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RESUMEN

La introduccion de las auxinas sintéticas fue una revolucion en la agricultura mundial para controlar las malas
hierbas dicotileddneas en cereales. A partir de ese momento las compafiias de agroquimicos invirtieron cuantiosas
sumas en producir nuevos herbicidas para controlar diferentes especies de malas hierbas en distintos cultivos. Sin
embargo, una de las desventajas del uso de estos productos es la evolucién de malas hierbas resistentes a
herbicidas. Actualmente existen 396 biotipos resistentes a herbicidas pertenecientes a 210 especies, de las cuales,
123 son dicotiledéneas y 87 monocotiledéneas distribuidas en mas de 670.000 campos infestados (Heap, 2013). El
conocimiento de los procesos bioldgicos responsables de la resistencia a herbicidas en una determinada mala
hierba es fundamental para el disefio de una estrategia de control. Dependiendo del tipo de mecanismo de resistencia
desarrollado, la mala hierba presentara un patrén especifico en su tolerancia a herbicidas que podra variar desde
un alto grado de resistencia a determinados compuestos de una misma familia quimica, a una moderada resistencia
a un amplio espectro de herbicidas. La resistencia a herbicidas puede ser debida a dos mecanismos basicos,
aquellos referidos al sitio de accion, bien por pérdida de afinidad entre la proteina de enlace y el herbicida o bien por
una sobreexpresion de esa proteina. El segundo grupo de mecanismos basicos pertenecen a aquellos donde no
estainvolucrado el sitio de accion, también llamados mecanismos por exclusion del herbicida, principalmente
debido a un incremento de la detoxificacion metabdlica del herbicida en productos no téxicos, una falta de absorcion/
penetracion del herbicida y posterior pérdida de transporte via xilema/floema del herbicida a la proteina de enlace.
En el presente trabajo se realiza una revision de los mecanismos involucrados en la resistencia de las plantas a
glifosato (aspectos bioldgicos), asi como el control alternativo de las malezas resistentes a glifosato mas importantes
en la Peninsula Ibérica (aspectos agronémicos).
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ABSTRACT

Glyphosate Resistant: Biological and Agronomic
Aspects

The introduction of synthetic auxins revolutionized world agriculture in the control of dicotyledonous weeds in
cereals. From that time on, agrichemical companies invested large sums of money in producing new herbicides to
control different weed species in different crops. However, one of the disadvantages of the use of these products has
been the evolution of weeds resistant to herbicides. Currently, there are 396 herbicide-resistant biotypes belonging
to 210 species, 123 of which are dicotyledonous and 87 monocotyledonous spread in over 670,000 fields (Heap,
2013). Knowledge of the biological processes responsible for herbicide resistance in a certain weed is fundamental
for designing a control strategy. Depending on the type of resistance mechanism developed, the weed will present
a specific pattern in its tolerance to herbicides, which could vary from a high degree of resistance to certain
compounds of one same chemical family to a moderate resistance to a wide spectrum of herbicides. Resistance to
herbicides can be due to two basic mechanisms. The first are those referring to the site of action (target site), either
due to a loss of affinity between the linking protein and the herbicide or from an over expression of that protein. The
second group of basic mechanisms belong to those in which the target site is not involved, also called herbicide
exclusion mechanisms, mainly due to an increase in the metabolic detoxification of the herbicide in non toxic
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products, a lack of absorption/penetration of the herbicide and a subsequent loss of transport via the xylem/phloem
of the herbicide at the linking protein. In this work, a review has been made of the mechanisms involved in the
resistance of plants to glyphosate (biological aspects), as well as an alternative control of the most important
glyphosate-resistant weeds in the Iberian Peninsula (agronomic aspects).

Key words: Chemical control, Conyza spp., EPSPS, Lolium spp., Resistance mechanism.

INTRODUCCION

El herbicida glifosato (acido N-fosfono
metil glicina), es un herbicida no selectivo,
de absorcion foliar, se mueve en el floema
hacia los puntos meristematicos. Otra de las
caracteristicas principales que hacen a este
uno de los principales herbicidas en el mun-
do es su baja o casi nula actividad en el sue-
lo (para fines practicos se considera que no
la tiene), ademas de su baja toxicidad para
mamiferos (Nandula et al., 2007; Duke y
Powles, 2008).

El mecanismo de accion de este herbici-
da consiste en la inhibicion de la sintesis de
aminoacidos aromaticos, principalmente
fenilalanina, tirosina y triptéfano los cuales
son compuestos que intervienen en la forma-
cién de proteinas. Especificamente, el
glifosato ejerce su accion inhibiendo la enzi-
ma 5-enolpiruvil shiquimato 3-fosfato sintasa
(EPSPS) la cual esta integrada dentro de la
ruta del acido shiquimico (Figura 1). Esta
enzima cataliza la reaccion entre shiquimato
3 fosfato (S3P) y fosfoenolpiruvato (PEP) para
formar 5-enolpiruvil shiquimato 3-fosfato y
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Figura 1. Ruta del acido shiquimico en plantas mostrando el sitio de
accion del herbicida glifosato (Petersen et al., 2006).
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Cuadro 1. Malas hierbas resistentes al herbicida glifosato a nivel mundial

Ano
Dicotiledoneas Paises afectados
reportado
1. Amaranthus palmeri USA* 2005
2. Amaranthus spinosus USA 2012
3. Amaranthus tuberculatus (syn.  USA*
) 2005
rudis)
4. Ambrosia artemisiifolia USA* 2004
5. Ambrosia trifida USA*, Canada 2004
] ] Sudafrica, Espafia, Brasil, Israel, Colombia,
6. Conyza bonariensis ] ] 2003
USA*, Australia, Grecia, Portugal,
] USA*, Brasil, China, Espafa, Republica
7. Conyza canadensis 2000
Checa, Canada*, Polonia, Italia, Grecia
8. Conyza sumatrensis Espafa, Brasil*, Grecia 2009
9. Kochia scoparia USA, Canada* 2007
10. Parthenium hysterophorus Colombia 2004
11. Plantago lanceolata Sudafrica 2003
Ano
Monocotiledéneas Paises afectados
reportado
1. Bromus diandrus Australia 2011
2. Chloris truncata Australia 2010
3. Cynodon hirsutus Argentina 2008
4. Digitaria insularis Paraguay, Brasil 2005
5. Echinochloa colona Australia, USA, Argentina 2007
6. Eleusine indica Malasia*, Colombia, China, USA, Argentina 1997
7. Leptochloa virgata México 2010
8. Lolium multiflorum Chile*, Brasil*, USA*, Espaia, Argentina* 2001
9. Lolium perenne Argentina 2008
) o Australia*, USA, Sudafrica, Francia, Espafia,
10. Lolium rigidum 1996
Israel*, Italia
11. Poa annua USA 2010
12. Sorghum halepense Argentina, USA 2005
13. Urochloa panicoides Australia 2008

* Existen biotipos en el pais con resistencia multiple.

afortunadamente, el uso extensivo de esta
molécula dentro de una gran variedad de sis-
temas de cultivos ha provocado la aparicién
de 24 especies (11 dicotiledéneas y 13
monocotileddneas) resistentes a nivel mun-
dial (Cuadro 1) (Heap, 2013).

fésforo inorganico (Pi) (Steinricken y
Amrhein, 1980; Geiger y Fucks, 2002;
Jaworski, 1972).

El glifosato se utiliza para el control no
selectivo de malas hierbas anuales y peren-
nes de hoja ancha y monocotiledéneas. Des-
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La resistencia de una planta a un herbici-
da se define: como la habilidad/aptitud here-
dable de una especie vegetal a sobreviviry
reproducirse después del tratamiento de un
herbicida a dosis normalmente letales para
la misma especie susceptible. En la resis-
tencia encontramos la resistencia cruzada,
la resistencia multiple y la resistencia cru-
zada negativa. La resistencia cruzada se
define como aquella por la que un individuo
es resistente a dos o mas herbicidas debido
a un solo mecanismo de resistencia. La re-
sistencia multiple se refiere a que algun indi-
viduo puede tener mas de un mecanismo de
resistencia ya sea a uno o mas herbicidas;
finalmente, la resistencia cruzada negativa
se interpreta como aquella especie resisten-
te a cierta molécula que experimenta un au-
mento en la sensibilidad a ofras moléculas
con diferente modo de accion (De Prado et
al., 1992).

ASPECTOS BIOLOGICOS

El conocimiento de los procesos biolégi-
cos responsables de la resistencia a herbi-
cidas en una determinada mala hierba es fun-
damental para el disefio de una estrategia
de control (Fischer, 2008; Powles, 2009).
Dependiendo del tipo de mecanismo de re-
sistencia desarrollado, la mala hierba presen-
tara un patrén especifico en su tolerancia a
herbicidas que podra variar desde un alto gra-
do de resistencia a determinados compues-
tos de una misma familia quimica, a una
moderada resistencia a un amplio espectro
de herbicidas. Asimismo el conocimiento de
estos mecanismos nos permitira prever la
posible respuesta de la poblacion resistente
al conjunto de mecanismos quimicos/meca-
nicos/culturales seleccionados para su con-
trol, la efectividad a corto y largo plazo de
los mismos y la posible aparicién de nuevos
problemas. Actualmente hay mas de 900
plaguicidas y casi 600 ingredientes activos
en el mercado (Hall et al., 2001). Millones de
toneladas de plaguicidas se aplican anual-
mente, se ha estimado que un pequeno por-

centaje de estos productos alcanzan el or-
ganismo diana depositando el resto en el
suelo, en otros organismos, asi como a la
atmosfera y al agua (Pimental y Levitan,
1986).

La degradacidn abidtica es debida a una
transformacion quimica y fisica del plaguici-
da por procesos como la fotdlisis, hidrélisis,
oxidacion y reduccién. Ademas, los plagui-
cidas pueden no estar disponibles biolégica-
mente debido a la compartimentalizacion que
ocurre como resultado de una adsorcion del
plaguicida al suelo y a los coloides sin alte-
rar la estructura original de la molécula pla-
guicida.

Sin embargo, las reacciones enzimaticas
que son principalmente el resultado de pro-
cesos bioticos mediados por plantas y
microorganismos es la ruta de detoxificacion
mas importante. Existen al menos cinco
mecanismos generales, no necesariamente
excluyentes que podrian justificar la resis-
tencia a herbicidas (Sherman et al., 1996).
De todos los mecanismos detectados en
malas hierbas el/los cambio/s aminoacidico/
s que conlleva un cambio estructural en el
sitio de accion (proteina) y una pérdida de
afinidad por el herbicida, es el mecanismo
mas determinante en malas hierbas resis-
tentes (Figura 2). La sobreexpresion de esta
proteina no es un mecanismo bien conocido
y de forma natural solo ha sido detectado y/
o estudiado en el caso de Amaranthus
palmeri (Gaines et al., 2010). Sin embargo,
ha sido utilizado ampliamente en OMG (Or-
ganismos Modificados Genéticamente), re-
sistentes a herbicidas.

La Figura 3 muestra el comportamiento
diferente de un herbicida entre una planta
sensible (S) y una resistente (R), pudiéndo-
se observar que mientras en las malas hier-
bas S el herbicida penetra y se transloca a
la proteina de enlace, en la mala hierba R se
producen cambios fisioldgicos (cambios en
la cuticula y/o menor movimiento del herbici-
da via xilema o floema) y/o una mayor activi-
dad enzimatica capaz de inactivar el herbici-
day poder sobrevivir.
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Figura 3. Mecanismos de resistencia de las
plantas a los herbicidas indepen-
diente del sitio de accién
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Figura 2. Mecanismos de resistencia de las
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Resistencia debida a sitio de
accion

Mutacién en el gen EPSPS

La resistencia de sitio activo a glifosato
resulta de mutaciones puntuales en el gen
EPSPS. El primer caso de resistencia de
sitio activo a glifosato por modificacion en el
sitio de accion fue descrita en biotipos de
Eleusine indica de Malasia, en los cuales
mutaciones en el gen EPSPS causaron la
sustitucion de los aminoacidos Prolina por
Serina en la posicion 106 (Pro-106 Ser)
(Baerson et al., 2002), otros investigadores
han encontrado en otras gramineas la mis-

ma sustitucién en la posicion 182 (Carvalho
etal., 2012; Gonzalez-Torralva et al., 2012).
También se han descrito sustituciones por
treonina y alanina en dicha posicién en
biotipos resistentes de E. indica y Lolium
spp. (Ng et al., 2003; Wakelin y Preston,
2006; Pérez-Jones et al., 2007; Jasieniuk et
al., 2008). Se ha descrito que las diferentes
sustituciones de aminoacidos confieren di-
ferentes niveles de resistencia, lo cual pue-
de ser debido a que las diferentes mutacio-
nes producen diferencias en la conformacién
de la proteina. De todas formas, los niveles
de resistencia debidos al sitio de accion sue-
len ser menores que aquellos encontrados
debidos a mecanismos no relacionados con
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dicho sitio. En todos los casos estudiados,
la resistencia conferida por la mutacién en
Pro106 de la EPSPS se hereda como un gene
nuclear con dominancia incompleta. Los ni-
veles moderados de resistencia son suficien-
tes para permitir la supervivencia de las plan-
tas a las dosis de campo y, por lo tanto, para
que estos biotipos resistentes sean pasibles
de seleccidn por uso repetido de glifosato.

Amplificaciéon del gen EPSPS

Laresistencia de sitio activo también pue-
de involucrar elevados niveles de expresion
o de actividad de la enzima sobre la cual se
ejerce el efecto del herbicida, como fue re-
cientemente descrito en un biotipo de Ama-
ranthus palmeri resistente a glifosato (Gai-
nes et al., 2010). El nUmero de copias del
gen EPSPS en la poblacién susceptible es-
tuvo en el rango entre 1 a 1.3, mientras que
en el resistente estuvo entre 5y 160, estan-
do altamente correlacionado con la expresion
de la enzima. La sobreexpresion de la enzi-
ma que representa el sitio activo del herbici-
da puede deberse a efectos postranscripcio-
nales, reguladores de expresion, o bien ser
el resultado de duplicaciones y/o amplifica-
ciones génicas. El control genético de esta
sobreexpresion no esta claro en el caso de
glifosato, pero la participaciéon de herencia
poligénica es una posibilidad, especialmen-
te en aquellos casos en que se observa con-
siderable variabilidad intraespecifica en los
niveles de esta enzima (Gressel, 2002).

Resistencia fuera del sitio de
accion

Uno de los aspectos clave en la eficacia
del glifosato es su capacidad de transportar-
se en la planta. El transporte es principal-
mente via floema, pero también existe cierto
derrame del herbicida hacia el apoplasma
con el subsiguiente arrastre por la corriente
transpiratoria hacia las hojas. La elevacién
de la concentracion del herbicida en las ho-
jas resultante de esta acumulacién en teji-
dos transpiratorios promueve nuevamente su
absorcion al simplasma desde donde es nue-
vamente reexportado por el floema. Asi, el
herbicida posee propiedades de ambimovili-
dad y es capaz de circular por la planta

(Dewey y Appleby, 1983). Finalmente el her-
bicida se acumula en regiones «depdsito»
donde los carbohidratos provenientes de la
fotosintesis estan siendo activamente utili-
zados en el crecimiento celular o estan siendo
depositados como reservas. Por otra parte,
el glifosato no es casi degradado por la ma-
yoria de las plantas, lo cual es la razén de
que sea un herbicida no selectivo (Duke y
Powles, 2008). Esto permite que el herbici-
da tenga el tiempo suficiente para ser ex-
haustivamente transportado dentro de la plan-
ta sin perder su toxicidad y logre acumular-
se gradualmente a concentraciones toxicas
en puntos de crecimiento o areas de deposi-
to distantes del punto de absorcioén inicial.
Por esta razén el glifosato tiene mucha utili-
dad como herbicida para el control de male-
zas perennes. Estos aspectos también ex-
plican que la resistencia metabdlica no haya
aparecido aun como mecanismo de resisten-
cia en malezas resistentes al glifosato, si
bien es cierto que existen plantas con cierta
capacidad de metabolizar a este herbicida.
Dada la importancia del transporte para la
efectividad del glifosato, es concebible pues
que alteraciones en su transporte puedan
causar resistencia.

Entre todos los mecanismos de resisten-
cia a glifosato identificados hasta ahora, los
mas importantes son la absorcion y
translocacioén del herbicida. En el primer caso
de resistencia a glifosato reportado, Lolium
rigidum procedente de Australia (Powles et
al., 1998; Pratley et al., 1999), los estudios
mostraron que la resistencia no fue debida a
una EPSPS insensible, ni a diferencias en
metabolismo (Lorraine-Colwill et al., 2003).
Se observé una acumulacion de glifosato en
el extremo de la hoja en la planta resistente
y una acumulacién en los meristemos de las
plantas susceptibles. Este mismo patrén de
resistencia ha sido encontrado en otros cua-
tro biotipos diferentes de L. rigidum proce-
dentes de Australia (Wakelin et al., 2004).
En cruces realizados entre dos biotipos re-
sistentes (cambio en la secuencia de
aminoacidos: Pro-106-Thr y translocacion
reducida del herbicida), la poblaciéon F1 mos-
tré un factor de resistencia superior compa-
rado con los parentales, lo cual demuestra
que los diferentes mecanismos de resisten-
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cia a glifosato pueden ser aditivos (Lorraine-
Colwill et al., 2003; Wakelin y Preston, 2006;
Preston et al., 2009). El que exista una po-
blacion con diferentes mecanismos de resis-
tencia, incrementa el problema de resisten-
cia, y hara mas dificil el manejo de malas
hierbas en ciertos cultivos. (Yu et al., 2007;
Preston et al., 2009).

La reduccion de absorcién vy
translocacion de glifosato ha sido también
encontrada en Lolium multiflorum en Chile
(Pérez y Kogan, 2003). De hecho, los
biotipos resistentes de esta especie mues-
tran una reduccion en la absorcion de herbi-
cida y una concentracién mas alta de herbi-
cida en la punta de las hojas (Michitte et al.,
2007). También se ha encontrado una reduc-
cién de la absorcién y translocacion del her-
bicida en Lolium multiflorum de USA (Nandula
etal., 2008). La acumulacioén de glifosato en
hojas tratadas ha sido también identificada
en biotipos resistentes de Conyza
canadensis (USA)y Conyza bonariensis en
Espafa y Brasil (Feng et al., 2004; Koger y
Reddy, 2005; Dinelli et al., 2008; Ferreira et
al., 2008). Las ultimas investigaciones han

mostrado que la secuestracion en la vacuola
es el mecanismo de resistencia en C.
canadensis (Ge et al., 2010), lo anterior su-
giere que aquellos biotipos resistentes a
glifosato en los cuales se ha descrito reduci-
da translocacion, el herbicida es secuestra-
do en la vacuola.

El metabolismo de glifosato en plantas
modificadas genéticamente (OMG) y en ma-
las hierbas es un tema con resultados con-
trovertidos y muchas veces discutibles (Duke,
2011). La Figura 4 resume las vias mas im-
portantes en la degradacion de glifosato en
organismos vivos. La principal ruta de degra-
dacion de glifosato es debido a la accién de
la glifosato oxidoreductasa que hidroliza el
herbicida a AMPAYy glioxilato (Nandula, 2010;
Duke, 2011). Ademas, la actividad C-P liasa
puede degradar glifosato a sarcosina y fosfato
inorganico. La sarcosina a su vez puede pro-
ducir formaldehido, glicinay CO,, reaccion
que esta catalizada por una sarcosina
oxidasa (Liu et al., 1991). Los estudios reali-
zados por técnicas de electroforesis capilar
sobre extractos de Amaranthus retroflexus
(S) y Mucuna pruriens (R) tratadas con
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Figura 5. Degradacion del herbicida glifosato en A. retroflexus y Mucuna pruriens

glifosato muestran que la especie R puede
metabolizar mas rapido y eficaz el herbicida
que la especie S. (Rojano-Delgado et al.,
2012).

Los resultados obtenidos en este trabajo
muestran que 168 h después de la aplica-
cion de glifosato a 500 g ae ha' la especie
tolerante metaboliza el herbicida a nuevos
productos: AMPA, glioxilato, sarcosina y
formaldehido. Los resultados indican clara-
mente que M. pruriens puede metabolizar
glifosato a productos no téxicos y que las
dos vias de degradacién representadas en la
Figura 5 pueden coexistir (Rojano-Delgado
etal., 2012).

ASPECTOS AGRONOMICOS

Alternativas para el control
quimico de Lolium spp.
resistentes a glifosato

Lolium spp. se consideran una de las
malezas mas importantes en diferentes sis-
temas de cultivo de todo el mundo. En la
Peninsula Ibérica, L. rigidum, L. multiflorum
y L. perenne se encuentran afectando plan-
taciones de citricos, frutales y olivos. La for-
ma comun de controlar estas especies es
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con el uso de herbicidas totales como el
glifosato. En los ultimos afios, algunas afir-
maciones acerca de una baja eficacia en el
control se han registrado en sistemas de
cultivo de no labranza como los olivares del
sur de Espana y centro de Portugal y en huer-

(Portugal). Con el objetivo de determinar al-
ternativas para el control quimico de estas
especies, los herbicidas se aplicaron en di-
ferentes etapas de crecimiento de Lolium spp.
(Cuadro 2). Para evaluar la eficacia del trata-
miento, la evaluacion visual se llevé a cabo a

tos de citricos en Castellon (centro-este de
Espafia), asi como en las vifias del Duero

los 30 y 60 dias después del momento de
aplicacion B. La eficacia se evalu6 a partir

Cuadro 2. Diferentes tratamientos aplicados en Lolium spp. resistentes a glifosato, y la
evaluacion visual a 30 DDT-B y 30 DDT-C

% %
Tratamiento Dosis Momento de . b
aplicacién Control Control
1 -Control A 0.0 0.0
2 -Glifosato 720 gia B 38.3 20.6
3 -Glifosato - sal de potasio 1800 gia B 83.3 48.4
4 Oxifluorfen 960 gia A
78.3 85.3
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
5 -Amitrol 1440 gia B
-Tiocianato de Amonio 1260 gia B 97.3 50.4
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
6 -Cicloxidim 250 gia B
97.3 100.0
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
7 -Fluazifop-p-butil 250 ia B
PP 9 78.3 75.8
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
8 -Flazasulfuron 50 gia B
58.3 94 .4
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
9 -Pendimetalina 1980 gia A
69.7 56.7
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
10 -Flumioxazin 600 gia A
61.7 78.4
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
11 -Cletodim 100 gia B
88.3 100.0
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
12 -lodosulfuron-metil 50 gia B
-Surfactante 1000 gia B 91.7 96.4
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
13 -Quizalofop-etil 125 gia B
75.0 94.4
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
14 -Fluometuron 990 gia A
-Terbutilazina 990 gia A 94.3a 96.3
-Glifosato - sal de potasio 1800 gia B
15 -Pendimetalina 1980 gia A
93.3 98.4
-Diquat 800 gia B

aEvaluacion correspondiente a 30 DDT-B. ? Evaluacion correspondiente a 30DDT-C.
Donde: A = preemergencia de una hoja, B = postemergencia temprana (principio de macollaje o ahijamiento).




VIABILIDAD DEL GLIFOSATO EN SISTEMAS PRODUCTIVOS SUSTENTABLES INIA

10

de 0 a 100%, donde 0 corresponde a un con-
trol nulo y 100% para un control total. El
Cuadro 2 muestra los diferentes tratamien-
tos aplicados y los resultados obtenidos en
Lolium spp. resistente a glifosato en momen-
tos de aplicacion diferentes (A 'y B).

Las evaluaciones visuales mostraron que
los mejores tratamientos a 30 DDT-B fueron
5,6, 11,12, 14 y 15, pero, no hubo diferen-
cias significativas de acuerdo a la compara-
cion de medias con el resto de los tratamien-
tos excepto para el tratamiento 1. El trata-
miento 2 mostré una eficacia baja a una do-
sis baja, pero, cuando la dosis se incrementa,
la eficacia aumenta hasta 83,3% (tratamien-
to 3). Cicloxidim, Cletodim e lodosulfuron-
metil proporciond una buena eficacia en el
control. Como puede verse, los tratamientos
14 y 15 tenian una gran eficacia cuando se
aplicaron en el tiempo A. Después de 60 DT
la eficacia se mantiene y aumenta en la ma-
yoria de los casos, sin embargo también hay
casos donde la eficacia disminuye bien por
nuevas germinaciones de primavera o bien
por rebrotes de las plantas como es el caso
de Amitrol y Pendimetalina, por otra parte
glifosato disminuye aun mas su eficacia. Los
resultados muestran que hay todavia diferen-
tes herbicidas eficaces para controlar Lolium
spp. resistentes a glifosato. Estos se pue-
den aplicar en momentos de preemergencia
0 postemergencia temprana.

La utilizacion de los herbicidas antigra-
mineos (FOPs y DIMs) y la mayoria de los
herbicidas ALS (sulfonilureas) tienen que rea-
lizarse con mucho cuidado al ejercer estos
una alta presion de seleccion de resistencia
sobre Lolium spp., como ha sido bien de-
mostrado ultimamente (Powles y Yu, 2010).
La rotacién de estos herbicidas en mezcla
con glifosato es necesaria y debe ser pro-
gramada para varios anos de cultivo.

Alternativas para el control
quimico de Conyza spp.
resistentes a glifosato

Se ha reportado que Conyza spp. son
malezas importantes en mas de 40 cultivos
en 70 paises. Tres especies estan muy ex-
tendidas en todo el territorio de la Peninsula

Ibérica correspondientes a C. canadensis, C.
bonariensisy C. sumatrensis. En los ultimos
5 afos, se han registrado algunas afirmacio-
nes acerca de una baja eficacia de control
en los sistemas de cultivo de no labranza
como los olivares y huertos de citricos y al-
gunos biotipos de las tres especies men-
cionadas han sido reportados como resisten-
tes a glifosato en el sur de Espafa. El obje-
tivo de este estudio es definir la mejor estra-
tegia de control quimico en biotipos resis-
tentes a glifosato. Para ello diferentes herbi-
cidas fueron aplicados en diferentes etapas
de crecimiento en un campo de naranjos si-
tuado en Palma del Rio (Cérdoba). En un
campo de 6 afios de edad y una extension
de 8 hectareas, con arboles de la variedad
Navel Power espaciados a 6 m entre hileras
y 4 m en lafila. Desde el establecimiento de
la plantacién el manejo de malezas incluyo
la aplicacién de glifosato (1080 g ia ha™) +
MCPA (900 g ia ha') en marzo y octubre, y
glifosato (1080 g ia ha') + diflufenican (150 g
ia ha') en mayo y diciembre. El experimento
se llevo a cabo utilizando un disefio comple-
tamente al azar con tres repeticiones. El
Cuadro 3 muestra los diferentes tratamien-
tos, dosis, momento de aplicacion, y el %
de control a 30 y 60 DDT-B. Los tratamien-
tos de preemergencia (A) y post-emergencia
(B) y (C) se aplicaron con un pulverizador de
mochila equipado con 6 boquillas de abani-
co plano y calibrado para aportar 400 y
200 L ha' en preemergencia y postemergen-
cia, respectivamente. Para determinar la efi-
cacia del control de malezas en cada trata-
miento, se realizaron evaluaciones visuales
a 30 y 60 dias después de la aplicaciéon B.
La escala usada para evaluar la eficacia del
tratamiento es de 0 a 100% de control res-
pecto a un control sin tratar.

Los resultados del Cuadro 3 muestran que
la adicion de MCPA a glifosato en los trata-
mientos 15y 16, ofrece la mejor eficacia de
control en 30 DAT-B respecto a los otros tra-
tamientos. Los tratamientos 2 y 14 mostra-
ron el valor mas bajo de eficacia en el con-
trol de Conyza spp. con 43,3y 71,7%, res-
pectivamente, y fueron significativamente di-
ferentes al resto de los tratamientos. Los
resultados obtenidos hasta el momento
muestran que el uso de la dosis maxima de
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Cuadro 3. Diferentes tratamientos aplicados en Conyza spp. resistentes a glifosato, y
la evaluacién visual a 30 DDT y 60 DDT-B

Tratamiento Dosis Momento de K % b
aplicacién Control® Control

1 -Control A 0.0 0.0
2 -Glifosato - sal de potasio 720 gia B 43.3 30.6
3 -Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 91.7 71.2
4 -Isoxaben 1000 gia A

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 87.7 70.5
5 -Pendimetalina 1980 gia A

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 85.7 64.3
6 -Flumioxazin 600 gia

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia g‘ 93.3 82.6
7 -Oxifluorfen 960 gia A

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 91.0 74.8
8 -Amitrol 1440 gia

-Tiocianato de amonio 1260 gia B

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 96.7 94.8

B

9 -Flazasulfuron 50 gia B

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 89.0 96.2
10 -Glifosato - sal de potasio 2160 gia B

-Glufosinato de amonio 750 gia c 91.7 99.4
11 -Pendimetalina 1980 gia A

-Diquat 800 gia B 96.3 96.4
12 -Fluometuron 990 gia

-Terbutilazina 990 gia A

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia g 94.7 90.2
13 -Diflufenican 320 gia A

-Glifosato - sal de potasio 2160 gia B 91.0 84.2
14 -lodosulfuron-metil 50 gia

-Surfactante 1000 gia B

-Glifosato - sal de potasio 720 gia E .7 96.4
15 -MCPA 1080 gia B

-Glifosato 1080 gia B 98.0 96.6
16 -MCPA 1080 gia B

-Glifosato 1080 gia B

-MCPA 1080 gia C 99.3 100.0

-Glifosato 1080 gia C
17 -Glifosato - sal de potasio 2160 gia B

-Fluroxipir 300 gia C 84.3 98.2
18 -Glifosato - sal de potasio 2160 gia B

-Clopiralid 128 gia C 88.3 94 .4

aEvaluacion correspondiente a 30 DDT-B. ® Evaluacion correspondiente a 30DDT-C.
Donde: A = preemergencia de una hoja, B = postemergencia temprana (principio de macollaje o
ahijamiento).
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glifosato a 2160 g ia ha™' aplicado en
postemergencia temprana tiene buenos va-
lores de eficacia (91%) en estas Conyza spp.
resistentes a glifosato, pero el control se ha
mejorado a un costo razonable con la adi-
cién de herbicidas post emergentes tales
como MCPA o Amitrol. Después de 60 DT el
herbicida que ampliaron su eficacia solo fue-
ron lodosulfuron y Flazasulfuron, que como
sabemos estos inhibidores de la ALS son
lentos en su accién fitotoxica. En general los
herbicidas de preemergencia perdieron efica-
cia debido principalmente a la disminucion
de su poder residual posiblemente por la
metabolizacién microbiana a formas no toxi-
cas de estos herbicidas, la adicién de
glifosato a dosis altas no mejoro la eficacia
de estas mezclas. La segunda aplicacion de
herbicidas de postemergencia (auxinas y
glutamina) 30 dias después del tratamiento
B mejoraron el control de Conyza spp. resis-
tente a glifosato. Todos ellos obtuvieron una
eficacia superior al 94,4%.

A: etapa de preemergencia hasta dos
hojas; B: etapa de Roseta (9-10 hojas); C:
etapa de atornillamiento (<25 cm).
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