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Resumen: La evolucién de biotipos con resistencia a multiples herbicidas
complicara la mitigacion de resistencia basada Unicamente en cambiar o
mezclar herbicidas. Niveles bajos de resistencia en una maleza no deben
ignorarse pues pueden incrementarse gradualmente cuando la seleccion
con herbicidas a dosis bajas permite la ocurrencia de mutaciones
secuenciales de alelos para un mismo gen y/o la amplificacion o
acumulacion por recombinacion de genes de resistencia parcial en plantas
individuales. El manejo integrando de malezas debe ser la base para
reducir la presion evolutiva de seleccion que favorece a los biotipos de
maleza resistentes a herbicidas. En el caso del uso actual masivo de
glifosato en sistemas CRG, los productores deberan diversificar un sistema
actualmente muy conveniente y simplificado por el empleo flexible de un
Unico herbicida eficiente y seguro. Pero el desafio vale la pena a fin de
preservar al glifosato como herramienta de control de malezas eficaz,
segura y ambientalmente compatible.

Palabras clave: glifosato, metabolismo, seleccion recurrente, sitio activo,
translocacion.

INTRODUCCION

El conocimiento de los mecanismos que confieren la resistencia es clave para
disefar estrategias que mitiguen su evolucion en poblaciones de malezas. Una tactica valida
en muchos casos de resistencia en malezas es cambiar de herbicida y emplear otro que
actle sobre un sitio de accion diferente. El uso de glifosato se ha incentivado con el
advenimiento de los cultivos transgénicos resitentes a glifosato (CRG) y es en éstos cultivos
donde los casos de resistencia se han incrementado draméticamente en los ultimos afios.
Actualmente biotipos resistentes a este herbicida han evolucionado en unas 21 especies
(HEAP, 2011). Las aplicaciones en presiembra en sistemas de labranza cero (NEVE et al.
2003) y las postemergentes cuando se usan CRGs sobre grandes extensiones en sistemas de
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control de malezas poco diversificados ejercen una seleccion muy intensa en favor de
biotipos de malezas con genes de resistencia al glifosato (DUKE Y POWLES 2008). Existen
herbicidas que podrian usarse como alternativas al glifosato, o en conjuncion con éste, para
retardar la evolucion de su resistencia. Pero estos herbicidas son a su vez pasibles de verse
ellos mismos afectados por problemas de resistencia, particularmente cuando se trata de
herbicidas que pertenecen a grupos de alto riesgo como los inhibidores de la ALS
(acetolactato sintasa) o la ACCasa (acetil-coenzima A carboxilasa). Por lo tanto en esta
revisién nos enfocaremos en repasar los principales mecanismos que confieren a las malezas
resistencia a los herbicidas, con mencion especial también de la resistencia a glifosato, para
luego discutir las implicaciones que estos mecanismos tengan en la definicion de métodos
para manejar la resistencia en malezas.

RESISTENCIA

La evolucién y diseminacion de biotipos resistentes en las poblaciones de malezas
lleva a la falla en el control con herbicidas. La resistencia es un ejemplo de evolucién
adaptativa de las malezas resultante de la seleccion ejercida por el uso repetido de un
herbicida o de herbicidas que tengan en comun algln proceso que impida su acumulacion en
el sitio de accién fitotoxica. Este proceso de uso repetido selecciona ciertos individuos
(“biotipos”) dentro de una poblacion perteneciente a cierta especie que tienen la capacidad
natural y heredable de sobrevivir y reproducirse luego de ser expuestos a un tratamiento
herbicida que normalmente controlaria efectivamente a esa poblacion. Los biotipos
resistentes resultan de mutaciones espontaneas que se dan al azar en las poblaciones de las
malezas. Se supone que los herbicidas no causan mutaciones; los mutantes resistentes son
pre-existentes y el herbicida los selecciona al matar a los individuos susceptibles y
permitiendo que los resistentes sobrevivan.

Plantas resistentes pueden también resultar por el uso de técnicas tales como la
ingenieria genética o la seleccion de tipos variantes en cultivo de tejidos o mutagénesis, y es
posible que estos genes de resistencia sean pasados por hibridacién hacia la maleza. El
subsiguiente uso repetido del herbicida seleccionara esos nuevos biotipos resultantes de un
flujo de genes.

Los individuos resistentes de ocurrencia natural resultan de mutaciones
espontaneas de baja frecuencia. Por lo tanto, cuanto mas elevados sean los niveles de
infestacion de esas malezas, si la especie es muy prolifica y si la seleccion con el herbicida se
ejerce sobre vastas superficies, mayor sera la probabilidad de seleccionar esos mutantes. La
evolucion de resistencia en una poblacién se acelera cuando la frecuencia inicial de
genotipos resistentes es elevada, la resistencia es heredada por un solo gen dominante, la
especie es de fecundacion cruzada y muy susceptible al herbicida, y cuando éste mata a la
planta a través de un Unico mecanismo (sitio de accion especifico) o es inactivado por un
proceso muy comun en plantas. La seleccién de biotipos resistentes se intensifica si el
herbicida es residual y, por sobretodo, cudndo mas frecuentemente se use (DIGGLE Y NEVE,
2001; GRESSEL Y SEGEL, 1978). Las estrategias de mitigacion de de resistencia buscan
retardar el proceso de evolucion fundamente mediante la disminucion de la presion de
seleccion ejercida con el uso de/los herbicidas. En general esto implica diversificar las
tacticas de control de malezas adoptando el concepto de manejo integrado. Los mecanismos
de resistencia condicionan la priorizacion de las técnicas de mitigacion a emplear.
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Resistencia de Sitio Activo.

El sitio activo de un herbicida es generalmente una proteina especifica (enzima) que
juega un rol clave en algin paso metabolico de la planta cuyo bloqueo resulta letal. Esta
resistencia es conferida por una mutacion puntual en el gene que codifica a esa proteina lo
que causa insensibilidad a herbicidas con un mondo de accién especifico. Ciertos grupos de
herbicidas son particularmente vulnerables pues existen varias mutaciones que son capaces
de conferir resistencia y esto incrementa las probablilidades de que existan mutantes
resistentes en las poblaciones incluso si estas nunca han sido sometidas a la seleccién por el
herbicida. Asi, se han determinado siete lugares altamente conservados en la enzima
acetolactato sintasa (ALS) donde mutaciones puntuales son capaces de conferir resistencia a
herbicidas inhibidores de esa enzima (LAPLANTE et al. 2009; TRANEL Y WRIGHT, 2002;
WHALEY et al., 2007). De forma similar, ocho mutaciones puntuales conocidas confieren
resistencia a inhibidores de la enzima acetil CoA carboxilasa (ACCasa) resultando en diversos
patrones de resistencia cruzada entre herbicidas ariloxifenoxipropionatos,
ciclohexcanedionas y pinoxaden (DELYE, 2005; DELYE et al. 2011; YU et al., 2007). Resulta
claro pues, que la existencia de mutaciones que confieren distintos esquemas de resistencia
cruzada entre herbicidas de un mismo modo de accion sugiere que la forma mas prudente
de manejar el problema es siempre cambiar por un herbicida de diferente modo de accion
pero igualmente efectivo contra la especie que se quiere controlar. El empleo de mezclas o
las aplicaciones secuenciadas con herbicidas de distinto modo de accion es una forma
efectiva de retardar la evolucion de resistencia, pues los mutantes resistentes a un herbicida
serian controlados por el otro y viceversa. Claro estd que el uso recurrente de una misma
mezcla podria seleccionar biotipos que hayan acumulado mecanismos de resistencia a
ambos herbicidas (resistencia maltiple).

La resistencia a glifosato puede también involucrar una alteracion en el sitio activo.
Este herbicida afecta una ruta bioquimica muy importante en plantas pues es una ruta por
donde pasa una elevada proporcién del carbono fijado por la fotosintesis y donde se origina
la sintesis de &cido indolacético, lignina, plastoquinona y la de metabolitos secundarios
relevantes para la defensa contra agentes bidticos. Esta es la ruta biosintética del acido
shikimico y la enzima clave en este proceso es la EPSPS. La resistencia de sitio activo a
glifosato resulta de mutaciones puntuales en la EPSPS. El primer caso de resistencia de sitio
activo a glifosato reportado fue el de Eleusine indica (L.) Gaertn. en Malasia donde aparecen
biotipos con niveles moderados de resistencia a nivel de planta (indices de resistencia R/S de
la GRsp entre 2 y 8) y a nivel de la actividad de la EPSPS (Iso = 5) (BAERSON et al., 2002; LIM
JUNG LEE, 2000). Esta reduccion de sensibilidad hacia el glifosato se asocié con mutaciones
puntuales en el gene de la EPSPS causando que una prolina en posicion 106 fuera
reemplazada por serina (Pro106-Ser) (BAERSON et al., 2002) o por treonina (Pro106-Thre) en
la cadena de amino &cidos de la proteina EPSPS. Algo similar ocurre mas adelante con
biotipos de Lolium spp resistente a glifosato en Australia, Chile y California, donde la misma
mutacion (Prol106-Ser) confiere niveles moderados de resistencia a glifosato (POWLES Y
PRESTON, 2006; SIMARMATA Y PENNER, 2008). En California, se identific6 ademas un
biotipo resistente con la mutacion Pro106-Ala (JASIENIUK et al. 2008). Recientemente
KAUNDUN et al. (2011) identificaron una nueva mutacion (Pro106-Leu) en un biotipo de
Lolium rigidum de Sudafrica. Resistencia a glifosato en Echinochloa colona de California
involucra también mutaciones que causan sustitucion de Pro106 por serina o por treonina
(ALARCON-REVERTE et al. 2011). En todos los casos estudiados, la resistencia conferida por
la mutaciéon en Prol06 de la EPSPS se hereda como un gene nuclear con dominancia
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incompleta. Los niveles moderados de resistencia son suficientes para permitir la
sobrevivencia y reproduccién de las plantas a las dosis de campo vy, por lo tanto, para que
estos biotipos resistentes sean pasibles de seleccién por uso repetido de glifosato.

La resistencia de sitio activo también puede involucrar elevados niveles de
expresion o de actividad de la enzima sobre la cual se ejerce el efecto del herbicida. Existen
varios reportes sefialando que la resistencia natural a glifosato en ciertas leguminosas (Lotus
spp.) o aquella seleccionada en Amaranthus palmerii o en Conyza canadensis por uso
repetido de glifosato involucran la presencia de elevados niveles de EPSPS (DINELLI et al.,
2006; GAINES et al. 2011; GRESSEL, 2002; ODELL et al., 1990; PLINE-SRNIC, 2006). La
sobreexpresion de la enzima que representa el sitio activo del herbicida puede deberse a
efectos post transcripcionales, reguladores de expresion, o bien resultr de duplicaciones y/o
amplificaciones génicas. En el caso de la recientemente descubierta resistencia en un biotipo
de A. palmerii de Georgia, USA, la enzima EPSPS era susceptible al glifosato pero las plantas
resistentes tenian 5 a 160 veces mas copias del gene que las plantas susceptibles (GAINES et
al. 2011). De modo que casos de sobreexpresion podrian involucrar multiples genes.

Resistencias Fuera del Sitio Activo.

Estas resistencias pueden involucrar diversos mecanismos y a veces resultar de la
acumulacion de diversos genes con efectos menores. En muchos casos la resistencia es poco
especifica e involucra a varios herbicidas, incluso herbicidas que no se han usado antes. Esto
ocurre muy a menudo cuando la resistencia se debe a un incremento en la planta de su
capacidad de detoxificar herbicidas. También puede estar presente en plantas sometida a
estreses ambientales y no necesariamente expuestas a seleccion por herbicidas (YASUOR et
al. 2011). Se trata pues de la expresion elevada de mecanismos que normalmente existen
en las plantas y que cumplen muy diversas funciones por lo que su especificidad por los
herbicidas es también diversa y amplia (YUN et al. 2005; YUAN et al. 2007). Un dramatico
ejemplo de resistencia fuera del sitio activo es la de Echinochloa phyllopogon en California
gue ha evolucionado resistencia a tiocarbamatos, a diversos herbicidas inhibidores de la ALS
y la ACCasa, asi como a clomazone y a paraquat (BAKKALI et al., 2007; FISCHER et al., 2000a;
FISCHER et al., 2000b; FISCHER et al., 2004; OSUNA et al., 2002; RUIZ-SANTAELLA et al.,
2006; YASUOR et al., 2008; YUN et al., 2005). Estas resistencias involucran enzimas
citocromo P450 (P450), glutation transferasas (GST), y posiblemente también mecanismos
de tolerancia a formas reactivas tdxicas de oxigeno a nivel de plastidos. Estas complejas
resistencias multifactoriales, que probablemente sean expresién de una sobrerregulacion de
mecanismos de tolerancia a estreses, resultan sumamente complicadas de manejar pues
involucran mdltiples herbicidas, incluso herbicidas a los cuales las plantas nunca han sido
expuestas. Estos mecanismos de resistencia fuera del sitio activo se observan también en las
plantas cultivadas y son la razon del uso selectivo de herbicidas. El concepto a tener en
cuenta aqui es que, si bien la resistencia de sitio activo puede manejarse sustituyendo el
herbicida afectado por otro con un mecanismo de accién diferente, esto puede no ser valido
con resistencia que no es de sitio activo. Por ejemplo, si varios herbicidas diferentes
comparten una misma ruta metabdlica de degradacién como puede ser la tan frecuente
detoxificacion por P450, entonces todos ellos estaran seleccionando por el mismo
mecanismo de resistencia, y cambiar uno por el otro no tendra efecto ninguno en cuanto a
disminuir la presion de seleccion a favor de biotipos resistentes. Podriamos concluir que si la
resistencia se va a manejar cambiando de herbicidas, no alcanzaria s6lo con que los
herbicidas difieran en su mecanismo de accidn, sino que también seria necesario que
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difirieran en el mecanismo que impida su acumulacién a concentraciones inhibitorias a nivel
del sitio activo en planta. El problema es que las rutas metabdlicas que detoxifican a la
mayoria de los herbicidas (siendo P450 y GST las dos mas relevantes) son muy comunes en
plantas. Lo cual también seria el caso de ciertos transportadores involucrados en el
“secuestro” de herbicidas fuera del sitio activo (MARTINOIA et al. 2002). Informacién
reciente sugiere que transportadores de membrana, como los transportadores ABC, pueden
conferirle a las malezas resistencia fuera del sitio activo hacia multiples herbicidas (GRESSEL
2002; YUAN et al., 2007). Pareceria pues que cuanto mas diversificado, complejo y elaborado
sea el paquete de herbicidas que se emplee, mayor y mas diversa puede ser la capacidad de
resistencia de los biotipos seleccionados.

Aparte de la resistencias de sitio activo, el Unico otro mecanismo de resistencia a
glifosato que se ha identificado por ahora en malezas de campo involucra un impedimento
en su transporte (POWLES Y PRESTON, 2006). Varios biotipos de Lolium spp de Australiay en
Conyza canadensis de USA resistentes a glifosato poseen una EPSPS sensible al glifosato,
pero en estas plantas el herbicida no es suficientemente transportado desde su punto de
aplicacion hacia el resto de la planta para alcanzar puntos de crecimiento vulnerables.
Recientemente GE et al. (2010) demostraron que el glifosato es activamente acumulado y
secuestrado dentro de las vacuolas de las células adyacentes al punto de aplicacion del
herbicida lo que impide su transporte hacia otros sitios. Esto seria debido a la presencia de
transportadores especificos a nivel del tonoplasto de plantas resistentes. En plantas
resistentes de Lolium spp, se observd que el glifosato tendia a acumularse en el apice de las
hojas tratadas y exhibia poca translocacién hacia las raices. Mientras que en plantas
susceptibles, la acumulacién se daba en las regiones inferiores de las plantas y en las raices
(LORRAINE-COLWILL et al., 2002). Las bases moleculares del mecanismo de resistencia por
translocacion reducida en Lolium spp. Aln no ha sido elucidado (YU et al. 2007). Estudios de
heredabilidad en varias accesiones de ambas especies demostraron que esta resistencia
seria de herencia monogénica involucrando un gene nuclear de dominancia incompleta
(POWLES Y PRESTON, 2006). Es posible que aun existan otros mecanismos de resistencia a
glifosato fuera del sitio activo (KAUNDUN et al. 2011). Muy significativos son los estudios
preliminares de BUSI Y POWLES (2009) sugiriendo herencia poligénica en resistencia a
glifosato seleccionada a partir del uso recurrente de dosis bajas de glifosato. De todas
formas, los estudios de mecanismos de resistencia a glifosato estan recién en sus comienzos
y s6lo se conocen por el momento mecanismos para cuatro de las 21 especies de malezas
que han evolucionado resistencia a este herbicida (HEAP, 2011).

Creo que de esta forma dejamos en claro que la resistencia a herbicidas no se
maneja solamente en base a alternar herbicidas dentro de un sistema productivo donde el
control de malezas se basa Unicamente en un uso intensivo de productos herbicidas. Por
otra parte, se ha demostrado que el abandono de los sistemas de labranza y su sustitucion
por el laboreo cero con glifosato en presiembra incrementa drasticamente las
probabilidades de evolucion de resistencia a ese herbicida (NEVE et al., 2003), pues malezas
que sobrevivan a la aplicacién del glifosato portando gene(s) de resistencia ya no tendran
oportunidad de ser eliminadas por ninguna otra practica agricola si la Unica técnica de
control de malezas a emplear durante el ciclo del cultivo es nuevamente el glifosato! El
manejo y prevencion de la resistencia pasan indudablemente por un sistema de control de
malezas diversificado, donde se diversifiquen no s6lo las opciones quimicas y las tacticas de
uso de herbicidas (mezclas y secuencias), sino que ademas se de oportunidad a la
implementacion periddica de practicas agrondémicas de control (rotaciones, laboreo, etc.). La
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innovacion en las tecnologias biotecnolégicas que otorguen nuevos paradigmas para el uso
de cultivos resistentes a herbicidas serd fundamental en el futuro (GRESSEL, 2011).

Niveles de Resistencia Genes y Dosis.

La resistencia de sitio activo es normalmente gobernada por genes mayores de
herencia monogénica que suelen conferir elevados niveles de resistencia (la excepcion a esto
es la resistencia de sitio activo al glifosato). La resistencia evolucionard rapidamente si
resulta de una alteracion del sitio activo controlada por herencia monogénica. Esta
evolucion se acelera cuando el herbicida es altamente fitotdxico (como es el caso de los
inhibidores de la ALS) o se usa a una dosis elevada, dado que en estos casos practicamente
todos los individuos sobrevivientes que pasen su descendencia a la préxima generacion
seran portadores del gene de resistencia (la presién de seleccion a favor de la resistencia
sera maxima). Por el contrario, dosis bajas o herbicidas poco letales permitiran que un
mayor nimero de individuos susceptibles sobrevivan y produzcan semilla, lo que diluira el
avance de la seleccion por resistencia (baja presion de seleccion). Por lo tanto, una forma
efectiva de retrasar la evolucién de resistencia de sitio activo seria emplear dosis bajas de
herbicida para reducir la presion de seleccion. Pero la situacion puede ser muy diferente si
la resistencia esta controlada por varios genes de efecto parcial como suele ser el caso con
ciertas resistencias ajenas al sitio activo. A menudo se trata de genes de efecto menor que
confieren bajos niveles de resistencia cuya acumulacion en un mismo genotipo resulta en
niveles de resistencia suficientes como para permitir la sobrevivencia a un tratamiento
herbicida con la dosis comercial. Este seria el caso de resistencias de tipo metabdlico o de
resistencia multifactorial como la que comentamos anteriormente donde suele observarse
variabilidad en los niveles intra-especificos de resistencia que se asocia con herencia
poligénica (BUSI et al. 2010). En este caso, dosis bajas de herbicida capaces de matar al
biotipo susceptible podrian permitir la supervivencia de individuos poseedores de algunos
genes de resistencia parcial. Esos sobrevivientes podrian intercambiar y acumular genes de
resistencia, o tener tiempo para duplicar o amplificar algunos de esos genes con efectos
menores. El resultado seria un aumento con el tiempo del nivel de resistencia individual de
ciertos genotipos, cuya frecuencia aumentara bajo seleccién del herbicida. Esto fue
comprobado con una poblacién de Lolium rigidum (especie de fecundacion cruzada) de
Australia susceptible a diclofop, la que fue sometida a tres ciclos de seleccién recurrente
mediante aplicacién de este herbicida (POWLES Y NEVE, 2005). Al cabo de los tres ciclos, su
nivel de resistencia se habia incrementado 56 veces; estudios de actividad enzimatica de la
ACCasa (sitio activo del diclofop) comprobaron que la resistencia no era de sitio activo. Se
ha involucrado el efecto de mas de un gene en ciertos casos de resistencia a glifosato que
explica como los niveles de resistencia en ciertos casos se han incrementado gradualmente
en areas sometidas a presion de seleccion por aplicacion de dosis bajas de glifosato, como es
la lenta evolucion de resistencia en biotipos de Lolium spp. australianos (GRESSEL 2002;
VALVERDE Y GRESSEL, 2006). Recientemente, BUSI Y POWLES (2009) sometiendo plantas
susceptibles de Lolium rigidum a seleccién recurrente con glifosato obtuvieron progenies
resistentes al cabo de s6lo 3 ciclos de seleccion, demostrando la contribucién aditiva de
genes menores Yy el potencial de dosis subletales en seleccionar por resistencia a glifosato.
Estas ideas habian ya sido sugeridas o propuestas hace muchos afios (HEAP, 1988; GRESSEL
1995) y recién ahora comienzan a recibir merecida atencion y comprobacion, incluso por
quienes en su momento las criticaron duramente. Es posible también que dosis subletales de
herbicida actien como factor estresante y es sabido que organismos sometidos a estrés
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incrementan la frecuencia de mutaciones adaptativas (GRESSEL, 2010). De esta forma
plantas que sobrevivan a tratamientos herbicidas subletales podrian tener niveles
mutacionales elevados que incluyan mutaciones confiriendo resistencia tanto de tipo
multifactorial por genes menores como de sitio activo por genes mayores. No debemos ser
negligentes con las poblaciones que presenten niveles bajos de resistencia pues éstas
pueden estar aun en etapas tempranas de la seleccién por resistencia (los individuos
resistentes son un bajo porcentaje del total) o bien consistir de individuos con resistencia
intermedia gobernada por genes de efecto menor, la cual es potencialmente incrementable
si estos individuos logran sobrevivir y recombinar esos genes. Debe sonar la alarma cuando
aparecen individuos que escapan a dosis algo bajas (o a dosis normales aplicadas con la
maleza en estado de crecimiento algo méas avanzado de lo deseable) pero que pueden
controlarse cuando se elevan un poco las dosis de aplicacion. Por lo que la estrategia de
manejo de resistencia mas adecuada seria la de utilizar las dosis de etiqueta més efectivas,
evitando dosis bajas, pero eliminando siempre cualquier planta sobreviviente (podrian ser
resistentes por genes mayores) con métodos de control alternativo

CONCLUSIONES

Es l6gico esperar que surjan y se incrementen en muchas regiones agricolas los
casos de resistencia a glifosato en malezas como consecuencia del empleo masivo de este
herbicida sobre grandes extensiones en conjuncion con CRGs implantados bajo labranza cero
en sistemas agronémicos con control de malezas muy poco diversificado. Esto
comprometera la sustentabilidad de los sistemas agricolas con CRGs y la eficacia a largo
plazo de uno de los herbicidas méas utiles y seguros que existen. Un analisis de los
mecanismos que confieren resistencia a herbicidas en las malezas sugiere que no sélo es
importante preocuparse de mitigar la evolucion de biotipos resistentes a glifosato, sino que
los riesgos de evolucion de resistencia maltiple involucrando herbicidas que se emplean para
controlar malezas resistentes a glifosato son también elevados, dado que muchos de esos
herbicidas alternativos pertenecen a los llamados grupos quimicos de “alto riesgo” de
resistencia. La diversidad, complejidad, y baja especificidad relativa de muchos mecanismos
de resistencia que operan fuera del sitio activo, asi como la abundante disponibilidad de
herbicidas pertenecientes a grupos donde diversas mutaciones confieren resistencia cruzada
de sitio activo, sugieren que la evolucion de biotipos con resistencia a multiples herbicidas
complicara la mitigacion de resistencia basada Unicamente en cambiar o mezclar herbicidas.
Niveles bajos de resistencia en una maleza no deben ignorarse pues pueden representar
etapas tempranas en la seleccién poblacional de individuos resistentes o pueden deberse a
la presencia de genes que confieren resistencia parcial y a menudo multifactorial.
Mutaciones secuenciales de alelos para un mismo gen asi como la amplificacion o la
acumulacion por recombinacion de genes de resistencia parcial, tal como puede ocurrir bajo
seleccion con herbicidas a dosis bajas o gradualmente incrementadas, pueden elevar los
niveles de resistencia en plantas individuales. El manejo de malezas integrando herbicidas
con labranza y practicas de diversificacion debe ser la base para reducir la presion evolutiva
de seleccion que favorece a los biotipos de maleza resistentes a herbicidas. En el caso del
uso actual masivo de glifosato en sistemas CRG, sera laborioso convencer a los productores
para que introduzcan modificaciones (laboreo alterno, otros herbicidas de presiembra y
postemergentes, rotacion de cultivos, empleo de cultivares mas competitivos y otras) a un
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sistema que resulta tan conveniente y simplificado por el empleo flexible de un dnico
herbicida eficiente y seguro. Pero el desafio vale la pena a fin de preservar herbicidas que
sean eficaces, seguros y ambientalmente compatibles como herramientas de control de
malezas.
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Summary: Mechanisms and mitigation of herbicide resistance. The
evolution of biotypes with resistance to multiple herbicides complicates
the mitigation of resistance by only changing or mixing different herbicides.
Low resistance levels in individuals within a weed population should not be
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ignored, because they can gradually increase when the selection pressure
from repeated herbicide treatment sat low dosages allows for sequential
mutations of alleles for a given gene, gene amplification and/or
accumulation via recombination of genes for partial resistance in individual
plants. Integrated weed management should be the basis for reducing the
evolutionary selection pressure in favor of herbicide-resistant weed
biotypes. In the case of the current massive use of glyphosate in herbicide-
resistant crops systems, farmers need to diversify a very convenient and
flexible system based on the use of a single safe and effective herbicide.
But the challenge is justified in order to preserve an efficacious, safe and
unique weed control tool.

Keywords: active site, glyphosate, metabolism, recurrent selection,
translocation.
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