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Resumen: Actualmente hay 332 biotipos de malezas resistentes a herbicidas 
pertenecientes a 189 especies (113 dicotiledóneas y 75 monocotiledóneas) en 60 países.  
Nueve de ellos (Alemania, Australia, Brasil, Canadá, España, Estados Unidos, Francia, 
Israel, y el Reino Unido) contribuyen el 60% de los casos de resistencia registrados.  Por 
muchos años las malezas resistentes a triazinas constituyeron el grupo más numeroso de 
malezas que evolucionaron resistencia a herbicidas pero fueron sobrepasadas por aquellas 
que evolucionaron resistencia a los herbicidas inhibidores de la enzima acetolactato 
sintasa (ALS), con un total de 102 biotipos.  Otros modos de acción o grupos de 
herbicidas relevantes para los cuales un número importante de malezas se han vuelto 
resistentes son los inhibidores de la acetil coenzima A carboxilasa (ACCasa), las auxinas 
sintéticas, bipiridilos, úreas y amidas, y el herbicida derivado de glicina, glifosato.  Sólo 
unos pocos herbicidas no han sido afectados por el problema de la resistencia.  El modo 
de acción más reciente se introdujo hace 18 años y las compañías de agroquímicos 
carecen de modos de acción novedosos que puedan alcanzar el mercado en un futuro 
cercano.  Las regulaciones más estrictas para el registro de plaguicidas limitan la 
disponibilidad de herbicidas con modos de acción alternativos para combatir la 
resistencia.  Se debe realizar esfuerzos mayores para preservar los herbicidas disponibles 
y para evitar y contener la diseminación de malezas resistentes a herbicidas. 
Palabras claves: malezas resistentes, modo de acción, resistencia cruzada, resistencia 
múltiple, presión de selección. 
 
Summary: Current Status of Herbicide Resistance in the World.  Currently there are 332 
herbicide resistant weed biotypes belonging to 189 species (113 dicotyledonous and 75 
monocotyledonous) in 60 countries.  Nine of them (Australia, Brazil, Canada, France, 
Germany, Israel, Spain, United Kingdom and United States) contribute 60% of the 
herbicide resistance cases registered.  For several years, triazine-resistant weeds 
comprised the largest group of weeds evolving herbicide resistance but they were 
surpassed by weeds resistant to herbicides that inhibit the acetolactate synthase (ALS) 
enzyme (currently 102 biotypes).  Other relevant modes of action or herbicide groups to 
which an important number of weeds have become resistant are Acetyl Coenzyme-A 
Carboxylase (ACCase) inhibitors, synthetic auxins, bipyridiliums, ureas and amides, and 
the glycine herbicide glyphosate.  Only a few herbicides have not been affected by 
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having resistant weeds.  The newest herbicide mode of action was introduced 18 years 
ago and no new modes of action are in the pipeline of agrochemical companies for near 
future introduction.  More stringent registration also limits the availability of herbicides 
with alternative modes of action to combat resistance.  Major efforts should be devoted to 
preserve available herbicides and to prevent and contain the spread of herbicide resistant 
weeds. 
Keywords: cross resistance, mode of action, multiple resistance, resistant weeds, 
selection pressure. 
 
 
Introducción 
 
Los herbicidas constituyen el 45% del mercado de plaguicidas valorado en USD 35.000 
millones (UTTLEY, 2009).  Sin duda alguna estos agroquímicos, entre cuyos primeros 
representantes selectivos estuvieron el 2,4-D y MCPA introducidos a mediados de los 
1940s, revolucionaron el control de malezas y han contribuido aumentar el rendimiento 
de las cosechas y a acrecentar el bienestar general.  En la actualidad, unos 260 
ingredientes activos, pertenecientes a 70 familias químicas, con unos 13 modos de acción 
reconocidos, contribuyen a la producción agrícola (QUADRANTI, comunicación 
personal).  Su uso generalizado y gran dependencia para el control de malezas, sin 
embargo, no ha estado exento de problemas, en particular por la selección de malezas 
resistentes.  En este trabajo se documenta la situación actual de las malezas resistentes a 
herbicidas en el mundo. 
 
 
Resistencia a herbicidas 
 
La definición de resistencia ha sido objeto de mucha discusión.  Se entiende por 
resistencia la capacidad evolucionada de una población de una maleza anteriormente 
susceptible a un herbicida de soportarlo y completar su ciclo de vida cuando el herbicida 
se emplea a su dosis normal en una situación agrícola (HEAP and LEBARON, 2001).  
Esta definición tiene un carácter general y de uso práctico que sirve de base para la 
inclusión de casos de resistencia en el Registro Internacional de Malezas Resistentes a 
Herbicidas (International Survey of Herbicide-Resistant Weeds) disponible en 
www.weedcience.org.  La Weed Science Society of America define resistencia como “la 
capacidad hereditaria de una planta de sobrevivir y reproducirse después de ser expuesta 
a una dosis de herbicida que normalmente es letal para el tipo silvestre.  En una planta, la 
resistencia puede ocurrir de forma natural o inducida por técnicas como la ingeniería 
genética o la selección de variantes producidas por cultivo de tejidos o mutagénesis” 
(WSSA, 1998). 
 
Con mucha frecuencia se emplean los términos resistencia y tolerancia indistintamente.  
Sin embargo, es pertinente hacer la distinción.  De nuevo, la Weed Science Society of 
America define tolerancia como “la capacidad hereditaria de una especie de sobrevivir y 
reproducirse después del tratamiento con un herbicida.  Esto implica que no hubo 
selección o manipulación genética para hacer la planta tolerante; la planta es 
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naturalmente tolerante” (WSSA, 1998).  La tolerancia tiene una relación directa con la 
selectividad de los herbicidas.  En el desarrollo de estos agroquímicos se procura 
seleccionar compuestos que no afecten a los cultivos pero que sean letales a las malezas. 
 
Otros términos relevantes son los de resistencia cruzada y resistencia múltiple.  La 
resistencia cruzada ocurre cuando un mecanismo de resistencia individual confiere 
resistencia a varios herbicidas.  La resistencia cruzada de sitio activo está conferida por 
una modificación en el sitio de acople común (enzima o proteína específica) a varios 
herbicidas, como en el caso de los herbicidas pertenecientes a las familias químicas de las 
sulfonilúreas, imidazolinonas, triazolopirimidinas y piridinil benzoatos que inhiben la 
enzima acetolactato sintasa (ALS).  Dependiendo de la mutación presente en la enzima 
ALS, así se observarán distintos patrones de resistencia cruzada a estas familias de 
herbicidas o a herbicidas individuales dentro de cada familia (LAPLANTE et al., 2009).  
También puede presentarse resistencia cruzada fuera del sitio activo en cuyo caso un 
único mecanismo confiere resistencia a diversos herbicidas con distintos modos de 
acción.  Estos mecanismos de resistencia usualmente no tienen relación con el 
mecanismo de acción del herbicida y más bien dependen de la capacidad acrecentada de 
la maleza para metabolizar al herbicida, por ejemplo a través de citocromos P450 o 
mediante la participación de transferasas de la glutationa (GRAY et al., 1996; 
SIMINSZKY, 2006).  Aunque no se ha documentado todavía, es probable que 
mecanismos que involucren transportadores tipo ABC (BUSS and CALLAGHAN, 2008; 
CABRITO et al., 2009; ITO and GRAY, 2006; YAZAKI et al., 2009) puedan conferir 
resistencia cruzada fuera del sitio activo a diversos herbicidas sistémicos, tal como 
sucede con la resistencia múltiple a medicamentos (LINTON, 2007; PORCELLI et al., 
2009).  La resistencia múltiple se presenta cuando una planta o población acumula dos o 
más mecanismos de resistencia.  Cuantos más mecanismos estén presentes, mayor 
diversidad de familias químicas y modos de acción resultarán ineficaces para controlar la 
maleza.  Por ejemplo, un biotipo de Lolium rigidum de Australia es resistente a glifosato 
debido a que al transporte limitado de este herbicida en la planta y a herbicidas 
inhibidores de la enzima acetil coenzima A carboxilasa (ACCasa) y ALS por 
metabolismo acelerado de los herbicidas que involucra distintas enzimas del grupo de los 
citocromos P450 (YU et al., 2009).  En Oregon, EE.UU., se encontró un biotipo de 
Bromus tectorum resistente a triazinas (por la mutación Ser264Gly del sitio de acción, 
proteína D1) que también es resistente a herbicidas ALS (primisulfurón, sulfosulfurón, 
propoxicarbazone-sodio e imazamox) por metabolismo acelerado.  Este biotipo, además, 
fue moderadamente resistente etofumesate, cletodim, fluazifop, diuron, y terbacil  (PARK 
and MALLORY-SMITH, 2005; PARK et al., 2004; PARK and MALLORY-SMITH, 
2004).  Un caso extremo es el de otro biotipo de L. rigidum que evolucionó resistencia a 
nueve clases de herbicidas después de ser tratado por 21 años con cinco herbicidas 
pertenecientes a distintas familias químicas.  Las plantas de este biotipo son resistentes a 
úreas sustituidas (diurón y clorotolurón), inhibidores de ALS (incluidos clorsulfurón, 
triasulfurón, sulfometurón, imazaquin e imazapir), triazinas simétricas (atrazina, simazina 
y ametrina) y la asimétrica metribuzina, e inhibidores de ACCasa (varios ariloxi-
fenoxipropanoatos incluido el diclofop y ciclohexanedionas como tralkoxidim y 
setoxidim).  El biotipo también es resistente a metolaclor y propaclor (cloroacetamidas) y 
ligeramente resistente a paraquat (bipiridilo) y a tridifano (BURNET et al. 1994; 
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BURNET et al.,1994).  Necesariamente varios mecanismos confieren resistencia a 
herbicidas en este biotipo.  Una forma resistente de ACCasa provee resistencia a 
diclofop, fluazifop y haloxifop pero no a tralkoxidim y setoxidim; la planta también 
metaboliza rápidamente al diclofop y tralkozidim, a los inhibidores del Fotosistema II 
clorotolurón y simazina y al inhibidote de la ALS clorsulfurón.  Aproximadamente el 5% 
de la población también posee una ALS resistente (PRESTON et al. 1996). 
 
Evolución de la resistencia a herbicidas 
 
Varios factores determinan la evolución de resistencia a herbicidas en las malezas.  El 
herbicida, en virtud de su eficacia biológica, ejerce presión de selección sobre las 
poblaciones de malezas de modo que los individuos que naturalmente poseen un 
mecanismo que les permite soportar el efecto del producto sobreviven y se reproducen.  
Conforme pasan las generaciones expuestas al herbicida, el número de individuos 
resistentes se incrementa hasta que llegan a estar en mayor proporción en la población 
haciéndose entonces notoria la falta de eficacia del herbicida.  La aplicación de dosis 
altas y el uso frecuente del mismo herbicida o de productos que poseen el mismo 
mecanismo de acción o de metabolización en la planta o ambos tiende a seleccionar 
poblaciones resistentes por sitio activo.  Los herbicidas persistentes, al permanecer 
activos en el suelo por largos períodos ejercen mayor presión de selección que los que 
rápidamente se inactivan al entrar en contacto con los coloides del suelo.  Sin embargo, el 
uso persistente de un herbicida sin efecto residual surte el mismo efecto: rápidamente 
selecciona individuos resistentes en la población.  Por tal razón hay 24 especies de 
malezas resistentes a paraquat.  Algunos herbicidas son más propensos que otros a 
seleccionar poblaciones resistentes.  Se destaca en el grupo de los más propensos los 
inhibidores de la ALS y la ACCasa.  Otros, como los inhibidores de la protoporfirinógeno 
oxidasa (Protox) y el glufosinato de amonio tienen menor riesgo de seleccionar malezas 
resistentes.  Aunque la aplicación de dosis bajas disminuye la presión de selección de 
resistencia por sitio activo, selecciona plantas con niveles bajos de resistencia que pueden 
proliferar paulatinamente y acrecentar su grado de resistencia gracias a la hibridación y 
recombinación y a la acumulación de varias mutaciones.  En estos casos, la resistencia 
puede ser conferida por varios genes (resistencia poligénica), cada uno con un efecto 
parcial, por amplificación de genes o por mutaciones secuenciales en alelos de un mismo 
gene, cada uno adicionando incrementos en la resistencia.  Para referirse a este tipo de 
resistencia se propuso el término resistencia multifactorial (GRESSEL, 2002).  
Individuos susceptibles de L. rigidum sometidos a selección recurrente con dosis bajas de 
glifosato progresivamente aumentaron su nivel de resistencia al herbicida, duplicándolo 
tan solo después de tres generaciones.  La polinización cruzada fue un factor 
determinante en el incremento del nivel de resistencia mediante la acumulación de 
posibles genes que confieren apenas un nivel bajo de resistencia al herbicida (BUSI and 
POWLES, 2009).  En biotipos de Conyza canadensis y C. bonariensis la resistencia a 
glifosato se asocia con un transporte alterado del herbicida y un incremento en los niveles 
de transcripción de la EPSPS (DINELLI et al., 2008; DINELLI et al., 2006).  Las dosis 
bajas también podrían propiciar un incremento en las tasas de mutación, incluidas las que 
confieren resistencia (GRESSEL, 2009).   
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Las características de la especie de maleza también influyen sobre la evolución de la 
resistencia.  Uno de los atributos de las malezas es su variabilidad genética, la cual 
comprende la presencia de mutaciones, incluidas las que pueden conferir resistencia a 
herbicidas.  Las mutaciones responsables de la resistencia a herbicidas no son inducidas 
por el herbicida sino que ocurren de forma espontánea (JASIENIUK et al., 1996).  La 
frecuencia inicial de estas mutaciones determina el número de generaciones requeridas 
para que la resistencia sea evidente.  La frecuencia de las mutaciones que confieren 
resistencia a herbicidas depende de varios factores incluidos el número de genes 
(monogénicas versus poligénica y nivel de ploidía), mecanismo de herencia, tipo de gene 
y naturaleza de la modificación del gene (WARWICK, 1991).  Así, esta frecuencia no es 
la misma para todos los herbicidas o modos de acción ni para todas las especies de 
plantas.  La gran propensión de los inhibidores de ALS a seleccionar poblaciones 
resistentes se relaciona con la frecuencia con que el gene nuclear que codifica la enzima 
puede mutar, la cual se estima en alrededor de 10-6, y a la posibilidad de que distintas 
mutaciones semi-dominantes, pero funcionalmente dominantes en condiciones de campo, 
puedan alterar el sitio de acople del herbicida en la enzima y confieran resistencia 
(DELYE et al., 2009; LAPLANTE et al., 2009; TRANEL and WRIGHT, 2002; 
GRESSEL, 2002).  La frecuencia de individuos resistentes a sulfometurón-metilo y a 
imazapir varió entre 2.2 x 10-5 y 1.2 x 10-4 y entre 1.0 x 10-5 y 5.8 x 10-5, 
respectivamente, en tres poblaciones de L. rigidum nunca antes expuestas a herbicidas 
inhibidores de la ALS (PRESTON and POWLES, 2002).  La resistencia de sitio activo a 
las triazinas se hereda de manera recesiva en el ADN del cloroplasto.  La mutación que 
confiere esta resistencia por ser cloroplástica aparece con frecuencias mucho más bajas, 
posiblemente del orden de 10-20 (GRESSEL, 2002).  Esto, junto con el hecho de que su 
transmisión es predominantemente materna, ayuda a explicar por qué la resistencia a 
inhibidores de ALS apareció mucho más rápido que la resistencia a triazinas.  Para 
algunos herbicidas como los inhibidores de las elongasas de los ácidos grasos de cadena 
muy larga (VLCFAE), entre los que se incluyen los tiocarbamatos, cloroacetanilidas y 
cloroacetamidas, no se conoce la frecuencia de posibles mutaciones que confieran 
resistencia.  Al menos 21 genes codifican VLCFAEs y estos herbicidas inhiben más de 
una elongasa, las cuales también difieren en su sensibilidad a dichos productos 
(TRENKAMP et al., 2004).  Esta situación explica por qué la tasa de evolución de 
resistencia a estos herbicidas es baja dado que probablemente se requiera mutaciones en 
varios genes que codifican elongasas (GRESSEL, 2009).  Un caso único de resistencia de 
sitio activo es el de la resistencia a inhibidores de Protox en A. tuberculatus (=A. rudis), 
conferido no por una mutación en el sitio de acción del herbicida sino a la pérdida por 
completo de un aminoácido (Gly210) que provoca un cambio en la conformación del 
sitio de acople del herbicida (PATZOLDT et al., 2006; HAO et al., 2009). 
 
La manera en que se hereda de la resistencia también influye en su tasa de evolución y 
establecimiento.  Una mutación dominante es más proclive a establecerse en la población 
de la maleza después de la aplicación del herbicida que un alelo recesivo (JASIENIUK et 
al., 1996).  De hecho, de las mutaciones que confieren resistencia a los herbicidas son 
pocas las que tiene carácter recesivo.  Uno de estos casos es el de la resistencia a 
dinitroanilinas en Eleusine indica.  La resistencia, asociada con la modificación de un 
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aminoácido en la α-tubulina (ANTHONY et al., 1998), está controlada por único gene 
nuclear recesivo (ZENG and BAIRD, 1997). 
 
Las plantas que son muy prolíficas, de polinización cruzada y que ocupan grandes 
extensiones a altas densidades son más propensas a evolucionar resistencia a herbicidas.  
Un ejemplo de una especie que reúne estas características es L. rigidum, la cual ha 
evolucionado resistencia a herbicidas en cinco continentes y presenta los problemas más 
serios de manejo por la evolución de resistencias múltiples. 
 
La presencia de un banco de semillas en el suelo es una característica de las malezas que 
afecta la tasa de evolución de la resistencia y la dinámica de las poblaciones resistentes si 
se deja de emplear el herbicida selector.  Las semillas almacenadas en el suelo cumplen 
una función amortiguadora por cuanto antes de la aplicación recurrente del herbicida 
corresponden predominantemente a plantas susceptibles.  Plántulas susceptibles que 
emerjan de este banco de semillas después de aplicado el herbicida y perdido su efecto 
(ausencia de persistencia) “diluyen” la frecuencia de individuos resistentes en la 
población.  El manejo de los herbicidas en función de la dinámica del banco de semillas 
es fundamental para la prevención y mitigación de la resistencia.  En un estudio de cuatro 
años realizado en Canadá con la maleza del trigo Thlaspi arvense, se comprobó el 
impacto de la mezcla y rotación de herbicidas en la prevención de la resistencia al 
inhibidor de ALS etametsulfurón (BECKIE and REBOUD, 2009).  Los tratamientos 
consistieron en la aplicación una vez por año de etametsulfurón o una mezcla formulada 
de bromoxynil más MCPA en rotación, considerando todas las posibles combinaciones 
en el tiempo (desde la aplicación del inhibidor de ALS en uno de los cuatro años hasta en 
tres de ellos complementado según correspondiera en los otros años con el la mezcla de 
herbicidas alternativos).  Además se incluyeron los tratamientos correspondientes a 
etametsulfurón y bromoxynil más MCPA aplicados anualmente por cuatro años (ausencia 
de rotación), ambos herbicidas en mezcla de tanque en cada uno de los cuatro años 
(tratamiento de mezcla) y dos testigos para comparaciones (absoluto y deshierbado 
manualmente).  El banco de semillas de T. arvense inicialmente tenía un 5% de 
individuos resistentes a etametsulfurón.  El porcentaje de control de la maleza decreció de 
un 92% con una aplicación de la sulfonilúrea (independientemente del año en que se 
aplicó) a un 31% luego de la aplicación consecutiva por cuatro años.  Cuando los 
herbicidas se aplicaron en mezcla o sólo se usó el tratamiento alternativo se obtuvo un 
control promedio del 96% al 97% por año.  La producción total de semilla aumentó 
conforme se incrementó el número de aplicaciones anuales de etametsulfurón y la 
proporción de plántulas resistentes proveniente de semilla producida por la maleza 
expuesta a la sulfonilúrea se incrementó de un 2% cuando no se utilizó el etametsulfurón 
a 60% después de una sola aplicación y a 92% si se aplicó dos o más veces.  Cuando se 
aplicó el etametsulfurón en mezcla con el tratamiento alternativo la proporción de semilla 
resistente a la sulfonilúrea fue de un 3%; en ausencia de herbicidas, se mantuvo en el 5% 
original.  De manera similar pero reflejando un grado importante de amortiguamiento por 
la semilla susceptible, la proporción de individuos resistentes en el banco de semillas del 
suelo aumentó con el incremento en el uso del etametsulfurón de un 29% a un 85% 
después de una o cuatro aplicaciones, respectivamente.  El nivel de resistencia en el 
banco de semillas permaneció invariable cuando se aplicó la mezcla de los herbicidas o 
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solo el tratamiento alternativo por la duración del experimento.  Bajo las condiciones de 
este estudio se demostró cuán rápidamente puede evolucionar la resistencia a inhibidores 
de ALS y se dedujo que las mezclas son más útiles para mitigarla que las rotaciones. 
La adaptabilidad al medio o fitness es la capacidad que tiene un genotipo de establecerse, 
sobrevivir y reproducirse exitosamente en competencia con el biotipo normal o silvestre 
en un ambiente particular (MENCHARI et al., 2008; GRESSEL, 2002).  Esta 
adaptabilidad está determinada por la distribución de recursos a la supervivencia y 
reproducción a través del ciclo de vida de la planta.  En algunas malezas, la mutación que 
confiere resistencia acarrea efectos pleiotrópicos que pueden afectar su desempeño en el 
campo en ausencia del herbicida.  Los primeros estudios comparativos sobre fitness se 
realizaron con malezas resistentes y susceptibles a las triazinas.  Puesto que la mutación 
que confiere resistencia a estos herbicidas reduce la tasa de transferencia de electrones en 
el Fotosistema II, los biotipos resistentes a triazinas poseen tasas fotosintéticas reducidas 
que los ponen en desventaja competitiva.  Aunque la idea de que las mutaciones que 
confieren resistencia causan pérdida de adaptabilidad en las malezas se generalizó, 
diversos estudios han demostrado que en muchos otros casos los efectos pleiotrópicos 
asociados con la resistencia tienen poco significado práctico en el campo y que deben 
estudiarse por separado en cada caso (HOLT and THILL, 1994).  También es importante 
recalcar que en muchos estudios se mide la productividad de plantas que crecen 
individualmente (en ausencia de competencia) y se infiere y generaliza sin el sustento 
apropiado acerca de su adaptabilidad.  Genes o mutaciones diferentes pueden asociarse 
con costos de adaptabilidad diferentes y el nivel de dominancia de la resistencia como 
atributo no está necesariamente relacionado con el nivel de dominancia de la posible 
penalización en fitness (ROUX et al., 2004).  En un trabajo reciente, (MENCHARI et al., 
2008) estudiaron los efectos pleiotrópicos asociados con tres alelos mutantes que causan 
las sustituciones Ile1781Leu, Ile2041Asn y Asp2078Gly en la ACCasa de A. 
myosuroides.  Para lograr un fondo genético homogéneo se emplearon poblaciones 
segregantes de la maleza.  La biomasa, altura y producción de semilla de las plantas con 
ACCasa Leu-1781 y Asn-2041 fue similar a la de las plantas silvestres, mientras que las 
plantas con ACCasa homozigota para Gly-2078 sufrieron notorias reducciones (42%, 6% 
y 36%, respectivamente) en dichas características.   
 
En muchos casos de resistencia a inhibidores de la ALS, la penalización en adaptabilidad 
al medio resultante es mínima (TRANEL and WRIGHT, 2002).  Por tal razón no es 
sorprendente que los alelos de resistencia persistan en las poblaciones que dejan de 
exponerse al herbicida.  Tal es el caso del Ixophorus unisetus que evolucionó resistencia 
a imazapir a finales de los 1980s en Costa Rica (VALVERDE et al., 1993).  Estudios en 
proceso indican que las poblaciones resistentes conservan dichos alelos después de más 
de 15 años de que se dejó de emplear el herbicida (VALVERDE, datos no publicados).  
En contraste, una penalización severa en adaptabilidad al medio puede anular la ventaja 
conferida por la mutación responsable por la resistencia en la persistencia del alelo 
resistente (PARIS et al., 2008).  El impacto de la resistencia a herbicidas sobre la 
adaptabilidad de las malezas es tratado en detalle por (VILA-AIUB et al., 2009). 
 
Todos los factores que determinan la resistencia discutidos en esta sección interactúan de 
manera compleja en el campo dictando la dirección que sigue el proceso evolutivo.  Un 
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modelo reciente predice que el tiempo requerido para que una población evolucione 
resistencia depende del tipo de reproducción y de la dominancia del alelo de resistencia 
en presencia del herbicida, así como del costo en adaptabilidad al medio y la dominancia 
de este costo (ROUX et al., 2008). 
 
Resistencia sin presión de selección impuesta por el herbicida 
 
En la evaluación del riesgo como requisito previo a la introducción de cultivos resistentes 
a herbicidas o con otros atributos novedosos, uno de los temas que ha acaparado la 
discusión es la posible diseminación de estos genes novedosos, particularmente los 
transgenes (los cultivos resistentes a herbicidas producidos por inducción de mutaciones 
están exentos de este análisis de riesgo en la mayoría de los países) a especies 
emparentadas compatibles (malezas y silvestres e incluso otras variedades del cultivo).  
Diversas publicaciones tratan el tema del flujo de genes (WARWICK et al., 2009; 
CHANDLER and DUNWELL, 2008; CHAPMAN and BURKE, 2006; ELLSTRAND, 
2003; POPPY and WILKINSON, 2005), el cual está fuera de alcance de este trabajo.  De 
hecho, el factor principal que ha limitado la liberación de arroz transgénico resistente a 
herbicidas (nótese que el arroz resistente a imidazolinonas comercializado bajo el nombre 
de arroz Clearfield® se origina de inducción de mutaciones) es el riesgo de que tales 
genes se diseminen al arroz maleza que es conespecífico con el arroz cultivado 
(GRESSEL and VALVERDE, 2009a).  Muchas de estas malezas conespecíficas son 
formas no completamente domesticadas o cultivos que se de-domesticaron a sus formas 
ferales (GRESSEL, 2005).  Los casos de resistencia en malezas emparentadas con 
cultivos que se originan del flujo de genes desde cultivos resistentes o estas malezas 
como puente para transferir el gene a otras no directamente expuestas al cultivo resistente 
no se incluyen en el Recuento.  Sin embargo, es pertinente mencionar que hay casos de 
relevancia comercial, en particular, el flujo de genes del arroz Cleafield al arroz maleza 
(OLOFSDOTTER et al., 2000; MADSEN et al., 2002; VALVERDE and GRESSEL, 
2005; GRESSEL and VALVERDE, 2009a; GRESSEL and VALVERDE, 2009b; 
SHIVRAIN et al., 2007; BURGOS et al., 2008). 
 
El flujo de genes también puede contribuir a la aparición y diseminación de la resistencia 
en malezas en ausencia de la presión de selección impuesta por el herbicida y no puede 
descartarse a priori aun en malezas que crecen en cultivos tratados con herbicidas 
(ASHIGH et al., 2008).  Por ejemplo, se determinó que los genes de resistencia de L. 
rigidum se pueden mover hasta 3 km a plantas receptoras de la misma especie (BUSI et 
al., 2008).  Esto podría contribuir a la aparición de plantas con resistencia múltiple o con 
resistencia a herbicidas nunca antes usados en ese lote o predio en particular.  Otro caso 
muy interesante es el de A. tuberculatus.  Esta especie que hasta hace pocos años pasaba 
desapercibida se ha convertido en un serio problema en áreas productoras de soya en 
EE.UU.  Hay poblaciones de A. tuberculatus con resistencia múltiple por acúmulo de 
varios mecanismos de sitio activo, incluida la ya mencionada resistencia a herbicidas 
Protox (PATZOLDT et al., 2005).  Se ha propuesto que A. tuberculatus puede obtener 
genes de resistencia de otras especies de Amaranthus con las cuales establece un 
intercambio de genes unidireccional.  Así, A. hybridus puede fácilmente transferirle 
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alelos a A. tuberculatus pero el intercambio recíproco es prácticamente nulo aun cuando 
las dos especies coexistan en el mismo campo (TRUCCO et al., 2009). 
 
L. multiflorum y la especie emparentada, Festuca rubra pueden hibridar en forma natural.  
F. rubra es naturalmente tolerante a graminicidas pues su ACCasa es insensible a estos 
herbicidas (PRICE et al., 2003; HERBERT et al., 1996) en contraste con F. arundinacea 
que es susceptible a setoxidim y haloxifop (STOLTENBERG et al., 1989).  La ACCasa 
de F. rubra tiene un codón Leu1781 que se conoce la torna insensible a graminicidas en 
algunas malezas que han evolucionado resistencia de sitio activo en lugar de Ile1781 
presente en la ACCasa susceptible (DELYE and MICHEL, 2005).  En un estudio 
realizado en Argentina, se sembró L. multiflorum, proveniente de un pastizal nunca 
tratado con herbicidas, en monocultivo y en mezcla con F. rubra y sometidas a dosis 
crecientes de diclofop en cada ciclo cuando tenían 2-3 hojas  Dos años después, se 
encontró una alta incidencia de Lolium resistente a diclofop proveniente de parcelas con 
las dos especies en mezcla y asperjadas con dosis bajas del herbicida, las cuales fueron 
suficientes para seleccionar las plantas resistentes que posiblemente se originaron por 
hibridación (MARTINEZ-GHERSA et al., 1997).  El experimento se continuó hasta 
completar cinco años y los materiales expuestos a las distintas condiciones de selección 
se sembraron en forma individual en pequeñas parcelas durante tres años más.  Al 
finalizar este período, se recolectó semilla y las plántulas obtenidas a partir de ellas se 
trataron con diclofop para determinar su resistencia al herbicida.  Las selecciones 
presentaron variación en sus niveles de resistencia; sin embargo, éstos no se relacionaron 
directamente con el nivel de exposición histórica al herbicida ni a la presencia o ausencia 
de F. rubra en las parcelas de L. rigidum por lo que los resultados no fueron concluyentes 
(GUNDEL et al., 2008). 
 
Registro histórico de la resistencia a herbicidas 
 
Heap (HEAP, 1997; HEAP, 1994) presentó relatos detallados de cómo se inició el 
registro histórico de los casos de resistencia a herbicidas en el mundo.  Después de que se 
documentó el primer caso de resistencia a herbicidas (RYAN, 1970) iniciaron 
investigaciones para determinar por qué Senecio vulgaris era capaz de sobrevivir después 
de recibir dosis elevadas de simazina.  Estudios pioneros de Radosevich determinaron 
que una alteración en el sitio de acción era el mecanismo de la resistencia a triazinas en S. 
vulgaris y otras especies resistentes que aparecieron poco después (RADOSEVICH and 
DEVILLIERS, 1976; RADOSEVICH, 1977).  En la década de los 1970s se 
documentaron muchos otros casos de malezas resistentes a triazinas las cuales en 1980 
sumaban 26 especies de hoja ancha y 6 gramíneas.  A mediados de los 1970s el Dr. 
Homer LeBaron de Ciba-Geigy, con quien Radosevich había tenido contactos desde el 
inicio de sus investigaciones, se involucró de lleno en el tema de la resistencia 
organizando actividades científicas, recopilando información y promoviendo la 
investigación.  En 1982 publicó junto con el Dr. Jonathan Gressel el libro Herbicide 
resistance in plants (LEBARON and GRESSEL, 1982) que puso en perspectiva el 
conocimiento acumulado a la fecha y contribuyó al avance de la investigación en esta 
importante área de la malherbología.  Durante dos décadas, el Dr. LeBaron recopiló 
información acerca de casos reconocidos de resistencia.  En 1990 informó que el número 
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de especies resistentes a triazinas había aumentado a 40 dicotiledóneas y 15 gramíneas.  
Además, sus registros ya daban cuenta de casos de resistencia a otros herbicidas incluidos 
11 especies resistentes a paraquat, cinco a clortolurón, cuatro a diclofop-metilo, y un 
incipiente problema de resistencia a inhibidores de ALS con seis casos reconocidos, para 
un total de 99 especies resistentes (HOLT and LEBARON, 1990).  
 
Registro Internacional de Malezas Resistentes a Herbicidas.  En 1995 y 1996 se 
enviaron 430 cuestionarios a investigadores y extensionistas de 53 países para determinar 
cuáles especies habían evolucionado resistencia a herbicidas.  La información requerida 
incluía especie y herbicida involucrado, fecha y lugares en que se identificó, método de 
confirmación de resistencia, cultivo o condición en la que se presentó la resistencia, 
número de localidades, área infestada e importancia económica (HEAP, 1997).  Con base 
en las respuestas obtenidas más la información recopilada previamente por LeBaron, el 
co-autor de este trabajo elaboró una base de datos que dio inicio al Registro Internacional 
de Malezas Resistentes a Herbicidas (International Survey of Herbicide-Resistant 
Weeds), disponible en forma electrónica en www.weedscience.org.  La información 
presentada aquí en relación con la situación actual de la resistencia a herbicidas en el 
mundo, se origina de esta fuente. 
 
Criterios para inclusión en el Registro.  Para que un caso de resistencia sea incluido en 
el Registro, debe de cumplir con varios criterios descritos en detalle y disponibles en su 
portal (HEAP, 2005): 
 

• Cumplir con la definición de resistencia a herbicidas de la WSSA descrita 
previamente. 

• Confirmación de la resistencia empleando protocolos científicos reconocidos.  
Para la confirmación inicial de resistencia se prefiere los bioanálisis comparativos 
(posible resistente versus susceptible conocido) empleando plantas enteras.  Las 
verificaciones posteriores rutinarias pueden hacerse con métodos más rápidos y 
apropiados para el manejo de un número elevado de muestras.  Cada caso se 
valora cuidadosamente, especialmente aquellos en los que se informan niveles 
bajos de resistencia siendo importante proveer información que verifique que los 
biotipos que exhiben este tipo de respuesta ofrecen problemas de control en el 
campo. 

• La resistencia debe ser hereditaria.   
• Demostración de impacto práctico en el campo.  Si no hay problemas de control 

con las dosis recomendadas en el campo, el caso no se incluye en el Registro. 
• La planta debe de ser una maleza reconocida e identificada a nivel de especie.  En 

el Registro no se incluyen plantas resistentes seleccionadas deliberadamente como 
las plantas espontáneas de los cultivos resistentes a herbicidas.  Por el momento, 
tampoco se incluyen malezas emparentadas con estos cultivos que se han vuelto 
resistentes por flujo de genes. 
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Situación actual de la resistencia a herbicidas en el mundo 
 
A septiembre de 2009, el Registro lo componen 332 biotipos resistentes a herbicidas en 
60 países (Cuadro 1).  Es importante aclarar que un biotipo resistente se registra la 
primera vez que una especie de maleza evoluciona resistencia a uno o más herbicidas 
pertenecientes a un grupo específico.  Por ejemplo, C. bonariensis resistente a bipiridilos 
en tres países se registra como un único biotipo resistente; la misma especie resistente a 
glifosato (grupo denominado como glicinas) en seis países se registra como otro biotipo 
resistente.  Hay 189 especies (113 dicotiledóneas y 76 monocotiledóneas) que han 
evolucionado resistencia a herbicidas en unos 300.000 predios. 
 
Cuadro 1.  Biotipos de malezas resistentes a herbicidas de acuerdo con el grupo a que 
pertenece el producto químico. 
 

Biotipos resistentes 
Grupo de herbicida 

Código 
de 
HRAC1 

Ejemplo 
Dicot. Monocot. Total 

No. de 
países 

       
Inhibidores de ALS  B Clorsulfurón 65 37 102 34 
Inhibidores de 
Fotosistema II  C1 Atrazina 47 21 68 26 

Inhibidores ACCasa A Diclofop-metilo 0 36 36 30 
Auxinas sintéticas O 2,4-D 21 7 28 15 
Bipiridilos D Paraquat 16 8 24 13 
Úreas y amidas C2 Clorotolurón 8 13 21 27 
Glicinas G Glifosato 9 7 16 14 
Dinitroanilinas y otras K1 Trifluralina 2 8 10 6 
Tiocarbamatos y otros N Trialato 0 8 8 6 
Triazoles, úreas, 
isoxazolidionas F3 Amitrol 1 3 4 2 

Inhibidores de Protox E Oxifluorfén 3 0 3 2 
Cloroacetamidas y otros K3 Butaclor 0 3 3 5 
Inhibidores de biosíntesis 
de carotenoides F1 Flurtamone 1 1 2 2 

Ácidos 
arilaminopropiónicos  Z Flamprop-metilo 0 2 2 3 

Nitrilos y otros C3 Bromoxinil 1 0 1 1 
Inhibidores mitóticos K2 Profam 0 1 1 1 
Inhibidores de síntesis de 
celulosa L Diclobenilo 0 1 1 1 

Desconocidos Z (cloro) - flurenol 0 1 1 2 
Organoarsenicales Z MSMA 1 0 1 1 
       
Total   175 157 332  

 
1 Clasificación de los herbicidas según el Herbicide Resistance Action Committee. Disponible de HRAC: 
www.hracglobal.com/Publications/ClassificationofHerbicideModeofAction/tabid/222/Default.aspx. 
2 Un mismo país puede ser contado en más de un grupo de herbicidas  por lo que esta columna supera los 
60 países indicados en el texto en los que ha evolucionado la resistencia a herbicidas. 
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Nueve países (Alemania, Australia, Brasil, Canadá, España, Estados Unidos, Francia, 
Israel, y el Reino Unido) contribuyen el 60% de los casos de resistencia registrados.  Sólo 
los Estados Unidos, Australia y Canadá, con la mayor incidencia de casos, contribuyen el 
35% de los registros (Cuadro 2).  Esta misma proporción existía en 1995, excepto que 
Brasil, el país latinoamericano que tiene el mayor número de casos de resistencia, no 
figuraba entre los países con más casos (HEAP, 1997). 
 
El incremento cronológico en el número de casos de resistencia a herbicidas en el mundo 
se ilustra en la Figura 1.  Después del descubrimiento de resistencia a triazinas en S. 
vulgaris y hasta finales de la década de los 1970s se reportaba en promedio un caso por 
año.  Desde entonces el incremento promedio ha sido de 10 casos anuales pero su 
composición ha variado puesto que a partir de 1998 la supremacía de la resistencia a las 
triazinas fue cedida a los inhibidores de ALS y otros grupos también se hicieron más 
notorios (Figura 2). 
 
Cuadro 2.  Distribución de casos de resistencia a herbicidas por país. 
 

País No País No País No País No 
        
Alemania 21 Dinamarca 3 Hungría 1 Paraguay 2 
Arabia Saudita  1 Ecuador 1 India 3 Polonia 10 
Argentina 3 Egipto 1 Indonesia 1 Portugal 2 
Australia 53 El Salvador 1 Irán 7 Reino Unido 24 
Austria 2 Eslovenia 1 Irlanda 1 República Checa  16 
Bélgica 18 España 31 Israel 23 Sri Lanka 2 
Bolivia 3 Estados Unidos 126 Italia 19 Sudáfrica 14 
Brasil 21 Etiopia 1 Japón 16 Suecia 2 
Bulgaria 4 Fiji 1 Kenya 1 Suiza 14 
Canadá 46 Filipinas 3 Malasia 16 Tailandia 5 
Chile 7 Francia 32 México 3 Taiwán 1 
China 9 Grecia 6 Nicaragua 1 Túnez 1 
Colombia 6 Guatemala 1 Noruega 5 Turquía 3 
Corea del Sur 10 Holanda 7 Nueva Zelanda 10 Venezuela 1 
Costa Rica 5 Honduras 1 Panamá 1 Yugoslavia 6 

 
 
La predominancia inicial de casos de resistencia a triazinas es producto de su gran 
eficacia y amplio uso, principalmente de atrazina en maíz y simazina en cultivos de 
plantación.  A inicios de la década de los 1980s las malezas resistentes a las triazinas 
contribuían el 67% de los casos documentados de resistencia; entre 1985 y el 2000 este 
grupo representó sólo el 11% de los nuevos casos ingresados al Registro, mientras los 
inhibidores de la ALS aportaban el 38% de los casos nuevos.  Otros grupos que 
adquirieron mayor relevancia por su aporte de casos nuevos en este período fueron los  
inhibidores de ACCasa (13%), fenilúreas/amidas (10%), bipiridilos (8%), y auxínicos 
(8%). 
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Grupos de herbicidas más importantes.  En la actualidad, los grupos más importantes de 
herbicidas que se ven afectados por el problema de la resistencia, por número de casos, 
son los inhibidores de ALS, inhibidores de Fotosistema II, inhibidores ACCasa, auxinas 
sintéticas, bipiridilos, úreas y amidas, y el glifosato. 
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Figura 1.  Incremento cronológico en el número de casos de resistencia a 
herbicidas en el mundo. 

 
 
Inhibidores de ALS.  Las sulfonilúreas, primera familia de herbicidas inhibidores de la 
ALS, fueron descubiertas por DuPont en 1975 y se empezaron a comercializar en trigo y 
cebada en 1982.  Su gran eficacia a dosis extremadamente bajas, gran selectividad a 
diversos cultivos y baja toxicidad para mamíferos las convirtió en uno de los grupos más 
importantes de herbicidas en el mercado.  Muchas compañías desarrollaron herbicidas 
pertenecientes a esta familia; más de 20 de ellas lograron patentar herbicidas de este 
grupo químico.  Su importancia comercial se mantiene.  Desde 1995 se han 
comercializado más de una docena de nuevas sulfonilúreas y otras están en proceso de 
desarrollo (ORT, 2007).  En la misma década, American Cyanamid trabajaba en el 
desarrollo de las imidazolinonas, un grupo de herbicidas también muy potentes y de 
amplio espectro, partiendo de una molécula sintetizada en los años 1950s por un químico 
de su División Médica que trabajaba en productos anticonvulsivos.  A través de la 
exploración y optimización se desarrollaron estos herbicidas que, teniendo una estructura 
química diferente a las sulfonilúreas, también inhiben la ALS (SHANER et al., 2007).  
Ingresan en el mercado en 1986.  Más recientemente (a mediados de los 1990s) se unen 
las triazolopirimidinas y pirimidinil(oxi/tio)benzoatos a los herbicidas que tienen este 
mecanismo de acción. 
 
La alta presión de selección impuesta por estos herbicidas tan eficaces y la propensión de 
su sitio de acción a mutar, hicieron que rápidamente aparecieran malezas resistentes.  El 
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crecimiento exponencial del número de casos de resistencia es muy notorio (Figura 2), 
superando el centenar y abarcando 34 países, entre los que se destacan los EE.UU. con 
126 casos, Australia con 53 y Canadá con 46.  La resistencia a inhibidores de ALS ha 
ocurrido en cereales, rotaciones de maíz/soya, arroz, bordes de carretera y plantaciones 
forestales.  En América Latina es uno de los principales grupos a los que las malezas han 
evolucionado resistencia, con 16 especies confirmadas.  
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Figura 2.  Incremento cronológico en el número de malezas resistentes a 
herbicidas pertenecientes a distintos grupos. 

 
 
Inhibidores del Fotosistema II.  La principal familia de herbicidas pertenecientes al grupo 
C1 de herbicidas inhibidores del Fotosistema II (inhibidores del transporte fotosintético 
de electrones) es la de las triazinas.  La mayoría de las malezas resistentes a este grupo de 
herbicidas (48 especies) son malezas dicotiledóneas que evolucionaron resistencia 
principalmente en el cultivo de maíz en EE.UU. y Europa y en huertos en Europa.  Entre 
las malezas más importantes se encuentran nueve especies de Amaranthus, seis de 
Polygonun y cinco de Chenopodium.  Senecio vulgaris, la primera maleza resistente a 
triazinas, se registra en 10 países, incluidos cuatro estados de los EE.UU.  La especie 
resistente que se presenta en más países (18) es C. album seguida de A. retroflexus 
presente en doce países. 
 
Inhibidores ACCasa.  Los herbicidas que poseen este mecanismo de acción pertenecen a 
las familias químicas denominadas ariloxifenoxipropanoatos (“fops”), ciclohexanodionas 
(“dims”) y fenilpirazolinas (“dens”, representada por el pinoxaden).  Los dos primeros 
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grupos ingresaron al mercado a finales de los 1970s.  Estos herbicidas se emplean en el 
control de malezas gramíneas en cultivos de dicotiledóneas y cereales.  En algunos casos, 
cuando se destinan a cereales, se les agrega antídotos o safeners en la formulación para 
mejorar su selectividad al cultivo.  Tal es el caso del pinoxaden, introducido al mercado 
en 2006, que incluye al cloquintocet-mexilo para mejorar su selectividad en trigo y 
cebada (HOFER et al., 2006; MUEHLEBACH et al., 2009).   
 
Treinta y seis gramíneas han evolucionado resistencia a inhibidores de la ACCasa 
(Cuadro 1); los primeros casos se asociaron con el uso del diclofop-metilo en trigo.  La 
resistencia a estos herbicidas tiene gran importancia económica en virtud de su 
distribución a través de grandes áreas y por las limitaciones de controlar económicamente 
las gramíneas resistentes con herbicidas alternativos.  Lolium spp. han evolucionado 
resistencia a diclofop-metilo u otros inhibidores de ACCasa en 15 países: Alemania, 
Arabia Saudita, Australia, Canadá, Chile, EE.UU., España, Francia, Grecia, Irán, Israel, 
Italia, Reino Unido, Sudáfrica, y Túnez.  En varios de estos países, notablemente en 
Australia, hay biotipos de Lolium spp. con resistencia múltiple.  En Australia el primer 
caso de resistencia que se confirmó fue el de L. rigidum resistente a diclofop (HEAP and 
KNIGHT, 1982).  Actualmente, la resistencia de L. rigidum a estos herbicidas es 
generalizada.  Una evaluación reciente basada en más de 3000 muestras representativas 
de la zona triguera del sur de Australia que cubre 40 millones de ha determinó que el 
77% era resistente a fops y el 22% a dims.  Hubo poca correlación de resistencia cruzada 
entre ambos grupos a pesar de que comparten el mismo mecanismo de acción.  Sin 
embargo, el 95% de los biotipos resistentes a dims también lo fueron a fops.  En el grupo 
de los dims el 78% de los biotipos probados con tralkoxidim (160 análisis) fueron 
resistentes, mientras que sólo el 50% (de 117 pruebas) y 17% (de 2670 pruebas) de los 
biotipos probados con setoxidim y cletodim resultaron resistentes (BROSTER and 
PRATLEY, 2006).  De manera similar, Avena spp. (principalmente A. fatua) ha 
evolucionado resistencia a inhibidores de ACCasa en trece países (Australia, Bélgica, 
Canadá, Chile, EE.UU., Francia, Irán, Israel, Italia, México, Reino Unido, Sudáfrica y 
Turquía), diez de ellos en común con Lolium spp.  Varios biotipos, principalmente los 
canadienses, exhiben resistencia múltiple.  Un censo de malezas resistentes en 786 
campos en las Praderas Canadienses, cuya superficie cultivada es de 39 millones de ha, 
realizado entre 2001 y 2003 determinó que 565 (72%) tenían A. fatua resistente a 
herbicidas.  De ellos, el 15% (83 campos) estaban contaminados con A. fatua resistente a 
herbicidas inhibidores de ACCasa, predominantemente resistentes a herbicidas de las dos 
familias principales (fops y dims).  En 16 campos se encontró poblaciones de esta maleza 
resistentes tanto a inhibidores de ACCasa como de ALS (BECKIE et al., 2008). 
 
En Latinoamérica, se ha confirmado 16 malezas gramíneas resistentes a inhibidores de 
ACCasa, la mayoría en cultivos de cereales (Valverde, 2007).  En Chile, se estima que un 
25% de las 400.000 ha sembradas de trigo tienen malezas resistentes a inhibidores de 
ACCasa, incluyendo L. rigidum y L. multiflorum (75.000 ha), A. fatua (40.000 ha) y 
Cynosurus echinatus (25.000 ha), seleccionadas principalmente por el empleo recurrente 
de diclofop.  Es interesante que muchos de estos biotipos resistentes pueden ser 
controlados con herbicidas del grupo de los dims como cletodim y tepraloxidim (N. 
Espinoza, comunicación personal).  Otros casos importantes en la región son los de 
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Phalaris paradoxa, P. minor y A. fatua en cereales en México.  Completa la lista 
Brachiaria plantaginea, Digitaria ciliaris y Eleusine indica en Brasil, Eriochloa 
punctata, tres sorgos maleza o maicillos (Sorghum verticilliflorum, S. saccharatum y S. 
sudanense) y Rottboellia cochinchinensis en Bolivia, y malezas asociadas al arroz: 
Echinochloa colona en América Central, Colombia y Venezuela, e Ischaemum rugosum 
en Colombia (VALVERDE, 2007). 
 
Auxinas sintéticas.  Los herbicidas auxínicos, introducidos a finales de la década de los 
1940s, fueron los primeros herbicidas orgánicos selectivos y como tales revolucionaron el 
control de malezas, principalmente el de especies de hoja ancha en cereales.  Pocas 
malezas han evolucionado resistencia a estos herbicidas si se toma en consideración que 
continúan siendo usados ampliamente después de más de 60 años. 
 
En el Registro se incluyen dos casos de resistencia a 2,4-D reportados antes de que se 
diera a conocer la resistencia a las triazinas.  En Canadá (sur de Ontario), se informó 
acerca de poblaciones de Daucus carota resistentes a 2,4-D en bordes de carretera en 
1957, las cuales al ser tratadas experimentalmente con 2,4-D a dosis elevadas fueron 
poco afectadas.  El 2,4,5-T solo o en mezcla con 2,4-D provocó la muerte de las plantas.  
Estudios de invernadero corroboraron los resultados: todas las plantas del biotipo 
resistente tratadas con 2,4-D sobrevivieron mientras que la mortalidad de plantas testigo 
alcanzó el 85% (SWITZER, 1957).  En un estudio subsiguiente, tanto las plantas 
susceptibles como las resistentes desarrollaron síntomas de toxicidad severos después de 
ser tratadas con herbicidas auxínicos, pero el biotipo resistente logró recuperarse 
posteriormente (WHITEHEAD and SWITZER, 1963).  En 1957 también se informó 
acerca de poblaciones de Commelina diffusa en plantaciones de caña de azúcar en Hawaii 
resistentes a herbicidas auxínicos.  Una de estas poblaciones tenía un nivel de resistencia 
de cinco veces en comparación con la población susceptible (HILTON, 1957).   
 
Además de estos dos casos de importancia histórica, el Recuento incluye otras 26 
especies con biotipos resistentes a herbicidas auxínicos.  La mayoría de ellas tiene un 
solo biotipo reportado en un único país.  Ningún caso es considerado como crítico desde 
el punto de vista económico puesto que su distribución es limitada y porque hay 
herbicidas alternativos que permiten su control. 
 
Un nuevo tipo de herbicida con efecto auxínico y representante de la famila de los ácidos 
quinolinecarboxílicos se introdujo en 1989 con el nombre de quinclorac.  Este producto 
tiene la particularidad de controlar gramíneas selectivamente en el cultivo del arroz, 
aunque también es eficaz en un número limitado de especies de hoja ancha 
(GROSSMANN, 1998).  Tres especies de Echinochloa (E. colona, E. crus-galli y E. 
crus-pavonis) asociadas al cultivo del arroz, Digitaria ischaemum en céspedes 
(ABDALLAH et al., 2006) y la rubiácea Galium spurium han evolucionado resistencia a 
este herbicida. 
 
Bipiridilos.  A pesar de que los bipiridilos (paraquat y diquat) no son persistentes, el uso 
persistente de ellos ha provocado la selección de biotipos de malezas resistentes.  En 
1980 se reportó resistencia a paraquat en tres especies de Conyza (C. canadensis, C. 
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philadelphicus y C. sumatrensis) y en la también asterácea, Youngia japonica en huertos 
en Japón.  A la fecha, un total de 24 malezas son resistentes a estos herbicidas, en su 
mayoría seleccionadas por el paraquat.  Biotipos de dos especies resistentes Arctotheca 
calendula y Monochoria korsakowii fueron seleccionados por diquat, mientras que siete 
especies fueron seleccionadas por ambos.  En Latinoamérica no se informa ninguna 
especie resistente a estos herbicidas. 
 
Úreas y amidas.  Los herbicidas pertenecientes a estas dos familias, al igual que las 
triazinas, también son inhibidores del transporte de electrones en el Fotosistema II.  
Dieciocho especies han evolucionado resistencia a las fenilúreas y tres especies de 
Echinochloa al propanil (amida).  La mayoría de los casos de resistencia a fenilúreas se 
han presentado en Europa, seleccionados principalmente por el clorotolurón e 
isoproturón.  Los documentados en América mayoritariamente han tenido al linurón y 
diurón como selectores.  Entre los casos más importantes sobresalen los de Alopecurus 
myosuroides en varios países europeos y el de Phalaris minor en India. 
 
A. myosuroides evolucionó resistencia a clorotolurón en España, Holanda y el Reino 
Unido y a isoproturón en Bélgica y Suiza.  Además, hay poblaciones con resistencia 
múltiple (principalmente fenilúreas más inhibidores de ACCasa) en varios de estos 
países.  Esta especie es considerada como la maleza resistente más importante en Europa; 
Inglaterra, Francia y Alemania son los países más afectados.  El mecanismo principal de 
resistencia es la metabolización acelerada del herbicida, lo que le confiere a las plantas 
que lo poseen la capacidad de evitar el daño de un amplio grupo de herbicidas; la 
resistencia de sitio activo a herbicidas inhibidores de ACCasa también se presenta 
ampliamente (MOSS et al., 2007).  Esta situación se torna más seria en virtud de que ya 
se ha encontrado una población de esta especie en Inglaterra que también posee 
resistencia de sitio activo (mutación Pro197Thr) a inhibidores de ALS, puesto que la 
mezcla formulada de mesosulfurón más iodosulfurón , en combinación con el antídoto 
mefenpir-dietil, se emplea ampliamente como tratamiento alternativo desde 2003 (MOSS 
et al., 2007; MARSHALL and MOSS, 2008). 
 
P. minor, la principal maleza del trigo en India, tradicionalmente se ha controlado con 
isoproturón.  A partir de 1990, sin embargo, los agricultores empezaron a quejarse de la 
falta de control con este herbicida.  Estudios con biotipos selectos confirmaron la 
resistencia a isoproturón evolucionada principalmente en los sistemas de rotación arroz-
trigo del noroeste de la India en los que por 10-15 años se había usado el herbicida a 
dosis inferiores a las recomendadas, aplicado tardíamente al voleo en mezcla con arena y 
úrea como fertilizante (MALIK and SINGH, 1995; SINGH et al., 1998a).  Para finales de 
la década de los 1990s, unas 800.000 ha de trigo estaban infestadas con P. minor 
resistente a isoproturón en los estados de Haryana y Punjab (SINGH et al., 1999).  Las 
infestaciones han sido tan severas que los  productores se han visto forzados a cosechar 
sus campos antes de que el trigo alcance su madurez y utilizarlos para alimentación 
animal (CHHOKAR and SHARMA, 2008).  La resistencia a isoproturón en P. minor en 
India no es de sitio activo sino metabólica.  Los inhibidores de monooxigenasas 
citocromo P450, 1-aminobenzotriazol (ABT) y butóxido de piperonilo (PBO) aumentan 
la fitotoxicidad del isoproturón en biotipos resistentes al disminuir su degradación 
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metabólica acelerada, que es el mecanismo que confiere resistencia al herbicida (SINGH, 
1998a; SINGH et al., 1998b).  A finales de los 1990s, los productores comenzaron a 
depender del inhibidor de ALS sulfosulfurón y de los inhibidores de ACCasa, 
principalmente clodinafop, así como de fenoxaprop, y tralkoxidim, para el control de P. 
minor resistente a isoproturón.  La presión de selección ejercida por estos dos grupos de 
herbicidas en la mayoría de los campos por 6 a 8 ciclos de cultivo resultó en la selección 
de biotipos de la maleza con resistencia múltiple.  Se han encontrado biotipos con niveles 
bajos de resistencia a sulfosulfurón y muy altos a clodinafop y fenoxaprop.  Biotipos 
altamente resistentes a clodinafop también son altamentente resistentes a fenoxaprop pero 
solo tienen resistencia marginal al pinoxaden (CHHOKAR and SHARMA, 2008). La 
resistencia múltiple en P. minor limita sustancialmente las opciones de manejo químico 
de esta especie en trigo.  Las poblaciones que son resistentes a las cuatro familias 
químicas (fenilúreas, sulfonilúreas, fops y dens todavía mantienen su susceptibilidad a 
triazinas y dinitroanilinas de uso en el cultivo. 
 
El propanil es el herbicida selectivo que por más tiempo ha permanecido asociado al 
cultivo del arroz en todo el mundo.  E. colona evolucionó resistencia a propanil en las 
Américas y E. crus-galli en tres continentes (VALVERDE et al., 2000; VALVERDE and 
ITOH, 2001).  Echinochloa es la maleza más problemática por ser muy competitiva con 
el arroz y por lo difícil y oneroso que resulta su control, especialmente en los casos en 
que ha evolucionado resistencia múltiple a herbicidas (GRESSEL and VALVERDE, 
2009b). 
 
Glifosato.  La resistencia a glifosato se documentó por primera vez en 1996 en L. rigidum 
en Australia en una población expuesta al herbicida por 15 años (Pratley et al., 1999; 
Pratley et al., 1996), irónicamente al mismo momento en que se sugería que la naturaleza 
difícilmente sería capaz de lograr lo que con tanta dificultad había realizado el hombre 
con el desarrollo de los cultivos resistentes a glifosato (BRADSHAW et al., 1997).  
Pronto se descubrió E. indica resistente a glifosato en Malasia (LEE and NGIM, 2000) y 
en adelante otras gramíneas y malezas de hoja ancha para alcanzar las 16 especies (7 
poáceas y 9 dicotiledóneas) incluidas en el Recuento hasta la fecha (Cuadro 3).  L. 
multiflorum resistente se ha reportado en Argentina, Brazil, Chile, EE.UU. y España.  
Otra gramínea resistente que debe destacarse es S. halepense en Argentina, la cual infesta 
muchas localidades en el área productora de soya en Argentina.  Detalles acerca de cómo 
evolucionó la resistencia y su diagnóstico inicial pueden obtenerse de (VALVERDE and 
GRESSEL, 2006).  En 2006, cuando el S. halepense resistente a glifosato se había 
confirmado sólo en las provincias de Salta y Tucumán en el Norte de Argentina, su área 
de dispersión se estimó en 91.700 ha, con un área de infestación propiamente dicha de 
17.000 ha.  En la actualidad los biotipos resistentes se encuentran en ocho provincias 
(Buenos Aires, Chaco, Córdoba, Corrientes, Salta, Santa Fe, Santiago del Estero, 
Tucumán) productoras de soya transgénica “Roundup Ready.”  La situación actual de la 
resistencia a glifosato en el mundo ha sido revisada recientemente (POWLES and 
PRESTON 2006; POWLES, 2008); en el caso de América Latina de discute en detalle en 
(VALVERDE, 2010).  Otros casos importantes son los de Amaranthus spp. en EE.UU. y 
de Conyza spp. principalmente en América.  En el Cuadro 3 se citan tres casos más de 
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resistencia que aun no se incluyen en el Recuento: E. indica en Bolivia y Costa Rica y 
Paspalum paniculatum en Costa Rica. 



Especie País Año1  Cultivo o condición  Especie País Año  Cultivo o condición 

Poáceas     Dicotiledóneas    

Digitaria insularis Paraguay 2006 soya  Amaranthus palmeri EE.UU. 2005 Algodón, soya,  
 Brasil 2008 soya     maíz, huertos 
         
Echinochloa colona Australia 2007 Barbechos químicos  A. tuberculatus (=A. rudis) EE.UU. 2005 Maíz, soya 
         
Eleusine indica Malasia 1997 Palma de aceite)  Ambrosia artemisiifolia EE.UU. 2004 Soya 
 Colombia 2006 Café      
 Bolivia2 2007 Soya  A. trifida EE.UU. 2004 Soya, algodón 
 Costa Rica2 2007 Pejibaye para palmito      
     Conyza bonariensis Sudáfrica 2003 Huertos y viñedos 
Lolium multiflorum Chile 2001 Viñedos, barbecho    España 2004 Huertos 
   químico (trigo)   Brasil 2005 Maíz, frutales, soya,  
 Brazil 2003 Huertos, soya     trigo, huertos 
 EE.UU. 2004 Huertos, soya, algodón   Colombia 2006 Café 
 España 2006 Huertos   EE.UU. 2007 Bordes de carretera,  
 Argentina 2007 Barbecho químico     viñedos 
         
L. rigidum Australia 1996 Sorgo, trigo, huertos,   C. canadensis EE.UU. 2000 Soya, algodón, maíz, 
   viñedos, vías férreas     arroz, borde de 
 EE.UU. 1998 Huerto almendras     carretera, viveros 
 Sudáfrica 2001 Viñedos   Brasil 2005 Frutales, huertos,  
 Francia 2005 Espárragos, huertos,      soya 
   viñedos   China 2006 Huertos 
 España 2006 Huertos   España 2006 Huertos 
 Italia 2007 Huertos, viñedos   Rep. Checa 2007 Vías férreas 
         
Paspalum paniculatum Costa Rica2 2007 Pejibaye para palmito      
     Euphorbia heterophylla Brasil 2006 Soya 
Sorghum halepense Argentina 2005 Soya      
 EE.UU. 2007 Soya  Parthenium hysterophorus Colombia 2004 Frutales 
         
Urochloa panicoides Australia 2008 Sorgo, trigo  Plantago lanceolata Sudáfrica 2003 Huertos y viñedos 
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Cuadro 3.  Malezas que han evolucionado resistencia a glifosato 

1 Año de confirmación del primer caso en el país. 
2 Com. pers. de P. Franco (E. indica, Bolivia) y datos no publicados (E. indica, Bolivia y Costa Rica y P. paniculatum, Costa Rica). 

 



En la gran mayoría de casos de resistencia a glifosato, los niveles de resistencia 
observados son relativamente bajos, con índices de resistencia usualmente menores de 
cinco.  En algunos biotipos resistentes, la resistencia a este herbicida se debe a la 
contribución de varios mecanismos.  Por ejemplo, la resistencia a glifosato en un biotipo 
de L. rigidum de Sudáfrica la confiere una mutación (Pro106Ala) en la EPSPS y el 
transporte limitado del herbicida dentro de la planta.  Para agravar el problema, este 
biotipo es también resistente a paraquat y a inhibidores de ACCasa (YU et al., 2007).  
 
Cultivos que contribuyen más a la resistencia a herbicidas.  Los casos de resistencia 
más importantes se presentan en los cultivos de trigo, maíz, arroz y soya (Cuadro 4).  El 
trigo y el maíz contribuyen 96 y 76 biotipos resistentes, respectivamente, en ambos 
pertenecientes a 53 especies.  En el arroz, el 60% de los biotipos resistentes son plantas 
acuáticas.  Los factores más relevantes en relación con la resistencia de malezas en estos 
cultivos en particular son tratados en detalle en sendos capítulos del libro Herbicide 
Resistance and World Grains editado por (POWLES and SHANER, 2001). 
 

Cuadro 4.  Casos de resistencia a herbicidas en los 
cultivos más importantes1. 

 

Cultivo No. de biotipos No. de especies 

   
Trigo 96 53 
Maíz 76 53 
Soya 60 41 
Arroz 51 35 
Huertos 50 35 
Pasturas 33 24 
Hortalizas 30 21 
   
No agrícola 45 32 

1 Compilado de (HEAP, 2009). 
 
 
La resistencia a herbicidas también se presenta en áreas no agrícolas, las cuales aportan 
45 biotipos resistentes pertenecientes a 32 especies.  
 
 
Malezas resistentes más perniciosas 
 
Como se ha mencionado, algunas malezas tienen una mayor propensión a evolucionar 
resistencia que otras.  En el Cuadro 5 se listan las 10 peores malezas resistentes del 
mundo.  La lista se deriva de analizar y sopesar varios factores, incluidos el número de 
países afectados, modos de acción a los que la especie ha evolucionado resistencia, área 
que infesta y sistemas de cultivo en que se la encuentra.  Las malezas L. rigidum y A. 
fatua continúan a la cabeza de la lista comparada con hace ocho años.  Estas malezas son 
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particularmente problemáticas en cultivos de cereales puesto que han evolucionado 
resistencia generalizada a herbicidas inhibidores de las ACCasa y ALS en una docena de 
países.  Amaranthus palmeri y Conyza canadensis han crecido en importancia en años 
recientes debido a las amplias áreas infestadas con biotipos resistentes a glifosato.  
Chenopodium album ha disminuido en importancia aunque existe mucha preocupación de 
que poblaciones de esta especie pronto evolucionen también resistencia a glifosato, lo 
que puede volver a ubicarla en un sitio preponderante. 
 
 

Cuadro 5.  Relación de las diez peores malezas resistentes a 
herbicidas en el mundo. 

 

Posición Especie Familia 

1 Lolium rigidum Poaceae 
2 Avena fatua Poaceae 
3 Echinochloa crus-galli Poaceae 
4 Amaranthus palmeri Amarantaceae 
5 Conyza canadensis Asteraceae 
6 Amaranthus rudis Amarantaceae 
7 Amaranthus retroflexus Amarantaceae 
8 Eleusine indica Poaceae 
9 Chenopodium album Chenopodiaceae 
10 Kochia scoparia Chenopodiaceae 

 
 
Perspectivas 
 

Está demostrado que las malezas tienen la capacidad de evolucionar resistencia a 
herbicidas, sin importar su modo de acción, cuando se someten a suficiente presión de 
selección bajo condiciones apropiadas.  Sin embargo, también es claro considerando la 
prevalencia de algunos modos de acción sobre otros en la evolución de resistencia que 
hay algunos que tienen un menor riesgo.  Por ejemplo, dos de los grupos más antiguos de 
herbicidas, las triazinas y los auxínicos, se han empleado comercialmente en millones de 
ha de maíz y cereales por más de medio siglo, muchas veces en ausencia de rotación.  Sin 
embargo, 68 especies evolucionaron resistencia a triazinas y solo 23 lo ha hecho a las 
auxinas sintéticas (excluido el quinclorac).  Pocas especies han evolucionado resistencia a 
cloroacetamidas y inhibidores de Protox.  Sin embargo, una especie que evolucionó 
resistencia al segundo grupo, lo hizo por un mecanismo que no se conoce en organismo 
alguno resistente a un xenobiótico: pérdida por completo de un codón (PATZOLDT et 
al., 2006; GRESSEL and LEVY, 2006).  La resistencia a glifosato que se consideraba 
improbable ahora ocupa la atención de decenas de científicos y nos enseña formas 
novedosas de evitar el daño por un herbicida.  Hasta ahora, ninguna maleza ha 
evolucionado resistencia al glufosinato de amonio. 
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Los agricultores han sido muy afortunados hasta ahora por contar con herbicidas 
alternativos que les permite controlar las malezas resistentes.  Sin embargo, las 
perspectivas de que en los próximos años se comercialicen herbicidas con modos de 
acción totalmente novedosos son ínfimas.  De hecho, el último modo de acción 
descubierto que permitió la comercialización de herbicidas novedosos se introdujo en 
1991 con los inhibidores de la hydroxifenil piruvato dioxigenasa (HPPD) entre los que se 
encuentran la sulcotriona y mesotriona (RUEGG et al., 2007).  La tendencia de la 
agroindustria en años recientes ha sido la de desarrollar productos similares a los ya 
existentes (los llamados “me too”) que imponen presión de selección adicional sobre 
sitios de acción sujetos a ella por años.  El aumento en la regulación de los plaguicidas, 
principalmente en Europa, hace disminuir la disponibilidad de herbicidas y con ello 
limita las posibilidades de rotación y mezcla de herbicidas con modos de acción 
diferentes. 
 
Las áreas dedicadas a la producción de cultivos transgénicos resistentes a glifosato 
continúan en aumento (James, 2008) y no se vislumbra la introducción de cultivos 
resistentes a herbicidas novedosos.  Como se ha discutido, las áreas dedicadas a la 
siembra de cultivos transgénicos resistentes a glifosato, en especial aquellas donde la 
producción además se realiza en regímenes de labranza de conservación, han brindado las 
condiciones adecuadas para que evolucione la resistencia a glifosato.  La resistencia a 
glifosato, sin embargo, ha estimulado a las compañías de agroquímicos a posicionar 
productos con antiguos modos de acción alternativos como opciones para el combate de 
la resistencia en mezcla con otros herbicidas y hasta con el mismo glifosato o en nuevas 
formulaciones o presentaciones.  En un afán por descubrir nuevos productos, las 
compañías de agroquímicos hacen ahora un mayor uso de las herramientas que provee la 
biotecnología y de sistemas de escrutinio de alta capacidad.  De su éxito va a depender la 
posibilidad de que se ponga a disposición de los agricultores herbicidas con nuevos 
modos de acción; pero es en los agricultores en quienes recae la responsabilidad de hacer 
un uso racional de los productos existentes y de los nuevos que logren ingresar al 
mercado para no agravar aun más los problemas causados por las malezas resistentes. 
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