados como una mezcla de dos o más ingredientes activos, por lo que 

es importante conocer los nombres comunes de los herbicidas (Rosales y Esqueda, 

2011). 

Los herbicidas se comercializan en formulaciones líquidas o sólidas, dependiendo de la 

solubilidad en agua del ingrediente activo y de su forma de aplicación. La formulación se 

indica en la etiqueta del producto y se designa por una o varias letras después del 

nombre comercial. En la etiqueta del herbicida también se indica la concentración de 

ingrediente activo en porcentaje y/o en gramos por litro o kilogramo del producto 

comercial.  
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4.1.2. Clasificación de los herbicidas 

Los herbicidas pueden ser clasificados de acuerdo a varios criterios, siendo los más 

comúnmente usados: época de aplicación, selectividad, tipo de movilidad en la planta, 

familia química y modo y mecanismo de acción (Tabla 1.2.). 

Tabla 1.2. Clasificación de herbicidas. 

Época de aplicación Preemergentes 
Postemergentes 
Presiembra 
 

Selectividad Selectivos 

No selectivos 
 

Movilidad en la planta 
 
 
Familia química 
 

De contacto 

Sistémicos 
 
25 familias químicas 

Modo de acción Siete modos de acción 
 

Mecanismos de acción  24 mecanismos de acción 

 

4.1.2.1. Época de aplicación 

De acuerdo a su época de aplicación, los herbicidas pueden clasificarse en forma 

general como preemergentes (PRE) y postemergentes (POST). Por lo general, los 

herbicidas PRE se aplican después de la siembra, pero antes de que emerjan la maleza 

y el cultivo. Los herbicidas PRE requieren de un riego o precipitación para situarse en los 

primeros 5 cm de profundidad del suelo, donde germina la mayoría de las semillas de 

maleza. Este tipo de herbicidas elimina las malas hierbas en germinación o recién 

emergidas, lo que evita la competencia temprana con el cultivo. Por lo general, la semilla 

de los cultivos se coloca por debajo de la zona de suelo con alta concentración de 

herbicida, y la selectividad al cultivo puede ser tanto posicional como fisiológica. Los 

herbicidas PRE presentan una gran interacción con algunas características del suelo, 

como la textura, el pH y la materia orgánica, que pueden afectar la cantidad de herbicida 

disponible en el suelo para controlar la maleza. Generalmente la dosis de este tipo de 

herbicidas se ajusta según el tipo de suelo y materia orgánica, requiriéndose una mayor 

dosis en suelos arcillosos y con alto contenido de materia orgánica.  

Los herbicidas POST se aplican después de la emergencia del cultivo y la maleza. En la 

mayoría de los casos, la aplicación de herbicidas POST debe realizarse sobre malezas en 
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sus primeros estados de desarrollo, cuando son más susceptibles a los herbicidas y su 

competencia con el cultivo es mínima. Los herbicidas POST pueden resultar más 

económicos para el productor al utilizarse sólo donde se presenta la maleza. La actividad 

de los herbicidas POST depende de factores como su grupo químico, especies de maleza 

presentes y condiciones de clima, como velocidad del viento, temperatura del aire, 

humedad relativa y presencia de lluvia (Buhler, 1998). 

4.1.2.2. Selectividad 

De acuerdo a su espectro de fitotoxicidad, los herbicidas pueden ser clasificados como 

selectivos y no selectivos. Los selectivos son herbicidas que a ciertas dosis, formas y 

épocas de aplicación eliminan a algunas plantas sin dañar significativamente a otras. Por 

ejemplo, atrazina es un herbicida selectivo en maíz y sorgo. Los herbicidas no selectivos 

son aquellos herbicidas que ejercen su toxicidad sobre toda clase de vegetación y deben 

utilizarse en terrenos sin cultivo o bien, evitando el contacto con las plantas cultivadas. El 

glifosato es un ejemplo de herbicida no selectivo (Caseley, 1996). 

4.1.2.3. Movilidad en la planta 

Por su movilidad en la planta, los herbicidas pueden ser de contacto o sistémicos. Los 

herbicidas de contacto son aquellos que eliminan sólo las partes de la planta con las que 

entran en contacto al momento de la aplicación, y tienen un transporte limitado dentro de 

la planta. Es por esto que se recomiendan para el control de maleza anual. Por su parte, 

los herbicidas sistémicos son aquellos se aplican al suelo o al follaje y son absorbidos y 

transportados a toda la planta incluyendo sus raíces y otros órganos subterráneos. 

Debido a lo anterior, los herbicidas sistémicos son utilizados para el control de maleza 

perenne (Ross y Lembi, 1985). 

4.1.2.4. Familia química 

Esta clasificación se basa en la estructura química de los diferentes compuestos usados 

como herbicidas. Los herbicidas dentro de una familia química tienen propiedades 

químicas similares, y generalmente tienen el mismo modo de acción (Retzinger y 

Mallory-Smith, 1997). Algunos ejemplos de las principales familias químicas de 

herbicidas son: las triazinas, las dinitroanilinas, los fenoxiacéticos, las cloroacetamidas, 

las ciclohexanodionas, las sulfonilureas y los bipiridilos (Hance y Holly, 1990). En los 

Estados Unidos de América, en la actualidad existen alrededor de 200 ingredientes 

activos que se utilizan en la fabricación de aproximadamente 800 herbicidas comerciales 

(Vencill, 2002). En México existen 65 ingredientes activos en alrededor de 300 herbicidas 

comerciales (Anónimo, 2007).  
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4.1.2.5. Modo de acción 

La clasificación más útil de los herbicidas es por su modo de acción (Duke y Dayan, 

2001; HRAC, 2012). El modo de acción es la secuencia de eventos que ocurren desde la 

absorción del herbicida hasta la muerte de la planta. Los herbicidas con el mismo modo 

de acción tienen el mismo comportamiento de absorción y transporte, y producen 

síntomas similares en las plantas tratadas (Gunsolus y Curran, 1996). Además, la 

clasificación de los herbicidas según su modo de acción permite predecir, en forma 

general, su espectro de control de maleza, época de aplicación, selectividad a cultivos y 

persistencia en el suelo. Ashton y Craft (1981) y Cobb y Reade (2010), distinguen siete 

grandes grupos, dentro de los cuales a su vez se incluyen uno o más mecanismos de 

acción (Ver Figura 1.1). 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.1. Representación esquemática del modo de acción de un herbicida. 

4.1.2.6. Mecanismo de acción 

El mecanismo de acción de un herbicida, se define como la principal reacción bioquímica 

o biofísica que es afectada por el herbicida para dañar a la planta tratada. Como se 

puede observar en la Figura 1.1, el modo de acción incluye al mecanismo de acción. El 

mecanismo de acción comúnmente incluye el bloqueo de algún proceso enzimático vital 

para la planta. Los herbicidas pueden funcionar de diferentes maneras en la planta, 

interfiriendo con algún proceso esencial para su correcto crecimiento y desarrollo de la 

planta. Los herbicidas pueden ser clasificados por su mecanismo de acción, con base en 

los síntomas provocados por éstos en las plantas tratadas. 

La Sociedad Americana de la Ciencia de la Maleza (WSSA) ha desarrollado un sistema 

de clasificación numérico, mientras que la clasificación del Comité de Acción Contra la 

Resistencia a Herbicidas (HRAC) se basa en letras. Diversos autores también han 



“Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa", 

30 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

propuesto clasificaciones de herbicidas según su modo y mecanismo de acción. Sin 

embargo, de algunos no se tiene la suficiente información, mientras que otros tienen un 

mecanismo de acción que dificulta su inclusión dentro de un grupo. Cada una de estas 

clasificaciones es diferente, y no siempre coinciden los criterios. Con base en varios 

autores, se propone la clasificación que se presenta en la Tabla 1.3.  

Tabla 1.3. Herbicidas. Modos y mecanismos de acción más comunes. 

Modo de acción Mecanismo o sitio de acción 

Fotosíntesis 
Fotosistema I 

Fotosistema II 

Síntesis de pigmentos 

Fitoeno desaturasa 

Deoxi-xilulosa-5-fosfato sintasa 

Hidroxifenilpiruvato dioxigenasa 

Protoporfirinógeno oxidasa 

Auxínicos 
Auxinas sintéticas 

Transporte de auxinas 

Biosíntesis de lípidos 
Síntesis de ácidos grasos a nivel de ACCasa 

Formacion de ácidos grasos de cadena muy larga 

Biosíntesis de aminoácidos 

5-enolpiruvil shikimato 3-fosfato sintasa 

Acetato lactato sintasa 

Glutamino sintetasa 

División celular 
Síntesis de tubulina y de la organización de los microtúbulos 

Síntesis de celulosa 

Otros 

Dihidropteroato sintetasa 

Proteína fosfatasa 

 

4.1.2.6.1. Fotosíntesis  

4.1.2.6.1.1. Inhibidores del fotosistema II 

En el grupo de los herbicidas inhibidores de la fotosíntesis se encuentran algunos de los 

herbicidas con más tiempo en el mercado. El rompimiento de la molécula de agua para 

producir O2 por el fotosistema II (PSII) es el primer paso de la fotosíntesis. Este proceso 

genera poder reductor en forma de electrones provenientes del rompimiento de la 

molécula de agua. Para producir ATP y una forma reducida de nicotinamida adenina 

dinucleótido fosfato (NADPH), los electrones son conducidos por la cadena de transporte 

de electrones, la cual está compuesta por varias proteínas a las que se asocian 

pequeñas moléculas redox. La proteína D1 del fotosistema II es parte de este complejo 

de transporte electrónico. El sitio QB unido a la proteína D1 normalmente se liga con la 

plastoquinona, la cual es reducida por un electrón proveniente del agua antes de 

oxidarse por movimiento de ese electrón al siguiente paso. Todos los herbicidas que 
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inhiben la fotosíntesis a nivel del citocromo QB de la proteína D1, detienen el transporte 

electrónico fotosintético.  

La interrupción del transporte de electrones en D1 lleva a muchas disfunciones celulares, 

incluyendo la rápida suspensión de la fijación de CO2, la inhibición del movimiento de D1, 

la acumulación de nitritos tóxicos en el cloroplasto, la pérdida del ascorbato y los 

carotenoides que protegen al cloroplasto del daño oxidativo y la pérdida de clorofila. Un 

efecto inmediato y fácilmente medible, es un incremento en la fluorescencia de la 

clorofila. En un periodo de uno a dos días después del tratamiento, el cloroplasto ha 

perdido todos los componentes del aparato fotosintético y los lípidos de la membrana 

han sido peroxidados hasta un punto no reversible. En condiciones de alta iluminación, 

las hojas tratadas generalmente se marchitan en unas pocas horas y se secan tomando 

un color de marrón a marrón oscuro después de algunos pocos días. Cuando la luz no es 

muy intensa el proceso es más lento e involucra la falta de pigmentación de la hoja, que 

ocasionalmente adquiere un color blanco necrótico. (Cobb y Reade, 2010; Duke y 

Dayan, 2011). 

Los herbicidas inhibidores del fotosistema II incluyen a las ureas, las triazinas, las amidas 

y los hidroxibenzonitrilos. Todos los herbicidas que inhiben el fotosistema II se usan en 

dosis relativamente altas, debido a las altas cantidades de D1 en los tejidos de las 

plantas verdes. Así mismo, todos los herbicidas inhibidores del fotosistema II son 

selectivos, y existen ejemplos de herbicidas tanto de aplicación al suelo como de 

aplicación al follaje. El mecanismo de selectividad consiste en una detoxificación 

metabólica. 

La resistencia a inhibidores del fotosistema II es una de las más comunes; en la 

actualidad, se han reportado con 69 biotipos de malezas con resistencia a triazinas,  22 a 

ureas sustituidas y cuatro a nitrilos (WSSA, 2012). En la mayoría de los casos, la 

resistencia se debe a cambios en los residuos de aminoácidos de D1, lo que provoca 

una reducida afinidad del herbicida al sitio QB (Duke y Dayan, 2011). 

4.1.2.6.1.2. Desviadores de electrones en el fotosistema I 

El fotosistema I (PSI) de la fotosíntesis provee poder reductor para reducir NADP a 

NADPH, el cual se requiere para la fijación de carbono y otros procesos biosintéticos. 

Los herbicidas no selectivos que actúan en el PSI son los de más rápida acción en 

aplicaciones foliares. En sólo una hora bajo condiciones de iluminación, provocan un 

marchitamiento severo, seguido de necrosis. Estos efectos son tan rápidos, que el 

herbicida no tiene tiempo de ser traslocado a los tejidos que no fueron tocados por el 
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caldo de aspersión. Cuando son aplicados simultáneamente con herbicidas que inhiben 

el PSII, los síntomas se retrasan. 

 Dado que su actividad depende del O2, tanto el paraquat como el diquat son tóxicos 

para mamíferos, debido a que pueden ser reducidos a radicales reactivos en células 

animales, donde generan especies de oxígeno reactivo en los tejidos respiratorios. Sin 

embargo, ambos compuestos son inactivados por el suelo y tienen una vida media muy 

corta en el ambiente (Duke y Dayan, 2011). El paraquat es conocido desde 1930 como 

metil viológeno, y usado como un indicador de reacciones redox, pero no fue utilizado 

como herbicida hasta mediados de la década de los cincuenta (Cobb y Reade, 2010). 

Veinticinco especies de maleza han desarrollado resistencia a paraquat, incluyendo 

dicotiledóneas y monocotiledóneas, lo cual es sorprendente, dado que la presión de 

selección para resistencia es de vida corta (WSSA, 2012). Las plantas que tienen 

resistencia transgénica a paraquat tienen una sobreexpresión de genes que codifican 

para enzimas que detoxifican de especies de oxígeno reactivo, así como otros genes que 

facilitan el secuestro molecular. Es poco probable que cultivos con estas modificaciones 

lleguen a ser comercializados, dada la alta toxicidad de paraquat para organismos no 

objetivo. 

4.1.2.6.2. Síntesis de pigmentos 

4.1.2.6.2.1. Fitoeno desaturasa 

La fitoeno desaturasa (PDS) es necesaria para la producción de carotenoides, los cuales 

se requieren para la estabilización de la membrana cloroplástica y como “quenching” de 

las especies de oxígeno reactivo en el cloroplasto. Las plantas sin carotenoides no 

acumulan clorofila en condiciones de luz, ocasionando tejidos blancos e incapacidad de 

realizar la fotosíntesis. Los síntomas causados por todos los inhibidores de la PDS 

consisten en la producción de tejidos blancos, eventualmente seguida de necrosis. 

Existen varios herbicidas que inhiben esta enzima, entre los que se encuentran 

norflurazón, fluridona, flurtamona y diflufenican. Estos productos se utilizan 

principalmente en preemergencia o postemergencia temprana, dado que trabajan mejor 

sobre las plántulas de maleza en desarrollo. Muy pocas malezas han desarrollado 

resistencia a inhibidores de la PDS, tal vez debido a la necesidad de dos pares de bases 

para generar una sustitución aminoacídica que genere resistencia. Sin embargo, Hydrilla 

verticillata requirió sólo el cambio de un par de bases para desarrollar resistencia. La 

escasez de malezas resistentes a este tipo de herbicidas, podría sugerir que son buenos 

candidatos para el desarrollo de cultivos resistentes (Duke y Dayan, 2011). 
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4.1.2.6.2.2. Deoxilulosa 5-fosfato sintasa 

La ruta de los carotenoides a partir de terpenoides es específica del plástido, y no inicia 

con ácido mevalónico, como sucede en la ruta de terpenoides en el citosol. Tanto la ruta 

plastídica como la citosólica producen isopentenil pirofosfato (isopreno), el cual es el 

monómero de cinco carbonos necesario para la formación de terpenoides. Esta ruta no 

mevalónica o ruta del metil eritritol-fosfato, fue descubierta recientemente, por lo que el 

modo de acción del herbicida clomazone hubiera sido imposible de entender antes de 

este descubrimiento. El problema de encontrar el sitio de acción del clomazone fue 

particularmente difícil de resolver, por el hecho de que es un proherbicida, que requiere 

la conversión metabólica a 5-quetoclomazone; la forma activa contra la enzima xilulosa 5 

fosfato-sintasa, específica de la ruta terpenoide no mevalónica. El clomazone es el único 

herbicida comercial conocido con este sitio de acción, y sus síntomas son idénticos a los 

inhibidores de la PDS. Generalmente se usan como herbicidas preemergentes o 

incorporados al suelo. En algunos casos, dada su volatilidad, algunas plantas no objetivo 

pueden llegar a mostrar síntomas. Se han reportado cinco especies de maleza con 

resistencia a este grupo (Duke y Dayan, 2011). 

4.1.2.6.2.3. Hidroxifenilpiruvato dioxigenasa 

Existen tres clases químicas de herbicidas inhibidores de la enzima hidroxifenilpiruvato 

dioxigenasa (HPPD), la cual es necesaria para la síntesis de plastoquinona (PQ) y de 

tocoferoles en plantas. Los herbicidas con este mecanismo de acción son los más 

recientemente introducidos al mercado (hace aproximadamente 20 años) e incluyen las 

familias químicas de las triquetonas, los isoxasoles y los benzopirazolios. Los isoxasoles 

son proherbicidas que deben ser convertidos metabólicamente a inhibidores de la HPPD. 

Estos herbicidas se utilizan a dosis bajas para el control pre y postemergente de malezas 

tanto de hoja ancha como angosta en maíz y arroz (Cobb y Reade, 2010; Duke y Dayan, 

2011). Hasta el momento, no existen reportes de malezas que hayan desarrollado 

resistencia a estos herbicidas (WSSA, 2012). 

4.1.2.6.2.4. Protoporfirinógeno oxidasa 

Varias clases químicas de herbicidas inhiben la protoporfirinógeno 9 oxidasa (PPO), la 

cual es una enzima necesaria para la síntesis de porfirinas, que son pigmentos 

necesarios para la síntesis de clorofilas. Estos herbicidas causan un rápido quemado y 

necrosis, y también son llamados herbicidas peroxidantes debido a que provocan la 

peroxidación de especies reactivas de oxígeno (Cobb y Reade, 2010). 
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En esta clase se incluyen los difeniléteres, los oxadiazoles, las triazolinonas, las 

pirimidindionas y las N–fenil-ftalamidas. Todos estos compuestos poseen al menos dos 

anillos que les permiten unirse a la estructura de la PPO, la cual acepta dos anillos del 

sustrato protoporfirinógeno IX. La mayoría de los herbicidas de esta clase se aplican al 

follaje y otros pocos son aplicados al suelo (sulfentrazol). Las dosis de aplicación son 

sumamente bajas, obteniéndose un buen control con unos cuantos gramos por hectárea. 

La selectividad de estos herbicidas se basa en la degradación metabólica diferencial. En 

presencia de herbicidas inhibidores de la PPO, la concentración de protoporfirina se 

incrementa y empieza a acumularse en toda la célula. Si la planta es mantenida en la 

oscuridad o bajo luz muy tenue, los efectos del herbicida no son observados. En cambio, 

cuando la planta es expuesta a la luz solar directa, la protoporfirina acumulada en la 

célula es excitada a un estado triplete, interactuando entonces con el oxígeno molecular 

(O2) para producir oxígeno excitado simple (1O2), que es tóxico para las células. Los 

principales puntos de ataque del oxígeno excitado simple, incluyen los enlaces dobles de 

los ácidos grasos y los aminoácidos. Las membranas celulares son particularmente 

vulnerables a la peroxidación (Duke y Dayan, 2011). Sólo cuatro especies de maleza han 

desarrollado resistencia a inhibidores de la PPO (WSSA, 2012). 

4.1.2.6.3. Auxínicos 

4.1.2.6.3.1. Auxinas sintéticas 

Los primeros herbicidas sintéticos fueron compuestos auxínicos que imitaban los efectos 

de dosis altas de ácido indolacético, una hormona vegetal natural que es necesaria para 

la elongación celular y el crecimiento, así como para la diferenciación de los meristemos 

florales y la dominancia apical. Versiones comerciales de estos compuestos incluyen los 

ácidos fenoxicarboxílicos (2,4-D), los ácidos benzoicos (dicamba), los ácidos 

carboxilquinólicos (quinclorac) y los ácidos piridincarboxílicos (picloram). Estos 

herbicidas son selectivos (matan únicamente dicotiledóneas), a excepción de los ácidos 

quinolincarboxílicos. Se aplican al follaje, y de ahí son translocados a toda la planta. A 

pesar de ser los herbicidas sintéticos más antiguos, su sitio de acción ha sido un misterio 

por más de 60 años (Duke y Dayan, 2011). 

Los herbicidas auxínicos inicialmente provocan un rápido crecimiento, con el 

concomitante metabolismo elevado, caracterizado por enrollamiento de los tallos y las 

hojas y un rápido crecimiento longitudinal. Los pecíolos se doblan hacia abajo (epinastia) 

y se incrementa la síntesis de etileno y ácido abscísico. La primera fase es seguida por 

una inhibición del crecimiento y del metabolismo. Los altos niveles de (ABA) provocan el 

cierre estomático, lo cual inhibe la asimilación de CO2, provocando la formación de 
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especies de oxígeno reactivo. La fase final es la senescencia y la muerte celular. En 

síntesis, los herbicidas auxínicos impiden la regulación los procesos de crecimiento. 

Como se mencionó antes, los ácidos quinolincarboxílicos también controlan algunas 

malezas gramíneas. Los síntomas en éstas consisten en la detención del crecimiento, 

clorosis, marchitamiento y finalmente la muerte. Esto se debe a los altos niveles de 

cianidina acumulados por la estimulación de la síntesis de etileno (Duke y Dayan, 2011). 

Aproximadamente 30 especies de malezas han desarrollado resistencia a herbicidas 

auxínicos (WSSA, 2012), pero no se conoce mucho acerca de los mecanismos de 

resistencia de la mayoría de éstas. El hecho es, que un número significativo de biotipos 

de malezas resistentes tienen resistencia múltiple a herbicidas no relacionados, lo cual 

sugiere que la degradación metabólica es un mecanismo de resistencia común. En 

laboratorio se han producido mutantes resistentes a herbicidas auxínicos, pero los 

fenotipos resultantes sugieren que no prosperarían adecuadamente en la naturaleza 

(Duke y Dayan, 2011). 

Los cultivos con resistencia a 2,4-D que se han producido, utilizan una bioxigenasa 

bacteriana dependiente de alfa-quetoglutarato que es capaz de degradar tanto al 2,4-D, 

como a inhibidores de ACCasa con estructuras relacionadas. Esto ha sido 

aparentemente muy exitoso en varios cultivos, los cuales serán comercializados en un 

futuro próximo (Cobb y Reade, 2010; Duke y Dayan, 2011). 

4.1.2.6.3.2. Inhibidores del transporte de auxinas 

Para los procesos esenciales de crecimiento y desarrollo en las plantas, las auxinas 

deben de ser transportadas hacia los sitios donde la planta los necesita. El diflufenzopir y 

el naptalam son reportados como inhibidores del transporte de auxinas. Éstos se usaron 

inicialmente contra malezas de hoja ancha, pero también pueden controlar algunos 

pastos. El diflunfenzopir aparentemente incrementa la actividad de algunos herbicidas 

auxínicos sobre algunas especies de maleza. Se cree que éstos tienen un sitio de unión 

en la membrana, que está involucrado en el movimiento intercelular de las auxinas. 

Ninguna maleza ha desarrollado resistencia a estos herbicidas, y en el caso del 

diflufenzopir, el mecanismo de tolerancia de los cultivos se basa en la rápida 

degradación metabólica. Hasta el momento no se han desarrollado cultivos resistentes a 

estos herbicidas (Duke y Dayan, 2011; Kansas State University, 2012). 
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4.1.2.6.4. Biosíntesis de lípidos 

4.1.2.6.4.1. Acetil coenzima A carboxilasa 

La primera enzima involucrada en la síntesis de ácidos grasos es la Acetil coenzima A 

carboxilasa (ACCasa). Las ciclohexanodionas (setoxidim) y los ariloxifenoxipropanoatos 

(diclofop-metil) son dos de los principales grupos que inhiben a esta enzima. Estos 

grupos son a veces llamados dim’s y fop’s, respectivamente. Recientemente, también se 

ha iniciado la comercialización de pinoxaden, un herbicida perteneciente al grupo de las 

fenilpirazolinas. El modo y mecanismo de acción de estos herbicidas se tratará con 

detalle en el Capítulo III.  

4.1.2.6.4.2. Inhibición de elongasas formadoras de ácidos grasos de cadenas 

muy largas  

 

Los ácidos grasos de cadenas muy largas (VLCFAs, por sus siglas en inglés), son 

importantes componentes del plasmalema. Son utilizados por las plantas para la síntesis 

de ceras, cutinas y suberinas que son necesarias para mantener la humedad en los 

tejidos y células vegetales, así como para mantener algunas sustancias fuera de la 

planta. Estos ácidos también se encuentran presentes en bajas concentraciones en las 

membranas plasmáticas (Cobb y Reade, 2010; Duke y Dayan, 2011). 

Una reducción en la concentración de estos compuestos en las membranas celulares 

puede detener la división celular y el crecimiento. Los síntomas provocados por la 

aplicación de herbicidas inhibidores de las elongasas de VLCFAs, incluyen disminución 

del crecimiento y enchinamiento y enroscamiento de las hojas. Algunos cultivos y 

malezas son insensibles a esta clase de herbicidas, debido a su rápida detoxificación. 

Hay muchas clases de químicos que inhiben estas enzimas poco estudiadas, como las 

cloroacetanilidas, las tetrazolinonas, los tiocarbamatos y las oxiacetamidas. Estos 

herbicidas se aplican en dosis altas en preemergencia, para controlar tanto malezas de 

hoja ancha como pastos, aunque la actividad sobre estos últimos no suele ser muy fuerte 

(Duke y Dayan, 2011). 

Sólo cinco especies de malezas han desarrollado resistencia a esta clase de herbicidas 

(WSSA, 2012). Los mecanismos de resistencia permanecen sin ser completamente 

esclarecidos (Cobb y Reade, 2010). A la fecha no existen cultivos genéticamente 

modificados con resistencia a estos herbicidas.  
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4.1.2.6.5. Inhibidores de la síntesis de aminoácidos 

4.1.2.6.5.1. 5-enolpiruvil shikimato-3-fosfato sintasa 

El glifosato (N-fosfonometilglicina) es el herbicida más usado en el mundo, tanto por 

volumen, como por extensión de área tratada (Duke y Powles, 2008). Esto se debe 

principalmente, a que casi el 80% de los cultivos transgénicos tienen la característica de 

ser resistentes a este herbicida de amplio espectro, el cual se aplica al follaje, y es 

absorbido y traslocado rápidamente por toda la planta. Generalmente no hay 

detoxificación, y en caso de haberla, es muy lenta. Actúa de manera relativamente lenta, 

permitiendo que el herbicida pueda llegar a casi todos los tejidos de la planta antes de 

que su fitotoxicidad limite su movimiento. Además, de manera casi idéntica a la 

sacarosa, es traslocado preferencialmente a los tejidos meristemáticos, por lo que la 

planta es incapaz de rebrotar (Duke y Dayan, 2011). 

El glifosato es el único herbicida que inhibe la 5-enolpiruvil shikimato-3-fosfato sintasa 

(EPSPS), una enzima requerida en la ruta del ácido shikímico para la biosíntesis de los 

aminoácidos aromáticos fenilalanina, tirosina y triptófano. Este parece ser el único sitio 

de acción del glifosato, dado que las plantas transformadas con EPSPS microbiano 

resistente, son 50% más resistentes al glifosato que las plantas no transformadas. 

Aunque se debería asumir que la planta muere debido a la inanición de aminoácidos 

aromáticos necesarios para la síntesis de proteínas, existe evidencia de que una 

disfunción más importante e inmediata causada por la inhibición de la EPSPS es la 

desregulación de la ruta del ácido shikímico, lo que conduce a altos niveles de shikimato-

3-fosfato y el desvío del carbono y los fosfatos de otras rutas metabólicas, 

interrumpiendo no sólo la ruta del shikimato. A pesar de que está codificada 

nuclearmente, la EPSPS reside en el plástido. Así, la detención de las rutas de fijación 

de carbono mediante el secuestro de intermediarios puede causar más daño celular que 

una simple reducción de los niveles de aminoácidos aromáticos libres. La EPSPS se 

encuentra en plantas, algunos hongos y bacterias. A dosis muy bajas, el glifosato 

estimula el crecimiento vegetal (hormésis), especialmente en las plantas leñosas (Duke y 

Dayan, 2011). 

Los cultivos resistentes a glifosato constituyen casi el 80% del mercado, por lo que se 

consideran los cultivos transgénicos más exitosos (Duke y Powles, 2008). 

4.1.2.6.5.2. Acetolactato sintasa 

Uno de los grupos más grandes de herbicidas comerciales inhiben la acetolactato sintasa 

(ALS), también llamada acetohidroxiácido sintasa (AHS), una enzima que participa en la 
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ruta de síntesis de los tres aminoácidos de cadena ramificada: leucina, isoleucina y 

valina. Las plantas tratadas con estos inhibidores detienen su crecimiento, se marchitan 

y adquieren un color rojo debido a la acumulación de antocianinas inducidas por el 

estrés. Estos herbicidas son selectivos. Algunos cultivos y malezas, son tolerantes de 

manera natural debido a la rápida degradación del herbicida. Existen inhibidores de la 

ALS comerciales de varias clases químicas, incluyendo sulfonilureas, imidazolinonas y 

pirimidiltiobenzoatos. La mayoría de estos herbicidas actúan a dosis bajas, obteniéndose 

buenos resultados con unos cuantos gramos por hectárea. 

Los inhibidores de la ALS provocan acumulación de uno de sus precursores, el 2-

oxibutirato y del producto de una transaminación de este precursor, el 2-amino-butirato. 

La acumulación de este producto fitotóxico puede ser al menos en parte la causa de la 

fitotoxicidad, dado que no se acumula en tejidos vegetales sanos.  

En la actualidad, existen 118 especies de malezas con resistencia a estos herbicidas, 

constituyendo el grupo con mayor número de casos reportados (WSSA, 2012). 

4.1.2.6.5.3. Glutamino sintetasa 

El glufosinato (ácido 2-amino-4-hidroximetilfosfinil butanoico) es un herbicida de amplio 

espectro que inhibe la enzima glutamino sintetasa (GS). El producto comercial es una 

mezcla racémica del producto natural 1-fosfino trisina, producido por Streptomyces spp. 

Ningún otro herbicida comercial afecta este sitio de acción, aunque se conocen a la 

fecha un buen número de otros inhibidores naturales de la GS (Duke y Dayan, 2011). 

La GS se localiza en el cloroplasto, y está involucrada en la asimilación de amonio 

mediante la reducción de nitritos mediada por la luz. Sin la actividad de la GS, la 

toxicidad del amonio acumulado causa un rápido desacoplamiento de la fotofosforilación, 

así como inhibición de la fijación fotosintética de carbono y disrupción de la síntesis de 

aminoácidos, que son procesos que dependen de la fotorrespiración. El efecto del 

glufosinato es mucho más rápido que el de glifosato, pero sus síntomas son más 

parecidos a los producidos por los inhibidores de la fotosíntesis, es decir, marchitamiento 

de las hojas seguido de necrosis. Los genes pat y bar obtenidos a partir de dos 

diferentes especies de Streptomyces codifican para enzimas que incorporan grupos acilo 

al glufosinato, y lo vuelven inactivo. El gen bar ha sido muy usado como marcador 

selectivo. Ahora se emplea para producir maíz, algodón, canola y soya resistentes a 

glufosinato. Debido al mayor costo del herbicida y a su menor efectividad como herbicida 

de amplio espectro, los cultivos resistentes a glufosinato han tenido un mercado mucho 

menor que aquellos resistentes a glifosato (Duke y Dayan, 2011). 
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Hasta el momento se reportan dos especies de maleza resistentes a este herbicida 

(WSSA, 2012).  

4.1.2.6.6. División celular 

4.1.2.6.6.1. Tubulina  

La división celular en las plantas, la elongación y la formación de pared celular requiere 

de microtúbulos funcionales. Un microtúbulo es una estructura dinámica que se 

ensambla sobre el final de uno y se desensambla sobre del otro, y está compuesto por 

heterodímeros de subunidades de  y β tubulina. Varios herbicidas interfieren con el 

ensamblaje de las subunidades de tubulina dentro de los microtúbulos funcionales, ya 

sea mediante la unión directa a la tubulina o interfiriendo con los centros de organización 

de microtúbulos o sobre proteínas asociadas a los microtúbulos (PAM). Estas PAM están 

involucradas en el ensamblaje, desensamblaje y funcionamiento de los microtúbulos. 

Esta clase de herbicidas incluye a las dinitroanilinas, la piridina tiafopir y las amidas 

sustituidas. La mayoría de estos herbicidas son aplicados en preemergencia e 

incorporados al suelo (Duke y Dayan, 2011). 

Las dinitroanilinas se unen directamente a la tubulina, a la subunidad β, impidiendo así el 

ensamblaje dentro de los microtúbulos. Un síntoma típico de estos herbicidas es la 

formación de protuberancias en las puntas de la raíz. La división celular es interrumpida 

en el estado de metafase, debido a que los microtúbulos son necesarios para mover los 

cromosomas condensados hacia los nuevos polos celulares. La metafase suspendida 

provoca una gran cantidad de células mitóticas en una configuración permanente de 

metafase. En algunos casos, el mecanismo de resistencia está en una subunidad 

alterada de tubulina y en otros, es debido a un metabolismo de degradación 

incrementado (Duke y Dayan, 2011). Actualmente 16 especies de malezas han 

desarrollado resistencia a alguno de los herbicidas que interfieren con la formación y 

organización de microtúbulos (WSSA, 2012). 

4.1.2.6.6.2. Síntesis de la pared celular  

El isoxaben y diclobenil inhiben fuertemente la incorporación de glucosa en la fracción 

celulosa de la pared celular de Arabidopsis thaliana. Todo indica que el isoxaben inhibe 

el primer paso de la ruta de conversión de sacarosa a UDP-Glucosa, mientras que el 

diclobenil inhibe el complejo enzimático celulosa sintasa, aunque esto no se ha podido 

reproducir in vitro. La inhibición de esta enzima da como resultado la inhibición de la 

formación in vivo de las microfibras de celulosa. En células jóvenes, la falta de celulosa 

conduce a la formación de protuberancias en las puntas de la raíz, y el cese del 
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crecimiento de manera análoga al efecto provocado por herbicidas que actúan a nivel del 

ensamblaje de la tubulina. No se han reportado casos de resistencia a esta clase de 

herbicidas, ni se han generado cultivos resistentes a ellos mediante ingeniería genética 

(Duke y Dayan, 2011; WSSA, 2012). 

4.1.2.6.7. Otros 

4.1.2.6.7.1.  7,8-dihidropteroato sintasa 

Solamente el herbicida asulam actúa mediante la inhibición de la síntesis del ácido fólico. 

Es un análogo del 4-aminobenzoato uno de los sustratos de la 7,8-dihidropteroato 

sintasa (DHPs), una enzima de la ruta del ácido fólico. Este sitio objetivo fue comprobado 

tanto por inhibición in vitro de la enzima, como por resistencia de una planta con una 

forma microbiana de DHPS. El asulam es un herbicida cuya selectividad está basada en 

la degradación metabólica diferencial (Duke y Dayan, 2011). 

4.1.2.6.7.2. Proteína fosfatasa 

La proteína fosfatasa (PPs) controla un gran número de procesos de señalización en las 

plantas. El endotal es el único herbicida que inhibe la PPs serina/treonina. La inhibición 

de esta PPs interrumpe muchos procesos celulares, provocando la muerte celular. 

Cuando se aplican al follaje, los síntomas visuales son similares a los daños por 

congelación, con defoliaciones, obscurecimiento y desecamiento del tejido. Por otra 

parte, cuando se aplica al suelo, inhibe el crecimiento de raíces. No se ha reportado 

ninguna maleza que tenga resistencia desarrollada a este herbicida (Duke y Dayan, 

2011). 

5. Resistencia de las malas hierbas a herbicidas 

5.1. Definición 

La resistencia a herbicidas se define como la habilidad heredada de una maleza para 

sobrevivir a una dosis de herbicida, con la cual normalmente se tendría un control 

efectivo. En este contexto, la resistencia es un proceso evolutivo, en el que una 

población cambia de ser susceptible a ser resistente. Las plantas individuales no pasan 

de ser susceptibles a ser resistentes, sino que es la proporción de individuos 

originalmente resistentes dentro de la población, la que se incrementa a lo largo del 

tiempo. 
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5.2. Tipos de resistencia 

El término resistencia cruzada es a menudo usado para describir casos en los cuales 

una población de malezas es resistente a dos o más herbicidas (de la misma o diferente 

clase química) debido a la presencia de un mecanismo de resistencia único. El término 

de resistencia múltiple se refiere a aquellas plantas resistentes a dos o más grupos 

diferentes de herbicidas con dos o más mecanismos de resistencia.  

La resistencia cruzada negativa se refiere a aquellos casos en los que un biotipo 

resistente a un herbicida exhibe un aumento en la sensibilidad a otros herbicidas con 

distinto modo de acción o de degradación (De Prado et al., 1992). Por último, los cultivos 

resistentes a herbicidas, son cultivos que poseen genes que les confieren resistencia a 

un cierto herbicida al que habían sido previamente sensibles. 

El término tolerancia se usa no sólo para referirse a variaciones entre especies, sino 

también en relación con la variabilidad dentro de una especie (Lebaron y Gressel, 1982). 

En este caso, tolerancia y resistencia son expresiones que denotan diferencias en 

intensidad de un mismo fenómeno, considerándose la resistencia como un caso extremo 

y menos frecuente de tolerancia (Holt y LeBaron, 1990), o considerando la tolerancia 

como un mecanismo poligénico, y la resistencia como uno monogénico (Gressel, 1985).  

5.3. Origen y evolución 

Hay dos maneras en que la resistencia se puede manifestar dentro de una población de 

malezas. En primer lugar, puede estar presente un gen o un grupo de genes otorgando 

resistencia debido a mutaciones aleatorias, que pueden haber ocurrido antes de la 

introducción del herbicida. En cualquier caso, el herbicida mata a la mayoría de las 

plantas susceptibles, pero los individuos resistentes sobreviven y se reproducen. La 

proporción de individuos resistentes en la población se incrementa gradualmente, hasta 

el punto en el que se produce un fallo en la efectividad del herbicida: se considera tal, 

cuando hay entre un 10 y un 20% de plantas que no mueren por la aplicación. Es 

importante tener en cuenta que la proporción de genes resistentes en toda la población 

puede haberse incrementado durante años, antes de que se advierta un problema de 

control en campo. El grado de resistencia en la población depende de la proporción entre 

individuos resistentes y susceptibles (Moss, 2002). 

En segundo lugar, la selección puede, mediante un proceso bastante menos conocido, 

actuar sobre la variación continua o cuantitativa, adquiriendo un incremento gradual y 

progresivo en la resistencia a lo largo de varias generaciones. Estas variaciones 
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cuantitativas pueden ser causadas por un cierto número de poligenes, cada uno de los 

cuales, si bien produce un efecto mínimo, tiene la posibilidad de generar un nuevo rasgo 

en el fenotipo. De acuerdo a este segundo método, la selección puede estar actuando 

sobre los genes que producen resistencia, aunque sea muy leve la ventaja que aportan a 

la planta. El término de variación cuantitativa implica que existe un continuo de 

respuestas al herbicida dentro de la población, las cuales van desde susceptible, 

parcialmente resistente hasta altamente resistente. Esto ocurre debido a un incremento 

progresivo en el nivel de resistencia en toda la población, y no a un incremento en la 

proporción de individuos resistentes (Moss, 2002). 

La sola aplicación del herbicida selecciona cualquier rasgo que favorezca la 

supervivencia del individuo. Muchos de estos rasgos aportan una ventaja relativamente 

baja, lo que a corto plazo no supone un beneficio importante para la maleza. Otros 

rasgos pueden dotar al individuo de un alto grado de resistencia, y son éstos los que 

suponen una mayor probabilidad de afectar la actividad del herbicida en campo y de ser 

investigados. Sin embargo, es necesario reconocer que muchas plantas sobrevivirán 

debido a un amplio rango de mecanismos de resistencia, y éstos pueden diferir entre 

poblaciones de la misma especie y especies diferentes (Moss, 2002). 

Aunque se ha demostrado que los mecanismos de resistencia antes señalados tienen un 

gran impacto en la actividad del herbicida, aún están por ser descritos varios 

mecanismos que pueden incidir en la actividad del herbicida en mayor o menor grado. 

Algunos de ellos pueden manifestarse lentamente, lo que puede llevar a una grave 

consecuencia final. Otros más, sin embargo, se mantienen como una amenaza menor 

(Moss, 2002). 

5.4. Mecanismos de resistencia a herbicidas 

El conocimiento de los procesos fisiológicos responsables de la resistencia a herbicidas 

en las malas hierbas, es fundamental para el diseño de una estrategia de control. 

Dependiendo del tipo de mecanismo de resistencia detectado, la mala hierba presentará 

un patrón específico en su resistencia a herbicidas, que podrá variar desde un alto grado 

de resistencia a determinados compuestos de una misma familia química, a una 

moderada resistencia a un amplio espectro de herbicidas. Asimismo, el conocimiento de 

estos mecanismos permite prever la posible respuesta de la población resistente al 

conjunto de métodos (químicos, mecánicos, culturales) seleccionados para su control, la 

efectividad a corto y largo plazo de los mismos y la posible aparición de nuevos 

problemas. Millones de toneladas de plaguicidas se aplican anualmente, sin embargo, se 



“Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa", 

43 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

ha estimado que sólo un pequeño porcentaje de estos productos alcanzan el organismo 

objetivo; el resto se deposita en el suelo y en organismos no objetivo, y se mueve hacia 

la atmósfera y al agua (Rodríguez-Castellanos y Sánchez-Hernandez, 2007). 

Existen al menos cinco mecanismos generales no necesariamente excluyentes, que 

podrían explicar la resistencia a herbicidas (Sherman et al., 1996). En la Figura 1.2 se 

mencionan cada uno de estos cinco mecanismos, y las tres fases del proceso de 

metabolización de moléculas. 

 

 

 

Figura 1.2. Mecanismos de resistencia de plantas a herbicidas. 

5.4.1. Reducción de la concentración de herbicida en el sitio de acción 

Una condición necesaria para lograr la efectividad de un herbicida, es que alcance su 

sitio de acción en una concentración suficiente para que su efecto sea letal. La falta de 

movimiento de un herbicida reduce la concentración de éste en el sitio de acción, lo que 

permite al último mantenerse funcional. Las bajas concentraciones pueden deberse a la 

reducción en la penetración, absorción o translocación, o a la existencia de fenómenos 
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de secuestración en orgánulos celulares más o menos traslocables. La falta de 

absorción, penetración o translocación de herbicidas es básicamente un mecanismo de 

tolerancia existente en numerosos cultivos y algunas malas hierbas (Hess, 1985; De 

Prado et al., 2001; Michitte et al., 2004; Ruiz-Santaella et al., 2004; Cruz-Hipolito et al., 

2009). Aun cuando pueden estudiarse por separado, estos mecanismos resultan difíciles 

de diferenciar entre sí, dado que una absorción diferencial suele implicar una 

traslocación diferencial, y ésta a su vez, puede derivar de la diferente degradación del 

herbicida en el sitio de absorción, la cual resulta en metabolitos más o menos 

traslocables. 

5.4.2. Resistencia asociada a procesos de secuestración o 

compartimentación 

Son mecanismos de resistencia o tolerancia poco conocidos, pues las evidencias que los 

apoyan son en muchos casos circunstanciales (Coupland, 1991; Owen y Pallutt, 1991). 

Los pocos casos encontrados en la bibliografía, relacionan este tipo de mecanismos de 

resistencia con herbicidas de acción hormonal e inhibidores del fotosistema I, justificando 

la resistencia tanto en líneas de cultivos celulares como en plantas enteras, como un 

incremento en la capacidad de secuestrar el herbicida o los metabolitos potencialmente 

fitotóxicos dentro de la vacuola celular. Los procesos subyacentes a estos mecanismos 

de secuestración son todavía desconocidos 

5.4.3. Reparación de efectos fitotóxicos 

Algunos herbicidas ariloxifenoxipropanoatos como diclofop-metil y haloxifop, 

despolarizan el potencial de la membrana plasmática en células parenquimáticas de 

Avena sativa, Triticum aestivum, Lolium rigidum, etc. La capacidad despolarizadora del 

diclofop-metil se atribuye al flujo específico de protones que este compuesto produce 

hacia el interior de la célula. Se han identificado biotipos de malas hierbas cuyo 

mecanismo de resistencia al diclofop-metil parece deberse a la capacidad de recobrar el 

potencial de membrana una vez que se ha retirado el herbicida causante de la 

despolarización (De Prado et al., 1999). 

5.4.4. Pérdida de afinidad por el sitio de acción  

Los herbicidas resultan letales para las plantas debido a su actividad sobre un sitio de 

acción primario, generalmente una proteína, de especial relevancia biológica. Este sitio 

primario suele ser específico, y la acción del herbicida sobre éste suele conducir al 

desarrollo de efectos secundarios de naturaleza mucho más general, que normalmente 
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producen la muerte de la planta. Una o varias mutaciones en la secuencia aminoacídica 

del sitio primario de acción, pueden resultar en una pérdida de afinidad del herbicida por 

éste, imposibilitando la unión efectiva de ambos e impidiendo así la continuidad del 

proceso vital mediado por dicho sitio (Devine y Shimabukuro, 1994; Grownwald, 1994). 

Este tipo de mecanismo, es el exhibido en la mayoría de los biotipos resistentes 

descritos hasta el momento. Se caracteriza por conferir un alto grado de resistencia al 

herbicida empleado e incluso a otras moléculas pertenecientes a la misma familia 

química (Fig. 1.3). 

5.4.5. Metabolización a especies no tóxicas (detoxificación) 

Los procesos de detoxificación metabólica, se caracterizan por ser procesos biológicos 

en los que las moléculas tóxicas, son metabolizadas a compuestos inocuos o menos 

tóxicos. En los procesos de detoxificación metabólica, los biotipos resistentes son 

capaces de degradar el herbicida antes de que éste cause daños irreversibles. La 

velocidad de degradación enzimática puede variar debido a factores endógenos y 

exógenos como el estadio de crecimiento de la planta o las condiciones climáticas, entre 

otros. 

 

Figura 1.3. Resistencia debida a pérdida de afinidad por el sitio de acción. Representación 
esquemática de la inhibición de la acción herbicida de atrazina debido a un cambio 
conformacional en el cloroplasto. Fuente: Kansas State University (2012). 

Los procesos de detoxificación metabólica de herbicidas en tejidos vegetales pueden 

dividirse en tres fases (Tabla 1.4) (Shimabukuro, 1985; Hatzios, 1991). En la fase I 

(conversión), las propiedades iniciales del herbicida de partida son transformadas a 

través de reacciones de oxidación, reducción o hidrólisis, para producir un compuesto 
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más soluble en agua y menos tóxico. La segunda fase implica la conjugación del 

herbicida o sus metabolitos con un azúcar, aminoácido o glutatión, incrementando su 

solubilidad en agua y reduciendo la toxicidad del compuesto. Generalmente, los 

metabolitos formados en la fase II tienen poca o nula fitotoxicidad, y pueden ser 

almacenados en orgánulos celulares. La fase III implica la transformación de los 

metabolitos de la fase anterior a conjugados secundarios con nula toxicidad (Hatzios, 

1991). Esta división no constituye una regla general, dado que alguna de las fases puede 

no estar presente en los procesos de detoxificación. La molécula herbicida puede ser un 

proherbicida inactivo que debe ser enzimáticamente convertido en un compuesto activo. 

A veces, ciertos procesos de conjugación son de carácter reversible, por lo que sólo 

afectan de manera parcial a la cantidad de herbicida libre intracelular.  

Tabla 1.4. Resumen de las tres fases de detoxificación metabólica de plaguicidas. Adaptado 

de Shimabukuro (1985) y De Prado et al. (2004). 

Fases Reacciones Propiedades iniciales 

  
Solubilidad Movilidad 

 
Fitotoxicidad 
 

   
Fase I Oxidación, 

reducción 
hidrólisis 
 

Anfofílico Modificada o 
reducida 

Modificado o  
menos tóxico 
 

Fase II Conjugación Hidrofílico Limitada o 
inmóvil 

Muy reducida o no 
tóxico 
 

Fase III Conjugación 
secundaria o 
incorporación a 
biopolímeros 

Hidrofílico o 
insoluble 

Inmóvil No tóxico 

 

5.4.5.1. Fase I o conversión 

Algunos herbicidas pueden ser conjugados directamente; sin embargo, otros no poseen 

sustituyentes disponibles en sus moléculas (grupos amino, hidroxilo, sulfihidrilo, etc.) que 

puedan reaccionar para formar conjugados con constituyentes celulares. Dichos 

herbicidas deberán ser convertidos en metabolitos mediante algunas de las siguientes 

reacciones: 

Hidrólisis: estas reacciones están catalizadas por enzimas hidrolíticas (esterasas, 

fosfatasas o amidasas, dependiendo del sustrato). En las transformaciones hidrolíticas 

se rompen los enlaces de un sustrato por adición a cada producto de H u OH 
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proveniente del H2O. Hay muchas enzimas hidrolíticas capaces de metabolizar una gran 

variedad de sustratos, particularmente aquellos que contienen grupos funcionales amida, 

carbamato o éster. Estas enzimas pueden estar compartimentalizadas o ser 

extracelulares y las reacciones pueden ocurrir tanto en condiciones aerobias como 

anaerobias. La hidrólisis de enlaces éster de herbicidas han sido ampliamente 

estudiadas y analizadas en plantas y microrganismos (Incledon y Hall, 1997; Hoagland y 

Zablotowicz, 1998). La hidrólisis del enlace éster es realizada principalmente por 

esterasas, y en menor medida por lipasas y proteasas. Con respecto a la hidrólisis de 

enlaces amida, el propanil es el herbicida más estudiado. La base de la selectividad del 

arroz (Oryza sativa) es debida a los altos niveles que posee de la enzima aril 

acilamidasa, la cual rompe el enlace amida formando ácido propiónico y 3,4-

dicloroanilina (Frear y Still, 1968).  

Reducciones: La metabolización reductora de herbicidas es un proceso que raramente 

se da en plantas, pudiéndose destacar únicamente la desaminación reductora de las s-

triazinonas (metamitrona y metribuzina) en cultivos tolerantes y malas hierbas resistentes 

(Fedtke, 1983). 

Oxidaciones, oxigenaciones e hidroxilaciones: todas ellas se pueden incluir dentro del 

grupo denominado transformaciones oxidativas. La oxigenación es el primer paso más 

frecuente en la biotransformación de herbicidas, siendo las hidroxilaciones las más 

observadas en plantas. La destoxificación por hidroxilación y la posterior formación de un 

conjugado glicósido, son especialmente importantes como mecanismos de selectividad y 

resistencia a herbicidas en monocotiledóneas. Muchas de estas reacciones están 

mediadas por enzimas oxidativas (p.e. citocromo P450), que son las enzimas más 

importantes en la primera fase del metabolismo de un herbicida (Barrett, 2000). La 

regulación y expresión de P450 no se conocen bien en plantas, principalmente porque en 

las células que no están expuestas a ningún tipo de estrés fisicoquímico, fisiológico o 

xenobiótico, las cantidades que se encuentran de esta enzima son muy pequeñas. Los 

agroquímicos pueden influir en los sistemas citocromo P450 actuando como efectores, 

modificando o regulando así el metabolismo de los herbicidas en una planta.  

Además de las enzimas citocromo P450, las plantas producen otras enzimas oxidativas 

(peroxidasas, polifenoloxidasas, lacasas y tirosinasas), las cuales catalizan la 

polimerización de varias anilinas y fenoles (Dec y Bollag, 2001). Las peroxidasas que 

median el metabolismo de herbicidas que funcionan de manera similar a las P450, 

intervienen en descarboxilaciones, oxidaciones sulfúricas, N-demetilaciones, 

hidroxilaciones del anillo y oxidaciones aromáticas del grupo metilo (Lamoureux y Frear, 
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1979). En plantas, a menudo las enzimas peroxidasas funcionan en la tercera fase del 

metabolismo, (p.e. formación de residuos ligados). Amorocia lapathifolia  contiene en las 

raíces gran cantidad de peroxidasas.  

5.4.5.2. Fase II o conjugación  

Los conjugados suelen ser los metabolitos finales en los procesos de detoxificación de 

herbicidas. La naturaleza de estos conjugados suele ser muy diversa, con azúcares, 

aminoácidos, péptidos y lignina como grupos orgánicos y enlaces de tipo éster, éter, 

tioéter, amida o glicosídico.  

Conjugación con glutatión: Constituye un mecanismo de detoxificación de gran 

importancia en muchos tejidos vegetales. Se trata de una sustitución nucleofílica en el 

que el anión glutatión GS- sirve de nucleófilo, actuando los grupos cloro, p-nitrofenol o 

alquil-sulfóxido como posibles grupos a sustituir en la molécula herbicida (Lamoureux y 

Frear, 1979). La conjugación con el tripéptido glutatión está catalizada por una familia de 

enzimas denominadas glutatión-S-transferasas más o menos específicas que se 

encuentran de manera constitutiva o inducible en muchos tejidos vegetales (Devine et 

al., 1993). 

Conjugación con aminoácidos: de forma general, la hidrólisis de  glutatión en este tipo de 

conjugados suele producir un conjugado de cisteína que puede ser posteriormente 

malonizado. Sin embargo, en el caso del herbicida clorfemprop, sólo el conjugado de 

cisteína y no el de glutatión se ha descrito en trigo (Pont y Collet, 1980), siendo posible 

que la cisteína pueda actuar como nucleófilo en una reacción de conjugación similar a la 

descrita en el glutatión. 

Conjugación con azúcares: los conjugados glicósidos más frecuentemente hallados en 

plantas son los ß-D-glucopiranósidos, junto con los N-glicósidos, O-glicósidos y ésteres 

de glucosa. Este tipo de reacciones están catalizadas por glucosil-transferasas que 

utilizan UDP-glucosa como donante de glucosa (Mansager et al., 1983). De todas estas 

reacciones, la formación de O-glucósidos es la más común. Esta formación sigue 

normalmente a la introducción de grupos hidroxilo en la molécula herbicida por 

monooxigenación.  

5.4.5.3. Fase III o deposición 

La ruta metabólica seguida por un herbicida afecta de gran manera el uso final de los 

metabolitos terminales y conjugados. Los conjugados glicósidos son depositados en la 

vacuola donde quedan almacenados, mientras que los conjugados de origen 
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aminoacídico son excretados a la pared celular donde se integran en el componente de 

lignina de éstas, formando un residuo insoluble (Pillmoor y Caseley, 1984). Cabe 

mencionar, que estos procesos de deposición no son completamente irreversibles, la 

reentrada de los aglicones herbicidas o sus productos de conversión en el pool de 

herbicida activo intracelular es muy lenta (Devine et al., 1993). 

La resistencia a herbicidas por detoxificación es un proceso muy frecuente. Sin embargo, 

este mecanismo suele estar asociado a fenómenos de resistencia cruzada, lo que 

implica que un mismo individuo tiene la capacidad de metabolizar moléculas muy 

diferentes pertenecientes a diversas familias químicas. Esta moderada resistencia a un 

amplio espectro de productos, hace extremadamente difícil el control de estos biotipos de 

malas hierbas, solamente mediante el uso de métodos químicos. 

5.5. Manejo de la resistencia 

5.5.1. Prevención 

El factor principal en la evolución de la resistencia es la presión de selección impuesta 

por el herbicida que depende por su parte, de la dosis, eficacia y frecuencia de aplicación 

del producto. Por lo tanto, para evitar o retrasar la evolución de la resistencia, es 

necesario disminuir la presión de selección  (Valverde et al., 2000). 

Los herbicidas muy eficaces pueden imponer una presión de selección extremadamente 

alta, capaz de provocar la evolución de resistencia en unas cuantas generaciones. Tal es 

el caso de los inhibidores de la ALS y de los inhibidores de la ACCasa. En Costa Rica se 

presentó resistencia fenoxaprop-etil (inhibidor de la ACCasa), tras solamente cuatro años 

de uso reiterado (Valverde et al., 2000). 

Sin embargo, aunque teóricamente la reducción de las dosis provoca una disminución en 

la mortalidad, y por lo tanto la supervivencia de organismos susceptibles, que a su vez 

enriquecerían el banco de semilla con biotipos susceptibles, se ha encontrado que 

herbicidas aplicados a dosis bajas seleccionan la resistencia basada en mecanismos 

poligénicos, lo que podría provocar resistencia múltiple (Valverde et al., 2000). 

De manera muy sintética, el HRAC (2012) recomienda las siguientes medidas 

preventivas: 

1. Emplear herbicidas sólo cuando sea necesario. 

2. Hacer rotación de cultivos y/o herbicidas. 
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3. Utilizar programas de control integrado de malas hierbas, en los que se combinen 

el uso de herbicidas con otros métodos alternativos de control. 

4. Limpiar cuidadosamente los equipos de laboreo y recolección a fin de no 

diseminar las semillas procedentes de individuos resistentes.  

5. Utilizar material vegetal exento de semillas de individuos resistentes.  

6. Vigilar cuidadosamente la eficacia obtenida con los tratamientos herbicidas, 

comprobando si los fallos de eficacia son debidos a errores en la aplicación o 

del herbicida. 

7. Combinar el uso de herbicidas con distintos modos de acción.   

 

El conocimiento de cómo se desarrolla la resistencia, es importante para implementar 

sistemas de producción que prevengan o disminuyan su ocurrencia. Los factores a 

considerar para implementar programas de manejo de resistencia, incluyen las 

características de la maleza, características de los herbicidas y prácticas culturales.  

5.5.2. Detección 

Por lo general, la sospecha inicial de resistencia está relacionada con un control 

deficiente o no satisfactorio de las malezas después de una aplicación de herbicidas. 

Antes de considerar a la resistencia como causante de la falla, deben descartarse otros 

factores, como dosis o época de aplicación inadecuada del herbicida, aplicación 

deficiente, nivel de humedad y preparación del suelo, adsorción, condiciones climáticas 

no favorables, tamaño de malezas, germinación posterior a la aplicación y alta 

infestación (Salas, 2001).  

La resistencia a los herbicidas no es un problema que se presente en forma súbita en un 

terreno en particular, ni es la falta de control de malezas en un solo año. Puede ocurrir 

primero en una pequeña área o áreas, especialmente en donde se han utilizado 

herbicidas con el mismo modo de acción por varios años consecutivos. Se debe recordar 

que la resistencia a herbicidas se presenta cuando la aplicación repetida de un herbicida, 

selecciona a plantas individuales con tolerancia natural a dicho herbicida, y que ésta se 

hereda de padres a hijos (Bussan et al., 2000).  

Existen indicadores clave de la resistencia en el campo, los cuales son: 1. Plantas no 

afectadas entre grupos de plantas muertas de la misma especie, que fueron aplicadas al 

mismo tiempo, 2. Manchones de malezas no controladas que se están expandiendo, 3. 

Presencia de otras especies susceptibles de malezas que fueron controladas al mismo 

tiempo, 4. No hay evidencia de escapes o problemas en la aplicación, 5. Poco o ningún 
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daño en las malezas, 6. El mismo herbicida se utiliza año tras año, y 7. Se ha confirmado 

la resistencia en terrenos cercanos (Kending, 1995; Bussan et al., 2000).  

En el Capítulo III se tratarán con más detalle los métodos de detección de resistencia a 

herbicidas, así como los mecanismos de resistencia.  

5.6. Estado actual de la resistencia a herbicidas 

5.6.1. Problemática de la resistencia a nivel mundial  

El número de casos de resistencia a insecticidas y fungicidas se incrementó rápidamente 

después de los años 50 y 60. En cambio, fue hasta 1968 cuando se detectó un biotipo de 

Senecio vulgaris (una planta de la familia Asteraceae) con resistencia a simazina en un 

vivero forestal en el que dicho herbicida se había utilizado por muchos años como el 

único método de control de malezas (Ryan, 1970).  Desde la identificación de este primer 

biotipo resistente, el incremento anual es considerable en cuanto al número de malas 

hierbas resistentes a herbicidas en el mundo, experimentándose un crecimiento 

exponencial a partir de los años ochenta (Figura 1.4). Este aumento en especies y 

biotipos amenaza a muchas regiones agrícolas del mundo, sobre todo en aquellas en 

donde existen casos de malas hierbas que presentan resistencia múltiple. En la 

actualidad, a nivel mundial se reportan 388 biotipos correspondientes a 209 especies, de 

las cuales, 123 son dicotiledóneas y 86 monocotiledóneas (WSSA, 2012). 

 

Figura 1.4.  Incremento del número de malas hierbas resistentes a herbicidas hasta el año 2010 

(WSSA, 2012). 
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Existen reportes de resistencia en 60 países a 19 grupos de herbicidas. Estos grupos 

han sido descritos de acuerdo al modo de acción por el HRAC. El número de especies 

de maleza por grupo, actualizado hasta la fecha, se presenta en la Tabla 1.5 (WSSA, 

2012). 

La resistencia generalmente se desarrolla en una, o a lo mucho en unas pocas especies 

de una comunidad de malezas, a pesar de que todas hayan estado expuestas a la 

misma intensidad de uso del herbicida. No hay una clara relación entre la familia o el 

género de la planta y su tendencia a desarrollar resistencia. Las gramíneas son 

muchísimo más abundantes, constituyendo el 33% de todas las especies resistentes y el 

40% de todos los biotipos resistentes. No obstante, representan sólo el 25% de las 

peores malezas del mundo  (Moss, 2002; Beckie, 2006). 

Un serio problema es el rápido desarrollo de malas hierbas resistentes a herbicidas 

inhibidores de las enzimas ALS y ACCasa. Estos herbicidas ejercen gran presión de 

selección sobre las malas hierbas, al ser productos selectivos. El clorosulfurón, primer 

herbicida inhibidor de la ALS, se comercializó en 1982, confirmándose el primer caso de 

resistencia en la especie Lactuca serriola en el año 1987 (Mallory-Smith et al., 1990). La 

resistencia a este grupo de herbicidas es la que aumenta más rápidamente en la 

actualidad, ocupando más de un 30% del total de biotipos resistentes a estos herbicidas 

(WSSA, 2012) (Figuras 1.5 y 1.6) (Tabla 1.5). 

 

Figura 1.5. Número de biotipos resistentes a distintas familias de herbicidas desde que se 

encontró el primer caso de resistencia, hasta el año 2010, distribuido según modo de acción. 

Fuente: WSSA (2012). 
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Tabla 1.5. Grupos de herbicidas y número de biotipos resistentes reportados a nivel global. 

Grupo herbicida Ejemplo Total 

Inhibidores de la ALS 

Inhibidores del fotosistema II 

Clorosulfurón 

Atrazina 

123 

69 

Inhibidores de la ACCasa Diclofop-metil 42 

Auxinas sintéticas 2,4-D 29 

Bipiridilios Paraquat 25 

   

Glicinas Glifosato 23 

Ureas y amidas Clorotolurón 22 

   

Dinitroanilinas y otros Trifluralina 11 

Tiocarbamatos y otros Trialato 8 

Triazoles, ureas, isoxazolidiones Amitrol 5 

Cloroacetamidas y otros Butaclor 5 

Nitrilos y otros Bromoxinil 4 

Inhibidores de PPO  Oxifluorfén 4 

Inhibidores de la biosíntesis de carotenoides 

Inhibidores de la glutamino sintetasa 

Flurtamona 

Glufosinato de amonio 

3 

2 

Desconocido Flampropmetil 2 

Desconocido Clorofurenol 2 

Inhibidores de la 4-HPPD Isoxaflutole 1 

Inhibidores de la mitosis  Profam 1 

Inhibidores de la celulosa Diclobenil 1 

Organoarsenicales MSMA 1 

Fuente: HRAC (2012). 
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Figura 1.6. Los 10 grupos de herbicidas con mayor número de biotipos resistentes y sus 

respectivos porcentajes. Con datos provenientes de International Survey of Herbicide Resistant 

Weeds. Fuente: WSSA (2012). 

Para el caso especifico de P. minor en 1991, en India se reportaron biotipos de esta especie 

resistentes a ureas y amidas (isoproturón) (Malik y Singh, 1995) en un área de entre 1 y 2 

millones de acres. Singh et al. (1999) mencionan que el área de infestación se incrementa a razón 

de una hectárea por año en Haryana, Punjab, pudiendo llegar la densidad poblacional de estos 

biotipos a más de 2.000 plantas/m
2
. Las poblaciones varían en cuanto a su nivel de resistencia, y 

se ha encontrado resistencia cruzada a diclofop. En cuanto a inhibidores de la ACCasa, y con 

base en la página la WSSA (2012), biotipos resistentes de P. minor se ha reportado en Irán, India, 

Israel, Sudáfrica, Estados Unidos de América y México. También se han reportado en India, 

biotipos con resistencia a ureas y amidas (Chhokar y Sharma, 2008), y biotipos resistentes a 

inhibidores de la ALS en India y Sudáfrica. 

5.6.2. Situación de la resistencia en Latinoamérica  

Hay diferencias en la distribución relativa de los casos de resistencia basados en el 

modo de acción de los herbicidas, entre los países desarrollados y los países en 

desarrollo. Los tres grupos más importantes (triazinas, ALS y ACCasa) comprenden 74 y 

65% de los casos de resistencia en los países desarrollados y en los países en 

desarrollo, respectivamente. En ambos grupos de países, la resistencia a las triazinas 

continúa siendo la más frecuente de acuerdo con el número de biotipos. En los países 

desarrollados, la resistencia al grupo ALS tiene una frecuencia equivalente al doble de la 

resistencia a ACCasa. En los países en desarrollo, la frecuencia a la resistencia de 

ambos modos de acción es prácticamente la misma. Los herbicidas del tipo bipiridilios, 

auxínicos y urea y amidas, contribuyen con más casos de resistencia en los países en 

desarrollo que en los países industrializados. Una posible explicación pudiera 
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encontrarse en el uso relativamente difuso de paraquat, 2,4-D y propanil en los países en 

desarrollo (Valverde, 2007). 

Los mayores problemas encontrados en cereales están asociados con la competencia de 

malas hierbas, principalmente gramíneas, que son de difícil manejo y control. Aunado a 

esto, se encuentra la resistencia conferida a herbicidas con distintos modos de acción; 

en México, destaca por su importancia la resistencia que presentan las gramíneas 

Phalaris minor y P. paradoxa a inhibidores de la ACCasa (Valverde, 2007).  

5.6.3. Malas hierbas reportadas como resistentes en México 

De acuerdo con datos publicados por “The International Survey of Herbicide Resistant 

Weeds” (WSSA, 2012), existen siete biotipos resistentes en cinco especies de la familia 

Poaceae. Tres biotipos de Avena fatua, un biotipo de P. paradoxa y un biotipo  de P. 

minor se describen como resistentes a los inhibidores de la ACCasa. En el mismo 

sentido, recientemente se han reportado un biotipo de Sorghum halepense resistente a 

los inhibidores de la ALS y un biotipo de Leptochloa virgata resistente a glicinas. 

Reportes locales establecen que otros nueve biotipos han sido encontrados, dos de ellos 

corresponden a biotipos de A. fatua resistentes a inhibidores de la ACCasa, y uno más 

con resistencia múltiple (inhibidores de la ACCasa e inhibidores de la ALS).  

Por su parte, Tamayo y Martínez (2002) reportan la presencia de P. minor y P. paradoxa 

resistentes a inhibidores de la ACCasa en Sonora. Mientras que Ruiz-Santaella (2006) 

incluye otro biotipo de P. paradoxa. Echinochloa colona se reporta como resistente a 

propanil (Valverde, 2007).  

Finalmente, tanto el Comité Estatal de Sanidad Vegetal de Guanajuato (CESAVEG, 

2007), como Medina (2011), reportan a P. brachystachys como resistente a inhibidores 

de la ACCasa. Hasta el momento no existe una fuente en la que se incluya a todos los 

biotipos resistentes de maleza en México. La información es escasa y en muchos casos, 

sólo se da a conocer en congresos y simposios. Una síntesis de especies con biotipos 

resistentes en México se presenta en la Tabla 1.6. 

Es también notoria la falta de catálogos de malezas, en los que se incluyan las 

descripciones, área de distribución y sinonimias de estas plantas. En el Capítulo II se 

pretende coadyuvar al conocimiento de estos aspectos.  

Para el caso específico de P. minor, a nivel mundial se reportan ocho biotipos con 

resistencia a herbicidas; uno de ellos, presente en India es resistente a ureas y amidas, 

mientras que los otros siete son resistentes a herbicidas inhibidores de la ACCasa. En 
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India y Sudáfrica se reportan dos de esos biotipos, además con resistencia múltiple; en el 

primer caso, incluye inhibidores de la ALS y ureas y amidas, mientras que en Sudáfrica, 

la resistencia múltiple involucra a inhibidores de la ALS  (Tabla 1.7). 

Tabla 1.6. Malezas resistentes a herbicidas en México. 

Biotipo Año Localidad Modo de 
acción 

Herbicidas Fuente 

Avena fatua 1998 Guanajuato Inhibidores 
ACCasa 

Cicloxidim, diclofop- 
metil y fenoxaprop-P-etil 

(WSSA, 2012) 

Avena fatua 1998 Guanajuato, 
Jalisco y 
Baja 
California 

Inhibidores 
ACCasa 

Clodinafop-propargil, 
fenoxaprop-P-etil  y 
tralkoxidim 

(WSSA, 2012) 

    

Avena fatua 1999 Guanajuato Inhibidores 
ACCasa 

Clodinafop-propargil, 
fenoxaprop-P-etil, 
fluazifop-P-butil, 
setoxidim y tralkoxidim 

(WSSA, 2012) 

     

Avena fatua 1996 ND ND  (Bolaños y 
García, 1996) 

Avena fatua 2007 Guanajuato Resistencia 
múltiple (ALS 
y ACCasa) 

Tralkoxidim, clodinafop,  
pinoxaden y 
flucarbazone-s 

(Velasco et al., 
2007)    

Avena fatua 2007 Bajío Inhibidores 
ACCasa 

Clodinafop-propargil, 
tralkoxidim y fenoxaprop-
P-etil 

(Medina et al., 
2007b) 

Echinochloa 
colona 

2000 México Inhibidores 
del PSII 

Propanil (Valverde, 2007) 

Leptochloa 
virgata 

2012 Veracruz Inhibidores 
de la EPSP 
sintasa 

Glifosato (WSSA, 2012) 

Phalaris 
brachystachys 

2011 Bajío Inhibidores 
ACCasa 

ND Medina (2011) 
com. pers. Datos 
no publicados 

Phalaris minor 1996 México Inhibidores 
ACCasa 

Clodinafop-propargil, 
fenoxaprop-P-etil, 
fluazifop-P-butil, 
pinoxaden, setoxidim y 
tralkoxidim 

(WSSA, 2012) 

     

Phalaris minor 2002 Sonora Inhibidores 
ACCasa 

Fenoxaprop-P-etil y 
tralkoxidim 

(Tamayo y 
Martínez, 2002) 

Phalaris 
paradoxa 

1996 Guanajuato, 
Jalisco y 
Michoacán 

Inhibidores 
ACCasa 

Clodinafop-propargil, 
fenoxaprop-P-etil, 
pinoxaden y tralkoxidim 

(WSSA, 2012) 

Phalaris 
paradoxa 

2001 Sonora Inhibidores 
ACCasa 

Fenoxaprop-P-etil y 
tralkoxidim 

(Tamayo y 
Martínez, 2002) 

Phalaris 
paradoxa 

2006 Bajío Inhibidores 
ACCasa 

Fenoxaprop, cicloxidim, 
cihalofop, diclofop-metil 

(Ruiz-Santaella et 
al., 2006) 

Phalaris spp. 1999 Bajío Inhibidores 
ACCasa 

Clodinafop-propargil, 
tralkoxidim y fenoxaprop-
P-etil 

(Medina et al., 
2007a) 

Sorghum 
halepense 

2009 Veracruz  Inhibidores  
ALS 

Foramsulfuron, 
nicosulfuron, 
primisulfuron-metil y 
rimsulfuron 

(WSSA, 2012) 
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Tabla 1.7. Biotipos de Phalaris minor resistentes a herbicidas. 

No. País Año Sitio de acción Herbicidas  

1 India 1991 Ureas y amidas Isoproturon 

2 India (resistencia 
múltiple) 

2006 Inhibidor de ACCasa, 
inhibidor de ALS, 
ureas y amidas  

Clodinafop-propargil, fenoxaprop-P-
etil, isoproturon y sulfosulfuron. 

3 Irán 2004 Inhibidor de ACCasa Diclofop-metil y fenoxaprop-P-etil. 

4 Irán 2006 Inhibidor de ACCasa Clodinafop-propargil, diclofop-metil, 
fenoxaprop-P-etil, pinoxaden y 
tralkoxidim 

5 Israel 1993 Inhibidor de ACCasa Fenoxaprop-P-etil 

6 México 2006 Inhibidor de ACCasa Clodinafop-propargil, fenoxaprop-P-
etil, fluazifop-P-butil, pinoxaden, 
setoxidim y tralkoxidim 

7 Sudáfrica 
(resistencia 
múltiple) 

1999 Inhibidor de ACCasa,  
Inhibidor de ALS 

Clodinafop-propargil, diclofop-metil, 
fenoxaprop-P-etil, haloxifop-P-metil, 
iodosulfuron-metil-sodio, 
mesosulfuron-metil, propaquizafop, 
quizalofop-P-tefuril, y sulfosulfuron 

8 Estados Unidos 
(California) 

2001 Inhibidor de ACCasa Clethodim, fenoxaprop-P-etil, 
fluazifop-P-butil y setoxidim 

Fuente: WSSA (2012). Consultado el 10 de junio de 2012. 

http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=222
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5337
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=111
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5477
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5194
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5194
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5194
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5163
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5163
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1. Introducción  

México es uno de los países con mayor megadiversidad en el mundo. Ocupa el quinto 

lugar en cuanto al número de especies de plantas, el cuarto en anfibios, el segundo en 

mamíferos y el primero en reptiles; sin embargo, esta biodiversidad está amenazada por 

cinco factores: el cambio del hábitat, la sobreexplotación, la contaminación, las especies 

exóticas invasoras y el cambio climático (Koleff et al., 2010). Aunque la afectación de 

todos estos factores es importante, la presencia de especies invasoras puede 

considerarse de muy alto impacto, no solamente en la biodiversidad, sino en el desarrollo 

económico y el bienestar humano (GBIF, 2011). Una especie invasora es una planta, 

animal o patógeno microscópico que una vez fuera de su hábitat natural, se establece, 

propaga y daña el medio ambiente, la economía o la salud humana en su nuevo hábitat 

(Arriaga et al., 2004; Naranjo y Dirzo, 2009; Comisión para la Cooperación Ambiental de 

América del Norte, 2011).  

Si bien la flora arvense en México es en su mayoría nativa (SEMARNAT, 2000), el 

número de especies exóticas que ingresan al país es cada vez mayor, debido a la 

apertura comercial. La introducción de especies exóticas inició en tiempos de la 

colonización española; así, en el norte de México, 80% de las introducciones de plantas 

son especies que provienen de África, Asia y Europa. De acuerdo con Villaseñor y 

Espinosa-Garcia (2004), la familia Poaceae es la que registra mayor número de especies 

introducidas al país, con 74 géneros y 171 especies. Entre ellas, destacan el zacate 

Buffel (Cenchrus ciliaris L.), el zacate Llanero (Andropogon gayanus Kunth), el zacate 

Tanzania (Megathyrsus maximus (Jacq.) B.K. Simon & S.W.L. Jacobs) y el zacate 

Bermuda (Cynodon dactylon (L.) Pers.). Estos pastos se introdujeron intencionalmente 

para su cultivo como forraje de ganado, y en algunos casos para prevenir la erosión; son 

especies con facilidad de adaptación, rápido crecimiento, resistencia a la sequía y alta 

productividad de biomasa. Su adaptación ha sido exitosa debido a la similitud de 

condiciones climáticas entre las áreas de introducción y las de su distribución original. Su 

dispersión en ecosistemas nativos se dio en relativamente pocos años, en los que 

prácticamente han remplazado la cubierta vegetal nativa y modificado los regímenes de 

incendios en la región (Arriaga et al., 2004; Villaseñor y Magaña, 2006).  

El género Phalaris pertenece a la familia Poaceae o Gramineae. Esta familia está 

presente en prácticamente cualquier bioma, por lo que se considera como uno de los 

grupos vegetales mejor adaptados a diferentes ambientes. Las gramíneas son un grupo 

vegetal de gran importancia económica. Muchas especies de esta familia presentes en 

México son introducidas, y algunas de ellas son cultivadas a gran escala (Dávila et al., 

2006). El arroz (Oryza sativa), maíz (Zea mays), trigo (Triticum aestivum), sorgo 
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(Sorghum bicolor) y centeno (Secale cereale), del grupo de los cereales, constituyen la 

dieta básica de gran parte de la humanidad; algunos de ellos también son importantes 

para la alimentación animal, por los productos que se obtienen de fermentaciones 

alcohólicas (cerveza, whisky y sake), y como productoras de aceite (maíz). De otras 

gramíneas, como la caña de azúcar (Saccharum officinarum) se obtiene el azúcar, y el 

bambú (Bambusa sp.), proporciona materiales de construcción. En contraste, otras 

especies de esta familia son consideradas malezas importantes de los principales 

cultivos del mundo.  

El género Phalaris L. es originario de Eurasia, no obstante, cuenta con especies nativas 

de América. Singh et al. (1999) consideran un total de 22 especies, 11 de las cuales se 

consideran nativas de la cuenca mediterránea; sin embargo, como se verá más adelante, 

algunas de estas especies son en realidad nombres no válidos y corresponden a 

sinonimias de las especies aceptadas. 

El alpiste (Phalaris canariensis L.) es la única especie del género Phalaris que se cultiva 

comercialmente, para alimento de pájaros. Es una planta nativa de Europa, que fue 

introducida en Estados Unidos de América en los años cincuenta, y posteriormente en 

Canadá en los setenta del siglo pasado. Actualmente, en el último país se obtiene el 75% 

de la producción mundial de este cereal (Lin, 2005), con un promedio anual de 192.100 t 

(Canadian Grain Commission, 2009) (Ver Figura 2.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2.1. Producción anual de alpiste en Canadá de 1998 a 2007. Fuente: Canadian Grain 

Commission (2009).  
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En México, la superficie cultivada con alpiste es muy pequeña; en el ciclo agrícola 2009 

solamente se sembraron 163 ha en Oaxaca y 16 ha en Coahuila (SIAP, 2011). Por otra 

parte, en los últimos cuatro años se importaron en promedio 37.169 t, provenientes casi 

en su totalidad de Canadá (SE, 2011) (Ver Figura 2.2).  

En contraste, otras especies de Phalaris, como P. minor y P. paradoxa, entre otras, son 

malezas importantes del trigo, cebada, avena y centeno (Villaseñor y Espinosa-Garcia, 

2004; Vibrans, 2011). En el Bajío guanajuatense, estas malezas pueden ocasionar 

reducciones en el rendimiento del trigo y la cebada de 30 a 60%, y su control representa 

del 12 al 15% del costo total del cultivo (Medina y Arévalo, 2000; Medina et al., 2009).  

Las malezas de los cereales se controlan básicamente mediante la aplicación de 

herbicidas selectivos, destacando los inhibidores de la ACCasa, utilizados para controlar 

malezas gramíneas, que son las especies dominantes. La aplicación de estos herbicidas 

se ha utilizado como el principal método de control en las regiones productoras de 

cereales desde 1976 con Iloxan® (diclofop-metil), en 1989 con Puma® (fenoxaprop-P-

etil), y después en 1996 con Puma S® (fenoxaprop-P-etil); en 2004 se liberó Sigma S® 

(mesosulfurón-metil + iodosulfurón-metil) (Santos-González, 2011). 

La aplicación reiterada de los herbicidas inhibidores de la ACCasa, provocó una fuerte 

presión de selección, dando lugar a la detección de biotipos resistentes en las 

poblaciones de P. minor y P. paradoxa en siembras de trigo del Bajío en 1996, que 

fueron los primeros casos de resistencia a herbicidas en México, de acuerdo al informe 

internacional de malezas resistentes (WSSA, 2012). 

 

 

Figura 2.2. Valor y volumen de la producción de alpiste en México (SIAP, 2011). 



Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa 

70 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

Quiñones y Tafoya, (2008) han realizado estudios que indican que pyroxsulam controla 

satisfactoriamente malezas resistentes a Puma Super®, Topik® (clodinafop-propargil) y 

Grasp® (tralkoxidim), en el Bajío guanajuatense.  

Debido a la problemática para controlar por medios químicos los biotipos de Phalaris 

resistentes a inhibidores de la ACCasa, en el Bajío guanajuatense (Delgado et al., 2007; 

Delgado y Morales, 2008), en el Valle de Mexicali, B. C. y en San Luis Río Colorado, 

Son. (López et al., 2007) se han desarrollado estrategias para el manejo integrado de 

malezas en trigo. Otros autores también llaman la atención sobre la importancia de la 

rotación de cultivos en el manejo integrado de estas malezas (Tafoya et al., 2006). 

Numerosos autores han resaltado la importancia del conocimiento preciso de la 

sistemática, biología y ecología de las especies de maleza como base para un mejor 

manejo y control de las mismas (FAO, 1997; Mortensen et al., 1999; Cousens, 2001; 

Marshall et al., 2003; Damalas, 2008; Royo y López, 2008; Neve et al., 2009).  

Por otro lado, México al ser signatario de la Convención Internacional de Protección 

Fitosanitaria (IPPC, por sus siglas en inglés), tiene la responsabilidad de contar con 

registros de las plagas presentes en el país (NIMF 5), sin que hasta el momento se 

cuente con ellos. Los registros de plagas son componentes esenciales de la información 

utilizada para establecer su situación en un área o región determinada. Todos los países 

importadores y exportadores necesitan información relativa a la situación de plagas para 

los análisis del riesgo, para el establecimiento de reglamentaciones de importación y 

para el cumplimiento de las mismas, así como para el establecimiento y mantenimiento 

de áreas libres de plagas (Secretaría de la Convención Internacional de Protección 

Fitosanitaria, 2005). 

La confiabilidad de los registros de plagas se basa en la consideración de los datos 

relativos a: el recolector/identificador, el medio de identificación técnica, la ubicación y la 

fecha del registro y su registro y/o publicación (Ver Tabla 2.1). La situación de una plaga 

se determina utilizando la información de registros individuales, registros de la plaga 

provenientes de encuestas, antecedentes sobre la ausencia de ella, hallazgos a través 

de la vigilancia general, así como publicaciones y bases de datos científicos (Secretaría 

de la Convención Internacional de Protección Fitosanitaria, 2005). 

Recapitulando, P. minor es una especie invasora en México que ha presentado biotipos 

resistentes a herbicidas en los cultivos de cereales, lo cual también se reporta en otros 

países. El conocimiento que se tiene de la flora arvense en México no es suficiente, y no 

existen catálogos de plagas a pesar de que México es signatario de la IPPC. En el caso 

particular del género Phalaris, no se tienen revisiones actualizadas de su biología, 

ecología, ni de su distribución exacta. Debido a la problemática agronómica y económica 
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generada por la resistencia a herbicidas de los diferentes biotipos de Phalaris, es de 

importancia prioritaria elaborar estudios conducentes a obtener un mayor conocimiento 

de la situación, distribución y caracterización de las diferentes especies de este género. 

En el presente capítulo se determina el área de distribución actual y potencial de las 

especies más abundantes de maleza pertenecientes al género Phalaris (P. minor y P. 

paradoxa), al tiempo que se sintetizan sus características botánicas y diagnósticas, con 

el objeto de sentar las bases para estudios posteriores de análisis de riesgo y para la 

prevención de aparición de biotipos resistentes.  

Tabla 2.1. Guía para evaluar la confiabilidad de un registro de una plaga conforme a la NIMF-8
1
 

(Las fuentes se clasifican de más confiable a menos confiable). 

1. Colectores/ 
Identificadores 

2. Información técnica 3. Ubicación y fecha 4. Registro/ 
Publicación 

a. Especialista 
taxonómico 

a. Diagnosis 
discriminatoria 
bioquímica o molecular 
(si está disponible)  

a. Encuestas de 
delimitación o de 
detección 

a. Registro de la 
ONPF/Publicación de la 
ONPF

2
 (con aprobación 

editorial)  

b. Especialista 
profesional, técnico 
diagnóstico 

b. Espécimen o cultivo 
mantenido en una 
colección oficial; 
descripción taxonómica 
por especialista 

b. Otras encuestas de 
campo o de producción 

b. Revista científica o 
técnica con aprobación 
editorial 

c. Científico c. Espécimen en una 
colección general 

c. Observación de 
campo casual o 
incidental, posible- 
mente sin 
ubicación/fecha definida 

c. Registro oficial 
histórico 

d. Técnico d. Descripción y 
fotografía 

d. Observación de 
productos o 
subproductos; 
intercepción 

d. Documento científico 
técnico sin aprobación 
editorial 

e. Aficionado experto e. Sólo descripción 
visual 

e. Ubicación y fecha 
exactas desconocidas 

e. Publicación de 
aficionado especialista 

f. No especialista f. Método de 
identificación 
desconocido 

 f. Documento científico o 
técnico no publicado 

g. Recolector/ 
identificador 
desconocido 

  g. Publicación no 
técnica; periódico/diario 

   h. Informe personal; no 
publicado 

1
Norma Internacional para Medidas Fitosanitarias Número 8. (Secretaría de la Convención 

Internacional de Protección Fitosanitaria, 2005). 
2
Organismo Nacional de Protección Fitosanitaria; en el caso de México corresponde a la Dirección 

General de Sanidad Vegetal. 
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2. Objetivos 

 

Coadyuvar al conocimiento botánico del género Phalaris en México. 

Establecer la presencia de las especies del género Phalaris en México. 

Establecer el comportamiento malezoide de las especies del género Phalaris presentes 

en México.  

Determinar el área de distribución actual y potencial de las especies de Phalaris en 

México. 

Caracterizar botánicamente a P. minor. 
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3. Materiales y métodos  

3.1. Definición de las especies de maleza del género Phalaris 

presentes en México 

Se realizó una búsqueda de todos los ejemplares del género Phalaris en los herbarios 

consignados en la Red Mundial de Información sobre Biodiversidad (REMIB) mediante el 

portal de la Comisión Nacional para el Conocimiento y Uso de la Biodiversidad 

(CONABIO. REMIB, 2008), así como los sitios Web “PLANTS” del Departamento de 

Agricultura de los Estados Unidos de América (USDA, 2011), el “Manual de Pastos de 

Norteamérica” de la Universidad de Utah (Utah State University, 2011), “La Flora Mundial 

de Pastos on-line” del Jardín Botánico de Kew (Clayton et al., 2010) y el manual JEP’s de 

la Universidad de California (University of California Berkeley, 2011). También se hizo 

revisión de los ejemplares herborizados del Herbario Nacional de la Universidad Nacional 

Autónoma de México (MEXU) y del Herbario de la Escuela Nacional de Ciencias 

Biológicas (ENCB) del Instituto Politécnico Nacional, así como en bibliografía 

especializada. La nomenclatura fue cotejada en esos mismos sitios, en el Sistema 

Integrado de Información Taxonómica (ITIS, 2011) y en el Catálogo de Pastos del Nuevo 

Mundo de “Tropicos” (TROPICOS, 2011). 

Se elaboró una base de datos con los siguientes campos: especie, autor, nombre común, 

estado, municipio, localidad, coordenadas, altitud, hábitat, colector, número de colecta, 

fecha de colecta, determinación, descripción, herbario y número de colección. Estos 

datos fueron compulsados con las fuentes bibliográficas que se enlistan en el apartado 

correspondiente. La información recabada se validó con base en lo establecido en la 

Norma Internacional para Medidas Fitosanitarias Número 8 (Secretaría de la Convención 

Internacional de Protección Fitosanitaria, 2005), y con la misma base se estableció el 

estado de cada una de las especies, es decir, se determinó si está presente, ausente o 

es transitoria. 

Adicionalmente, con base en la información proveniente de las etiquetas de herbario, se 

seleccionaron aquellas cuyo sitio de colecta correspondía a ecosistemas antropogénicos, 

caracterizándolas así como maleza o mala hierba.  

Se revisó la sinonimia del género y cada una de sus especies para obtener una lista 

depurada de especies válidas presentes en México. En esta lista se incluyeron las 

especies del género de las cuales se cuenta con algún registro bibliográfico o de 

herbario. La sinonimia se realizó con base en lo publicado por Dávila et al. (2006), 

compulsada con ITIS (2011) y TROPICOS (2011). 
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De las especies con comportamiento malezoide se tomaron fotografías de los ejemplares 

de MEXU que mostraban las mejores características diagnósticas, con base en la 

identificación por el experto agrostólogo de MEXU, Jorge Gabriel Sánchez-Ken 

(Sánchez-Ken et al., 2012). 

3.2. Distribución geográfica actual y potencial de las especies de 

malezas de Phalaris 

A partir de la información de la base de datos de las especies de Phalaris, los registros 

fueron georreferenciados siguiendo las recomendaciones de GBIF (Chapman y 

Wieczored, 2006). Una vez obtenidas las coordenadas geográficas de las localidades, se 

generaron los mapas de distribución conocida en México para cada especie; 

adicionalmente, cuando se contó con los registros suficientes, se elaboró el modelo de 

distribución potencial de la especie, que se sobrepuso al mapa con los sitios de recolecta 

conocidos. 

Para elaborar los modelos de distribución potencial, se consideraron veinte variables 

como predictoras potenciales de la distribución de Phalaris en México. De ellas, 19 

variables bioclimáticas fueron obtenidas de la base de datos de WorldClim (Hijmans et 

al., 2005), y la altitud fue obtenida de un modelo digital de elevación de la misma página 

de WorldClim; la resolución espacial en todas las variables es de 1 km2. 

Se usó el modelo de distribución de máxima entropía o Maxent, el cual ha presentado el 

mejor desempeño entre diferentes métodos de modelación (Elith et al. 2006; Ortega-

Huerta y Peterson, 2008), y puede ser efectivo a pesar de contar con muestras pequeñas 

(Hernández et al., 2006). Maxent estima la probabilidad de ocurrencia de la especie 

buscando la distribución de máxima entropía (lo más uniforme posible), sujeta a la 

condición de que el valor esperado de cada variable ambiental coincida con su media 

empírica (Phillips et al., 2006). Para el análisis, sólo se requiere de datos de presencia de 

las especies (no ausencias) y capas de variables ambientales (continuas o categóricas) 

para el área de estudio. Se empleó la versión gratuita de Maxent versión 3.3.3a 

(Princeton University, 2011), que genera un estimado de la probabilidad de la presencia 

de las especies que varía de 0 a 1, donde 0 es la más baja probabilidad y 1 la más alta. 

En las especies con más de cinco registros, se seleccionó el 75% de los registros para 

entrenar el modelo. En todos los modelos se emplearon inicialmente las veinte variables, 

y posteriormente se evaluó su contribución al modelo con la prueba de Jackknife, 

incorporada al programa. Tras esta evaluación, se volvió a generar el modelo sólo con 
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aquellas variables consideradas como relevantes, seleccionadas mediante un análisis de 

medias. 

Los modelos de salida continuos generados por Maxent registran una probabilidad 

logística de 0.00 a 1.00, que pueden ser transformados en mapas Booleanos de áreas 

de presencia-ausencia por medio de la aplicación de umbrales o cortes; esto es, todos 

los pixeles con valores abajo del umbral seleccionado son reclasificados como “0”. 

Determinar el umbral óptimo es un tópico todavía no muy explorado en Maxent (Phillips 

et al., 2006); sin embargo, aquí empleamos como umbral el valor logístico 

correspondiente al error de omisión del 10%, el cual mantiene una alta proporción de 

presencias correctamente predichas, y que de manera comparativa también se ha 

aplicado por Pearson et al. (2007), Suárez-Seoane et al. (2008) y Kumar y Stohlgren 

(2009). Tras realizar el corte en ArcGIS 10, el área de presencia de la especie fue 

reclasificada en tres categorías iguales de probabilidad de presencia: baja, media y alta. 

Para aquellas especies que no contaban con al menos cinco registros para poder hacer 

la modelación, únicamente se realizaron mapas señalando mediante figuras los sitios 

conocidos de recolecta. 

3.3. Caracterización botánica de Phalaris minor 

Se hicieron las descripciones del género Phalaris y de P. minor en México, incluyendo en 

cada caso los sinónimos, una ilustración, su descripción, distribución geográfica, hábitat 

o cultivo asociado, información sobre reportes de resistencia, y fecha del primer y último 

registro. 

Las descripciones del género y especie se elaboraron con base en las siguientes 

fuentes: Díaz (1976), Baldini (1995), Espinosa y Rodríguez (1996), Espinosa y Sarukhán 

(1997), Hari et al. (2003), Soreng et al. (2003), Wilson (2003), Clayton et al. (2010), 

Barkworth (2011), GBIF (2011), University of California Berkeley (2011), USDA (2011) y 

Vibrans (2011). 

Se realizó una revisión de todos los casos conocidos de resistencia en México, con base 

en la página Web de la “International Survey of Herbicide Resistant Weed” (WSSA, 2012) 

y de trabajos en memorias de congresos nacionales e internacionales, fuentes 

bibliográficas y encuestas a especialistas.  
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4. Resultados y discusión 

4.1. Definición de las especies de malas hierbas del género Phalaris 

presentes en México 

El Sistema Integrado de Información Taxonómica (ITIS, 2011) incluye 170 taxones 

infragenéricos de Phalaris L., la mayoría de los cuales son sinónimos o nombres no 

válidos; sólo 15 están aceptados como especies, y dos como subespecies. En México, 

se tiene registro de 10 especies (Tabla 2.2).  

De las especies presentes en México,  P. canariensis L., P. minor Retz. y P. paradoxa L. 

se consideran invasoras (Villaseñor y Espinosa-Garcia, 2004).  

Todas las fuentes consultadas incluyen ejemplares de P. canariensis. Mientras que P. 

minor se cita en seis de las fuentes, y se cuenta con más de 100 ejemplares de  

herbario. Por su lado, P. paradoxa se cita en seis fuentes y cuenta con más de 20 

ejemplares colectados. P. caroliniana, aunque también se cuenta con más de 20 

ejemplares colectados, no la citan ni Villaseñor y Espinosa-Garcia (2004), ni Herrera y 

Cortés (2010). 

El resto de las especies tienen cuatro citas o menos, y un número muy escaso de 

colectas. 

Con base a la NIMF08, P. minor, P. canariensis, P. paradoxa y P. caroliniana se 

consideran como presentes en México con base en su número de colectas, que estas 

colectas se ubican en una colección oficial, o están incluidas en un artículo arbitrado e 

identificadas por especialistas; cabe hacer notar, que de esta última no se encontraron 

referencias que indiquen un comportamiento malezoide.  

P. arundinacea, aunque se presenta en un área restringida, pues sólo se reportan 

colectas en una pequeña porción del estado de Baja California, debe ser considerada 

como especie de interés agrícola, dado que se encuentra distribuida en prácticamente 

todo el territorio de los Estados Unidos de América, e incluso, está considera como 

especie invasora y maleza nociva por el Departamento de Agricultura de dicho país 

(USDA, 2011).  

P. angusta y P. aquatica se consideran ausentes, dado que sólo se cuenta con un 

ejemplar de herbario de cada una, los cuales carecen de datos precisos de colecta e 

identificador. El ejemplar de P. lemmonii reportado, tiene datos precisos, pero no existen 

más colectas, lo que hace suponer que no existe en el territorio nacional, por lo que se le 

considera transitoria, a reserva de efectuar trabajo de campo que dilucide su situación 

(Tabla 2.2). 
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En la etiqueta de herbario del ejemplar de P. californica colectado en Chapingo, se indica 

que es una planta cultivada, por lo que probablemente es una identificación errónea de 

P. canariensis. 

Con respecto a P. brachystachys, sólo se encontró un ejemplar en el herbario MEXU, 

aunque según Medina (2011, com. pers.) se han detectado poblaciones de biotipos 

resistentes a herbicidas de esta especie en siembras de trigo en el estado de 

Guanajuato. Dado que este ejemplar cuenta con datos precisos de identificación y 

ubicación, está revisado por un especialista (Sánchez-Ken et al., 2012), además de que 

existe el antecedente de citación en un boletín técnico del Comité Estatal de Sanidad 

Vegetal de Guanajuato -sin comité editorial- (CESAVEG, 2007), se deberá considerar 

como presente. Además, dado que es una especie reportada como resistente a 

inhibidores de la ACCasa en Italia y con resistencia múltiple (ACCasa y ALS) en Turquía 

(HRAC, 2012), se recomienda realizar el estudio de riesgo de esta especie, así como el 

seguimiento de la evolución de biotipos resistentes 
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Tabla 2.2. Registros de especies de Phalaris en México según diversas fuentes. 

Número Especie REMIB1 Villaseñor2 Herrer

a3 

TROPICOS4 ENCB5 Dávila6 MEXU 7 TOTAL 

1 Phalaris canariensis L. sí sí sí sí sí sí sí 7 

2 Phalaris minor Retz. sí sí  sí sí sí sí 6 

3 Phalaris paradoxa L. sí sí  sí sí sí sí 6 

4 Phalaris caroliniana Walter  sí   sí sí sí sí 5 

5 Phalaris arundinacea L.    sí sí sí sí 4 

6 Phalaris angusta Nees ex Trin. sí sí  sí  sí  4 

8 Phalaris aquatica L.     sí  sí  2 

7 Phalaris brachystachys Link     sí   sí 2 

9 Phalaris lemmonii Vasey     sí   sí 2 

10 Phalaris californica Hook. & Arn.      sí   1 

11 Phalaris peruviana H. Scholz & 

Gutte 

       0 

12 Phalaris amethystina Trin.        0 

13 Phalaris arundinacea var. 

arundinacea L.  

       0 

14 Phalaris arundinacea var. picta L.         0 

15 Phalaris coerulescens Desf.        0 

16 Phalaris lindigii Baldini        0 

17 Phalaris platensis Henrard ex 

Wacht. 

       0 

1. CONABIO. REMIB (2008), 2. Villaseñor y Espinosa-Garcia (2004), 3. Herrera y Cortés (2010), 4. TROPICOS (2011), 5. Herbario de la Escuela Nacional de 

Ciencias Biológicas del Instituto Politécnico Nacional, 6. Dávila et al. (2006), 7. Herbario Nacional de la Universidad Nacional Autónoma de México. 

 

.



Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa 

79 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

Con base en los datos recolectados en ejemplares de herbario, la identificación 

precisa de los mismos y el análisis de etiquetas mediante la base de datos, se 

seleccionaron aquellas especies que manifiestan un comportamiento malezoide, es 

decir, fueron colectadas en ambientes antropógenos; con esta información, se elaboró 

la Tabla 2.3. Se incluyen fotografías de los ejemplares mejor conservados de las 

especies más distribuidas (Figuras 2.3 a 2.10).  

 

Tabla 2.3. Especies de maleza del género Phalaris en México. 

 Nombre científico Origen Notas 

1 Phalaris canariensis L. Introducida  Forraje, potencial como cereal  
Puede comportarse como maleza 

2 Phalaris arundinacea L. Introducida  Maleza nociva, control de erosión, 
ornamental, forraje 

3 Phalaris brachystachys Link Introducida  Ruderal, arvense 

4 Phalaris paradoxa L. Introducida  Ruderal, arvense 

5 Phalaris minor Retz. Introducida  Ruderal, arvense 

. 
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4.2. Imágenes de ejemplares de herbario de las especies de Phalaris más 

comunes 

4.2.1. Phalaris canariensis L. 

 

Figura 2.3. Phalaris canariensis. Ejemplar de herbario (MEXU). 

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012). 
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4.2.2. Phalaris arundinacea L. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2.4. Phalaris arundinacea. 

Detalle de la lámina y lígula.  

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2.5. Phalaris arundinacea. Detalle de 

inflorescencia. 

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012). 
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Figura 2.6. Phalaris arundinacea. Ejemplar de herbario (MEXU).  
Fuente: Sánchez-Ken, et al. (2012). 
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4.2.3. Phalaris paradoxa L. 

 
 

Figura 2.7. Phalaris paradoxa. Ejemplar de herbario (MEXU). 

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012). 
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Figura 2.8. Phalaris paradoxa. 

Detalle de la lámina. 

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2.9. Phalaris paradoxa.  

Detalle de la inflorescencia.  

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012) 
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4.2.4. Phalaris minor Retz. 

 

 

 

Figura 2.10. Phalaris minor. Ejemplar de herbario (MEXU). 

Fuente: Sánchez-Ken et al. (2012). 
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4.3. Distribución geográfica actual y potencial de las especies de 

malezas de Phalaris 

Como fue referido al inicio de este capítulo, P. canariensis fue introducido a América 

como un cultivo forrajero para alimentación de aves canoras. Sin embargo, en muchas 

de las colectas, se reporta como maleza asociada a cultivos y como maleza ruderal. 

También se reporta en bosques de pino, matorrales esclerófilos, bosques latifoliados y 

zonas urbanas. 

Se distribuye en Canadá, Estados Unidos de América, Centroamérica, Sudamérica, 

Caribe y Viejo Mundo.  

En México, se encuentra en Campeche, Chihuahua, Chiapas, Distrito Federal, 

Durango, Jalisco, México, Michoacán, Nuevo León, Oaxaca, Puebla y Sinaloa (Figura 

2.11). 

P. arundinacea se puede encontrar en Baja California y Chihuahua en la República 

Mexicana; no obstante, como ya se mencionó, está ampliamente distribuida en 

Estados Unidos de América. Se le encuentra también en Canadá y el Viejo Mundo. 

Las colectas datan de 1980 y 1981, y se refieren a un comportamiento arvense.  

P. brachystachys, es una maleza presente en Guanajuato, México desde hace poco 

tiempo; la única colecta es de 1991. Se reporta presente en algunos estados 

fronterizos de los Estados Unidos de América (California y Texas), además en zonas 

restringidas de Missouri, Louisiana y Oregon (USDA, 2011).  

Tanto P. arundinacea como P. brachystachys son especies poco colectadas, por lo 

cual no fue posible realizar la modelación de su distribución actual y potencial. En la 

Figura 2.12 se incluyen los puntos de colecta.  

Los ejemplares de herbario de P. paradoxa, indican en la etiqueta reiteradamente su 

presencia en cultivos de trigo. Se le puede encontrar en Estados Unidos de América, 

Sudamérica y el Viejo Mundo. En México, los ejemplares de herbario identificados lo 

ubican en Chihuahua y Jalisco; sin embargo, se reporta como resistente a inhibidores 

de la ACCasa en Guanajuato, Jalisco, Michoacán (HRAC, 2012) y Sonora (Tamayo y 

Martínez, 2002). En la Figura 2.13 se puede observar que su area potencial de 

distribución es muy extensa, es por demás preocupante que las zonas marcadas como 

de alta probabilidad de presencia coincidan con las zonas trigueras del país. Esta 

especie tambien está reportada como resistente a los inhidores de la ACCasa en 
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Australia, Irán, Israel e Italia, y como resistente a los inhibidores del fotosistema II en 

Israel (HRAC, 2012). 

La maleza P. minor, se puede encontrar en matorrales esclerófilos, asociado a 

vegetación halófila, bosque de encino, en bosque tropical subdeciduo, así como en 

dunas costeras. Más comúnmente como ruderal, y en la mayoría de los registros como 

arvense de cultivos de cereales, predominantemente en trigales, aunque también se 

puede encontrar asociado a cultivos de maíz, alfalfa y cebada. 

Estudios realizados por Alcántara et al. (2010), mostraron que esta especie es 

relativamente susceptible a la sequía, por lo que se presenta principalmente en zonas 

de riego.  

Es de amplia distribución geográfica, estando presente en todos los continentes. 

Europa: suroeste, sureste y este. África: norte, Macaronesia, noreste y sur tropical, 

sur. Asia templada: lejano oriente y centro de Rusia, Cáucaso, Asia occidental, Arabia, 

China y este de Asia. Asia tropical: India y Malasia. Australia y Nueva Zelanda. 

Pacífico: suroeste y norte central. Norteamérica: zona subártica, Canadá, casi todo el 

territorio de Estados Unidos de América. Sudamérica: zona mesoamericana, oeste y 

sur de Sudamérica, Brasil. Antártico: islas subantárticas (Anderson, 1961). 

Distribución en México: con base en los ejemplares de herbario revisados, se 

estableció la distribución actual de P. minor en los estados de Baja California, Baja 

California Sur, Sonora, Coahuila, Nuevo León, Sinaloa, Jalisco, Michoacán, 

Guanajuato, Querétaro, Hidalgo, Estado de México, Distrito Federal, Veracruz y 

Puebla. El mapa de distribución potencial indica que su área de distribución es muy 

extensa, no obstante, se ubica predominantemente en Baja California y el Bajío, que 

comprende principalmente el territorio no montañoso del estado de Guanajuato, los 

llanos al oeste de la ciudad de Querétaro y el valle de San Juan del Río en el estado 

de Querétaro, los valles del norte del estado de Michoacán y las llanuras de oriente en 

el estado de Jalisco incluyendo los Altos de Jalisco.  

La colecta más antigua fue realizada por I. L. Wiggins en la localidad de Tijuana, Baja 

California en 1931. El último ejemplar fue colectado e identificado por T. R. Van 

Devender, Reina y Krebbs en Caborca, Sonora, el 8 de marzo de 2002. 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Guanajuato
http://es.wikipedia.org/wiki/Santiago_de_Quer%C3%A9taro
http://es.wikipedia.org/wiki/San_Juan_del_R%C3%ADo
http://es.wikipedia.org/wiki/Estado_de_Quer%C3%A9taro
http://es.wikipedia.org/wiki/Michoac%C3%A1n
http://es.wikipedia.org/wiki/Jalisco
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Altos_de_Jalisco&action=edit&redlink=1
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4.4. Caracterización botánica de Phalaris minor 

4.4.1. Clasificación supragenérica de Phalaris 

La Familia Poaceae se divide en 13 o 14 subfamilias –según el autor consultado-, 

siendo la subfamilia Pooidae la más grande de éstas. La supertribu Poodae pertenece 

a esta subfamilia, y cuenta con una única tribu, Poeae que agrupa alrededor de 2,260 

especies. El género Phalaris es clasificado dentro de la subtribu Phalaridinae, 

perteneciente a la tribu Poeae, y de acuerdo a los estudios de DNA plastídico, se 

encuentra dentro del linaje de “taxa con pDNA tipo Aveneae”, dentro del cual se 

encuentran otros géneros como Avena y Briza. La subtribu Phalaridinae cuenta con 

dos géneros: Phalaris y Anthoxanthum, no obstante, no existe evidencia molecular 

para asegurar que estos géneros formen parte de un grupo monofilético, por lo que se 

ha propuesto colocarlos en subtribus independientes (Saarela et al., 2010). 

En la página Web Tropicos (TROPICOS, 2011) se encuentra información sobre la 

clasificación de pastos del Nuevo Mundo, conformada por una minuciosa revisión de la 

clasificación de la familia Poaceae, en donde se incluyen subfamilias, tribus, subtribus 

y géneros. 

4.4.2. Descripción del género Phalaris 

La palabra Phalaris proviene del griego, y etimológicamente significa lustroso, 

refiriéndose probablemente a lo brillante de la lema, aunque también podría hacer 

referencia a las glumas aladas.  

En este género se incluyen plantas principalmente anuales, aunque existen algunas 

perennes, con rizomas ausentes o cortos, raras veces elongados. Los tallos son 

erectos o geniculados, ascendentes, y la lígula es una membrana eciliada. La 

inflorescencia es una panícula subtendida, cuyo eje es persistente o con espiguillas 

deciduas agrupadas en clúster. La panícula está contraída, capitada o más 

comúnmente tiene forma de espiga. Las espiguillas son elípticas, ovadas u obovadas, 

lateralmente comprimidas. Las glumas son persistentes en la mayoría de las especies, 

excediendo a los apéndices florales, y más delgadas que la lema fértil. La gluma 

inferior a menudo con una quilla alada, con tres venas. La gluma superior con la 

superficie de textura variable, con el ápice truncado, obtuso, agudo, acuminado o 

atenuado. Las flores tienen dos lodículas membranosas, tres anteras y ovario glabro. 

El fruto es una cariópside con hilum linear. Distribución: África, Asia, Europa y 

América. 
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4.4.3. Sinonimia de Phalaris minor 

Phalaris minor Retz., Observ. Bot. 3: 8. 1783.* 

Phalaris ambigua Fig. & De Not., Agrostr. Aegypt. 10, t. 6. 1851. 

Phalaris aquatica Thunb., Prodr. Pl. Cap. 19. 1794. 

Phalaris aquatica var. minor (Retz.) Mutel, Fl. Franc. 4: 15. 1837. 

Phalaris arundinacea var. minor (Retz.) Paunero, Anales Jard. Bot. Madrid 8: 489. 

1948. 

Phalaris brevis Trin., Mém. Acad. Imp. Sci. Saint- Pétersbourg, Sér. 6, Sci. Math., 

Seconde Pt. Sci. Nat. 5,3(3): 50. 1839. 

Phalaris capensis Thunb., Prodr. Pl. Cap. 19. 1794. 

Phalaris decumbens Moench, Methodus 208. 1794. 

Phalaris gracilis Parl., Pl. Nov. 36. 1842. 

Phalaris haematites Duval- Joueve & Paris, Bull. Soc. Bot. France 14: 276. 1867. 

Phalaris haematites var. granulose Sennen & Mauricio, Diagn. Nouev. 244. 1936. 

Phalaris mauritii Sennen, Cat. Fl. Rif. Orient. 125. 1933. 

Phalaris minor fo. bracteata Jansen & Wacht., Ned. Kruidk. Arch. 6: 132. 1917. 

Phalaris minor var. comosula Heldr., Bull. Herb. Boissier 4: 396.1898. 

Phalaris minor fo. composita Jansen & Wacht., Ned. Kruidk. Arch. 6: 132. 1917. 

Phalaris minor var. genuina Maire &Weiller, Fl. Afrique N. 2: 23. 1953. 

Phalaris minor fo. glomerata Henrard ex Jansen &Watch., Ned. Kruidk. Arch. 6: 131. 

1917. 

Phalaris minor fo. gracilis (Parl.) Asch. & Graebn., Syn. Mitteleur. Fl. 2 (1): 21. 1898. 

Phalaris minor subsp. gracilis (Parl.) Arcang., Comp. F1. Ital. 1: 70. 1882. 

Phalaris minor var. gracilis (Parl.) Parl., Fl. Ital. 1: 70. 1848. 

Phalaris minor var. haematites Duval- Jouve & Paris, Bull. Soc. Bot. France 14: 276. 

1867. 

Phalaris minor fo. haematites Duval-Jouve &Paris ex Trab., Fl. Alger 141. 1895. 

Phalaris minor var. integra Trab., Bull. Soc. Bot. France 32 (7): 394. 1885. 

Phalaris minor var. nepalensis (Trin.) Bor, Grass. Burma, Ceylon, India & Pakistan 616. 

1960. 

Phalaris minor var. haeosperma Cavara, Bull. Orto Bot. Regia Univ. Napoli 9: 42. 1927. 

Phalaris nepalensis Trin., Sp. Gram. 1: t. 80. 1828. 

Phalaris trivialis Trin., Mém. Acad. Impl. Sci. Saint-Péterbourg, Sér. 6, Sci. Math., 

Seconde Pt. Sci. Nat. 5,3(3): 55. 1839. 
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4.4.4. Descripción botánica de Phalaris minor. 

 

Es una planta anual cespitosa, con tallo erecto o 

geniculado ascendente, de 20 a 100 cm de 

longitud. La lígula es una membrana eciliada 

(Figura 2.15) de 2 a 7,5 mm de longitud. El limbo 

de las hojas es flácido, de 5 a 10 cm de longitud 

por 3 a 12 mm de ancho. Los márgenes de las 

hojas escabrosos. La inflorescencia es una 

panícula en forma de espiga o capitada, oblonga u 

ovada, de 1 a 6 cm de largo por 1 a 2 cm de ancho 

(Figura 2.16). Las espiguillas son solitarias. Las 

espiguillas fértiles pediceladas, comprimiendo dos 

flósculos basales estériles, un flósculo fértil, sin 

extensión en la raquilla. Espiguillas elípticas, 

lateralmente comprimidas, fuertemente 

comprimidas, de 4 a 6,5 mm de largo, 

rompiéndose en la madurez por debajo de cada 

flósculo fértil. Las glumas son persistentes, 

similares, 

excediendo el ápice de los flósculos y más delgadas 

que la lema fértil. La gluma inferior elíptica, de 4 a 

6.5 mm de longitud, tan larga como la gluma 

superior, papirácea, quillada, con un ala sobre la 

quilla y tres venas. El ápice de la gluma inferior 

agudo. La gluma superior elíptica de 4 a 6.5 mm de 

longitud, 1.5 a 1.6 veces más larga que la lema fértil 

adyacente, papirácea, quillada, con un ala sobre la 

quilla y tres venas. El ápice de la gluma superior 

agudo. Flósculos basales estériles disímiles, con un 

flósculo inferior vestigial, unido a y deciduo con el 

fértil. La lema del flósculo superior estéril subulada, 

de 1 a 1.8 mm de largo. La lema fértil elíptica, 

lateralmente comprimida, de 2.7 a 4 mm de largo, 

papirácea, brillante, quillada y con cinco venas. La superficie de la lema, pubescente. 

Ápice de la lema agudo. Pálea papirácea, con dos venas, sin quilla. Superficie de la 
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pálea pubescente. La flor tiene tres anteras de 1 a 1.5 mm de longitud y ovario glabro. 

El fruto es una cariópside con pericarpio adherente, de 2.3 a 2.5 mm de largo. Hilum 

linear. 

Con respecto a las poblaciones presentes en el estado de Guanajuato, en un estudio 

realizado por Delgado et al. (2007) se encontró que el número de espigas por planta 

varía entre 0,4 y 13,9, con un promedio de 3,9. La longitud de la espiga mide en 

promedio 5,84 cm, con una variación de 2,8 a 8 cm. El peso de la espiga fue en 

promedio de 0,49 g, con un mínimo de 0,1219 g y un máximo de 1,003 g. El número 

promedio de semillas por espiga fue de 305,57, con un mínimo de 35, y un máximo de 

932. El número total promedio de semillas por planta fue de 1.374. 

Por su parte, Carmona et al. (2008) y Carmona (2009) encontraron que el número 

promedio de semillas por gramo fue de 584,416, lo que dio un peso promedio por 

semilla de 0,00171 g. En cuanto a la viabilidad, luego de 12 años de almacenamiento 

en bolsa de papel, se obtuvo un 72,72% de germinación de las semillas. 

El tiempo de imbibición y la temperatura influyen en el porcentaje de germinación; a 

temperaturas muy altas la germinación disminuye (Hari et al., 2003), siendo lo óptimo 

24 h de imbibición a 18°C (Carmona et al., 2008; Carmona, 2009). 
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5. Conclusiones 

 

En México se encuentran presentes seis especies del género Phalaris: P. 

canariensis, P. minor, P. paradoxa, P. caroliniana, P. arundinacea y P. 

brachystachys.  

Se establecieron las distribuciones actuales y potenciales de P. paradoxa y P. minor. 

Se elaboró una forma sencilla y confiable para distinguir P. minor y P. paradoxa con 

base en sus características morfológicas. 
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1. Introducción 

Los lípidos se definen como ácidos grasos y sus derivados biosintéticos o funcionales, 

sintetizados por la condensación de malonil CoA. La clase más común de lípidos en la 

naturaleza son los ésteres llamados triglicéridos, que consisten en ácidos grasos 

unidos a un alcohol de tres carbonos denominado glicerol. 

Los lípidos en las plantas, además de ser almacén de energía y componentes de 

membrana, pueden ser precursores de importantes metabolitos secundarios, mientras 

que otros funcionan como mensajeros en la señalización celular. Dentro de la célula, 

pueden regular la actividad de algunas quinasas y fosfolipasas. Son los principales 

constituyentes de la cutícula, y algunos están involucrados en la regulación de la 

expresión génica.  

Los lípidos complejos de membrana, así como los glicerofosfolípidos, además de 

servir de barrera celular y subcelular semipermeable, controlan el transporte de 

materiales, funcionando como mensajeros lipídicos o transductores. En los tejidos 

fotosintéticos, una cantidad sustancial de lípidos consiste en 1,2-diacil-sn-gliceroles, 

unidos a carbohidratos. Los componentes principales son los mono y 

diacilglicerolípidos, constituyentes de las membranas cloroplásticas y seguramente 

con una importante función en la fotosíntesis (Harwood, 2012). 

La carboxilación de acetil CoA a malonil CoA es la etapa limitante y reguladora en la 

síntesis de ácidos grasos; esta reacción es catalizada por la acetil coenzima A 

carboxilasa (ACCasa). Esta enzima, es el sitio de acción de tres grupos de herbicidas, 

también llamados graminicidas: los ariloxifenoxipropanoatos (APPs), las 

ciclohexanodionas (CHDs) y recientemente las fenilpirazolinas (PPZ) (Duke y Dayan, 

2011). 

1.1. Síntesis de ácidos grasos vegetales 

La clase más común de lípidos en la naturaleza son los ésteres llamados triglicéridos 

(TGs), que consisten en ácidos grasos (AGs) unidos a un alcohol de tres carbonos por 

un enlace éster; este alcohol de tres carbonos puede variar en su composición y 

estructura y contener una variedad de grupos funcionales. Los AGs están formados 

por cadenas hidrocarbonadas rectas saturadas o insaturadas, siendo los más 

comunes en tejidos vegetales, aquellos cuya cadena tiene una extensión de 16 
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(hexadecanoico o palmítico) y de 18 (octadecanoico o estereárico) carbonos 

(Harwood, 2012). 

Los AGs de cadenas largas son sintetizadas de novo, a partir de pequeños 

precursores en procesos mediados por dos sistemas de enzimas, la carboxilasa 

(ACCasa) y la ácido graso sintasa (AG sintasa). Los productos finales de esta síntesis 

son usualmente el palmitato y el estereato. Las cadenas de estos AGs pueden ser 

objeto de elongación, desaturación y algunas modificaciones mediadas por enzimas 

(Figura 3.1) (Harwood, 2012).  

 

Figura 3.1. Síntesis de ácidos grasos. Modificado de Harwood (2012). 

Tanto la ACCasa como la AG sintasa, son enzimas solubles, mientras que las 

elongasas son proteínas unidas a membrana y se encuentran situadas en el retículo 

endoplásmico. Las ácido graso desaturasas (AGD) están usualmente unidas a 

membrana y utilizan un complejo sustrato lipídico. La ACCasa (EC 6.4.1.2.) pertenece 

al grupo de las enzimas biotinizadas solubles de la clase 1, la cual usa ATP y 

bicarbonato para carboxilar un grupo prostético (Figura 3.2). El grupo carboxil es 

entonces transferido al aceptor de la acetil coenzima A para producir malonil coenzima 

A (Knowles, 1989; Harwood, 2012). 

 

Figura 3.2. Representación esquemática de la reacción catalizada por la ACCasa. E-Biotina = 

enzima unida al grupo prostético biotina. El 2º paso (carboxitransferasa) está inhibido por los 

herbicidas APPs y CHDs. Fuente: Harwood (1988). 
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1.2. Herbicidas inhibidores de la ACCasa 

Estos graminicidas fueron introducidos a finales de la década de los 70, y desde 

entonces han sido utilizados en postemergencia en cultivos de cereales y 

dicotiledóneas (Anónimo, 2004; Hofer et al., 2006; Raffel et al., 2006). Son 

ampliamente utilizados en todo el mundo, y en la actualidad representan un 10% de 

las ventas mundiales de herbicidas (Harwood, 1999). 

En México, estos herbicidas se han usado con éxito en varios cultivos.  Sin  embargo, 

en 1996 se reportaron los primeros casos de resistencia de P. minor en el cultivo de 

trigo en la zona del Bajío. Actualmente, el Comité Estatal de Sanidad Vegetal del 

Estado de Guanajuato recomienda 13 ingredientes activos y dos mezclas para el 

control de maleza en trigo, entre los que se encuentran tres inhibidores de la ACCasa 

(clodinafop-propargil, fenoxaprop-P-etil y tralkoxidim). Por su parte, la Comisión 

Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios de México (COFEPRIS) ha 

autorizado recientemente el uso de pinoxaden (COFEPRIS, 2011); la lista de 

herbicidas usados en trigo en el estado de Guanajuato se presenta en la Tabla 3.1. En 

la misma, se ha agregado el grupo al que pertenece cada herbicida según su modo de 

acción de acuerdo a la WSSA y el HRAC. 

Tabla 3.1. Herbicidas recomendados para el cultivo de trigo en el estado de 
Guanajuato. Fuente: CESAVEG (2007), COFEPRIS (2011) y WSSA (2012). 

Mecanismo de acción Herbicida Dosis Malezas 

HRAC WSSA    

     
A 1 Clodinafop-propargil 250 a 300 mL/ha Hoja angosta 

A 1 Fenoxaprop-etil 2,5 L/ha Hoja angosta 

A 1 Tralkoxidim 2 a 3 L/ha Hoja angosta 

A 3 Pinoxaden
a
 500 mL/ha Hoja angosta 

B 2 Amidosulfurón 60 g/ha Hoja ancha 

B 2 Flucarbazone-sodio 30 a 45 g/ha Hoja angosta 

B 2 Mesosulfurón + iodosulfurón 500 g/ha Hoja ancha y angosta 

B 2 Metsulfurón metil 60 a 70 g/ha Hoja ancha 

B 2 Thifensulfurón-metil 20 a 30 g/ha Hoja ancha 

B 2 Triasulfurón 20 g/ha Hoja ancha 

C2 7 Linurón 1 kg/ha Hoja ancha 

C3 6 Bromoxinil 1,5 a 2 L/ha Hoja ancha 

E 14 Carfentrazone etil 0,5 a 0,75 L/ha Hoja ancha 

E + O 14 + 4 Carfentrazone etil + 2,4-D 1 a 1,25 L/ha Hoja ancha 

O 4 2,4-D 1 L/ha Hoja ancha 

O 4 Dicamba  0,5 a 1 L/ha Hoja ancha 

O 4 Dicamba + 2,4-D 0,5 a 1L/ha Hoja ancha 
a
 Autorizado por COFEPRIS en 2011. 
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Los APPs se caracterizan por tener dos grupos arilo, uno de los cuales está sustituido 

por un grupo isopropilo en posición 1. El segundo grupo arilo presenta una gran 

variabilidad química, tanto en la estructura del anillo (grupos fenoxi, benzoxazoliloxi, 

quinoxaliniloxi o piridiniloxi) como en los sustituyentes del mismo (cloro o 

trifluorometilo). Esta variabilidad en la estructura resulta en una amplia gama de 

herbicidas con diferente actividad biológica y selectividad (Figura 3.3).  

 

 

 

 

 

 

Figura 3.3. Esqueleto básico de ariloxifenoxipropanoatos. R1 y R2 se refieren a diferentes 

sustituyentes. Fuente: Cobb y Reade (2010). 

Las ciclohexanodionas, cuyo esqueleto básico se presenta en la Figura 3.4., tienen su 

origen en el acaricida benzoximato, el cual fue desarrollado por Nippon Soda en 1971. 

Los científicos de esa compañía observaron que algunos benzohidroximatos 

mostraban una ligera actividad herbicida. Después de varios procesos experimentales, 

se llegó a la síntesis del ácido dehidroacético, un fungicida, que también mostró una 

fuerte actividad herbicida preemergente en malezas gramíneas anuales, sin afectar las 

plantas de hoja ancha. Investigaciones posteriores, llevaron al descubrimiento e 

introducción al mercado de  aloxidim-sodio en 1978 (Sandin-España et al., 2012). 

El aloxidim-sodio mostró una potente actividad contra malezas gramíneas anuales, 

pero prácticamente no tenía actividad sobre malezas gramíneas perennes. Por esta 

razón, la síntesis química sintética se enfocó a la introducción de diferentes 

sustituyentes sobre el anillo ciclohexano. Se encontró que los sustituyentes que 

poseían cloro, oxígeno o azufre, incrementaban la actividad herbicida. Algunos 

derivados de la CHD que contenían azufre mostraban una alta actividad herbicida 

sobre malezas gramíneas anuales y perennes en tratamientos post-emergentes. De 

este modo, los grupos alquil, aril y tioalquil fueron introducidos en la posición R1, dando 

lugar al descubrimiento de los herbicidas CHD, como setoxidim, cletodim y cicloxidim 

(Sandin-España et al., 2012).  

Setoxidim, introducido en 1982, mostró excelente actividad herbicida contra varias 

especies de maleza; a su vez, cletodim, descubierto por Chevron Chemical, presentó 
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casi el mismo espectro herbicida de setoxidim, pero a dosis más bajas. Cicloxidim, 

descubierto por BASF, mostró un muy amplio espectro con dosis de aplicación 

similares a las de setoxidim. Por su parte, tralkoxidim tiene un espectro de acción más 

limitado que setoxidim y cletodim, por lo que ha sido usado solamente para el control 

de malezas gramíneas de invierno en campos de trigo. El último herbicida 

comercializado de la familia de las CHD, fue el profoxidim, desarrollado por BASF, y 

registrado en 1998 para el control de malezas gramíneas en arroz (Figura 3.4) 

(Sandin-España et al., 2012). 

 

Figura 3.4. Esqueleto básico de las ciclohexanodionas. R1, R2, R3 y R4 se refieren a posibles 

sustituciones. Fuente: Cobb y Reade (2010). 

Pinoxaden es un nuevo ingrediente activo desarrollado por Syngenta que pertenece a 

una nueva familia química, las fenilpirazolinas (Figura 3.5). Es un herbicida utilizado 

para el control selectivo de malas hierbas gramíneas en trigo y cebada. Se 

comercializa con el nombre de Axial®. 

Axial® está formulado como una emulsión concentrada, que contiene 100 g de 

pinoxaden y 25 g del protector cloquintocet-mexil, por litro de formulado. Además, 

debe aplicarse con Adigor®, un mojante específico desarrollado por Syngenta. 

 

Figura 3.5. Fórmula desarrollada de pinoxaden. Fuente: Cobb y Reade (2010). 

Fenilpirazolinas 
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1.3. Modo de acción de los inhibidores de la ACCasa 

Estos herbicidas son generalmente aplicados en postemergencia, por lo que para 

facilitar su absorción a través de la cutícula foliar, suelen formularse como ésteres de 

sus correspondientes ácidos. Los ésteres de APPs tienen poca actividad fitotóxica y 

son considerados como pro-herbicidas. Una vez dentro del tejido vegetal, son 

rápidamente activados a su forma ácida por hidrólisis mediante esterasas 

(Shimabukuro et al., 1979). Una vez activados, los APPs son translocados a las 

regiones meristemáticas, donde ejercen su función herbicida (Brezeanu et al., 1976; 

Duke & Kenyon, 1988; Walker et al., 1989). Las plantas tratadas van adquiriendo un 

color púrpura, seguido de un marrón oscuro y finalmente mueren; las hojas viejas 

pueden permanecer verdes por largo tiempo. Cuando son aplicados a dosis subletales 

pueden causar bandas cloróticas en las hojas, daños en el tallo o muerte de las ramas 

principales, lo cual varía dependiendo de la dosis y estadio de crecimiento (Baumann 

et al., 1998; Kansas State University, 2012). 

El mecanismo de acción consiste en la inhibición de la ACCasa, lo cual impide la 

formación de malonil CoA, y por lo tanto, la síntesis de AGs (Figura 3.6). 

 

Figura 3.6. Sítios de acción de herbicidas inhibidores de la síntesis de lípidos. 
H1: ácidos aril-propanoicos y estructuras similares, H2: piridazinonas, H3: tiocarbamatos. 
Las enzimas son (a) acetato tiokinasa, (b) piruvato deshidrogenasa, (c) acetil-CoA carboxilasa, 
(d) complejo ácido graso sintetasa tipo II, (e) palmitoil-ACP elongasa, (f) y (g) diferentes 
saturasas, (h) un sistema de transferencia de acil-CoA (plastidio           citoplasma), (i) complejo 
acil-CoA sintetasa tipo III y elongasas específicas. Transportadora de grupo acil: MGDC 
(monogalactosildiacilglicérido). Los números antes de : indican el número de carbonos en la 
cadena mientras que después de : número de dobles ligaduras. Fuente: Devine (1997). 
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No todos los tejidos de una especie de planta son igualmente sensibles a dichos 

herbicidas, ya que la ACCasa se encuentra presente en células en división y en 

cloroplastos activos. De acuerdo con esto, los síntomas provocados por la acción de 

estos herbicidas se observan con mayor intensidad y más rápidamente en regiones 

meristemáticas y en cloroplastos. Por otra parte, los efectos secundarios de la acción 

del herbicida a nivel molecular, incluyen clorosis (inhibición de la biosíntesis de 

clorofila y de carotenoides), alteración en la distribución de ácidos grasos de cadena 

larga en el cloroplasto (disminución de C-18 e incremento de ≤C-16) e inhibición de la 

síntesis de ADN y de la mitosis. El daño en el cloroplasto podría ser seguido por una 

perturbación en la membrana. La pérdida de la función de la membrana da lugar a una 

“mezcla intracelular”, donde las enzimas catabólicas y sus sustratos, que normalmente 

están separados en distintos compartimentos en el interior celular, entran en contacto 

(Cruz-Hipólito, 2010). 

Por medio del uso de herbicidas de acción específica sobre gramíneas, Page et al. 

(1994) midieron el control ejercido por la enzima en la síntesis de lípidos en hojas de 

maíz y cebada, encontrando que la reacción de la ACCasa sola, controla cerca del 

55% del flujo total, con lo que se demostró claramente su importante papel en la 

regulación. 

1.4. Bases de la selectividad  

Hay dos formas moleculares de ACCasa: un complejo multiproteínico presente en 

procariotas, y una proteína multifuncional, típica de eucariotas. Además, las plantas 

tienen isoformas en dos sitios subcelulares. Una isoforma localizada en el plástido es 

usada para la síntesis de novo de AGs, mientras que una isoforma extraplastídica 

(probablemente ubicada en el citoplasma) provee malonil coenzima A para la 

elongación de los AGs. La diferente susceptibilidad entre gramíneas y dicotiledóneas a 

varios herbicidas pertenecientes a los grupos químicos mencionados, llevó al 

descubrimiento de que mientras las gramíneas tienen dos diferentes proteínas 

multifuncionales de ACCasa (con masa molecular de 220-230 kDa), las dicotiledóneas 

tiene una proteína multifuncional en el citosol y un complejo multienzimático en el 

estroma (Harwood, 2012). 
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Gramíneas                                                         Dicotiledóneas 

 

Figura 3.7. Isoformas de ACCasa presentes en plantas. TP: péptido acarreador, BCC: 
acarreador de la biotina carboxilasa, BC: biotina carboxilasa, CT: carboxiltransferasa. La figura 
izquierda esquematiza la ACCasa en gramíneas (homomérica) y la derecha, la de 
dicotiledóneas (heteromérica). Fuente: Délye (2005). 

 

A dosis de campo, los APPs, CHDs y PPZ no afectan la mayoría de las especies de 

plantas o animales. Las bases de la selectividad hacia la vasta mayoría de las 

especies no gramíneas, reside en la insensibilidad de la ACCasa heteromérica que 

presentan estas plantas en sus plástidos. La estructura de la ACCasa heteromérica es 

muy diferente de la forma homomérica (Figura 3.7). Otros organismos como los 

animales y hongos, sólo contienen isoformas homoméricas. Se han encontrado 

diferencias considerables en la actividad de distintas moléculas de APPs y CHDs 

contra una isoforma homomérica de ACCasa dada, así como entre isoformas 

homoméricas a un inhibidor de ACCasa dado (Délye, 2005). 
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1.5. Mecanismos de resistencia a herbicidas inhibidores de la 

ACCasa 

Para ser efectivo, un herbicida de postemergencia debe moverse desde la superficie 

foliar y alcanzar el sitio de acción que se encuentra dentro del citoplasma de las 

células vegetales. El proceso que gobierna la absorción de los herbicidas es simple 

difusión. Cuando la gota de aspersión toca la superficie de la hoja, una gran 

concentración del químico se encuentra en la superficie foliar, mientras que esta es 

nula dentro de la hoja. Los químicos se mueven de acuerdo a un gradiente de mayor a 

menor concentración, por lo que tan pronto la gota del herbicida entra en contacto con 

la hoja, su absorción comienza. La velocidad de penetración es directamente 

proporcional a la concentración externa del herbicida. 

La absorción y translocación de diclofop-metil y otros APPs no parecen ser factores 

importantes en la acción selectiva del herbicida entre plantas sensibles y resistentes. 

La detoxificación de los APPs mediante aril-oxidación y posterior conjugación o por 

escisión de la molécula en derivados fenólicos, es un mecanismo de tolerancia común 

a varias especies de mono y dicotiledóneas. Sin embargo, no existen suficientes 

evidencias que apoyen la detoxificación metabólica como mecanismo de resistencia 

en biotipos de malas hierbas resistentes a APPs y CHDs (Duke y Kenyon, 1988). Sin 

embargo, últimamente se han detectado algunas poblaciones de A. myosuroides y L. 

rigidum con una alta capacidad de metabolizar DM (De Prado et al., 2005; Powles y 

Yu, 2010). 

Si bien se han detectado ligeras diferencias en la velocidad de metabolización en 

algunos biotipos resistentes a APPs, éstas no parecen lo suficientemente importantes 

como para contribuir de manera significativa a la resistencia observada a nivel de 

planta entera (Holtum et al., 1991; Marles et al., 1993; Preston et al., 1996). En la 

mayoría de los biotipos de malas hierbas resistentes a APPs y CHDs analizados hasta 

el momento, el carácter resistente está conferido por una mutación en la ACCasa que 

reduce su sensibilidad al herbicida (Powles y Yu, 2010). 

En los casos estudiados, la resistencia está controlada por un solo gen nuclear 

dominante o semidominante (Parker et al., 1990; Betts et al., 1992; Morrison et al., 

1992), existiendo por lo general una buena correlación entre el nivel de sensibilidad in 

vitro del sitio de acción y el grado de resistencia que el biotipo presenta in vivo. 

Aunque no siempre es válido comparar datos derivados de distintos biotipos, y en los 

que se han usado protocolos ligeramente diferentes, los patrones de resistencia 
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presentados por los distintos biotipos resistentes caracterizados, parecen indicar la 

existencia de diversas mutaciones en el gen de la ACCasa capaces de proporcionar 

distinto grado de resistencia a APPs y CHDs. De este modo, es posible identificar 

biotipos que presentan resistencia sólo a determinados APPs, a APPs y CHDs o sólo a 

CHDs (Devine, 1997). Las mutaciones que confieren resistencia a estos herbicidas 

están en una región de 400 aminoácidos, la cual codifica para la carboxil transferasa 

(Nikolskaya et al., 1999; Délye et al., 2002; Tal y Rubin, 2004). Con base en la 

secuencia de Alopecurus myosuroides, sustituciones Ile por Leu en la posición 1781 y 

Asp por Gly en la posición 2078, parecen ser críticas para la interacción con APPs y 

CHDs (Christoffers et al., 2002; Délye et al., 2002; Moss et al., 2003; Tal y Rubin, 

2004). Sustituciones de Trp por Cys en la posición 2027, así como de Ile por Asn o Val 

en la posición 2041 y Gly por Ala en la posición 2096 dan lugar a resistencia a APPs, 

pero no a CHDs (Délye et al., 2003). Powles y Yu  (2010) resumen las sustituciones 

conocidas hasta el momento (Tabla 3.2). En la Figura 3.8 se ubican de manera 

esquemática algunas de las mutaciones en el dominio carboxil transferasa de la 

ACCasa que dan lugar a resistencia en varias gramíneas.  

Existe otro mecanismo de resistencia a inhibidores de la ACCasa que involucra 

alteraciones en el potencial electroquímico de membrana. Este mecanismo fue 

descrito por primera vez en biotipos de Lolium rigidum resistentes a diclofop-metil 

(Heap y Knight, 1990; Matthews et al., 1990), y posteriormente ha sido descrito en 

otras especies (Devine et al., 1992; Holtum y Powles, 1992; Devine y Shimabukuro, 

1994; De Prado et al., 1997). En estos casos, la resistencia a los herbicidas parece 

estar relacionada con una recuperación del potencial de membrana después del 

tratamiento con el herbicida (De Prado et al., 1997; Shimabukuro y Hoffer, 1997).  

 
Figura 3.8. Representación esquemática de la ACCasa mostrando los dominios (BC: biotina 

carboxilasa, BCC: acarreador de la biotina carboxilasa, CT: carboxil transferasa y TP: péptido 

de transición, este último ausente en la ACCasa citosólica). Se señalan en el dominio CT los 

casos reportados por Délye (2005) con sus correspondientes aminoácidos.  
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Tabla. 3.2. Especies de poáceas que han desarrollado resistencia a inhibidores de la ACCasa 
y las sustituciones aminoacídicas en el dominio CT de la ACCasa. 

Aminoácido sustituido 
1
 Especie 

Espectro de resistencia 
2
 

APP CHD PPZ 
 

     

Ile-1781-Leu 

Alopecurus myosuroides R R R 

Avena fatua R R r 

A. sterilis R R ND 

Lolium multiflorum ND R ND 

L. rigidum R R R 

Setaria viridis R R ND 

Trp-1999-Cys A. sterilis R/S S ND 

Trp-2027-Cys 

A. myosuroides R S R 

A. sterilis R/r r ND 

L. rigidum ND r ND 

Ile-2041-Asn 

A. myosuroides R S r 

A. sterilis R r ND 

Phalaris paradoxa ND ND ND 

L. rigidum R r/S ND 

Ile-2041-Val L. rigidum S/R S ND 

Asp-2078-Gly 

A. myosuroides R R R 

A. sterilis R R ND 

L. multiflorum R R R 

L. rigidum R R R 

P. paradoxa R R R 

Cys-2088-Arg L. rigidum R R R 

Gly-2096-Ala A. myosuroides R r/S S 
 

Abreviaturas: ACCasa: Acetil-coenzima A carboxilasa; CT: carboxil transferasa.  

1) La posición de los aminoácidos corresponde al plástido completo de ACCasa en A. myosuroides.  

2) APP: ariloxifenoxipropanoatos; CHD: ciclohexanodionas; PPZ: fenilpirazolinas; R: resistente; S: 

susceptible; r: poco o moderadamente resistente; ND: no determinado. Fuente: Powles y Yu  (2010).  
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1.6. Estado actual de la resistencia a herbicidas inhibidores de la 

ACCasa 

Los primeros casos de resistencia a inhibidores de la ACCasa se dieron en cultivos de 

gran importancia económica en todo el mundo, a finales de la década de los años 80 

(Devine y Shimabukuro, 1994). En la actualidad, existen 42 especies de malezas 

resistentes, representado un 19% del total de biotipos resistentes a herbicidas 

descritos en el mundo (Tabla 3.3). El amplio uso de diclofop-metil para el control de 

malas hierbas gramíneas en todo el mundo, ocasionó los casos de resistencia a 

inhibidores de la ACCasa. Por ejemplo, diversas especies de Lolium han desarrollado 

resistencia a diclofop-metil y a otros inhibidores de la ACCasa en Estados Unidos de 

América, Reino Unido, Francia, Chile, Italia, Australia, Arabia Saudita, España, 

Francia, Sudáfrica, Chile, Túnez y Grecia. También especies de Avena han 

desarrollado resistencia a inhibidores de la ACCasa en Canadá, Estados Unidos de 

América, Sudáfrica, Australia, México, Chile, Bélgica, Francia, Reino Unido e Italia. La 

resistencia encontrada en biotipos de Phalaris spp. de México y de Setaria spp. en 

Norte América, es de una considerable importancia económica (Tabla 3.3).  

La mayoría de los biotipos resistentes de malas hierbas caracterizados hasta ahora, 

son resistentes a inhibidores de la ACCasa, pero no a herbicidas con otros modos de 

acción. Sin embargo, existen diferencias en los niveles de resistencia y en los distintos 

patrones de resistencia cruzada a los distintos APPs y CHDs; también se ha 

observado resistencia a pinoxaden en algunas partes del mundo. (Cruz-Hipólito, 

2010). 

En los biotipos que presentan resistencia cruzada y/o múltiple a otras clases de 

herbicidas, la resistencia viene dada por uno o más mecanismos. Existen varios casos 

de resistencia múltiple en A. myosuroides, Avena fatua, Digitaria sanguinalis, 

Echinochloa spp., Eleusine indica, y algunos biotipos de Lolium spp. y Setaria viridis. 

Las malas hierbas resistentes a herbicidas inhibidores de la ACCasa son uno de los 

casos más importantes a nivel económico, debido a la magnitud de la superficie 

afectada y al número limitado de herbicidas alternativos para su control (Cruz-Hipólito, 

2010). 

Este capítulo se centra en el estudio de la caracterización de la resistencia en un 

biotipo de P. minor proveniente del municipio de Cortázar en el estado de Guanajuato, 

México 
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Tabla 3.3. Malas hierbas en las que se ha desarrollado resistencia a herbicidas 

inhibidores de la ACCasa. Fuente: WSSA (2012).  

Especie País 

Alopecurus aequalis  China 

A. japonicus China 

A. myosuroides Reino Unido, Alemania, Francia, Bélgica, 

Países Bajos, Dinamarca, Turquía  

Apera spica-venti Alemania, Polonia 

Avena fatua Australia, Sudáfrica, Canadá, Estados Unidos 

de América, Reino Unido, Bélgica, Francia, 

Chile, México, Irán, Argentina, Brasil 

A. sterilis Australia, Reino Unido, Turquía, Italia, Israel, 

Irán 

A. sterilis ludoviciana Italia, Francia, Irán 

Beckmannia syzigachne China 

Brachiaria plantaginea Brasil 

Bromus diandrus Australia 

B. rigidus Australia 

B. tectorum Estados Unidos de América 

Cynosurus echinatus Chile 

Digitaria ciliaris Brasil 

D. ischaemum Estados Unidos de América 

D. sanguinalis Estados Unidos de América, Australia, Italia 

Echinochloa colona Costa Rica, Nicaragua, Bolivia, Venezuela  

E. crus-galli Estados Unidos de América, Tailandia, Corea 

del Sur, Italia, Turquía, China 

E. oryzoides Turquía 

E. phyllopogon Estados Unidos de América, Corea del Sur 

Eleusine indica Malasia, Brasil, Bolivia 

Eriochloa punctata Bolivia 

Hordeum glaucum Australia 

H. leporinum Australia 

Ischaemum rugosum Colombia, Venezuela 

Leptochloa chinensis Tailandia 

L. panicoides Estados Unidos de América  

Lolium multiflorum Estados Unidos de América, Reino Unido, 

Francia, Italia, Chile, Argentina, Brasil 

L. perenne Chile, Alemania 

L. persicum Estados Unidos de América, Canadá 

L. rigidum Australia, Arabia Saudita, España, Francia, 

Sudáfrica, Túnez, Chile, Grecia, Israel, Irán 

Phalaris brachystachys Italia, Turquía 

P. minor Israel, México, Estados Unidos de América, 

Sudáfrica, Irán, India 

P. paradoxa México, Australia, Italia, Israel, Irán 

Rottboellia cochinchinensis Estados Unidos de América 

Setaria faberi Estados Unidos de América 
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S. viridis Canadá 

S. viridis var. robusta-alba Estados Unidos de América 

S. viridis var. robusta-purpurea Estados Unidos de América 

Snowdenia polystachya Etiopía 

Sorghum halepense Estados Unidos de América, Grecia, Israel, 

Italia 

S. sudanense Bolivia 
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2. Objetivos 

 

Confirmar el carácter resistente a herbicidas inhibidores de la acetil coenzima A 

carboxilasa en biotipos de  P. minor, recolectados en México, realizando 

ensayos de dosis-respuesta (ED50). 

Estudiar las posibles diferencias in vitro entre los biotipos R y S (sensibilidad a las 

enzimas objetivo) que justifique el comportamiento resistente de  P. minor a 

ariloxifenoxipropanoatos y ciclohexanodionas.  

Estudiar los mecanismos de resistencia a inhibidores de la ACCasa en P. minor, 

mediante:  

Ensayos de absorción y traslocación de 14C-diclofop-metil. 

Ensayos de metabolismo de 14C-diclofop-metil.  

Secuenciación y localización de posibles mutaciones. 
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3. Materiales y métodos 

3.1. Ensayos de dosis-respuesta 

El estudio de dosis-respuesta de P. minor se realizó con herbicidas inhibidores de la 

ACCasa, para la determinación de la dosis efectiva 50 (ED50), la cual se define como 

la dosis de herbicida capaz de reducir en un 50% el peso fresco de las plantas 

tratadas. Es normalmente el mejor estimador posible de la sensibilidad de una planta a 

un herbicida, y es útil para realizar comparaciones entre diferentes experimentos de 

dosis respuesta (Streibig y Kudsk, 1993). 

3.1.1. Material vegetal 

En 2008 se colectaron semillas de P. minor en cultivos de trigo en el municipio de 

Cortázar en el estado de Guanajuato, México (Figura 3.9). Las semillas del biotipo 

resistente (R) fueron colectadas en campos de trigo donde por varios años se han 

aplicado graminicidas inhibidores de la ACCasa a las dosis recomendadas por el 

fabricante, y se detectaron escapes en el control de esta maleza. Las semillas del 

biotipo sensible se colectaron de campos aledaños, en los cuales se tiene referencia 

que estos productos nunca han sido aplicados. En ambos casos se seleccionaron 

plantas maduras, y se les extrajeron los cariópsides mediante agitación mecánica de 

las panículas dentro de bolsas de papel. 
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Figura 3.9. Mapa de localización del municipio de Cortázar en el estado de Guanajuato, 

México. 

3.1.2. Herbicidas y reactivos 

14C-DM fue proporcionado por Bayer CropScience (Alemania). Una formulación 

comercial de este herbicida (Iloxán; 36% w/v CE) utilizada para los ensayos de 

crecimiento fue suministrado por Bayer CropScience (España). Los ingredientes 

activos puros y los formulados comerciales fueron suministrados por Bayer 

CropScience, BASF y Dow Agrosciences. Su estructura molecular se muestra en la 

Tabla 3.4. 

3.1.3. Condiciones de crecimiento 

Las semillas se germinaron en placas Petri sobre papel de filtro (Whatman Nº 1). Las 

placas se sellaron con parafilm y se colocaron en la cámara de crecimiento a 23/18ºC 

(día/noche), un fotoperiodo de 16 h y 80% de humedad relativa. Una vez germinadas 

fueron trasplantadas en macetas de 7 x 7 cm, utilizando una mezcla de arena y turba 

mezclados en proporción 2:1 (v/v) (Osuna et al., 2002), colocando tres plantas en cada 

maceta. En cada bandeja, se dispusieron 15 macetas, destinándose tres como control 

y 12 plantas por cada dosis de los distintos herbicidas. 

3.1.4. Tratamiento con herbicidas 

Para evaluar el efecto de los distintos herbicidas sobre el crecimiento y desarrollo de 

biotipos de P. minor, se realizaron aplicaciones simulando las condiciones de campo, 

utilizando una máquina de tratamiento de laboratorio (Devries Manufacturing, 

Hollandale, Minnesota) equipada con boquillas de abanico plano TeeJet 80.02 E. VS. 

(abertura uniforme de 80º y un volumen de 0.2 galones/min) (Figura 3.10). 

Las plantas fueron tratadas con un volumen de caldo de 200 L/ha, una presión de 200 

kPa (Menéndez, 1997) y una altura desde la base del tallo de 50 cm. El tratamiento se 

realizó cuando las plantas alcanzaron el estado de desarrollo de tres a cuatro hojas, 

equivalente a BBCH 13-14 (BBCH, 2001), utilizando las dosis que aparecen en la 

Tabla 3.5. Después de la aplicación, las plantas se dejaron un día fuera de la cámara 

de crecimiento y se volvieron a introducir de nuevo en las condiciones anteriormente 

descritas. A los 21 días, se evaluó la reducción de peso fresco (%) de las plantas 

tratadas con respecto a un control no tratado. 
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Tabla 3.4. Relación de herbicidas empleados en los bioensayos de postemergencia en biotipos resistentes y sensibles de P. minor. 

Abreviaturas: CE, concentrado emulsionable, LE, líquido emulsionable. 

Ariloxifenoxipropanoatos 

 
 

Nombre común R1 R2 Estado IUPAC CAS Reg. No. Fórmula Peso molecular 

cihalofop-butil 

 

C4H9 
ISO 1750 

(publicado) 

Ácido (R)-2-[4-(4-ciano-
2-fluorofenoxi)fenoxi] 

propiónico 

Ácido (2R)-2-[4-(4-
ciano-2-fluorofenoxi) 

fenoxi]propanoico 
122008-78-0 C16H12FNO4 357.4 

diclofop-metil 

 

CH3 
ISO 1750 

(publicado) 

Ácido (RS)-2-[4-(2,4-
diclorofenoxi)fenoxi] 

propiónico 

Ácido 2-[4-(2,4-
diclorofenoxi) fenoxi] 

propanoico 
40843-25-2 C15H12Cl2O4 341.2 

fenoxaprop-etil 

 

C2H5 

ISO 1750 
(aprobado 

provisional-
mente) 

Ácido (R)-2-[4-(6-cloro-

1,3-benzoxazol-2-

iloxi)fenoxi]propiónico 

Ácido (2R)-2-[4-[(6-
cloro-2-benzoxazolil) 
oxi]fenoxi]propanoico 

113158-40-0 C16H12ClNO5 361.8 

propaquizafop 
 

(CH3)C=NOCH2CH2 
ISO 1750 

(aprobado) 

2-
isopropilideneaminooxiet

il (R)-2-[4-(6-
cloroquinoxalin-2-

iloxi)fenoxi]propionato 

2-[[(1-
metiletilideno)amino]oxi]
etil (2R)-2-[4-[(6-cloro-2-
quinoxalinil)oxi]fenoxi] 

propanoato 

111479-05-1 C22H22ClN3O5 443.8 
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Tabla 3.4. Continuación 

Ciclohexanodionas 

 

Nombre 
común 

R1 R2 R3 R4 Estado IUPAC CAS Reg. No. Fórmula 
Peso 

molecular 

cicloxidim 

 

H2 C3H7 C2H5 
ISO 1750 

(aprobado) 

(RS)-(EZ)-2-[1-(etoxi 
amino)butil]-3-hidroxi-5-tian-3-
ilciclohex-2-en-1-ona 

2-[1-(etoximino)butil]-3-hidroxi-
5-(tetrahidro-2H-tiopiran-3-il)-
2-ciclohexen-1-ona 

101205-
02-1 

C17H27NO3S 325.5 

cletodim 

 

H2 C2H5 

 

ISO 1750 
(publicado) 

(5RS)-2-{(E)-1-[(2E)-3-
cloroaliloximino]propil}-5-
[(2RS)-2-(etiltio)propil]-3-
hidroxiciclohex-2-eno-1-ona 

2-[(1E)-1-[[[(2E)-3-cloro-2-
propenil]oxi]imino] propil]-5-[2-
(etiltio)propil]-3-hidroxi-2-
ciclohexeno-1-ona 

99129-
21-2 

C17H26ClNO3S 359.1 

setoxidim 

 

H2 C3H7 C2H5 ISO 1750 
(publicado) 

2-[1-(etoxiamino)butilideno]-5-
(2-etilsulfanilpropil)ciclo 
hexano-1,3-dione 

2-[(1E)-N-etoxibutanimidoyl]-5-
[2-(etilsulfanil)propil]-3-
hidroxiciclohex-2-en-1-ona 

74051-
80-2  

 
C17H29NO3S 327.5 

tepraloxidim  
H2 C2H5 

 

ISO 1750 
(publicado) 

(5RS)-2-{(EZ)-1-[(2E)-3-
cloroaliloximino]propil}-3-
hidroxi-5-perhidropiran-4-
ilciclohexeno-2-en-1-ona 

2-[1-[[[(2E)-3-cloro-2-
propenil]oxi]imino]propil]-3-
hidroxi-5-(tetrahidro-2H-piran-
4-yl)-2-ciclohexeno-1-ona 

149979-
41-9 

C17H24ClNO4 341.8 

tralkoxidim 

 

H2 C2H5 C2H5 
ISO 1750 

(aprobado) 

(RS)-2-[(EZ)-1-
(etoximino)propil]-3-hidroxi-5-
mesitilciclohex-2-eno-1-ona 

2-[1-(etoximino) propil]-3-
hydroxi-5-(2,4,6-trimetilfenil)-2-
ciclohexeno-1-ona 

87820-
88-0 

C20H27NO3 329.4 
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Figura 3.10. Máquina de laboratorio de aplicación de herbicidas, donde se controla la presión, 

el volumen, la velocidad y la altura de la aplicación. 

Se calculó la dosis efectiva (ED50), representando gráficamente el porcentaje de peso 

fresco (crecimiento) con respecto al control no tratado a la concentración de herbicida. 

Los datos se ajustaron a un modelo de regresión no-lineal (Streibig y Kudsk, 1993), 

utilizando para ello un ajuste por medio de una curva sigmoidal (cuatro parámetros). 

Y = c + {(d-c)/[1+(x/g)b] }, 

donde Y representa el peso fresco expresado como porcentaje del control no tratado, c 

y d son los coeficientes que corresponden a las asíntotas superior (máximo 

crecimiento) e inferior (mínimo crecimiento), b es la pendiente de Hill, g es la dosis de 

herbicida (ED50) en el punto de inflexión medio entre la asíntota superior y la inferior, y 

x (variable independiente) es la dosis de herbicida.  

Sustituyendo las literales la ecuación queda:  

Y = Mínimo + {(Máximo-Mínimo)/⦋1+(dosis del herbicida/ ED50)⦌ 
pendiente de Hill} 

Los análisis de regresión no lineal, se realizaron utilizando el programa estadístico 

SigmaPlot 10.0 (2008). 
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Tabla 3.5. Dosis de herbicidas utilizadas para el cálculo de parámetros de la curva sigmoidal de 

P. minor provenientes de Guanajuato, México. 

Biotipo Herbicida Dosis (g i. a./ha) 

Biotipo S 

Cihalofop-butil  (20, 30, 40, 50, 70) 

Diclofop-metil  
Fenoxaprop-etil  
Propaquizafop  
Cicloxidim  
Cletodim 
Tralkoxidim 

(72, 144, 216, 360) 
(20, 30, 40, 45, 50) 

(20, 40, 60, 100) 
(20, 40, 60, 100) 

(40, 80, 100, 150, 200)  
(200, 300, 400, 500) 

Biotipo R 

Cihalofop-butil 
Diclofop-metil  
Fenoxaprop-etil  
Propaquizafop  
Cicloxidim  
Cletodim 
Tralkoxidim  

(100, 300, 600, 700, 900) 
(3000, 3500, 4000, 5000) 
(200, 300, 400, 500, 600) 
(3000, 3500, 4000, 5000) 
(2000, 3000, 3500, 4000) 

(80, 100, 150, 200, 400)  
(300, 400, 500, 600) 

 

3.2. Mecanismos de resistencia fuera del sitio de acción 

3.2.1. Absorción y translocación de 14C-diclofop-metil 

3.2.1.1. Material vegetal y condiciones de crecimiento 

Las semillas de los biotipos R y S provinieron de la localidad descrita en 3.1.1. Estas 

fueron germinadas como se describió en el apartado 3.1.3. Una o cuatro semillas 

pregerminadas (para los ensayos de absorción/translocación y los de metabolismo, 

respectivamente) fueron plantadas por maceta de plástico (7 cm de diámetro, 7 cm de 

alto) en una mezcla arena/turba (2/1, v/v). Las plantas se cultivaron en una cámara de 

crecimiento bajo las mismas condiciones que para la germinación.  

3.2.1.2. Herbicidas y reactivos 

En la Tabla 3.4. se describen los herbicidas usados en este trabajo, por orden 

alfabético de su materia activa, resaltando algunas de sus propiedades más 

destacadas  

3.2.1.3. Metodología utilizada 

El origen de los herbicidas se describió en 3.1.2. El 14C-DM se mezcló con la 

formulación comercial de DM para preparar una emulsión con una actividad específica 

de 37,9 Bq/mg y una concentración de MS de 6,6 g/L (que corresponde a 1,0 kg/ha de 

DM a 150 L/ha). Mediante un microaplicador (Hamilton PB-600), se aplicaron cuatro 

gotas de 0,5 L de esta formulación del herbicida a la cara adaxial de la segunda hoja 

de cada planta, cuando éstas alcanzaron el estado de desarrollo de tres a cuatro hojas 

(BBCH 13-14). Un total de 833.33 Bq se aplicaron en cada planta (Cruz et al. 2011). 
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Las plantas se cosecharon en lotes de tres, a las 6, 12, 24, 48 y 72 h después de la 

aplicación del herbicida, y se separaron en hojas tratadas y resto de plantas. Las 

raíces fueron descartadas, debido a que la translocación del herbicida de hoja a raíces 

se ha descrito como indetectable en el trigo (Brezeanu et al., 1976). El herbicida no 

absorbido fue retirado de la superficie de la hoja lavando el área tratada con 1,5 mL de 

acetona. El lavado de cada lote se agrupó y se analizó por espectrometría de centelleo 

líquido (LSS) (Beckman LS 6000 TA). El tejido se secó a 60°C durante 48 h, y se 

combustionó en un oxidador (Packard 307). El CO2 que se produjo fue atrapado y 

cuantificado en 10 mL de una mezcla de Carbosob E/Permafluor (7.3 v/v) (Packard 

Instruments Co.  La radiactividad se cuantificó por LSS y se expresó como el 

porcentaje de la radioactividad recuperada, de acuerdo con la siguiente fórmula: 

 

 

El experimento se repitió tres veces. 

3.2.1.4. Autorradiografías 

Se realizaron a través de un sistema automático de medidas “Fósforo Imagen”, que 

permite la visualización del movimiento de 14C-DM (Cyclone, Parking-Elmer, Packard 

Bioscience BV). Las plantas fueron tratadas como se describe en los ensayos de 

absorción y translocación. Las plantas enteras fueron lavadas y secadas a 

temperatura ambiente (25ºC) durante una semana; posteriormente, fueron colocadas 

sobre un film de fósforo, se presionaron sobre éste durante 10 h y finalmente la 

dispersión de 14C fue escaneada y visualizada a través de la pantalla del ordenador 

que contenía el programa correspondiente.  

3.2.2. Metabolismo de 14C-diclofop-metil 

3.2.2.1. Material vegetal y herbicidas 

El metabolismo de 14C-DM fue examinado en el tejido foliar de los biotipos R y S en un 

estadio de dos hojas, como fue realizado en los estudios de la absorción; el origen de 

los herbicidas se describió en 3.1.2. 
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3.2.2.2. Metodología utilizada 

El herbicida se aplicó a la superficie adaxial de la segunda hoja en 10 gotas de 0,5 L 

con un microaplicador. Se aplicó un total de 5.000 Bq en cada planta. Las plantas R y 

S se muestrearon 6, 12, 24 y 48 h después del tratamiento. Las hojas tratadas se 

lavaron siguiendo las indicaciones anteriores. Una alícuota de la solución de lavado de 

la hoja fue tomada para cuantificar la radiactividad, y la solución restante se almacenó 

a -20°C hasta su análisis. Las plantas tratadas fueron separadas en raíces y resto de 

la planta. La parte aérea de cada planta fue pulverizada en nitrógeno líquido con un 

mortero. El polvo se extrajo a 4°C con 4 mL de metanol al 80%, y el homogenizado se 

centrifugó a 20000G durante 20 min. El pellet se lavó con metanol al 80% hasta que ya 

no se extrajo ningún resto de 14C. Los pellets fueron secados en un horno y quemados 

como se mencionó anteriormente. Los sobrenadantes se combinaron, se evaporaron a 

40°C bajo una corriente de N2 a 10 kPa, y se disolvieron en 500 mL de metanol al 

80%. El DM y sus metabolitos en el sobrenadante fueron identificados por 

cromatografía en capa fina, de 250  placas de gel de sílice de 20 cm × 20 cm, 250 μm 

(Merck, gel de sílice 60) y como fase móvil una mezcla de tolueno/etanol/ácido acético 

(150/7/7, v/v/v). Las zonas radiactivas fueron detectadas con un escáner 

radiocromatógrafo (Berthold LB 2821) y su naturaleza química fue identificada 

mediante la comparación de sus valores Rf con los de los patrones (DM, 0,70; 

diclofop-ácido, 0,44; hidroxi-diclofop, 0,34; conjugados polares, 0.00). Para las 

determinaciones cuantitativas, las manchas radiactivas se desprendieron, se 

extrajeron con metanol al 80%, y fueron cuantificadas por LSS. El experimento se 

repitió tres veces. 

3.2.3. Efecto de ABT sobre el metabolismo de diclofop metil 

Se ha demostrado que el ABT (1-aminobenzotriazol) inhibe el metabolismo de 14C-DM 

en L. rigidum (Preston et al., 1996; De Prado et al., 2005). En este ensayo, las plantas 

con dos hojas completamente expandidas fueron retiradas de las macetas y las raíces 

se lavaron cuidadosamente. Las plantas individuales se colocaron en 50 mL de 

contenedores llenos con solución nutritiva los cuales contenían 7,5 mg/L de ABT. La 

solución nutritiva fue aireada con aire filtrado. Después de ocho días de incubación en 

ABT, las plantas fueron tratadas con DM como se describió previamente y se 

cosecharon 72 h después del tratamiento (HDT) de herbicidas.  

El DM y sus metabolitos fueron extraídos, cromatografiados, e identificados como se 

describió anteriormente. 
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3.3. Mecanismos de resistencia dentro del sitio de acción 

3.3.1. Extracción y actividad acetil CoA carboxilasa (ACCasa)  

3.3.1.1.  Material vegetal 

Cariópsides de  P. minor se germinaron directamente en bandejas y se dejaron crecer 

bajo las condiciones descritas anteriormente, hasta que alcanzaron un estadio variable 

entre cuatro hojas y dos hijos.  

3.3.1.2.  Herbicidas y reactivos empleados 

3.3.1.2.1.  Herbicidas 

La inhibición de la ACCasa se evaluó para cinco diferentes herbicidas, tres de los 

cuales son ariloxifenoxipropanoatos y dos ciclohexanodionas. Para los ensayos de 

determinación del valor I50 de la enzima ACCasa, se prepararon dos concentraciones 

madre de cada herbicida (6x10-5 y 6x10-3 M) en un volumen final de 2 mL de metanol 

puro. Todos estos ingredientes activos puros fueron suministrados por Bayer 

CropScience, BASF y Dow Agrosciences. Su estructura molecular se muestra en la 

Tabla 3.4. Las características principales se enlistan a continuación: 

- Cihalofop-ácido 

Nombre químico: Ácido 2-(4-(4-ciano-2-fluorofenoxi)fenoxi) propanoico 
Nombre común: Cihalofop, DE-537 K-183984, X014603 
Formula molecular: C16H12FNO4 
Peso molecular: 301.4 
Estado físico: sólido 
Pureza: 99.4% 
 
-Diclofop-ácido 

Nombre químico: Ácido (RS)-2-[4-[(2,4-diclorofenoxi) fenoxi] ácido propanoico 
Nombre común: Diclofop M (BSI, borrador E-ISO; AE-F023408) 
Fórmula molecular: C15H12Cl2O4 
Peso molecular: 327.16 
Estado físico: polvo fino 
Pureza: 99% 
 

-Fenoxaprop-ácido 

Nombre químico: Ácido (R)-2-[4-[(6-cloro-2-benzoxazolil)oxi]fenoxi] propanoico 
Nombre común: Fenoxaprop-p (BSI, borrador E-ISO; AE-F088406) 
Fórmula molecular: C16H12ClNO5 
Peso molecular: 333.5 
Estado físico: polvo fino 
Pureza: 99% 
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-Setoxidim 

Nombre químico: (5RS)-2-[(EZ)-1-(ethoximino)butil]-5-[(2RS)-2-(etiltio)propil]-3-
hidroxiciclohex-2-eno-1-ona 
Nombre común: Setoxidim 
Fórmula molecular: C17H29NO3S 
Peso molecular: 327.48 
Estado físico: polvo fino 
Pureza: 99% 
 

-Tepraloxidim 
Nombre químico: (RS)-2-[(EZ)-1-(etoximino) propil]-3-hidroxi-5-mesitilciclohex-2-eno-1-
ona    
Nombre común: Tepraloxidim 
Fórmula molecular: C17H24ClNO4 
Peso molecular: 341.83 
Estado físico: polvo fino 
Pureza: 99% 
 

3.3.1.2.2. Reactivos  

Acetil Coenzima A (C2:0, sal de litio), F.M.: C23H38N7O17P3S, ref. A2181, Sigma-Aldrich  

Ácido clorhídrico, F.M.: HCl, P.M.: 36.46, pureza: 37%, lot.: 66165 NKN, Panreac Químico, 

S.A. 

ATP, Adenosina 5’ trifosfato (sal disódica, grado I), F.M.: C10H14N5O13P3Na2, P.M.: 551.1, 

pureza: 99%, lot. 52H7828, ref. A-2383, Sigma-Aldrich.  

14C-Bicarbonato sódico (Actividad específica: 44 KBq/mg), P.M.: 84, cód.: CFA.431, 

Amersham Biosciences Europe GMBH, Parc Tecnologic del Vallés, Barcelona (España).  

Carbonato de sodio hidrógeno, F.M.: NaHCO3, P.M.: 84.01, pureza: 99.5%, ref.: 6329, 

Merck.  

Cloruro de magnesio, F.M.: MgCl2·6H2O, P.M.: 203.3, pureza: 99%, ref.: 5833, E. Merck, D-

6100, Darmstadt WGKO. 

Cloruro potásico, F.M.: KCl, P.M.: 74.56, pureza: 99%, ref.: 0502K, lot.: 149852270, 

Panreac Químico, S.A.  

DTT, Ditiotreitol, F.M.: C4H10O2S2, P.M.: 154.3, pureza: 99%, ref: D-9779, lot: 072K0915, 

Sigma.  

Etanol, F.M.: CH3CH2OH, P.M.: 46.07, pureza: 99.5%, ref: 1005K, lot: 149957990, Panreac 

Químico, S.A.  

Glicerol, F.M.: C3H8O3, P.M.: 92.10, pureza: 99%, ref.: 2411K, lot.: 149970320, Panreac 

Químico S.A.  

Hepes, N-2-(hidroxietil)piperazina-N´-(2-ácido-etanosulfónico), P.M.: 238.3, F.M.: C8H18N2O4S, 

pureza: 99%, ref.: H-0891, lot.: 48H5432, Sigma. 
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Hidróxido potásico, F.M.: KOH, P.M.: 56.11, pureza: 85%, ref.: P-5958, lot.: 97H0852, 

Sigma.  

Na2EDTA, Ácido etilendiamino tetracético (sal disódica, dihidrato), F.M.: C10H14N2O8Na2·2H2O, 

P.M.: 372.2, pureza: 99%, ref.: E-5134, lot.: 87H0089, Sigma.  

PMSF, Fluoruro fenilmetilsulfonil, F.M.: C7H7FO2S, P.M.:174.2, pureza: 99%, ref.: P-7626, lot.: 

072K0246, Sigma.  

Sulfato amónico, F.M.: (NH4)2SO4, P.M.: 132.14, pureza: 98%, ref: 2906L, lot: 142056500, 

Panreac Químico, S.A. E-08110 Montcada I Reixac Barcelona (España). 

Tricina, N-Tris[hidroximetil]metilglicina, F.M.: C6H13NO5, P.M.: 179.2, pureza: 99%, ref.: T-

0377, lot.: 121K5403, Sigma. 

Bicarbonato sódico (frío) 0.644M 0.54 g/10 ml H2O.  Almacenado en frigorífico a 4ºC. 

MgCl2 50mM 0.1 g/10 mL H2O 

ATP 3.75 mM 

16.4 mg ATP 
6 mL S-400 (con DTT fresco) 
2 mL MgCl2  50 mM 

Acetil Coenzima A 10 mM, 10 mg/1 mL H2O (congelado a -20ºC en alícuotas de 500 µL) 

PMSF 0.1M, 0,35 g/20 mL isopropanol 99% 

KOH 10N, 14 g/25 mL H2O 

14C-bicarbonato sódico 

75 µL 
14

C-bicarbonato sódico 

928 µL bicarbonato frío 0.644 M 

1037 µL S-400 (con DTT añadido). Congelado a -20ºC en alícuotas de 250 µL. 

 

Tampón S-400  
(Volumen final 100 mL de agua destilada) 

0,1 M Tricina 1,792 g 

0,5 M Glicerol 3,6 mL 

2 mM Na2EDTA 0,076 g 

50 mM KCl 0,372 g 

0,5 mM DTT(*) 7,72 mg 

 
Se ajustó el pH a 8.3 con KOH 10N y luego se completó el volumen 

(*) Se añadió DTT al momento de prepararlo. 
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Tampón de extracción 
(Volumen final de 100 mL) 

0,1 M Hepes-KOH 2,4 g 

0,5 M glicerol 3,6 mL 

2 mM Na2EDTA 0,075 g 

0,32 mM PMSF 320 μL 

5 mM DTT 0,07 g 

Se ajustó el pH a 7.5 con KOH 10N.  
Se añadió PMSF y DTT al momento de utilizarlo. 

3.3.1.3. Extracción de la enzima 

Una vez que las plantas de  P. minor alcanzaron el estadio óptimo, se cortó el material 

vegetal (3 g de peso fresco) y se pulverizó con N2 líquido en un mortero de porcelana. 

Se utilizó tanto material fresco como congelado a -80ºC. El polvo obtenido se 

homogeneizó en tampón de extracción en una proporción 1:4 (tejido:volumen tampón) 

durante 5 min, usando un agitador magnético. El homogenizado fue posteriormente 

filtrado a través de cuatro capas de cheesecloth y el filtrado se centrifugó a 24000 g 

(14086 rpm) durante 30 min a una temperatura de 4ºC. El sobrenadante se fraccionó 

con sulfato amónico durante 15 min en agitador magnético y posteriormente se 

centrifugó durante 20 min a 12000 g (9960 rpm) a 4ºC. El material precipitado al 45% 

se resuspendió en 1 mL de tampón S-400.  

El pellet resuspendido fue aplicado a una minicolumna Sephadex G-25 de 10 mL 

equilibrada previamente con 25 mL de tampón S-400. Las fracciones fueron eluídas 

utilizando el mismo tampón, utilizándose para ello 4 mL y recogiendo el extracto 

enzimático en los últimos 2 mL. Todas las operaciones de extracción se llevaron a 

cabo dentro de la cámara fría (4ºC). Las centrifugaciones se llevaron a cabo en 

centrífuga Beckman-Coulter modelo Avanti J-25. 

3.3.1.4. Ensayo de actividad de la ACCasa 

La determinación de la actividad enzimática se realizó por medida de la radioactividad 

estable en medio ácido presente tras la reacción (cantidad de NaH14CO3 incorporado a 

la síntesis de malonil-CoA a partir de acetil-CoA). Los ensayos se realizaron en viales 

de contador de centelleo de 7 mL, añadiendo a éstos la mezcla de reacción que 
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contenía tampón S-400, ATP 3,75 mM, NaH14CO3 (33 μCi /μmol), 50 μL de extracto 

crudo y acetil-coenzima A 10 mM y metanol con las diferentes concentraciones de los 

herbicidas a estudiar en un volumen de 200 μL. La temperatura del ensayo fue de 

34ºC. Todos los componentes de la mezcla de ensayo, excepto acetil CoA, fueron 

preincubados a 34ºC durante 1 min, tras lo cual se añadió en intervalos de 20 s el 

acetil-coenzima A (30 μL) comenzando así la reacción. Tras 5 min, la reacción se 

detuvo añadiendo 30 μL de HCl 4 N cada 20 s y se añadió a cada repetición un trozo 

de papel de filtro (2,3 x 0,5 cm) donde quedó retenido todo el 14C-malonil-CoA 

formado. Las muestras se llevaron a la sequedad a 30ºC bajo una corriente de 

nitrógeno, evaporando así todo el NaH14CO2 no incorporado y posteriormente se 

agregó 0,5 mL de etanol 50% (v/v) y 3 mL de líquido de centelleo. La radiactividad en 

forma de 14C-malonil-CoA se determinó mediante un contador de centelleo Beckman-

Coulter modelo LS-6500. Como blanco se utilizó la misma mezcla de reacción pero sin 

acetil-CoA. Los resultados se expresaron como la concentración de herbicida 

necesaria para inhibir la actividad ACCasa un 50% (I50). Las pruebas se realizaron por 

triplicado, con dos repeticiones por cada ensayo (Tabla 3.6). 

3.3.1.5.  Análisis estadístico 

El cálculo del valor I50 se realizó representando gráficamente el porcentaje de actividad 

enzimática con respecto a un control no tratado (sin herbicida) frente a las dosis 

crecientes de herbicida (µM). Los datos procedentes de los tres experimentos fueron 

reunidos y ajustados a un modelo de regresión no-linear (Streibig y Kudsk, 1993), 

utilizando para ello un ajuste por medio de una curva sigmoidal de cuatro parámetros. 

Y=c + {(d-c)/[1+(x/g)b]} 

Donde Y es la actividad enzimática expresada como porcentaje del control incubado 

sin herbicidas, c y d son los coeficientes que corresponden a las asíntotas superior 

(máxima actividad) e inferior (mínima actividad), b es la pendiente de Hill, g es la dosis 

de herbicida (I50) en el punto de inflexión medio entre la asíntota superior y la inferior, y 

x (variable independiente) es la dosis de herbicida. Los análisis de regresión sigmoidal 

se realizaron utilizando el programa estadístico SigmaPlot 8.0 (2002).  
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Tabla 3.6. Resumen de ensayos de actividad ACCasa para diferentes concentraciones de herbicida en los ensayos in vivo de ACCasa. 

Los volúmenes utilizados aparecen expresados en μL. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Para el caso de fenoxaprop-ácido el solvente utilizado fue acetona. 

 

 Control 

14C 

Blanco Control 

actividad 

0.3 μM 3 μM 30 μM 300 μM 

Tampón S-400 190 50 20 20 20 20 20 

ATP 3.75 mM ------ 80 80 80 80 80 80 

Herbicida ------ ------ ------ 
μL 

(0.06 μM) 

10 μL 

(0.06 μM) 

1 μL 

(6 μM) 

10 μL 

(6 μM) 

Metanol ------ 10 10 9 ----- 9 ----- 

Extracto enzimático ------ 50 50 50 50 50 50 

14C-bicarbonato 10 10 10 10 10 10 10 

Mantener en baño de agua a 34ºC durante 1 min. 

Una vez trascurrido el tiempo se añadió acetil-coenzima A cada 20 s. 

Acetil coenzima A 

10 mM 
------ ------ 30 30 30 30 30 

Trascurrido el tiempo de adición de acetil-coenzima A, para parar la reacción se añadió HCl, cada 20 s. 

HCl ------ 30 30 30 30 30 30 
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3.3.2. Secuenciación del dominio carboxil-transferasa (CT)  

3.3.2.1. Material vegetal 

Se tomaron muestras de la parte aérea de plantas individuales jóvenes en estadio de 

tres a cuatro hojas, ya que éstas contienen habitualmente menos cantidad de 

polifenoles y polisacáridos que pueden interferir en los ensayos. Cada una de estas 

plantas fue etiquetada individualmente. Tras la recogida del material vegetal, las 

plantas, en un estadio de tres hojas, se trataron con fenoxaprop a una dosis de 180 g 

de i. a./ha. Todas las plantas sensibles murieron con este tratamiento, mientras que 

las resistentes sobrevivieron. Esto sirvió para confirmar la resistencia o sensibilidad de 

cada planta individual utilizada en este estudio.  

3.3.2.2.  Extracción de ADN  

Las muestras de material vegetal (100 a 200 mg) fueron homogeneizadas en un 

mortero utilizando nitrógeno líquido, hasta obtener un polvo fino. El resto del proceso 

se llevó a cabo siguiendo las instrucciones del kit DNeasy Plant Mini kit, suministrado 

por la casa QIAGEN GmbH, Alemania.  El ADN obtenido se eluyó en un volumen final 

de 100 L. 

Como se muestra en la Figura 3.11, las bandas son nítidas, demostrando la integridad 

del ADN. 

 

Figura 3.11. Gel de agarosa al 1,5%. Muestras de ADN procedentes de plantas individuales de 
P. minor (1-3: R; 4-6: S); M: marcador de peso molecular 100 pares de bases (pb). En ambos 
casos se analizaron 3 µL de la preparación de ADN + 2 µL de tampón de carga.  



Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa 

135 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

3.3.2.3. Cuantificación del ADN 

La concentración y pureza del ADN contenido en las muestras se determinó midiendo 

la absorbancia a 260 nm (A260) y a 280 nm (A280) en un espectrofotómetro. Se 

realizaron las correspondientes diluciones para conseguir una absorbancia entre 0.1 y 

1. Una A260 equivale a una cantidad de ADN de 50 µg/mL. La pureza del ADN se 

determinó calculando la relación de A260 con respecto a A280. El ADN puro tendría un 

valor de esta relación entre 1.7 y 1.9.  

El método utilizado para la separación e identificación de moléculas de ADN fue la 

electroforesis en geles de agarosa (1,5%) disuelta en tampón TAE 1X (40 mM Tris-

acetato; 10 mM EDTA). La electroforesis se realizó en cubetas horizontales con el 

mismo tampón, a un voltaje de 1 a 4 voltios/cm. Antes de cargarlas en el gel, las 

muestras de ADN se mezclaron en proporción 4:1 (v:v) con el tampón de carga para 

ADN (0,25% azul de bromofenol, 30% glicerol en H2O destilada). Para visualizar la 

separación de las moléculas de ADN en el gel, éste se coloreó en un baño 

conteniendo bromuro de etidio (0,5 μg/mL) durante 20 min. Los geles fueron 

analizados bajo luz UV (254 nm) y documentados realizando fotografías de los 

distintos geles. La longitud de los fragmentos del ADN extraído se determinó utilizando 

un patrón de ADN (0,25 μg/μL, Roche Diagnostic GmbH, Alemania).  

3.3.2.4. Amplificación de las regiones A y B del dominio CT 

La reacción en cadena de la polimerasa (PCR, polymerase chain reaction) se utilizó 

para amplificar los distintos fragmentos de interés del ADN genómico extraído de P. 

minor para amplificar dos regiones de interés, A y B en el dominio carboxiltransferasa 

(CT) del gen ACCasa.  

3.3.2.5. Diseño de los cebadores 

Para la amplificación de las regiones A y B del dominio CT, las cuales pudieran 

albergar sustituciones nucleotídicas (SNP, single nucleotide polymorphism), se 

diseñaron cebadores no degenerados tomando como referencia los cebadores 

utilizados para P. paradoxa en el trabajo desarrollado por Cruz-Hipólito (2010). Los 

cebadores Up/Low ACCase n600 avena (Tabla 3.7) produjeron un fragmento de 600 

pares de bases (pb), el cual abarcaba el triplete de isoleucina (Ile) en posición 

aminoacídica 1.781. Los cebadores Up/Low ACCase n591 (Tabla 3.7) produjeron un 

fragmento de 591 pb, el cual abarcaba los tripletes codificantes para Trp 2.027, Ile 

2.041, Asp 2.078 y Gly 2.096 (Délye, 2005). Los cebadores fueron sintetizados por 

Carl Roth GMBH (Karlsruhe, Alemania) (Tabla 3.7). 
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Tabla 3.7. Cebadores utilizados en la amplificación de los fragmentos conteniendo las 
principales sustituciones aminoacídicas descritas en la región A (Up n600/ Low n600) y B (Up 
n591/ Low n591) del dominio CT. 

 Primer Secuencia (5´- 3´) 

A 
Up ACCase n600 avena GCGTGCTGCTGGGCTCAAT 

Low ACCase n600 avena CCAGTTAAGATAATGGGCTGGTC 

B 
Up ACCase n591 AAGGATGGGCGAAGACAGTAGTTA 

Low ACCase n591 CTCCATCAGATAGGCTTCCATTT 

 

Los programas de amplificación se muestran en la Tabla 3.8. Una vez finalizadas las 

reacciones de PCR, se tomó una alícuota de 3 μL de cada una y se mezcló con 2 μL 

de tampón de carga y se analizó mediante electroforesis determinándose el tamaño de 

los fragmentos obtenidos, con una escalera de peso molecular de 100 pb 

(GeneRulerTM, MBI Fermentas GmbH, St. Leon-Rot, Alemania). Las muestras se 

conservaron a -20ºC para usos posteriores. 

Tabla 3. 8. Programas de amplificación por PCR de las regiones A y B del dominio CT del gen 

de la ACCasa.  

Etapas 
Up/Low ACCase n600  

Avena 

Up/Low ACCase  

n591 

Desnaturalización inicial 94ºC/2 min 94ºC/2 min 

Desnaturalización 94ºC/30 s 94ºC/30 s 

Alineamiento 60,8ºC/30 s 60ºC/30 s 

Extensión 72ºC/1 min 72ºC/1 min 

(35 ciclos) 

Extensión final                                      72ºC/7 min 

 

3.3.2.6. Purificación de los fragmentos obtenidos en la PCR 

Para la secuenciación de los productos obtenidos en la PCR, todos los restos de 

cebadores, sales y Taq-polimerasa deben ser retirados. Hay diversas formas de 

purificar estos fragmentos. Se puede hacer directamente una purificación desde la 

solución obtenida en la PCR o cortando el fragmento del gel. En este caso, se realizó 

la purificación desde la solución obtenida tras la PCR, ya que una sola banda fue 

obtenida en el gel cuando se comprobó la calidad del ADN. 

Para ello, los fragmentos obtenidos de siete reacciones de PCR de independientes 

repeticiones se juntaron y purificaron obteniendo un volumen final 175 μL. La 
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purificación se realizó siguiendo las instrucciones del kit QIAquick Gel Extraction Kit 

(Qiagen GmbH, Hilden, Alemania). Finalmente cada muestra fue concentrada en un 

volumen final de 21 μL. Se tomó 1 μl de cada muestra para comprobar la cantidad y 

calidad mediante electroforesis.  

3.3.2.7. Secuenciación del gen ACCasa 

La secuenciación de la muestras de ADN genómico purificado fue realizada en la 

Unidad de Genómica del Servicio Central de Apoyo a la Investigación (SCAI) de la 

Universidad de Córdoba. 
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4. Resultados 

4.1. Ensayos de dosis-respuesta (cálculo del ED50) 

Los resultados para P. minor se muestran en la Figura 3.12. Se puede ver una 

diferencia en la eficacia, sobre todo si se presta atención a las ultimas dosis, donde la 

fitotoxicidad al biotipo S que se presenta a 50 g, es mayor a la del biotipo R que ha 

sido tratado con 500 g, dicho de otra forma, superando la dosis 10 veces.  

 

 

Figura 3.12. Efecto de fenoxaprop (g i. a./ha) aplicado en postemergencia sobre los biotipos S 
(izquierda) y R (derecha) de P. minor proveniente de México, evaluado 21 días después del 
tratamiento.  

En la Tabla 3.9 se pueden ver los siete distintos herbicidas evaluados, de los cuales, 

cuatro son APPs y tres CHDs. Estas pruebas estuvieron encaminadas a determinar la 

existencia de resistencia cruzada.  

Al analizar el diclofop-metil, se observa que el valor en el biotipo R es muy alto, pues 

se requiere más de 1 kg de materia activa para reducir al 50% el peso fresco. La dosis 

máxima recomendada para este herbicida y mala hierba es de 900 g de i. a./ha, 

constatando con esto la resistencia observada en campo.  

El nivel de la resistencia para fenoxaprop varió entre ambos biotipos, en la Tabla 3.9 

se puede observar que la ED50 del sensible es 23 g de i. a./ha, y para el biotipo 

resistente se necesitaron más de 300 g. i. a./ha para reducir a un 50% el peso fresco.  
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Para el cihalofop, el biotipo S presenta valores ED50 de 34 g. i. a./ha, mientras que el 

biotipo R supera en más de 15 veces este valor (Tabla 3.9).  

Tabla 3.9. Resultados de los ensayos dosis-respuesta de P. minor. Parámetros de la ecuación 

de la curva sigmoidal utilizada para calcular la dosis de herbicida necesarias para reducir un 

50% del peso fresco (ED50) de los biotipos de P. minor en los ensayos dosis-respuesta llevados 

a cabo y las relaciones obtenidas (FR: factor de resistencia) del  biotipo resistente. Los datos se 

ajustaron por medio de un modelo de regresión no lineal.  

Herbicida Accesión Máximo Mínimo Pendiente 
de Hill 

R
2
 ED50  

(g. i. a./ha) 
FR 

Diclofop-metil S 96,93 31,77 5,64 0,99 103,93 -- 

 R 96,93 1,09 0,47 0,99 1018,27 9,79 

Fenoxaprop-p-etil S 100,00 5,76 4,57 0,99 23,77 -- 

 R 100,00 8,70 10,39 0,99 331,97 13,96 

Cihalofop-butil S 95,76 1,07 2,53 0,94 34,39 -- 

 R 99,73 1,02 0,76 0,96 601,76 17,49 

Propaquizafop S 99,70 2,64 2,92 0,99 29,66 -- 

 R 100,00 1,07 3,23 0,98 520,54 17,55 

Tralkoxidim S 99,36 1,76 4,17 0,94 221,6 -- 

 R 100,00 4,18 3,41 0,96 460,71 2,07 

Cletodim S 100,00 3,18 0,85 0,99 8,71 -- 

 R 99,77 3,56 3,06 0,97 45,04 5,17 

Cicloxidim S 100,00 19,26 5,63 0,94 24,80 -- 

 R 100,00 2,80 1,97 0,99 294,60 11,87 

 

En la Tabla 3.9 se puede ver la respuesta del biotipo R a la aplicación de 

propaquizafop, en donde el FR supera las 10 veces la dosis del biotipo S; estos 

resultados concuerdan con los herbicidas anteriores, pertenecientes a la misma familia 

química. 

En cuanto a los herbicidas CHD´s, en la Tabla 3.9 se aprecia la existencia de 

resistencia cruzada para los tres herbicidas, en donde los FR calculados son 2,07, 

5,17 y 11,87, para tralkoxidim, cletodim y cicloxidim, respectivamente. Se ha 

mencionado que el tralkoxidim es el herbicida más usado para el control de estas 
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gramíneas, y que el fabricante recomienda una dosis máxima de 400 g i. a./ha, dosis 

que no es suficiente para ejercer un control satisfactorio. 

4.2. Mecanismos de resistencia fuera del sitio de acción 

4.2.1. Absorción y traslocación de 14C diclofop-metil 

4.2.1.1. Absorción de 14C-diclofop-metil 

Los ensayos sugieren que la absorción no esta involucrada en la resistencia de P. 

minor. En general no se observaron diferencias significativas en la absorción de DM en 

los biotipos R y S de P. minor (Tabla 3.10). Después de 24 HDT, aproximadamente 

entre el 30 y 40% de la radioactividad recuperada había penetrado en el tejido foliar de 

los biotipos R, y S de P. minor. La absorción fue lenta en ambos biotipos, el máximo 

de penetración (≈ 60%) de DM se obtuvo después de 72 HDT. 

Tabla 3.10. Absorción de 
14

C-diclofop-metil en diferentes biotipos de P. minor en diferentes 

tiempos después del tratamiento. El experimento se realizó por triplicado: media (n=8) ± EE. 

Biotipo 
a
Absorción (% radioactividad recuperada) 

6 h 12 h 24 h 48 h 72 h 

R 24,5±2,3a 29,3±4,1b 34,8±3,2c 45,7±2,2d 56,3±3,9e 

S 23,8±1,9a 31,6±6,1b 41,2±4,4c 47,1±3,6d 58,9±4,5e 
a
Los valores seguidos de la misma letra indican que no hay diferencia significativa a un 5% de 

confianza, de acuerdo a la prueba de Tukey. Valores medios ± el error estándar de la media. 

 

4.2.1.2. Translocación de 14C-diclofop-metil 

Como se puede observar en la Tabla 3.11, la translocación del herbicida vía floema en 

ambos biotipos fue inapreciable, quedando más del 95% en la hoja tratada 72 HDT.  

Tabla 3.11. Traslocación de radiactividad en hojas de biotipos R y S de P. minor 72 h después 
de haber sido tratadas con 

14
C-diclofop-metil. El experimento fue realizado por triplicado: media 

(n=8) ± EE. 

Biotipo % de 
absorción 

Translocación*  (% absorbido) 

Hoja tratada Resto de la planta 

R 59,3±4,7a 96,9±1,2b 3,1±0,7c 

S 62,1±5,3a 95,3±2,7b 4,7±0,9c 

* Los valores seguidos de la misma letra indican que no hay diferencia significativa a un 5% de 

confianza, de acuerdo a la prueba de Tukey. Valores medios ± el error estándar de la media. 
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4.2.1.3. Visualización de 14C-diclofop-metil 

Los resultados cualitativos mostrados en la visualización de 14C-DM de las plantas de 

ambos biotipos R y S de P. minor, muestran claramente que el herbicida no se mueve 

(acrópetala/basípetala) fuera de la hoja donde se depositó la gota de herbicida (Figura 

3.13).  

 

 

Figura 3.13. Autorradiografias de biotipos sensibles (izquierda) y resistentes (derecha) de P. 

minor 72 h después del tratamiento foliar con 
14

C-DM. 

 

4.2.2. Metabolismo de 14C-diclofop-metil 

Cualitativamente, los metabolitos encontrados no difieren entre los biotipos sensibles y 

resistentes de P. minor a diclofop-metil (DM). DM se transforma en diclofop-ácido, y 

este compuesto es metabolizado a otros compuestos que son más polares que el 

diclofop-ácido. Estos compuestos son principalmente conjugados éster con azúcar del 

diclofop-ácido y del hidroxi-diclofop. Todos estos metabolitos (DM, diclofop-ácido, y 

conjugados polares) se encontraron en todos los biotipos estudiados. Sin embargo, 

DM se metaboliza a un compuesto no tóxico significativamente más rápido en el R que 

en S. Los biotipos R y S hidrolizaron rápidamente el DM penetrado a la forma ácido a 

través de la actividad esterasa, quedando aproximadamente menos del 11% de DM a 

las 72 HDT (Tabla 3.12). 
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La concentración de diclofop-ácido fue 3,6 veces mayor en el biotipo S que en el 

biotipo R de P. minor a las 72 HDT. Esto se correlaciona con la cinética de la forma-

conjugada mostrada por los biotipos S y R, donde después de 72 HDT de DM, la 

cantidad de conjugado formado fue 4,6 veces mayor en el biotipo R que en el biotipo 

S. 

La preincubación en la solución de ABT inhibió significativamente el metabolismo de 

DM a conjugados polares en todos los biotipos ensayados (Tabla 3.13). 

En los biotipos R y S, la cantidad de conjugados no tóxicos formados 72 HDT se 

redujo en más de una cuarta parte de la cantidad observada en las plantas no 

preincubadas. Como la cantidad de metabolitos polares disminuyó, una acumulación 

significativa de diclofop-ácido se observó en R+ABT, lo que ya se había visto en otros 

experimentos utilizando inhibidores del Cit P450. 

Tabla 3.12. Metabolismo de 
14

C-DM en biotipos de P. minor resistente (R) y susceptible (S) 12, 

24, 48 y 72 h después del tratamiento (HDT). 

Metabolitos % radioactividad extraída    (HDT) 

  12  24  48  72 

  R S  R S  R S  R S 

DM 26,20(3.2)
a
 18,57(1,3)  21,57(1,3) 16,83(3,2)  16,12(1,1) 13,75(6,9)  11,22(1,1) 9,33(3,2) 

Diclofop 
ácido 

60,48(2,1) 77,63(5,2)  58,23(3,2) 76,88(2,3)  33,92(3,3) 74,73(4,4)  21,32(3,2) 75,87(6,7) 

Conjugado 13,32(0,1) 3,80(1,2)  20,20(0,4) 6,29(0,1)  49,96(2,4) 11,52(2,2)  67,46(4,1) 14,80(4,2) 
a
Valores medios (± error estándar de las medias). 

 

Tabla 3.13. Efecto de ABT (70 µM) sobre el metabolismo de 
14

C-DM en hojas de biotipos 
resistentes (R) y sensibles (S) de P. minor. Las plantas fueron incubadas en herbicida durante 

72 h. 

Radioactividad (%) 

 Biotipo Metabolito 

   Diclofop-metil Diclofop-ácido Conjugado  

- ABT S 10.25 ±2,5 76.21 ±5,6 13,54 ±3,6 

R 14.3  ±5,4 24,38 ±7,6 61,32 ±6,9 

+ ABT S 11,08 ±3,5 74,8  ±6,9 14,12 ±4,1 

R 11,90 ±2,8 72,4  ±8,1 15,68 ±3,6 

Valores medios ± error estándar de las medias 
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4.3.  Mecanismos de resistencia dentro del sitio de acción 

4.3.1. Estudio de la actividad de la ACCasa 

Los resultados se muestran en la Tabla 3.14, donde aparece el valor I50, definido como 

la cantidad de herbicida necesaria para disminuir un 50% la actividad de la ACCasa en 

P. minor. 

Tabla 3.14. Parámetros de la ecuación de la curva sigmoidal utilizada para calcular la dosis de 

herbicida necesaria para reducir un 50% la actividad enzimática (I50) de los biotipos R y S de  P. 

minor proveniente de México y las relaciones obtenidas (FR factor de resistencia) de la 

población resistente. 

Herbicida Accesión Máximo Mínimo Pendiente 
de Hill 

R
2
 I50 (µM) FR 

Diclofop-metil S 100,00 12,58 1,04 0,97 10,34  

 R 98,78 19,84 0,70 0,98 44,21 4,3 

Cihalofop-butil S 100,00 8,53 0,96 0,98 1,48  

 R 99,75 3,19 0,59 099 9,18 6,2 

Fenoxaprop-etil S 99,96 1,85 0,67 0,99 0,64  

 R 100,00 1,23 0,57 0,99 5,4 8,4 

Setoxidim S 100,00 2,04 1,37 0,99 601,07  

 R 99,26 33,73 1,31 0,98 1439,34 2,3 

Tepraloxidim S 98,93 10,08 1,32 0,98 1,29  

 R 100,00 0,02 1,23 0,97 10,93 8,4 

 

En el apartado de análisis estadístico, se mencionó que los datos se analizaron en 

SigmaPlot v.8.02, dándonos los parámetros de una curva sigmoidal, que muestran si 

existen diferencias o no entre los biotipos al adicionar el herbicida directamente a la 

enzima. Como se puede observar en la Tabla 3.14, que el factor de resistencia es 

considerable para todos los herbicidas, siendo menor para setoxidim (2,3). Los valores 

indican que se necesitan entre cuatro y ocho veces más herbicida para inhibir la 

ACCasa del biotipo R de P. minor, que el que se necesita para el biotipo S. 

4.3.2. Secuenciación del dominio carboxil-transferasa (CT) 

Las ocho variaciones de aminoácidos que se han descrito como responsables de la 

resistencia a herbicidas inhibidores de la ACCasa en distintos biotipos de malas 

hierbas están localizadas en el dominio CT del gen ACCasa (Tabla 3.2) (Powles y Yu, 

2010). 
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Utilizando dos parejas de cebadores diferentes, se amplificaron las dos regiones del 

dominio CT (regiones A y B) (Figuras 3.14 y 3.15), donde se han descrito las cinco 

mutaciones más importantes (SNP, single nucleotide polymorphism) asociadas con la 

resistencia a herbicidas. La primera con un tamaño de 600 pb y en la segunda con 591 

pb. En la primera de ellas se encuentra localizada la mutación en la posición 

aminoacídica 1.781, y en la segunda, las otras cuatro mutaciones descritas (2.027, 

2.041, 2.078 y 2.096).  

 

Figura 3.14. Amplificación del fragmento conteniendo el dominio A (longitud 600 pb), utilizando 
los cebadores Up n600/Low n600.  

 

Figura 3.15. Amplificación del fragmento conteniendo el dominio A (591 pb), usando los 
cebadores Up n591/Low n591.  

El siguiente paso en este estudio fue la identificación de la mutación responsable de la 

resistencia a herbicidas inhibidores de la ACCasa.  

Los distintos fragmentos purificados se secuenciaron siguiendo el protocolo indicado 

en el apartado de materiales y métodos. Las secuencias obtenidas revelaron que en el 

dominio A no existían cambios en la secuencia nucleotídica  

En la Figura 3.16, se muestran las secuencias obtenidas del dominio B para los 

distintos biotipos R y S estudiados, comparándolas con la secuencia conocida de un 

biotipo sensible de A. myosuroides y otras accesiones de gramíneas. Los estudios 

hechos para el dominio B revelaron la existencia de un cambio de Ser-2079-Gly.  

El sitio donde se ha descrito la mutación en biotipos de malas hierbas resistentes a 

herbicidas inhibidores de la ACCasa, está con la letra correspondiente a la sustitución 

aminoacídica.
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Figura 3.16. Resultados de una parte de secuencia de la región B del dominio carboxil-transferasa del gen ACCasa y comparación con la encontrada con el 
biotipo S. 
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5. Discusión 

Se realizó el estudio de un biotipo de P. minor recolectado de un campo de trigo del 

estado de Guanajuato, México donde los herbicidas inhibidores de la acetil coenzima 

A carboxilasa (ACCasa) habían sido continuamente utilizados en la última década. Los 

estudios con herbicidas de las familias APP, CHD y PPZ fueron realizados a nivel de 

plantas enteras (in vivo) y a nivel bioquímico y molecular (in vitro). 

Los ensayos dosis-respuesta confirmaron la resistencia de P. minor a todos los 

herbicidas probados. Este hecho está en concordancia con la problemática que 

presentan los graminicidas por su alto riesgo de evolución de resistencia (Gressel, 

2002). En los biotipos R, la resistencia cruzada a APPs se desarrolló de manera 

rápida, al presentar resistencia a diclofop-metil, fenoxaprop-P-etil, cihalofop-butil, 

propaquizafop, tralkoxidim, cletodim y cicloxidim. Lo anterior, era de esperarse, pues  

la región donde se realizó la colecta, ha sido sometida a fuerte presión de selección 

con estos herbicidas por más de ocho campañas, y normalmente el índice del 

desarrollo de la resistencia se relaciona con la intensidad en la que es sometido a esta 

presión (Martínez-Ghersa et al., 1997). La magnitud de la dificultad en la elección de 

un herbicida capaz de controlar el biotipo R de las malas hierbas resistentes, se 

manifiesta en los resultados de los tratamientos en postemergencia con herbicidas 

inhibidores de la ACCasa.  

En términos generales, los factores de resistencia (FR) fueron bastante elevados,  

siendo el mayor, el mostrado para propaquizafop (17,55), seguido de cihalofop-butil 

(17,49) y fenoxaprop (13,96), los tres, herbicidas APP’s.  

Son varias las gramíneas que presentan resistencia cruzada a los APP’s y CHDs 

(Mansooji et al., 1992; Heap et al., 1993; Tardiff et al., 1993; Cocker et al., 1999; Cruz-

Hipolito, 2010; Cruz-Hipolito et al., 2012). Los autores antes mencionados han 

obtenido resultados similares, aumentando la sospecha que el mecanismo de 

resistencia se debe a una alteración en el sitio de acción. Con respecto a las CHD’s, el 

mayor FR lo presentó cicloxidim (11,87), seguido nuevamente por diclofop-metil, otro 

APP’s. Finalmente, los menores valores los presentaron cletodim (5,17) y tralkoxidim 

(2,07).  

Ante tales restricciones, las alternativas de control químico se reducen a la 

introducción de una rotación de cultivos (no siempre posible o económicamente 

rentable), que permita el uso de graminicidas autorizados en cultivos de hoja ancha, o 

bien al empleo de una combinación de métodos culturales y químicos, como el retraso 
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de la fecha de siembra, que permita controlar las malas hierbas emergidas mediante 

un herbicida total de baja persistencia. Por todo ello, es necesario un estudio en 

profundidad de los procesos fisiológicos subyacentes al fenómeno de resistencia 

desarrollado por los biotipos resistentes y tolerantes a graminicidas tan específicos de 

las especies anteriormente citadas. 

El problema aun mayor que supone este hecho, es que en la actualidad hay pocos 

herbicidas eficaces y selectivos en cereales, y prácticamente el abanico de 

posibilidades para controlar satisfactoriamente la maleza se ve reducido a menos 

materias activas disponibles y autorizadas para su uso en estos cultivos. Los 

herbicidas no se han perdido para la agricultura, ya que son y seguirán siendo 

herramientas indispensables para el control de muchas malas hierbas, y bien usados 

prolongarán su uso sin la aparición de biotipos resistentes. 

Los estudios de absorción y/o translocación de 14C-DM en ambos biotipos R y S de P. 

minor, no mostraron diferencias significativas en la habilidad entre estos biotipos 

(Tablas 3.10 y 3.11 y Figura 3.12), lo cual sugiere que la absorción y translocación del 

herbicida no está involucrada en la resistencia a DM. Similares resultados han sido 

encontrados en otras gramíneas (Devine et al., 1992; Menéndez y De Prado, 1996; De 

Prado et al., 2005; Cruz-Hipólito et al., 2011). 

Tanto los biotipos R como los S, mostraron un patrón de metabolización del diclofop-

metil cualitativamente similar, detectándose la presencia en ambos biotipos de los 

metabolitos diclofop-metil, diclofop-ácido y conjugados polares. Por el contrario, 

cuantitativamente sí se encontraron diferencias, dado que el diclofop-metil fue 

metabolizado significativamente más rápido en el biotipo R que en el S (Tabla 3.12). 

La hidrólisis vía actividad esterasa del diclofop-metil a diclofop-ácido se realizó en 

ambos biotipos de manera similar. Sin embargo, la concentración de diclofop fitotóxico 

en las plantas sensibles era 3.6 veces mayor que en las resistentes a las 72 HDT. Este 

hecho se correlaciona con las cinéticas de formación de conjugados mostradas por los 

biotipos R y S (Tabla 3.12). Aun cuando la rápida conjugación del hidroxi-diclofop con 

azúcares confiere a este metabolito una vida extremadamente corta, se pudieron 

detectar trazas de este compuesto en algunos radiocromatogramas de plantas R 

(Cruz-Hipolito, et al. 2012; Menéndez, 1997). 

La preincubación en una solución de ABT inhibió de manera significativa la 

metabolización del diclofop-metil a compuestos polares (Tabla 3.13). En plantas del 

biotipo R la cantidad de conjugados polares se redujo a una cuarta parte de lo 

observado en ausencia de ABT a las 72 HDT. 
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Los procesos de selectividad y resistencia a diclofop-metil se ven en gran manera 

afectados por las reacciones de oxidación e hidroxilación iniciadas durante la Fase I 

(Devine et al., 1993). El diclofop-metil es hidrolizado rápidamente a la forma ácida 

fitotóxica una vez absorbido vía foliar, tanto en especies sensibles como resistentes. 

En cultivos resistentes de hoja estrecha como el trigo, el diclofop es destoxificado 

mediante una aril-oxidación (Jacobson y Shimabukuro, 1984; Devine et al., 1992), y la 

posterior conjugación irreversible de los productos de esta oxidación como O-

glucósidos (Shimabukuro et al., 1987). El resultado final en especies resistentes es un 

rápido descenso de la concentración de diclofop en el medio intracelular y la 

consecuente acumulación de aril-glucósidos (Figura 3.17). En especies sensibles 

como Avena fatua estos procesos de hidroxilación se ven limitados, y la principal vía 

metabólica del diclofop es su conjugación a éster glucósido, el cual puede ser 

hidrolizado de nuevo para dar diclofop debido a la naturaleza débil del enlace éster 

formado (Figura 3.16). Por lo que se refiere a especies dicotiledóneas, muchos cultivos 

de hoja ancha muestran una significativa capacidad para destoxificar APPs mediante 

aril oxidación y posterior conjugación o por escisión de la molécula herbicida en 

diversos derivados fenólicos, aun cuando cuentan con ACCasas procariotas 

resistentes (Wink et al., 1984; Lefsrud y Hall, 1989; Koeppe et al., 1990; Shimabukuro, 

1990). 

La reacción clave en los procesos de destoxificación de diclofop-metil en 

monocotiledóneas, la aril-hidroxilación del diclofop, está catalizada por un grupo de 

enzimas llamadas citocromo P450 (McFadden et al., 1989; Zimmerlin y Durst, 1990). 

Esta actividad diclofop-hidroxilasa presenta cinéticas enzimáticas y respuestas 

similares a la actividad ω-1-ácido láurico hidroxilasa, por lo que se estima que ambas 

puedan estar catalizadas por una misma isoforma de P450 (Zimmerlin y Durst, 1992; 

Zimmerlin et al., 1992). Por el contrario, las diferencias observadas en los patrones de 

inducción e inhibición entre esta actividad y la responsable de la oxidación del 

clortolurón, indican que ambas reacciones son catalizadas por P450 distintas (Zimmerlin 

y Durst, 1992). 
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Figura 3.17. Metabolismo de diclofop-metil en plantas resistentes y sensibles (Jacobson y 
Shimabukuro, 1984). 

 

El siguiente paso en este estudio, fue la identificación de la mutación responsable de 

la resistencia a herbicidas inhibidores de la ACCasa. Ya han sido descritos numerosos 

casos en gramíneas, en los cuales, los mecanismos de resistencia están asociados 

con mutaciones del sitio de acción, siendo un problema mucho más difícil de 

solucionar, pues pueden presentar resistencia cruzada a casi todos los herbicidas con 

el mismo modo de acción (Volenberg y Stoltenberg, 2002), principalmente debido a 

mutaciones en el dominio carboxiltransferasa (CT) (Délye et al., 2003).  

Las secuencias obtenidas en la población resistente de P. minor proveniente de 

México, estudiadas en este trabajo para el dominio A, revelaron que no existían 

cambios en la secuencia nucleotídica. Los estudios hechos para el dominio B 

revelaron la existencia de un cambio de Ser-2079-Gly (Figura 3.16).  
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6. Conclusiones 

Los resultados del presente trabajo de investigación han permitido obtener las 

siguientes conclusiones: 

Ensayos de dosis-respuesta realizados en cámara de crecimiento bajo condiciones 

controladas permitieron confirmar el carácter resistente de P. minor de México 

a los ariloxifenoxipropanoatos (APP´s).  

Ensayos in vitro de absorción y/o translocación de 14C-DM no explican la diferencia de 

resistencia entre ambos biotipos R y S de P. minor. 

Ensayos de metabolismo de 14C-DM muestran una rápida metabolización del herbicida 

a compuestos conjugados no tóxicos en el biotipo R –DM. De forma indirecta 

utilizando ABT (inhibidor de Cit P450), se confirma que esta monooxigenasa 

está involucrada en el metabolismo de DM en el biotipo resistente. 

Ensayos in vitro de la actividad ACCasa realizados con extractos procedentes de 

plantas de P. minor, mostraron diferencias marcadas entre los biotipos R y S.  

La secuencia del dominio CT del gen ACCasa de plantas de P. minor reveló que en el 

biotipo R existe un cambio de nucleótido que da lugar a una sustitución de 

serina por glicina en la posición 2079, confirmando la mutación en el sitio de 

acción (ACCasa) como mecanismo de resistencia a este grupo de herbicidas.  
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FESC-UNAM, Cuautitlán Izcalli, México. 

Idiomas  
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Disponible en: 
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6. Libros publicados  
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http://www.springerlink.com/content/k188071462451q16/
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Universidad Autónoma de Sinaloa. UNAM. ASOMECIMA, A. C. SENASICA. 

Fundación Produce Sinaloa. Junta Local de Sanidad Vegetal del Valle del 

Évora. Consejo Estatal de Ciencia y Tecnología de Sinaloa. Culiacán, Sin., 

México. 327 p. ISBN obra completa: 978-607-7929-79-6. ISBN volumen: 978-

607-7929-80-2. Tiraje 500 ejemplares. 

Bojórquez B., G., Vargas T., V., Zita P., G., Rosales R., E. y Esqueda E., V. A. 

(coords.). 2011. Manejo de malezas en México. Vol. 2. Maleza acuática. 
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México. 181 p. ISBN obra completa: 978-607-7929-79-6. ISBN volumen: 978-
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7. Capítulos de libros 
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Manejo de malezas en México. Vol. 1. Maleza terrestre. Universidad 
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Esqueda E., V. A., Zita-Padilla, G. y Rosales R., E. 2011. Resistencia a herbicidas. 
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Tolerancia a Herbicidas y II Simposio sobre la Enseñanza de la Ciencia de la 

Maleza. ASOMECIMA, A.C. Culiacán, Sinaloa, México del 21 al 23 de octubre 

de 2009. En versión electrónica CD. 

XXIX Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza,  V Simposio Internacional 

sobre Maleza Acuática, I Simposio Internacional sobre Resistencia y 

Tolerancia a Herbicidas y I Simposio sobre la Enseñanza de la Ciencia de la 

Maleza. ASOMECIMA, A.C. Tapachula, Chiapas, México del 22 al 24 de 

octubre de 2008. En versión electrónica CD. 

9. Comunicaciones en eventos académicos publicados en 

memoria con arbitraje 

Zita, P., G. and Esqueda E., V. A. 2012. The current status of research on weed 

resistance in Mexico. p. 141. In: De Prado, R. and Costa J. (eds). International 

Workshop on Glyphosate Weed Resistance: European Status and Solutions. 

2012. Cordoba, Spain.160 p. 

Silva V., M., Monroy M., S., Espadas R., M. y Zita P., G. 2011. Hongos asociados a 

Typha domingensis en canales de riego en tres regiones de México. In: XXXII 

Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Toluca, 

Estado de México, del 9 al 11 de noviembre de 2011. 

Monroy M., S., Espadas R., M. y Zita P., G. 2011. Evaluación de dosis creciente de 

fenoxaprop-p-etil sobre poblaciones de Phalaris minor Retz. del estado de 

Guanajuato. In: XXXII Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. 

ASOMECIMA, A. C. Toluca, Estado de México, del 9 al 11 de noviembre de 

2011. 

Zita P., G., Esqueda E., V. A. y De Prado A., R. 2010. El género Phalaris en 

México. In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. 

ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 de 

noviembre de 2010.  
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Zita P., G., Esqueda E., V. A. y De Prado A., R. 2010. La necesidad de una 

estrategia nacional para prevenir el desarrollo de biotipos de maleza 

resistentes a herbicidas. In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia de la 

Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 de 

noviembre de 2010.  

Silva V., M., Bojórquez B., G. A., Zita P., G., Hernández V., J. A., Torres B., R. y 

Espadas R., M. 2010. Hongos asociados a Typha domingensis en canales de 

riego de Culiacán, Sinaloa. In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia de la 

Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 de 

noviembre de 2010.  

Silva V., M., Austria M., A., Hernández F., N., Sánchez M., S. M., Monroy M., S., 

Espadas Z., D. G. y Zita P., G. A. 2010. Análisis de riesgo de Ischaemum 

rugosum maleza cuarentenaria en México. In: XXXI Congreso Mexicano de la 

Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 

10 al 12 de noviembre de 2010. 

Sánchez M., S. M., Monroy M., S., Silva V., M., Austria M., A., Espadas Z., D. G., 

Hernández F., N., Espadas R., M. y Zita P., G. 2010. Análisis de riesgo de 

Galium spurium L., maleza contaminante en alpiste de importación. In: XXXI 

Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, 

Quintana Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  

Sánchez M., S. M., Monroy M., S., Silva V., M., Austria M., A., Espadas Z., D. G. , 

Hernández F., N., Espadas R., M. y Zita P., G. 2010. Análisis de riesgo de 

Agrostemma githago L., maleza cuarentenaria en México In: XXXI Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana 

Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  

Ramírez M., N., Espadas R. M. y Zita P., G. 2010. Plantas arvenses mexicanas 

utilizadas como medicinales en la sierra norte de Puebla. In: XXXI Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana 

Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010. 

Monroy M., S., Esqueda E., V. A., Zita P., G. 2010. Evaluación del efecto de 

herbicidas en arroz y Sorghum halepense (L.) Pers. en condiciones de 

invernadero. In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. 

ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 de 

noviembre de 2010. 
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Austria M., A. A., Silva V., M., Hernández F., N., Sánchez M., S. M., Monroy M., S., 

Espadas Z., D. y Zita P., G. 2010. Análisis de riesgo de Thlaspi arvense L. 

maleza cuarentenaria en México. In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia 

de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 

de noviembre de 2010.  

Monroy M. S., Zita P., G., Esqueda E., V. A., Espadas R. M. 2010. Curvularia 

lunata (Wakker) Boedijn. Hongo asociado a la semilla de Echinochloa colona. 

In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. 

Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  

Monroy M., S., Austria M., A. A., Hernández F., N., Espadas Z., D. G., Silva V., M., 

Sánchez M., S. M. y Zita P., G. 2010. Análisis de riesgo de Rottboellia 

cochinchinensis maleza cuarentenaria en México. In: XXXI Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana 

Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  

Hernández F., N., Austria M., A. A., Monroy M., S., Silva V., M., Sánchez M., S. M., 

Espadas R., M., Espadas Z., D. G. y Zita P., G. 2010. Análisis de riesgo de 

Commelina benghalensis maleza cuarentenaria en México. In: XXXI Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana 

Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  

Espadas Z., R., Espadas Z., D. G., Sánchez M., S. y Zita P., G. 2010. Restating 

English language learning programs for consensual terminology in agronomic 

science. In: XXXI Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza. 

ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana Roo, México, del 10 al 12 de 

noviembre de 2010. 

Espadas Z., D. G., Monroy M., S., Austria M., A., Silva V., M., Hernández F., N., 

Sánchez M., S. M., Espadas R., M. y Zita P., G. 2010. Análisis de riesgo de 

Aegilops cylindrica, maleza cuarentenaria en México. In: XXXI Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana 

Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  

 Espadas R., M., Silva V., M., Hernández F., N., Sánchez M., S. M., Monroy M., S. 

y Zita P., G. 2010. Propuesta de un formulario para colectar microorganismos 

en malezas enfermas con potencial para micoherbicidas. In: XXXI Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza. ASOMECIMA, A. C. Cancún, Quintana 

Roo, México, del 10 al 12 de noviembre de 2010.  



“Resistencia de malas hierbas a herbicidas inhibidores de la enzima ACCasa", 

169 
Tesis doctoral                                                                                              Gloria de los Ángeles Zita Padilla 

 

Zita P., G., Carmona M., M. A., Espadas R., M. y Esqueda, E. V. 2009. Catálogo de 

identificación de semillas de maleza cuarentenaria en México. In: XII Congreso 

SEMh, XIX Congreso ALAM e II Congreso IBCM, Lisboa, Portugal, noviembre 

de 2009.. 

Zita P., G., Espadas R., M., Valencia I., C. E., Hernández D., M., Carmona M. O., 

M. A. 2009. Colecciones virtuales como herramienta en la enseñanza de la 

Malherbología. In: el XII Congreso SEMh, XIX Congreso ALAM e II Congreso 

IBCM. Lisboa, Portugal, noviembre de 2009. 

Zita P., G., Espadas R., M., Valencia I., C. E., Hernández D., M. y Carmona M. O., 

M. A. 2009. Colecciones virtuales como herramienta en la enseñanza de la 

Malherbología. In: XXX Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza, VI 

Simposio Internacional sobre Maleza Acuática, II Simposio Internacional sobre 

Resistencia y Tolerancia a Herbicidas y II Simposio sobre la Enseñanza de la 

ciencia de la Maleza. Culiacán, Sinaloa, México, del 21 al 23 de octubre de 

2009.  

Carmona M., M. A., Espadas R., M. y Esqueda E., V. 2009. Catálogo de 

identificación de semillas cuarentenadas en México. In: XXX Congreso 

Mexicano de la Ciencia de la Maleza, VI Simposio Internacional sobre Maleza 

Acuática, II Simposio Internacional sobre Resistencia y Tolerancia a 

Herbicidas y II Simposio sobre la Enseñanza de la Ciencia de la Maleza. 

Culiacán Sinaloa, México, del 21 al 23 de octubre de 2009.  

Zita P., G. 2009. Análisis de riesgo de Conringia orientalis, Maleza Cuarentenaria 

en México. In: XXX Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza, VI 

Simposio Internacional sobre Maleza Acuática, II Simposio Internacional sobre 

Resistencia y Tolerancia a Herbicidas y II Simposio sobre la Enseñanza de la 

Ciencia de la Maleza. Culiacán Sinaloa, México, del 21 al 23 de octubre de 

2009. 

Zita, P.G. 2009. Análisis de riesgo de Solanum viarum Dun. maleza cuarentenaria 

en México. In: XXX Congreso Mexicano de la Ciencia de la Maleza, VI 

Simposio Internacional sobre Maleza Acuática, II Simposio Internacional sobre 

Resistencia y Tolerancia a Herbicidas y II Simposio sobre la Enseñanza de la 

Ciencia de la Maleza. Culiacán Sinaloa, México, del 21 al 23 de octubre de 

2009. 

Zita P., G. 2008. La enseñanza de la Malherbología en el contexto del México 

actual. In: XXIX Congreso mexicano de la ciencia de la maleza y 1er. 

Simposium sobre la Enseñanza de la Ciencia de la Maleza. Tapachula, 

Chiapas, México, del 22 al 24 de octubre de 2008. 
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Zita P., G., Paulin R., D. F., Silva V., M., Hernández F., N. C., Camacho M., D., 

Espadas R., M. 2008. Hongos asociados a enfermedades foliares del tepozán 

Buddleja cordata HBK (maleza con potencial forrajero). In: XXIX Congreso 

mexicano de la ciencia de la maleza y 1er. Simposium sobre la Enseñanza de 

la Ciencia de la Maleza. Tapachula, Chiapas, México, del 22 al 24 de octubre 

de 2008. 

Sánchez G., J. L., Zita P., G., Cuervo U., Y., Espadas R., M., Valencia I., C. E., 

Hernández D., M., Carmona M de O., M. A. y Cruz M., P. Y. 2008. 

Mejoramiento de la enseñanza a través de la innovación educativa y 

colecciones virtuales de conocimiento. In: XXIX Congreso mexicano de la 

ciencia de la maleza y 1er. Simposium sobre la Enseñanza de la Ciencia de la 

Maleza. Tapachula, Chiapas, México, del 22 al 24 de octubre de 2008. 

Carmona M., M. A., Espadas R., M., Esqueda E., V., Sánchez G., J. L., Martínez 

V., A., Monroy M., S. y Zita P., G. 2008. Comparación de métodos de 

detección de resistencia de alpistillo (Phalaris minor) a Fenoxaprop-p-etil. In: 

XXIX Congreso mexicano de la ciencia de la maleza y 1er. Simposium sobre 

la Enseñanza de la Ciencia de la Maleza. Tapachula, Chiapas, México, del 22 

al 24 de octubre de 2008. 

Espadas R., M., Zita P., G. y Zabalgogeazcoa, I. 2008. Identificación de hongos 

endofíticos en plantas de Lolium perenne. In: XXVI Congresso Brasileiro da 

Ciencia das Plantas Daninhas e do XVIII Congreso de la Asociación 

Latinoamericana de Malezas. Ouro Preto, no Estado de Minas Gerais, Brasil, 

del 4 a 8 mayo de 2008. 

Zita P., G., Esqueda E., V. A., Carmona M., M. A.; Sánchez G., J. L., Martínez V., 

A. y Espadas R., M. 2008. Comparación de métodos de detección de 

resistencia de alpistillo (Phalaris minor) a fenoxaprop-p-etil. XXVI Congresso 

Brasileiro da Ciencia das Plantas Daninhas e do XVIII Congreso de la 

Asociación Latinoamericana de Malezas. Ouro Preto, no Estado de Minas 

Gerais, Brasil, del 4 al 8 mayo de 2008. 

Carmona M., M. A., Martínez V., A., Sánchez G., J. L., Espadas R., M. y Zita P., G. 

2007. Inmersión de plántulas de Phalaris minor en diferentes tiempos y 

concentraciones de herbicida. Semana de AGROPECUS AGROPECUS. FES-

C. UNAM. Cuautitlán Izcalli, Edo. de México, México, del 23 al 24 de 

noviembre de 2007. 

Zita P., G. 2007. Calentamiento global y su Impacto en el control de la maleza. In: 

XXXIII Simposio Nacional de Parasitología Agrícola. México, D.F., México, 29 

de noviembre de 2007.  
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Espadas R., M. y Zita P., G. 2007. Hongos asociados al tule (Typha latifolia L.) en 

canales de riego. In: XXVIII Congreso Nacional de la Ciencia de la Maleza. 

ASOMECIMA A.C. Mazatlán Sinaloa, México, del 14 al 16 de noviembre 2007. 

Zita P., G. y Espadas R., M. 2007. “Calidad de semilla y requerimientos de 

germinación de alpistillo”. In: XXVIII Congreso Nacional de la Ciencia de la 

Maleza. ASOMECIMA A.C. Mazatlán Sinaloa, México, del 14 al 16 de 

noviembre 2007. 

Zita P., G y Espadas R., M. 2007. Calidad de semilla y requerimientos de 

germinación de alpistillo. In: I Simposio Sobre Resistencia a Herbicidas. FES-

Cuautitlán. Cuautitlán Izcalli Edo. de México, México, 5 de octubre de 2007. 

Zita P., G. y Espadas R., M. 2007. Evaluación de resistencia por el método de 

germinación en cajas de Petri. In: I Simposio sobre Resistencia a Herbicidas. 

FES-Cuautitlán. Cuautitlán Izcalli Edo. de México, México, 5 de octubre 2007.  

Austria M., I. A., Silva V., A.M., Grajales M., U. O., Quintana S., I. M., Zita P., G. y 

Espadas R., M. 2007. Hongos asociados a semillas de cuatro variedades de 

frijol (Phaseolus vulgaris L.). In: X Congreso Nacional de Ciencias 

Agronómicas. Chapingo, Edo. de México, México, del 25 al 26 de abril de 

2007. 

10. Proyectos de investigación y/o docencia 

Proyecto PACIVE 2012. Manejo integrado de plagas y agroecología.  

Cátedra Recursos Fitogenéticos y Agroecología. REFIGA. (Investigador principal) 

Proyecto PAPIIT IN227907. Evaluación de técnicas de detección de resistencia a 

herbicidas. (Investigador principal)  

Proyecto PAPIME PE202407. Mejoramiento de la enseñanza a través de la 

innovación  educativa y colecciones virtuales de conocimiento. (Investigador 

principal) 

Efecto del CO2 en el metabolismo del carbono (Unión Europea, IRNA, CSIC, 

Salamanca. (Becaria doctoral) 

11. Distinciones académicas 

Vice-presidenta de ASOMECIMA para el periodo 2012-2013. 

Presidenta de la Mesa Directiva de ASOMECIMA en el periodo 2010-2011. 

Vocal del Jurado Calificador del Premio Nacional de Sanidad Vegetal 2011. 

Otorgado por la Presidencia de la República Mexicana. Convocatoria 

disponible en: http://www.presidencia.gob.mx/2011/09/convoca-sagarpa-al-

premio-nacional-de-sanidad-vegetal-2011/  

http://www.presidencia.gob.mx/2011/09/convoca-sagarpa-al-premio-nacional-de-sanidad-vegetal-2011/
http://www.presidencia.gob.mx/2011/09/convoca-sagarpa-al-premio-nacional-de-sanidad-vegetal-2011/
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Vocal del Jurado Calificador del Premio Nacional de Sanidad Vegetal 2010. 

Otorgado por la Presidencia de la República Mexicana.  

Miembro del Consejo Nacional Consultivo Fitosanitario. 2010-2011. 

Nivel  B del Programa de primas al desempeño de profesores de carrera, de 2000 

a la fecha. 

Reconocimiento por el trabajo desplegado durante el periodo correspondiente de 

enero a agosto del 2009, en el mantenimiento del Sistema de Gestión de 

Calidad FESC como responsable de calidad de la Sección de Agro 

ecosistemas de su área. 

Secretaria de la Mesa directiva de ASOMECIMA por el periodo 2008-2009. 

Miembro del Comité Académico para la Definición de Conocimientos, Habilidades y 

Especificaciones Operacionales para el Examen General de Egreso de la 

Licenciatura en Ciencias Agronómicas. Campo Fitotecnia. Organizado por el 

Centro Nacional de Evaluación para la Educación Superior, A.C. (CENEVAL).  

Miembro del Comité Académico de Validación de Especificaciones para el Examen 

General de Egreso de la Licenciatura en Ciencias Agronómicas. Campo 

Fitotecnia (EGEL – CAFi). Organizado por el Centro Nacional de Evaluación 

para la Educación Superior, A.C. (CENEVAL). 

Participación activa en la Sesión de Validación de Reactivos para el Examen 

General de Egreso de la Licenciatura en Ciencias Agronómicas. Campo 

Fitotecnia Organizado por el Centro Nacional de Evaluación para la Educación 

Superior, A.C. (CENEVAL) los días 15, 16 y 17 de junio de 2009, con una 

duración de 27 horas. 

Reconocimiento “Al Mérito Universitario” por meritoria labor académica durante 25 

años. Otorgado el 15 de mayo de 2003. 

Becaria de 2000 a 2005 del Programa de Apoyo a la Superación del Personal 

Académico, con el objeto de obtener el grado de doctor en España. 

12. Dirección de tesis de licenciatura (Proyecto de fin de 

carrera) 

Monroy Martínez, Sonia. 2011. Evaluación de dosis crecientes de fenoxaprop-p-etil 

sobre poblaciones de Phalaris minor en el estado de Guanajuato. Tesis para 

obtener el titulo de Ingeniera Agrícola. Fecha de examen profesional: 21 de 

septiembre de 2011. Calificación: aprobada con mención honorífica. 
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Carmona Montes de Oca María de los Ángeles. 2009. Detección de resistencia a 

fenoxaprop-p-etil de Phalaris minor mediante bioensayos con semillas y 

plantas enteras. Tesis para obtener el título de Ingeniera Agrícola. Fecha de 

examen profesional: 7 de octubre de 2009. Calificación: aprobada con 

mención honorífica. 

Chagoya Villanueva, Fidencio. 2006. Bioensayo para determinar el efecto en la 

germinación de la semilla de dos variedades de sorgo con dos protectantes, 

bajo dos diferentes texturas de suelo. Tesis para obtener el título de Ingeniero 

Agrícola. FES Cuautitlán UNAM. Fecha de examen profesional: 24 de agosto 

de 2006. Calificación: aprobado. 

13. Cursos extracurriculares impartidos, dirigidos a 

graduados y técnicos de campo 

Biología y ecología de malezas. In: Curso de actualización en el manejo de 

malezas. Facultad de Ciencias Agrícolas. UAEM. ASOMECIMA A.C. Toluca, 

Estado de México, México, 8 y 9 de noviembre de 2011. 

Aplicación del análisis de riesgo de malezas. In: Curso de actualización en el 

manejo de malezas. Facultad de Ciencias Agrícolas. UAEM. ASOMECIMA 

A.C. Toluca, Estado de México, México, 8 y 9 de noviembre de 2011. 

Resistencia de malezas a herbicidas. In: Curso de actualización en el manejo de 

malezas. Facultad de Ciencias Agrícolas. UAEM. ASOMECIMA A.C. Toluca, 

Estado de México, México, 8 y 9 de noviembre de 2011. 

Metodología para el envío y preservación de muestras de maleza. Metodología 

para el muestreo de bancos de semilla (teoría). Metodología para el muestreo 

de bancos de semilla (práctica en campo). Colecta de ejemplares de herbario 

(práctica de campo). Prensado y montaje de ejemplares de herbario (práctica) 

In: Evento de autorización de profesionales fitosanitarios en la campaña contra 

especies de malezas reglamentadas. Secretaria de Agricultura, Ganadería, 

Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación. Servicio Nacional de Sanidad, 

Inocuidad y Calidad Agroalimentaria. Dirección General de Sanidad Vegetal. 

Dirección de Protección Fitosanitaria. Departamento de Campañas de 

Importancia Económica. ASOMECIMA, A. C. Celaya, Guanajuato, México, del 

22 al 25 de agosto de 2011. 

Metodología para la elaboración de catálogo de plagas agrícolas. DGPA-UNAM. 

Programa de apoyo a la superación del personal académico. FES Cuautitlán. 

Cuautitlán Izcalli, Estado de México, México, del 13 al 17 de diciembre de 

2010. 
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Biología y ecología de malezas. In: Actualización en el manejo de malezas. 

ASOMECIMA A. C. UNAM. Cancún, Quintana Roo, México, del 8 al 9 de 

noviembre de 2010. 

Resistencia a Herbicidas. In: Actualización en el manejo de malezas. ASOMECIMA 

A. C. UNAM. Cancún, Quintana Roo, México, del 8 al 9 de noviembre de 2010. 

Análisis de riesgo para maleza. In: Jornada técnica: Plagas de interés 

cuarentenario. Comité Estatal de Sanidad Vegetal del Estado de Sinaloa. 

Guamúchil, Sinaloa, México, del 18 al 19 de marzo de 2010 

Resistencia a herbicidas dirigido a técnicos de campo. In: Actualización Técnica 

sobre Manejo de Malezas. ASOMECIMA-Comité Estatal de Sanidad Vegetal 

de Guanajuato. Celaya, Guanajuato, México, 6 y 7 de agosto de 2009 

Metodología para el envío y preservación de plantas, Metodología para el 

muestreo de Banco de Semillas y Práctica de Campo de Banco de semillas de 

maleza cuarentenaria In: Evento de autorización de profesionales fitosanitarios 

autorizados en la campaña contra las especies de maleza cuarentenaria. 

SAGARPA-SENASICA-IAP. Celaya, Guanajuato, México, del 13 al 17 de abril 

de 2009. 

Normatividad en seguridad, higiene y medio ambiente de trabajo necesaria para el 

proceso de certificación de laboratorios. In: Programa de actualización y 

superación docente (PASD) para profesores de Licenciatura, FESC-

Cuautitlán, Cuautitlán Izcalli, Edo. de México, México, del 12 al 16 de enero de 

2009. 

Biología y ecología de malezas. In: Actualización en el manejo de malezas. 

ASOMECIMA A. C. Universidad Autónoma de Chiapas. Tapachula, Chiapas, 

México, del 22 al 24 de octubre de 2008. 

14. Producción de material electrónico 

Webmaster de las páginas http://www.agricolaunam.org.mx/ (materiales de apoyo 

a la docencia) y http://www.asomecima.org/ (página oficial de la Asociación 

Mexicana de la Ciencia de la Maleza). 
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