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Introducción 

La ciencia de la maleza o Malherbología es la ciencia que estudia la biología, ecología y 

manejo de malas hierbas o maleza. De acuerdo con la mayor parte de la literatura, se puede 

definir a la maleza como “una planta que crece en un momento y en un lugar no deseado”. 

La Sociedad Americana de la Ciencia de la Maleza o WSSA, por sus siglas en inglés, las 

define como una planta que causa pérdidas económicas o daño ecológico, ocasiona 

problemas de salud a los humanos o animales o no es deseada en el lugar en donde está 

creciendo (WSSA, 2022).  

Las malezas ocasionan pérdidas directas a la producción agrícola con variaciones regionales 

muy grandes que, en México, son difíciles de estimar, debido a la falta de estadísticas, sin 

embargo, se acepta que es uno de los principales factores que reducen el rendimiento agrícola 

(Zita, 2021). Desde la invención misma de la agricultura, el hombre ha tratado de disminuir 

las densidades poblacionales de estas plantas, para lo cual ha desarrollado una serie de 

metodologías, que van desde el arranque manual hasta el uso de sistemas inteligentes. 

La clasificación de los métodos de control varía según el autor consultado, algunos los 

clasifican como preventivos, curativos y culturales (Bàrberi, s.f.), otros en manual, mecánico 

y químico (Gómez J. , s.f.) o como menciona Rosales (2006) mecánicos, culturales, 

biológicos, químicos o con la integración de varios de ellos.  

En este escrito nos referiremos solamente al control químico. El control químico de malezas 

se define como la disminución de las poblaciones de maleza mediante el uso de sustancias 

químicas que inhiben o interrumpen el crecimiento y desarrollo de esas plantas, estas 

sustancias fitotóxicas se conocen con el nombre de herbicidas. 

Los herbicidas se usan extensivamente en la agricultura, la industria y en zonas urbanas. En 

la agricultura, los herbicidas han sido una herramienta importante para el manejo de maleza 

por muchos años. Desde su desarrollo y utilización en la década de los años cuarenta, los 

herbicidas han sido cada vez más sofisticados en cuanto al espectro y duración del periodo 

de control. Su uso correcto, proporciona un control eficiente de maleza a un bajo costo 

(Kansas State University, 2012).  

Por otro lado, si no se aplican correctamente, pueden causar daños a las plantas cultivadas, 

al medio ambiente e incluso a las personas que los aplican. Aunque los herbicidas son 

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

de manejo integrado de maleza (Baumann, Dotray, & Prostko, 1998).  
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Aunado a lo anterior, el uso inadecuado de herbicidas ha conllevado una presión de selección 

en las poblaciones de plantas provocando lo que se conoce como resistencia. El número de 

biotipos de malezas resistentes a herbicidas ha ido en aumento desde el primer caso reportado 

en 1957, cuando se describió un biotipo de zanahoria (Daucus carota) con resistencia al 2,4-

D, posteriormente, a mediados de los años setenta más casos de resistencia fueron surgiendo 

y desde entonces, la resistencia se ha convertido en un constante problema creciente en todo 

el mundo (Beffa, Menne, & Köcher, 2019).  

Actualmente están reportadas 267 especies (de las cuales 154 son dicotiledóneas y 113 

monocotiledóneas) de maleza con uno o más biotipos resistentes a 164 herbicidas, reportadas 

en 96 cultivos localizados en 71 países (Heap, 2022). 

En el caso de nuestro país, la disponibilidad de herbicidas no es tan amplia como en otras 

partes del mundo. A nivel global se reconocen 358 ingredientes activos y 26 mecanismos de 

acción, mientras que en México solamente disponemos de 103 ingredientes y 13 mecanismos 

de acción (HRAC, 2022c; Umetsu & Shirai, 2020).  

Considerando las problemáticas mencionadas, es evidente la importancia de la clasificación 

por mecanismos de acción, ya que esto ayudará a entender las causas detrás del desarrollo de 

resistencia (Sherwani, Arif, & Khan, 2015), así como la apropiada elección y rotación de 

herbicidas, la implementación de estrategias contra la resistencia y un mejor diagnóstico de 

síntomas de daño herbicida en las plantas.  

La fuente principal de información acerca de cuáles, cuántos, y quién comercializa los 

herbicidas que hay en el país, recae en la Comisión Federal para la Protección contra Riesgos 

Sanitarios (COFEPRIS), sin embargo, su portal no se actualiza con la celeridad que los 

usuarios quisieran.  

El presente trabajo pretende ser una fuente de consulta actualizada y de calidad de los 

herbicidas de uso en México, sin embargo, dada la complejidad del tema se incluirán 

solamente los herbicidas pertenecientes al grupo de activación por luz o generadores de 

Especies reactivas de oxígeno (ROS) y disponibles en el portal de COFEPRIS.  

Es importante recalcar que no en todos los países existe la misma disponibilidad y/o 

aprobación para el uso permitido de todos los herbicidas, por lo que es necesario adaptar la 

información de acuerdo con la normatividad y el mercado nacional.  
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Se incluye un primer capítulo de generalidades de herbicidas y sus sistemas de clasificación, 

en el segundo capítulo se hace una exhaustiva y actualizada revisión bibliográfica sobre los 

mecanismos de acción de los herbicidas agrupados como generadores de ROS. Finalmente, 

en el capítulo 3 se concentran los herbicidas de uso en México ordenados por mecanismos 

de acción y siguiendo la clasificación actualizada de la Sociedad Americana de la Ciencia de 

la Maleza (WSSA por sus siglas en inglés) y el Comité de Acción de Resistencia a Herbicidas 

(HRAC, también por sus siglas en inglés).   
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Objetivos 

Objetivo general 

Generar una fuente de información actualizada, en español y de calidad de los herbicidas de 

uso en México pertenecientes al grupo de activación por luz o generadores de ROS. 

Objetivos específicos 

 Caracterizar los herbicidas registrados ante COFEPRIS. 

 Investigar las fuentes de información disponibles sobre los mecanismos de acción de los 

herbicidas permitidos en México. 

 Recopilar la información suficiente y actualizada para presentarla en español con el fin 

de desarrollar una fuente de consulta confiable. 
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Resumen 

La efectividad del control químico de malezas recae en gran parte en la comprensión de su 

mecanismo de acción, sin embargo, actualmente las fuentes de información disponibles en 

español y acordes a la normatividad mexicana son escasas y/o desactualizadas. Ante tal 

problemática, la solución y consecuente objetivo del presente trabajo es: crear una nueva 

fuente de información vigente y en español. Es así que posterior a la delimitación del 

proyecto a los herbicidas generadores de ROS permitidos en México, se llevó a cabo la 

investigación pertinente para la creación de la presente tesis. En ella se encuentran las 

descripciones de los grupos 5, 6, 10, 13, 14, 22 y 27 de acuerdo a la clasificación del HRAC 

y la WSSA, en ellas se abarca la aplicación, el mecanismo de acción detallado y algunos 

casos de resistencia de cada uno. Se pretende que este trabajo sirva como material académico 

de calidad, así como una fuente de consulta para una aplicación herbicida informada. 

 

Palabras clave: Herbicidas, Mecanismo de acción, ROS. 
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Capítulo 1. Generalidades sobre herbicidas 

Como se menciona en la introducción, la finalidad de este capítulo es dar al lector una serie 

de conceptos básicos y actualizados referentes al control químico de malezas, los herbicidas 

y la forma en que éstos actúan en las plantas. De acuerdo con la Sociedad Americana de la 

Ciencia de la Maleza, un herbicida se define como una sustancia química o un organismo 

biológico cultivado usado para suprimir el crecimiento o matar plantas (WSSA, 2022).   

1.1. Nomenclatura   

La nomenclatura de los herbicidas consta de tres nombres: químico, común y comercial. El 

nombre químico describe la composición química del compuesto, por ejemplo: 3′,4′-

Dicloropropionanilida. El nombre común es generalmente el más conocido y usado en las 

publicaciones, ejemplo: Propanil. Está aprobado por autoridades apropiadas, incluyendo el 

Instituto Británico de Estándares (BSI), la Sociedad Americana de Ciencia de Malezas 

(WSSA) y la Sociedad Internacional para la Estandarización (ISO). Así, por ejemplo, el 

nombre comercial " HERBIRICE " es el que se usa con los propósitos de mercadeo y registro 

de la patente del producto. La compañía que desarrolló el producto tiene el uso exclusivo del 

mismo durante los 17 años que siguen a la aprobación de la patente (Caseley, s.f.).  

1.2. Clasificación de herbicidas  

 Los herbicidas pueden ser clasificados de acuerdo con varios criterios (Tabla 1), siendo los 

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

familia química y modo y mecanismo de acción. Sin embargo, la clasificación más útil de 

los herbicidas es por su modo de acción (Duke & Dayan, 2001; Beffa, Menne, & Köcher, 

2019).  

Tabla 1. Ejemplos de clasificación de herbicidas 

Época de aplicación 

Preemergentes 

Postemergentes 

Presiembra 

Movilidad en la planta 
De contacto 

Sistémicos 

Mecanismo de acción 26 mecanismos de acción 

Familia química 
50 familias químicas conocidas y 13 

con un solo elemento 

Selectividad 
Selectivos 

No selectivos 
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Cuando salieron al mercado los primeros herbicidas, debido a la poca cantidad que existía, 

no era necesario un sistema de clasificación, pero, al pasar los años cada vez fueron más los 

herbicidas sintetizados, sobre todo en la década de los años 70. Dada la diversidad de 

estructuras químicas, usos, formulaciones, marcas, etc, -surgió la necesidad de elaborar un 

sistema de clasificación que no se basara en los nombres de los productos (puesto que había 

muchos con nombres distintos pero que contaban con los mismos ingredientes activos) sino 

uno que se enfocara en los efectos que éstos tenían sobre las plantas (Plant and Soil Sciences 

eLibrary, s.f.). Además, la creciente aparición de biotipos resistentes hace necesaria una 

rotación de ingredientes activos con mecanismos de acción diferentes (Székács, 2021). 

Se han desarrollado varios sistemas de clasificación a través de la historia, Retzinger y 

Mallory-Smith (1997) mencionan que fue desde 1991 que científicos canadienses crearon 

una clasificación que estandarizó los grupos herbicidas, ahí enlistaron cada herbicida, el 

grupo (numérico) al que pertenecían, las especies arvenses cuya población presentaba 

resistencia y recomendaciones para retrasar la aparición de resistencia en las malas hierbas.  

Más tarde fue en Australia, a principios de 1994 en donde se requirió que a todos los registros 

herbicidas se les asignara un grupo alfabético por modo de acción con el fin de evitar 

confusión con las designaciones numéricas que se usaban en el país para sustancias tóxicas. 

En 1995, en una reunión organizada por la WSSA, el Comité de Resistencia a Herbicida 

encargó la redacción de un sistema de clasificación que se basara en los ya existentes sistemas 

canadiense y australiano. Esta clasificación unificada fue revisada por expertos en malezas 

en Estados Unidos, Canadá, Europa y fue desarrollado con la cooperación del Comité de 

Acción Contra la Resistencia a Herbicidas (HRAC), fundado en 1989 por representantes 

técnicos de la industria agroquímica con el objetivo de desarrollar un plan de gestión que 

abordara la resistencia a los herbicidas. Cabe resaltar que en ese entonces las clasificaciones 

de la WSSA y el HRAC diferían en la designación de los grupos (Retzinger & Mallory-

Smith, 1997). Fue así como durante varios años fueron tres los sistemas de clasificación 

predominantes: el australiano, el de la WSSA y el del HRAC. 

El uso de diferentes numeraciones y letras entre los sistemas de clasificación provocaban a 

menudo confusiones y malos entendidos a nivel global, por lo que fue creado un sistema 

alfanumérico común que permitiera un mejor entendimiento de las diferencias entre las clases 

moleculares y que a la vez, fuera más fácil de entender (Menne & Köcher, 2011).   

Actualmente a nivel global se ha homogenizado un sistema de clasificación numérica 

(HRAC, 2022a) resultado de un consenso global por parte del HRAC (tanto global como 

regionalmente), miembros de la organización CropLife (internacional y Australia) y algunas 

sociedades de malezas (tal como la WSSA) con la finalidad de promover la adopción de 

prácticas responsables de manejo de la resistencia (HRAC, 2022b) y se ha elaborado un 

“mapa” (Figura 2 y Tabla 2) en el que se puede apreciar que el sistema de clasificación no 
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sólo muestra los sitios de acción de cada ingrediente activo, sino también las familias 

químicas a las que pertenecen (Menne & Köcher, 2011). 

En esta nueva clasificación los herbicidas se agrupan en tres grandes rubros de acuerdo con 

el proceso metabólico que afectan: 

1) Aquellos herbicidas que mediante la activación por luz actúan mediante la generación 

de Especies Reactivas de Oxígeno (ROS). 

2) Los que causan daño u ocasionan alguna interrupción en el metabolismo celular. 

3) Los que interfieren en los procesos de división celular y/o el crecimiento de la planta. 

(Ver Figura 1 y Tabla 2). 

 

Figura 1. Sitios de acción de los modos de acción herbicidas. Nota: Elaboración propia a partir del 

mapa de HRAC (2022d). 
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Tabla 2. Clasificación de herbicidas por mecanismos de acción de acuerdo con el HRAC 

 

Metabolismo celular 

Clasificación 

numérica 
Mecanismo de acción 

1 Inhibición de la ACCasa 

2 Inhibición de la Acetato lactato sintasa 

9 Inhibición de la EPSPS (5-enolpiruvil shikimato 3-fosfato sintetasa) 

15 Inhibición de la síntesis de ácidos grasos de cadena muy larga 

18 Inhibición de la Dihidropteroato sintasa 

28 Inhibición de la dihidro-orotato deshidrogenasa 

29 Inhibición de la síntesis de celulosa 

30 Inhibición de la tioesterasa de ácidos grasos 

31 Inhibición de serina treonina proteina fosfatasa 

  

División celular y crecimiento 

3 Inhibición del ensamblaje de los microtúbulos 

4 Imitadores de auxinas 

19 Inhibición del transporte de auxinas 

23 Inhibición de la organización de los microtúbulos 

24 Desacopladores 

0 Modo de acción desconocido 

 

Especies reactivas de oxígeno 

5 Inhibición de la fotosíntesis a nivel del Fotosistema II- Histidina 215 

6 Inhibición de la fotosíntesis a nivel del Fotosistema II- Serina 264 

10 Inhibición de la glutamino sintetasa 

12 Inhibición de la Fitoeno desaturasa 

13 Inhibición de la Desoxi-D-Xilulosa-Fosfato-sintasa 

14 Inhibición de la Protoporfirinógeno Oxidasa 

22 Desviadores de los electrones en Fotosistema I 

27 Inhibición de la Hidroxifenil piruvato dioxigenasa 

32 Inhibición de la solanesil difosfato sintasa 

33 Inhibición de homogenisato solanesil-transferasa 

34 Inhibición de la licopeno ciclasa 

  

Fuente: (HRAC, 2022a) 
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1.3. Modo de acción 

El modo de acción es la secuencia de eventos que ocurren desde la absorción del herbicida 

hasta la muerte de la planta. El modo de acción abarca la inhibición, interrupción, disrupción 

o mitigación del crecimiento regular de la planta (Sherwani, Arif, & Khan, 2015) (Ver Figura 

3). Los herbicidas con el mismo modo de acción tienen el mismo comportamiento de 

absorción y transporte, y producen síntomas similares en las plantas tratadas (Gunsolus & 

Curran, 1999). Además, la clasificación de los herbicidas según su modo de acción permite 

predecir, en forma general, su espectro de control de maleza, época de aplicación, 

selectividad a cultivos y persistencia en el suelo (Ashton & Craft, 1981; Cobb & Reade, 

2010), se distinguen siete grandes grupos, dentro de los cuales a su vez se incluyen uno o 

más mecanismos de acción.  

 

Figura 3. Representación esquemática del modo de acción de un herbicida. 

1.4. Mecanismo de acción 

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

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

observar en la Figura 3, el modo de acción incluye al mecanismo de acción. El mecanismo 

de acción comúnmente incluye el bloqueo de algún proceso enzimático vital para la planta. 

Los herbicidas pueden funcionar de diferentes maneras en la planta, interfiriendo con algún 

proceso esencial para el correcto crecimiento y desarrollo de la misma. Los herbicidas pueden 

ser clasificados por su mecanismo de acción, con base en los síntomas provocados por éstos 

en las plantas tratadas (Zita, 2012). En el caso de México, de los 26 mecanismos de acción 

existentes, sólo están permitidos 16 (Tabla 3), de los cuales 8 pertenecen a la categoría de 

activación por luz.  
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Tabla 3. Herbicidas permitidos en México ordenados por mecanismo de acción 

Grupo 

HRAC 

& 

WSSA 

Mecanismo de acción 

No. de 

familias 

químicas 

No. de 

Ingredientes 

Activos 

No. de 

empresas 

comerciali-

zadoras 

Metabolismo celular 

1 Inhibición del acetil CoA carboxilasa 3 10 14 

2 Inhibición de la acetolactato sintasa 6 24 19 

9 
Inhibición de la 5-enolpiruvil 

shikimato 3-fosfato sintasa 
1 1 8 

15 
Inhibición de la síntesis de ácidos 

grasos de cadena muy larga 
6 15 21 

29 Inhibición de la síntesis de celulosa 1 1 1 

División celular y crecimiento 

0 Modo de acción desconocido 1 1 10 

3 
Inhibición del ensamblaje de 

microtúbulos 
2 5 23 

4 
Imitadores de auxinas (Auxinas 

sintéticas) 
4 9 42 

Procesos activados por luz que generan especies reactivas de oxígeno 

5 
Inhibición del fotosistema II: Serina 

264 
5 17 67 

6 
Inhibición del fotosistema II: Histidina 

215 
2 3 3 

10 Inhibición de la glutamino sintetasa 1 1 12 

12 Inhibición de la fitoeno desaturasa 1 1 1 

13 
Inhibición de la 1-Desoxi-D-xilulosa-

5-fosfato sintasa 
1 1 2 

14 
Inhibición de la protoporfironógeno 

oxidasa (Protox) 
4 10 16 

22 
Desviadores de electrones en el 

Fotosistema I 
1 2 39 

27 
Inhibición de la hidroxifenil piruvato 

dioxigenasa (HPPD) 
3 4 7 

Nota: Se incluyen también las familias químicas y número de empresas que los comercializan. 

Fuente: Elaborado a partir de datos recopilados de COFEPRIS. 
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Capítulo 2. Mecanismos de acción involucrados en la generación de 

especies reactivas de oxígeno 

En este capítulo se iniciará definiendo y caracterizando las especies reactivas de Oxígeno y 

su importancia en el metabolismo celular. Posteriormente, a partir de un esquema de la célula 

vegetal se explican los procesos metabólicos involucrados. Los herbicidas aquí enlistados 

actúan en el cloroplasto por lo que se hace una descripción de éste, sus estructuras y los 

procesos metabólicos que en él se llevan a cabo. Se incluyen las 8 familias de venta en 

México y por lo tanto registrados ante COFEPRIS. 

2.1. Especies Reactivas de Oxígeno (ROS) 

El oxígeno es el elemento más abundante en la corteza terrestre y es indispensable para 

mantener la vida en el planeta ya que forma parte de la estructura de todas las biomoléculas, 

constituyendo una cuarta parte de todos los átomos de la materia viva. Su forma diatómica, 

molecular o basal (O2) es una molécula paramagnética (contiene dos electrones 

desapareados) muy estable (esta característica se debe a que tiene dos spins paralelos en los 

electrones desapareados), por lo que no hace daño a moléculas orgánicas (Chang, 2010; 

Hajiboland, 2014). 

Bajo condiciones normales, cerca del 90% del oxígeno consumido por los seres vivos es 

usado a nivel mitocondrial en la cadena de transporte de electrones por medio de una 

reducción con cuatro electrones, esto aunado a la oxidación nutrimental que resulta en la 

producción de energía, dióxido de carbono y agua. Sin embargo, menos del 5% del oxígeno 

consumido es reducido a través de una adición individual de electrones que conduce a la 

formación de una serie de productos llamados colectivamente especies reactivas de oxígeno 

o ROS, por sus siglas en inglés, las cuales incluyen moléculas que pueden ser radicales libres 

o no (Lushchak & Semchyshyn, 2012). 

Los radicales libres son aquellos átomos o moléculas con un electrón desapareado en su 

orbital externo, por lo que tienden a ser muy inestables, reactivos y capaces de producir 

alteraciones químicas. Pueden formarse de dos maneras: cuando un enlace covalente se 

rompe y cuando un átomo o molécula acepta un solo electrón transferido durante una 

reacción redox (Karp, 2010). 

Las ROS son tóxicas debido a que son extremadamente inestables y reactivas, y para que se 

formen son necesarios estímulos físicos o químicos. La activación física del oxígeno toma 

lugar mediante la transferencia directa de energía desde un pigmento foto-activado, en donde 

el O2 absorbe suficiente energía y como resultado el spin de uno de sus electrones es 

invertido. Cuando ocurre una transferencia de energía se forma el oxígeno singlete (1O2) que 

es una especie reactiva altamente transferible a través de las membranas y es capaz de 

reaccionar con diversas moléculas orgánicas (cuyos electrones se encuentran usualmente 

apareados), dañando así al aparato fotosintético de las plantas (Hajiboland, 2014). 
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Por otro lado, la activación química o transferencia de electrones ocurre mediante una 

reducción univalente (adición individual de electrones) del O2. Cuatro electrones (y cuatro 

protones) son necesarios para la completa reducción del O2 hasta agua. Las tres formas 

intermediarias de la reducción del O2 incluyen a los radicales superóxidos (O2-), al peróxido 

de hidrógeno (H2O2) y al radical hidroxilo (OH-) que son sus formas químicamente reactivas 

y biológicamente tóxicas (Hajiboland, 2014; Pazmiño, 2009). 

El superóxido es el primer producto de la reducción del O2 y puede ser sujeto a reacciones 

tanto de oxidación como de reducción y es capaz de reaccionar con otras moléculas para 

producir otras especies reactivas o bien pueden ser dismutados a H2O2 espontánea o 

enzimáticamente (Arora, Sairam, & Srivastava, 2002). 

El H2O2 opera como un oxidante o reductor en muchas reacciones celulares y a comparación 

del O2-, el peróxido de hidrógeno es muy difusible en las membranas y puede inactivar 

algunas enzimas sensibles directamente, incluso en concentraciones muy bajas. Si se 

compara con otros ROS, el H2O2 es de los más estables y por lo tanto menos tóxico. La 

verdadera amenaza respecto al O2- y el H2O2 recae en la habilidad de ambos de generar 

radicales hidroxilos altamente reactivos (Møller, Jensen, & Hansson, 2007). 

El OH- es el ROS más dañino en las células ya que provoca la oxidación de varias moléculas, 

siendo capaz de reaccionar con cualquier molécula biológica de manera no específica 

(Møller, Jensen, & Hansson, 2007). 

La mayoría de los mecanismos celulares antioxidantes de defensa están diseñados para 

contrarrestar la producción de OH- ya que son los miembros más peligrosos de las ROS, sin 

embargo, cuando se producen pueden ser neutralizados por antioxidantes de baja masa 

molecular como el ácido ascórbico, el tocoferol, glutatión, ácido úrico, carotenoides, etc. 

Pero cuando cierta porción de OH- no es eliminada, muchos componentes celulares sufren 

oxidación (Lushchak & Semchyshyn, 2012). 

Cuando las plantas se encuentran en condiciones fisiológicas normales, éstas producen ROS 

naturalmente por el metabolismo celular en los organelos como el cloroplasto (durante la 

fotosíntesis), la mitocondria (fotorrespiración) y peroxisomas (respiración) (Ver Figura 4). 

Generalmente las ROS fungen como oxidantes de proteínas y lípidos que cambian su función 

mediante la liberación de compuestos activos que regulan la fotosíntesis, la senescencia 

floral, generación de polen y formación de raíces y pelos radiculares (Dietz, Mittler, & 

Noctor, 2016).  
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Figura 4. Algunas de las múltiples funciones reguladoras de las ROS en plantas. Nota: Adaptado de 

Dietz et al., 2016 (p. 1536). 

Es así que las ROS tienen múltiples funciones dentro de los sistemas biológicos, las cuales 

pueden clasificarse en cuatro grupos:  

1) Señalización. Diferentes tipos de ROS generan señales sistémicas en las plantas en 

respuesta al estrés biótico y abiótico, como el oxígeno singlete que tiene un rol importante 

en la mediación de las respuestas a diferentes señales celulares y subcelulares (Dietz, Mittler, 

& Noctor, 2016). 
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2) Defensa contra infecciones. Generan una respuesta ante el estrés abiótico y la presencia 

de patógenos (Dietz, Mittler, & Noctor, 2016). 

3) Modificación de moléculas. Estas modificaciones no necesariamente resultan en un 

deterioro en los componentes celulares, en algunos casos regulan sus funciones (Lushchak & 

Semchyshyn, 2012).   

4) Daño a constituyentes celulares. El efecto que se genere dependerá del tipo de ROS y la 

molécula con la que interactúe. Usualmente, bajas concentraciones de ROS se relacionan a 

la comunicación intra e intercelular por medio de vías específicas, mientras que altas 

concentraciones están implicadas en daños a componentes celulares. Sin embargo, debe 

tomarse en cuenta que el resultado de dicha interacción depende no de la concentración de 

las ROS, sino de la posibilidad que tienen de interactuar con ciertos componentes celulares 

(Lushchak & Semchyshyn, 2012).  

En condiciones normales las ROS son eliminadas eficientemente por la planta por medio de 

diferentes sistemas antioxidantes que se encuentran localizados en distintos compartimentos 

celulares (Alscher, Donahue, & Cramer, 1997). Esta red de defensa compuesta de un sistema 

antioxidante enzimático actúa de dos formas:  1) A través de una reducción en la producción 

de ROS mediante diversos procesos como adaptaciones fisiológicas, reorganización del 

aparato fotosintético, supresión de la fotosíntesis, acción de enzimas desviadoras de 

electrones, etc. (Møller, 2001; Mittler, 2002; Peralta & Volke, 2012) y 2) Eliminación de 

ROS llevada a cabo por moléculas y enzimas antioxidantes (Peralta & Volke, 2012). Un 

ejemplo de acción contra las ROS es la acción de la enzima superóxido dismutasa (SOD), la 

cual se encuentra en una de las primeras líneas de protección regulando la peroxidación 

lipídica e inhibiendo el daño provocado por las ROS en el sistema de membrana (Zandalinas, 

Mittler, Balfagón, Arbona, & Gómez-Cadenas, 2018).  

Sin embargo, el equilibrio que existe entre la producción y la eliminación de ROS en la planta 

puede ser alterado por aspectos ambientales externos bióticos o abióticos que provocan 

estrés, como pueden ser la sequía, bajas temperaturas, salinidad, presencia de metales 

pesados, moléculas herbicidas, entre otros, provocando que los niveles de concentración de 

ROS se eleven rápidamente (Pazmiño, 2009). 

2.1.1 Efectos adversos en las plantas 

Aunque una cantidad balanceada de ROS es importante para el metabolismo bioquímico y 

fisiológico de las plantas (Grene, 2002), se ha reportado que, como respuesta a su incremento 

frente a algún estrés biótico o abiótico, las ROS son la causa clave del daño celular 

(Esfandiari, Shekari, Shekari, & Esfandiari, 2007; Gara, de Pinto & Tommasi, 2003). Cuando 

se presenta este aumento de ROS, se produce un estrés oxidativo, el cual puede definirse 

como el efecto tóxico provocado por especies químicas altamente reactivas (Peralta & Volke, 

2012) y que a nivel molecular provoca una disrupción estructural y funcional en proteínas, 

ácidos nucleicos, lípidos, carbohidratos, etc., lo que provoca la desnaturalización de proteínas 
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y peroxidación lipídica (Quiles & López, 2004), causando la oxidación de componentes 

celulares, interferencia con las actividades metabólicas y afectando la integridad de los 

cloroplastos (Liu, Zhou, & Bao, 2018). 

Las membranas son el sitio primario de daño celular (Candan & Tarhan, 2003), ya que las 

ROS reaccionan con ácidos grasos insaturados causando la peroxidación de la doble 

membrana lipídica en las estructuras intercelulares y celulares (Esfandiari, Shekari, Shekari, 

& Esfandiari, 2007). El daño celular consecuentemente provoca una fuga de su contenido, 

una rápida desecación e inevitablemente la muerte (Janda, Hidega, Szalai, Kovacs, & Janda, 

2012), mientras que el daño intracelular afecta la actividad respiratoria en la mitocondria y 

causa una pérdida de pigmentos en el cloroplasto (Dietz, Mittler, & Noctor, 2016; Huang, 

Van Aken, Schwarzländer, M., & Millar, 2016). 

2.2. Estructura y función de los cloroplastos 

La fotosíntesis se puede definir como un proceso fisiológico llevado a cabo por determinados 

organismos vivos autótrofos (también llamados fotoergónicos o fotosintéticos) que son 

capaces de absorber y utilizar la energía luminosa (Azcón & Talón, 2013; Mukherji & Ghosh, 

2018; Ruban, 2014). En este proceso se distinguen dos fases: la fase luminosa, de 

fotoabsorción o reacción de Hill y la de fotoasimilación, oscura, ciclo de Calvin-Benson o 

ciclo de la reducción fotosintética del carbono (CFRC). 

El proceso de fotosíntesis se lleva a cabo de principio a fin en el cloroplasto, un organelo 

citoplasmático semiautónomo de arquitectura compleja. El cloroplasto tiene una forma 

lenticular/ovalada con una longitud de aproximadamente 4-10 m (Mukherji & Ghosh, 

2018). En las hojas se encuentran alrededor de 100 cloroplastos en cada célula mesofílica, 

convirtiéndolas en los órganos con mayor actividad fotosintética (Woodson, 2016). 

Encontramos tres regiones principales en el cloroplasto. 

2.2.1. Membrana o envoltura: Los orgánulos del cloroplasto se separan del citosol mediante 

una doble membrana (una interior y otra exterior) que crean un espacio cerrado o vesícula. 

La membrana interna es selectivamente permeable y está conectada con un sistema 

membranoso del interior cloroplástico (membranas tilacoidales), la membrana externa por su 

parte es bastante más permeable (debido a la presencia de la proteína porina) y regula la 

entrada de intermediarios de carbono, moléculas reductoras y adelinatos al cloroplasto, al 

mismo tiempo que retiene almidones para su disolución en la noche (Azcón & Talón, 2013; 

Mukherji & Ghosh, 2018).  

2.2.2. Estroma: Es una matriz acuosa, proteínica e hidrofílica que ocupa el mayor volumen 

del cloroplasto y consiste en alrededor del 50% de ribulosa 1,5-bifosfato 

carboxilasa/oxigenasa (RuBisCO). Contiene las enzimas solubles para el metabolismo, 

síntesis de proteínas y almacenamiento de almidón, junto con el aparato biomolecular que 

realiza la segunda fase de la fotosíntesis, incluyendo la vía de fijación del CO2. En el estroma 

están contenidos ribosomas unidos a la superficie externa de las membranas tilacoidales. El 
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estroma también contiene moléculas de ADN circulares (Azcón & Talón, 2013; Mukherji & 

Ghosh, 2018). 

2.2.3. Tilacoides o membranas tilacoidales: Constituidos por biomembranas, los tilacoides 

son una especie de disco o vesícula aplanada que apilados uno arriba del otro forman lo que 

se conoce como grana (granum en plural). Estas membranas lamelares altamente organizadas 

contienen los pigmentos fotosintéticos involucrados en la captura y transducción de la 

energía. Los cloroplastos de las plantas superiores contienen tilacoides de dos tamaños: 

tilacoides del estroma (los más grandes) o lamelas estromáticas que son láminas simples y 

tilacoides de grana (más pequeños) o lamelas grana que son apilamientos de muchas láminas 

a modo de discos. Las lamelas grana y estromática dejan un espacio interior acuoso separado 

del espacio general del cloroplasto llamado lumen, en él se lleva a cabo la fotólisis del agua. 

Pueden haber de 40 a 60 grana por cloroplasto y usualmente entre 5 a 20 tilacoides por 

granum. Los tilacoides se encuentran conectados entre sí por medio de estructuras tubulares 

que forman un compartimento continuo, a estas conexiones tubulares se les llama estroma 

lamelar (Azcón & Talón, 2013; Mukherji & Ghosh, 2018). Dentro de la membrana tilacoidal 

se encuentran los sistemas de pigmentos y portadores de electrones que llevan a cabo la fase 

luminosa de la fotosíntesis (Ver Figura 5) (Mukherji & Ghosh, 2018).  

 

Figura 5. Estructura del cloroplasto. Nota: Adaptado de Miguelsierra, 2008. 
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2.2.4. Fotosistemas: Son unos complejos proteínicos membranales compuestos de múltiples 

subunidades (Gao, Wang, Yuan, & Feng, 2018). Se pueden encontrar dos tipos de 

fotosistemas en las plantas: el fotosistema I (PSI), localizado en la lamela estromática del 

tilacoide y el fotosistema II (PSII), que se encuentra en la lamela grana (Albertsson, 2001; 

Dekker & Boekema, 2005). Cada fotosistema incluye un centro de reacción y un complejo 

antena respectivamente.  

Como parte del PSII encontramos a dos proteínas de unión a la clorofila denominadas D1 y 

D2, ambas constituyen el núcleo del centro de reacción P680 del fotosistema (Blankenship, 

2014). De la misma manera, también encontramos al complejo generador de oxígeno o 

complejo de división del agua (OEC, Oxygen-Evolving Complex), que lleva a cabo la 

fotólisis del agua, está formado por un clúster de cuatro átomos de manganeso y uno de calcio 

(Mn4CaO5) (Martínez, 2021). La estructura de este clúster permite que los cuatro electrones 

extraídos de la molécula de agua y que eventualmente producen O2 sean aceptados por los 

átomos de Mn, cambiando su estado de oxidación de manera cíclica (Damián, Rivera, 

Lizárraga, & Vázquez, 2021). 

Por otro lado, el PSI está conformado por su centro de reacción P700, que a su vez consta de 

dos subunidades (PsaA y PsaB) y es el encargado de coordinar a la mayor parte de los 

elementos que participan en la transferencia de electrones en el fotosistema: el par de 

clorofilas P700 (A0 y A1), las filoquinonas y el centro sulfoférrico (Fe-S). En el centro de 

reacción P700 tres subunidades hidrofóbicas (PsaC, PsaD y PsaE) se encuentran adheridas 

del lado que está en contacto con el estroma, al mismo tiempo, en la PsaC residen dos centros 

Fe-S tipo [4Fe-4FS] (Fa y Fb), completando la cadena de trasporte de electrones. Por otro 

lado, la parte del PSI en contacto con el lumen contiene el sitio de unión de los acarreadores 

de electrones, el cual es mediado tanto por el citocromo C6 como por la plastocianina (Pc), 

esta última se une con el PSI mediante interacciones hidrofóbicas con PsaA y PsaB (Caspy, 

Borovikova, Klaiman, Shkolnisky, & Nelson, 2020). 

2.2.5. Complejos antena: También llamados complejos cosechadores de luz LHCI y LHCII 

(por sus siglas en inglés), se encuentran en las plantas superiores como antenas periféricas 

asociadas con los fotosistemas I y II, respectivamente (Croce & van Amerongen, 2014).  Es 

a través de esta serie de complejos conformados por proteínas y pigmentos (clorofila y 

carotenoides) que se lleva a cabo el primer paso de la fotosíntesis al absorber los fotones. 

Cuando la clorofila recibe la energía lumínica, su estado basal pasa a un estado 

energéticamente más alto o excitado, transfiriendo la energía que obtuvo al centro de reacción 

y regresando a su estado basal, de igual manera los carotenoides ayudan a disipar esta energía 

(Anzalone, 2007).   

La migración de los complejos antena entre los fotosistemas en la membrana del tilacoide es 

esencial para el balance de la energía excitada entre los fotosistemas (Minagawa, 2013). 
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2.2.6. Centros de reacción (CR): Consisten en unos complejos de pigmentos y proteínas 

que convierten la energía de excitación de los fotones en energía química potencial (Olson 

& Blankenship, 2004) (Ver Figura 6). Al PSI le corresponde el centro de reacción P700 

(debido a su pico de absorción de 700 nm), mientras que el centro de reacción del PSII es el 

P680 (con un pico de absorción de 680 nm) (HyperPhysics, 2022).  

 

Figura 6. Esquema que integra los dos componentes del fotosistema (antena y centro de reacción). 

Nota: Adaptado a partir de Azcón y Talón, 2003 (p. 193). 

La energía solar es capturada por los complejos antena y rápidamente transferida a los centros 

de reacción de los fotosistemas para impulsar la separación de carga transmembranal 

(Pessaeakli, 2005). 

2.2.7. Citocromo y ATP sintasa: Los citocromos son mayormente responsables de la 

transferencia de electrones liberada de los procesos primarios en los centros de reacción. El 

Cytb6f es un complejo dimérico intrínseco a la membrana tilacoidal y es esencial para las 

cadenas de transferencia de electrones tanto fotosintéticas como respiratorias (Berry, Lee, 

Huang, & Daldal, 2009). Durante la transferencia de electrones de la fotosíntesis el Cytb6f 

recibe electrones por parte del PSII mediante el plastoquinol y los transfiere al PSI 

reduciendo a la plastocianina o al CytC6. Esto resulta en una liberación de protones en el 

lumen, generando un gradiente electroquímico a través de la membrana (Shikanai, 2014). 

La ATPasa es un complejo proteínico grande que cataliza la síntesis de ATP con ADP y 

fosfato inorgánico impulsado por el gradiente de protones generado en la membrana durante 

la transferencia de electrones. Las ATPasas están localizadas en la membrana tilacoidal del 

cloroplasto. Junto con la reducción del NADP+, también se genera ATP (dicho proceso 

también requiere de energía) (Mukherji & Ghosh, 2018).  
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2.2.8. Procesos metabólicos en el cloroplasto 

2.2.8.1. Fotosíntesis 

2.2.8.1.1. Fase de fotoabsorción o reacción de Hill 

La fase de fotoabsorción radica en la transformación de la radiación fotosintéticamente activa 

(PAR del inglés Photosynthetically Active Radiation) en energía electroquímica. El proceso 

energético esencial es la reducción del nicotiamida-adenina dinucleotido fosfato (NADP+) 

por electrones provenientes de la molécula del agua con la energía obtenida de la luz solar 

(Azcón & Talón, 2013).  

Estas reacciones primarias de la fotosíntesis están mediadas por una serie de complejos 

fotosintéticos incrustados en la membrana del tilacoide del cloroplasto. Estos complejos se 

clasifican de acuerdo con sus funciones: los fotosistemas, los complejos antena cosechadores 

de luz, los centros de reacción, el complejo citocromo b6f (Cytb6f) y la enzima ATP sintasa 

(ATPasa); todos funcional y estructuralmente vinculados en orden a través de la cadena de 

transporte de electrones (Pessaeakli, 2005).  

Del rompimiento de la molécula de agua llevado a cabo por un conjunto de manganeso (Mn)4  

(Barber, 2017) se obtiene una molécula de oxígeno, cuatro iones hidrógeno (o protones) y 

cuatro electrones (Ver Ecuación 1). 

 

𝟐𝑯𝟐𝑶 − − − −→  𝑶𝟐  + 𝟒𝑯+ + 𝟒𝒆− 

Ecuación 1. Reacción de la oxidación del agua. Nota: Adaptado de Barber, 2017 (p. 1). 

 

2.2.8.1.2. Fotoasimilación o Ciclo de Calvin 

Esta etapa se desarrolla en el estroma del cloroplasto a través del ciclo de Calvin-Benson, en 

donde el ATP y NADPH (producidos durante la fase luminosa) son usados para la fijación 

del carbono y la producción de carbohidratos (Cortassa, Aon, Iglesias, Aon, & Lloyd, 2012; 

Iglesias & Podestá, 2005; Rochaix, 2011). Esta ruta se compone de tres fases:  

Carboxilación 

Se refiere a la incorporación del CO2 en la RuBP, este proceso se desarrolla en cinco pasos, 

todos catalizados por la enzima ribulosa-1,5-bisfosfato carboxilasa/oxigenasa (RuBisCO).  

Se lleva a cabo la incorporación de tres moléculas de CO2 a tres moléculas de RuBP y se 

obtienen seis moléculas de 3-PGA.  

Reducción del carbono fijado a hidratos de carbono, que requiere energía en forma de ATP. 

Las moléculas de 3-PGA son fosforiladas (con el consumo de una molécula de ATP por cada 

una de 3-PGA) en una reacción catalizada por la GPA quinasa. De las seis moléculas de 1,3-

4 ℎ𝑣 
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bisfosfoglicerato (1,3-BPG) originadas son reducidas a gliceraldehído 3-fosfato (GAP) por 

la gliceraldehído 3-fosfato deshidrogenasa, que consume poder reductor en forma de 

NADPH. Una de las moléculas GAP formadas es utilizada para la síntesis de carbohidratos 

(principalmente sacarosa y almidón) mientras que el resto participan en la regeneración de 

RuBP. 

Regeneración de la RuBP 

 

La fase de regeneración de RuBP está compuesta por una secuencia de interconversiones 

entre moléculas de azúcares fosfato (que tienen de tres a cinco átomos de carbono) en donde 

es necesaria la interconversión de GAP en dihidroxiacetona fosfato (DHAP) mediante la 

enzima triosa fosfato isomerasa. A partir de cinco moléculas de GAP y después de un 

conjunto de reacciones se obtienen tres moléculas de ribulosa 5-fosfato, las cuáles son 

fosforiladas (con gasto de ATP) por la fosforribuloquinasa para generar tres moléculas de 

RuBP que vuelven de este modo, al comienzo del ciclo.  

Los pasos que componen este ciclo pueden concretarse en la siguiente expresión: 

6 CO2 +6 H2O +6 RuBP +12 NADPH +18 ATP →6O2 +RuBP +1 GAP + 1 DHAP  

+12 NADP+ +12 H+ +18 ADP +16 Pi 

Ecuación 2.  Reacción global del Ciclo de Calvin. 

A partir de los compuestos obtenidos en la fotoasimilación se sintetizan la sacarosa y el 

almidón que se consideran los principales productos finales de la fotosíntesis. La síntesis de 

sacarosa tiene lugar en el citosol y se lleva a cabo a partir de triosas fosfato sintetizadas en el 

cloroplasto y exportadas al citosol a través de un transportador localizado en la membrana 

interna del cloroplasto llamado translocador de fosfato (nombrado así ya que también facilita 

la entrada del fósforo inorgánico procedente del citosol, así como la salida del 3-PGA), 

después pasa a ser transportada junto con otros productos a través del floema. 

 El exceso de triosa fosfato no utilizado en la síntesis de sacarosa se convierte en almidón 

(que actúa como sustancia de reserva de carbono), cuya síntesis y almacenamiento tiene lugar 

en el cloroplasto, en donde es acumulado en el día para ser movilizado durante la noche, de 

esta manera los cloroplastos proporcionan carbono reducido al resto de la planta tanto de día 

como en la noche (Azcón & Talón, 2013).  

Además de los carbohidratos mencionados, en el cloroplasto y a partir del carbono fijado en 

la fotosíntesis se sintetizan también algunos aminoácidos esenciales (leucina, isoleucina, 

valina y lisina), ácidos grasos e isoprenoides y terpenos (Azcón & Talón, 2013).  
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2.2.8.2. Metabolismo del nitrógeno 

El Nitrógeno elemental (N) juega un papel esencial para las plantas debido a que forma parte 

de la composición de proteínas, ácidos nucleicos, coenzimas, nucleótidos, clorofila, entre 

otros componentes celulares importantes para su estructura y metabolismo. El nitrógeno 

representa un 78% de la composición de la atmósfera en su forma molecular (dinitrógeno, 

N2) con su triple enlace que le otorga alta estabilidad, pero en esa forma no es asimilable para 

la mayor parte de las plantas superiores, por lo que tiene que pasar por una serie de 

bioprocesos que lo incorporan en su sustancia orgánica o lo ceden en forma de compuestos 

orgánicos para que pueda ser aprovechado por las plantas, a esto se le conoce como fijación 

biológica del nitrógeno (FBN) (Alcántar & Trejo, 2012; Chang, 2010). Algunos de los 

procesos que aportan nitrógeno aprovechable para las plantas son la precipitación pluvial 

(que contiene nitrógeno aprovechable procedente de diferentes fuentes en forma de óxidos 

de nitrógeno o nitratos sintetizados por las descargas eléctricas o como productos de la 

contaminación ambiental), mineralización de la materia orgánica (cuando la materia orgánica 

se mineraliza libera nutrimentos, entre ellos el nitrógeno), fijación por organismos 

simbióticos (la simbiosis ocurre en casi todas las leguminosas y algunas otras familias, se 

lleva a cabo por la bacteria Rhizobium que fija nitrógeno atmosférico y lo cede a la planta a 

cambio de carbono orgánico fijado por la planta mediante la fotosíntesis), fijación por 

organismos no simbióticos (llevada a cabo por algunas bacterias, hongos y algas) y fijación 

artificial (síntesis de fertilizantes químicos nitrogenados, en donde a partir de N del aire y gas 

natural se sintetiza amoniaco (NH3) que sirve como base para la fabricación de todos los 

demás fertilizantes nitrogenados) (Alcántar & Trejo, 2012). Entre los microorganismos 

involucrados en la FBN encontramos una característica en común, la presencia de un sistema 

enzimático nitrogenasa, que es el que les permite reducir el N2 a formas asimilables para las 

plantas, su forma de nitrato (NO3
-) y en iones amonio (NH4

+) (Mayz, 2004). El NH4
+ también 

se convierte en NO3
- mediante un proceso microbiológico llamado nitrificación, que se 

realiza en dos pasos: 1) nitritación, que consiste en el paso del amonio a nitritos llevado a 

cabo por bacterias de los grupos Nitrosomonas y Nitrosococcus (organismos autotróficos 

aeróbicos) que utilizan la energía liberada en la oxidación del amonio; 2) nitratación, otra 

bacteria autotrófica aeróbica Nitrobacter que aprovecha la energía liberada en la oxidación 

de los nitritos para la transformación de NO2
- a NO3

- (Alcántar & Trejo, 2012; Paredes, 

2013). Se debe tomar en cuenta que en el interior de la planta también se genera NH4
+ por 

procesos como la fotorrespiración, reciclaje de nitrógeno y vía fenilpropanoide, entre otros 

(Hirel & Lea, 2001). 

Cuando el NO3
- y el NH4

+ son absorbidos por las plantas del suelo, el NO3
- se reduce a NH4

+ 

en las células de las raíces, tallos u hojas. Este proceso se lleva a cabo en dos reacciones 

consecutivas: 1) la primera ocurre en el citosol y es catalizada por la enzima nitrato reductasa 

(NR) en donde se reduce el nitrato en nitrito. La NR utiliza NADH+ o NADPH como donador 

de electrones; 2) la segunda reacción es plastídica y catalizada por la nitrito reductasa (NiR) 
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que emplea ferredoxina reducida (Fdred) o NADPH como donadores de electrones para 

reducir el nitrito a amonio (Ver Figura 7) (Díaz, Gonnet, Irisarre, Milnitsky, & Monza, 2010).  

 

 

Figura 7. Algunos bioprocesos del ciclo de la fijación del nitrógeno (FBN) en el suelo: Nitrificación 

y reducción del nitrato. Nota: Paredes, 2013, (p.8) y de Díaz, et al., 2010 (p.2). 

 

Cuando el NH4
+ es incorporado para que el N pueda ser asimilado se debe llevar a cabo lo 

que se conoce como “Ciclo GS-GOGAT”, el cual consta de dos reacciones enzimáticas: 

 

1. Incorporación del NH4
+ al glutamato para obtener glutamina, catalizada por la enzima 

glutamina sintetasa (GS) que requiere ATP como fuente de energía. 

𝐺𝑙𝑢𝑡𝑎𝑚𝑎𝑡𝑜 +  NH4
+  +   ATP − −→   𝐺𝑙𝑢𝑡𝑎𝑚𝑖𝑛𝑎 

2. El grupo amida de la glutamina se transfiere al α-cetoglutarato para generar dos moléculas 

de glutamato. La reacción es catalizada por una enzima amido transferasa, la glutamato 

sintasa (GOGAT), la cual utiliza como cofactores al NADPH o a la Fdred.  

𝐺𝑙𝑢𝑡𝑎𝑚𝑖𝑛𝑎 +  α − 𝑐𝑒𝑡𝑜𝑔𝑙𝑢𝑡𝑎𝑟𝑎𝑡𝑜 − −→    2 𝐺𝑙𝑢𝑡𝑎𝑚𝑎𝑡𝑜 

Uno de los glutamatos generados en la segunda reacción es reutilizado como aceptor de 

NH4
+, de manera que se cierra así el ciclo GS-GOGAT (Díaz, Gonnet, Irisarre, Milnitsky, & 

Monza, 2010; Fijación biológica de N2, s.f.), el cual podría decirse que representa el punto 

central en la regulación de la asimilación del nitrógeno (Ver Figura 8) (Florencio, 1999).  
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Figura 8. Representación esquemática del Ciclo GS-GOGAT. Nota: Redibujado de Takano y 

Dayan, 2020 (p.42). 

 

2.2.8.3. Biosíntesis de terpenoides, precursores de carotenos 

La formación de carotenos comienza con la síntesis de terpenos, que a su vez son producto 

del metabolismo primario y secundario del carbono en las plantas (Ver Figura 9). Los 

terpenoides, también conocidos como isoprenoides intervienen en diversas funciones 

esenciales primarias y secundarias en las plantas. Como metabolitos primarios intervienen 

en el mantenimiento en la fluidez de las membranas, procesos de modificación pos-

traduccional de proteínas y formando parte de las cadenas de transporte electrónico. Como 

metabolitos secundarios, tienen funciones defensivas contra patógenos y herbívoros y 

además proporcionan pigmentación a flores y frutos (Bouvier, Rahier, & Camara, 2005; 

Croteau, Kutchan, & Lewis, 2000; Vranova, Coman, & Gruissem, 2013). 
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Figura 9. Biosíntesis de metabolitos secundarios. Nota: Adaptado de Ávalos y Pérez, 2009 (p.123) y 

Leal, 2013 (p.65). 

Existen dos vías metabólicas para la formación de isoprenoides en plantas:  

La ruta del mevalonato o Ruta MVA: Llevada a cabo en el citosol, inicia con una 

condensación secuencial de tres moléculas de acetil CoA en dos pasos enzimáticos para 

formar acetoacetil CoA y 3-hidroxi-3-metilglutaril CoA (HMG-CoA) sucesivamente y 

catalizados por las enzimas acetoacetil CoA tiolasa (AACT) y HMG-CoA sintasa (HMGS) 

respectivamente. Después el HMG-CoA es reducido a mevalonato (MVA) por la HMG-CoA 

reductasa (HMGR). Posteriormente, el radical primario hidroxi del MVA es fosforilado por 

la enzima mevalonato quinasa (MVK), resultando mevalonato 5-fosfato (MVA-P) que, a su 

vez se transforma en mevalonato 5-difosfato (MVA-PP) catalizado por la enzima 

fosfomevalonato quinasa (PMK). Este último intermediario es descarboxilado y convertido 

a isopentenil difosfato (IPP) por la enzima difosfato mevalonato descarboxilasa (PMD), y 

finalmente a partir del IPP y por la acción de la enzima isopentenil difosfato isomerasa (IDI), 

se forma el DMAPP (dimetilalil difosfato) (Ver Figura 10) (Dubey, Bhalla, & Luthra, 2003; 

Hemmerlin, Harwood, & Bach, 2012). 

 



27 
 

 
 

Figura 10. Ruta del mevalonato o Ruta MVA. Nota: Adaptado de León, et al., 2007 (p.83). 

 

La ruta del no mevalonato o Ruta del 2-C-metil-D-eritritol 4- fosfato (MEP): Se localiza en 

los plastos. El primer paso de la ruta es la formación del D-desoxixilulosa 5-fosfato (DXP) a 

partir de la condensación de la (hidroxietil)-tiamina derivada del gliceraldehído 3- fosfato 

(GAP) con el piruvato y mediante la acción de la enzima DXP sintasa (DXS). Posteriormente 

la DXP se convierte en 2-C-metil-eritritol 4- fosfato (MEP) en una reacción catalizada por la 

enzima DXP reductoisomerasa (DXR) en donde se lleva a cabo un reacomodo intramolecular 

y una reducción. A continuación, el MEP y el citidin trifosfato (CTP) actúan como sustratos 

para la síntesis de 4-difosfocitildil-2-C-metil-D-eritritol (CDP-ME) por acción de la enzima 

4-MEP citidiltransferasa (MCT). El paso siguiente es la fosforilación del CDP-ME por la 

enzima CDP-ME kinasa (CMK) y transformado a CDP-ME 2-fosfato (CDP-MEP), que a su 

vez es convertido a 2-Cmetil-D-eritritol 2,4-ciclodifosfato (ME-cPP) por la acción de la 

enzima ME-cPP sintasa (MDS). Es entonces que la ME-cPP es reducida a 4-hidroxi-3-metil-

but-2-enil pirofosfato (HMBPP), reducción catalizada por la enzima hidroximetil butenil 

difosfato sintasa (HDS). Finalmente, y a partir de la reducción del HMBPP catalizada por la 

enzima HMBPP reductasa (HDR), se obtienen IPP y DMAPP. Cabe aclarar que, si bien las 

enzimas de esta ruta, que están codificadas por genes nucleares, se sintetizan en el citosol, 

estas son posteriormente importadas a los plastos (Bouvier, Rahier, & Camara, 2005; Dubey, 

Bhalla, & Luthra, 2003; Rodríguez-Concepción & Boronat, 2002; Rodríguez-Concepción, 

Campos, Ferrer, & Boronat, 2012). Es importante mencionar que a partir de los isoprenoides 

producidos en esta ruta se obtienen carotenoides, fitol, plastoquinona-9 y varias hormonas 

(como el ácido abscísico) (Ver figura 11) (Milborrow & Lee, 1998; Lichtenthaler, 

Schwender, Disch, & Rohmer, 1997; Carlomagno, 2013).  
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Figura 11. Ruta del no mevalonato o Ruta MEP. Nota: Adaptado de León, et al., 2009 (p.83). 

A partir de los isoprenoides que se forman en las rutas, y dependiendo del número de 

isoprenos que los componen, estos se clasifican en:  

•Hemiterpenos (C5): Con una sola unidad de isopreno. Producto volátil que se desprende de 

los tejidos fotosintéticamente activos (Universidad de Murcia, s.f.). 

•Monoterpenos (C10): Dos isoprenos. Aceites esenciales de muchas hierbas y especias, que 

les otorgan su olor y sabor característico (mentol, geraniol, limoneno, alcanfor, etc) 

(Universidad de Murcia, s.f.; Terpenos o Isoprenoides, 1999). 

•Sesquiterpenos (C15): Igualmente pertenecen algunos aceites esenciales. El ácido abscísico 

es estructuralmente un sesquiterpeno (Terpenos o Isoprenoides, 1999; Universidad de 

Murcia, s.f.). 

•Diterpenos (C20): En este grupo se encuentra el fitol, que forma parte de la clorofila (su 

lado hidrofóbico) y es precursor de la vitamina A. Las vitaminas E y K igualmente son 

diterpenos (Terpenos o Isoprenoides, 1999). 

•Triterpenos (C30): Constituyen una porción significativa de las sustancias lipídicas de las 

plantas. Son precursores de los esteroides en plantas y animales (Hussein & El-Anssary, 

2018).  

•Tetraterpenos (C40): Químicamente la mayoría de los carotenoides son tetraterpenoides, se 

dividen en dos grupos, carotenos (hidrocarburos) y xantófilas (contienen átomos de oxígeno) 

(Meléndez, Vicario, & Heredia, 2007). El caroteno también es precursor de la vitamina A 

(Terpenos o Isoprenoides, 1999). 

•Politerpenoides (>C45): Aquí se incluyen las plastoquinonas y ubiquinonas, así como a 

polímeros de cadena larga relacionados con la fabricación de materiales de goma/látex 

(Terpenos o Isoprenoides, 1999; Universidad de Murcia, s.f.). 

Los carotenoides, que son tetraterpenos, deben sus funciones a su estructura química 

particular que contiene sistemas de enlaces dobles conjugados y ramificaciones de grupos 

metilo (Calvo, s.f.), los cuales son los responsables de su espectro de absorción de la luz (la 



29 
 

mayoría absorben fotones en la región azul del espectro luminoso, 400-500 nm) y por lo tanto 

su color, su reactividad frente a radicales, su forma, localización en estructuras subcelulares 

y su capacidad de transferencia de energía en el aparato fotosintético (Ver figura 12) 

(Carotenoides, 2022; Meléndez, Vicario, & Heredia, 2007). 

 

Figura 12. Biosíntesis de carotenoides. Nota: Adaptado de Duke et al., 1991 (p. 345) y Rodríguez, 

2010 (p. 11). 

2.2.8.4. Biosíntesis de porfirinas y clorofilas  

La biosíntesis de clorofila tiene como precursor al ácido δ-aminolevulínico (AAL), 

compuesto derivado del esqueleto carbonado aportado del glutamato y la acción de la enzima 

AAL sintetasa. Después de una serie de reacciones en los que se forman varios compuestos 

intermediarios, encontramos entre ellos al protoporfirinógeno IX (Protonogen), que es 

oxidado por protoporfirinógeno oxidasa (Protox o PPX) dando lugar a protoporfirina IX 
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(Proto o PPIX por sus siglas en inglés) (Anzalone, 2007). La protoporfirina IX es un 

pigmento rojizo fotodinámico (Cox, Krieg, & Whitten, 1982) que con su habilidad de 

transferir electrones a otras moléculas (Becerril & Duke, 1989), genera especies de oxígeno 

reactivas (ROS) en presencia de luz y oxígeno molecular (Ver figura 13) (Dayan et al., 2019). 

 

Figura 13. Vía biosintética de porfirinas y clorofila. Nota: Adaptado de Brzezowski, 2019 (p. 4) y 

Cobb y Reade, 2010 (p. 121). GTS: Glutamil tRNA Sintetasa, GTR: Glutamil tRNA Reductasa, GSA: 

Glutamato -1 –Semialdehído, δ-ALA: Ácido δ-aminolevulínico, δ-ALAD : Ácido δ-aminolevulínico 

dehidratasa, PBG: Porfobilinógeno, PBGD: Porfobilinógeno Desaminasa, UROS: Uroporfirinógeno 

III Sintetasa, UROD: Uroporfirinógeno III descarboxilasa, CPX: Coproporfirinógeno Oxidasa,  PPX: 

Protoporfirinógeno oxidasa, PPMT: Mg protoporfirina IX metiltransferasa, CHL27: Mg 

protoporfirina IX monometilester ciclasa, DVR: Divinil clorofilida a 8-vinil-reductasa, POR: 

Protoclorofilido oxidorreductasa. CHS: Clorofila sintasa, CAO: Clorofila a oxigenasa. 
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Capítulo 3. Herbicidas de uso en México 

En este capítulo se concentran los herbicidas de uso en México ordenados por mecanismos 

de acción y siguiendo la clasificación actualizada de la Sociedad Americana de la Ciencia de 

la Maleza (WSSA por sus siglas en inglés) y el Comité de acción de Resistencia a Herbicidas 

(HRAC, también por sus siglas en inglés).  

3.1. Grupos 5 & 6.- Inhibición del fotosistema II. 

Los herbicidas pertenecientes a estos grupos químicos actúan sobre el fotosistema II de las 

plantas, interrumpiendo el flujo de electrones en la fotosíntesis. Como ya se mencionó en el 

Capítulo 2, el PSII aprovecha la energía lumínica capturada por los pigmentos transfiriendo 

los electrones obtenidos de la fotólisis del agua al centro de reacción P680, posteriormente el 

P680 los transfiere a la feofitina (Cobb & Reade, 2010; Hess, 2000), la cual se encarga de 

migrarlos hacia la permanentemente unida molécula de plastoquinona QA en la proteína D2 

y esta hacia la plastoquinona QB en la D1 (de Wijn & van Gorkom, 2001), en donde la PQ, 

al obtener los electrones es reducida a plastohidroquinona, también conocida como 

plastoquinol (PQH2), el PQH2 transfiere los electrones al complejo citocromo b6f y hacia el 

fotosistema I (PSI) a través de la plastocianina (proteína soluble que se ubica en el lumen) 

(Ver figura 14) (Salisburry & Ross, 1992; Hess, 2000; Herráez, s.f.).  

 

Figura 14. Conformación estructural hipotética del fotosistema II. Nota: Adaptado de Anzalone, 

2007 (p. 44). 
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En la proteína D1 la PQ se une a través de enlaces de hidrógeno con una serina en la posición 

264 y una histidina en la posición 215, al aceptar dos electrones de la QA, los enlaces se 

rompen y la QB deja el sitio de unión en su forma reducida, dejando el sitio disponible para 

que otra QB no reducida la reemplace (por esta propiedad se ha llegado a considerar que la 

QB actúa más como un sustrato que como un cofactor (Lambreva et al., 2014)), y de esta 

manera continúa el flujo de electrones (Ver figura 15). Cuando se aplica el herbicida, la 

molécula herbicida va a actuar como un análogo de la QB y ocupará su sitio de unión en la 

proteína D1 con dos enlaces de hidrógeno, ya que tiene una mayor afinidad a comparación 

de la QB, ésta no podrá sustituirla. La molécula herbicida no es reducible por lo que no 

recibirá el electrón por parte de la QA (Tharayil-Santhakumar, 2003) y por lo tanto el 

transporte de electrones se interrumpe y la fotosíntesis se detiene. Dicho de manera sencilla, 

los herbicidas de estos grupos compiten por el sitio de unión en la proteína D1 con la 

plastoquinona dentro del complejo del fotosistema II (Larran, 2018) ya que las moléculas 

herbicidas muestran cinéticas de unión competitivas con la QB y por lo tanto por su sitio de 

unión en la D1 (Ver figura 16) (Hess, 2000). 

 

Figura 15. Interacción de la PQ en el sitio de unión de la QB en la proteína D1, recibiendo dos 

electrones y dos protones, convirtiéndose en PQH2. Las líneas punteadas representan enlaces de 

hidrógeno y las líneas onduladas representan interacciones hidrofóbicas. Nota: Redibujado de Cobb 

y Reade, 2010 (p. 95).  
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Figura 16. Interacción de la Atrazina en el sitio de unión de la QB en la proteína D1, impidiendo a 

la PQ unirse. Las líneas punteadas representan enlaces de hidrógeno y las líneas onduladas 

representan interacciones hidrofóbicas. Nota: Redibujado de Cobb y Reade, 2010 (p. 95). 

Cuando el flujo de los electrones se ve interrumpido, lo mismo le ocurre a la producción de 

NADPH y ATP (Larran, 2018), la clorofila que en su estado sobreexcitado se encuentra en 

grandes cantidades e incapacitadas de transferir la energía al P680 junto con los carotenoides 

viéndose sobrepasados de trabajo de disipación (Anzalone, 2007), trae como consecuencia 

la generación de un exceso de clorofila en estado de excitación y generando junto con el 

oxígeno molecular (O2) resultantes del rompimiento de las moléculas de agua y la 

transferencia de electrones, especies de oxígeno reactivo (ROS) como el peróxido de 

hidrógeno y superóxidos (Pazmiño, 2009), compuestos altamente tóxicos que acabarán 

degradando a la clorofila y los carotenoides, las especies reactivas de oxígeno peroxidan los 

lípidos de la membrana del cloroplasto (Larran, 2018), esta peroxidación puede llevarse a 

cabo por dos mecanismos, ya sea por la formación directa de radicales lipídicos en ácidos 

grasos insaturados o por la reacción de la clorofila excitada con el oxígeno y produciendo 

oxígeno activado (O2) que reacciona con los lípidos formando radicales lipídicos, lo anterior 

provocará la desintegración  de la membrana y una pérdida de componentes plasmáticos, 

además de la acumulación de compuestos tóxicos, provocando el deterioro de tejido y 

consecuente muerte de la planta (Anzalone, 2007). 
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En México se encuentran disponibles herbicidas pertenecientes a ocho familias químicas 

dentro de estos dos modos de acción (cinco del grupo 5 y tres del grupo 6), como se puede 

observar en la tabla 4, esto de acuerdo con el registro de plaguicidas agrícolas emitido por la 

COFEPRIS (COFEPRIS, s.f.). Son efectivos en un amplio rango de malezas de hoja ancha y 

algunos como atrazina, diuron, propanil y metribuzina también en pastos (Ver Tabla 4) 

(Congreve & Cameron, 2020). 

Tabla 4. Ingredientes activos con registro sanitario en México de los grupos 5 (con 17 i.a.) y 6 

(con 3 i.a.) HRAC & WSSA. 

Familia química Ejemplo de Herbicida (i.a.) 

Grupo 5. Serina 264 y otros aminoácidos diferentes a la histidina 

Triazinas 

Ametrina (Deltametrina) 

Atrazina 

Prometrina 

Simazina 

Terbutilazina 

Terbutrina 

Triazinonas 
Hexazinona 

Metribuzina 

Uracilos 
Bromacil 

Terbacil 

Ureas 

Diuron 

Tidiazuron 

Fluometuron 

Isoproturon 

Linuron 

Tebuthiuron 

Amidas Propanil 

Grupo 6. Histidina 215 

Nitrilos Bromoxinil 

Familia química con un 

elemento 

Piridato (fenil-piridazina) 

Bentazona (benzotiadiazol) 



35 
 

Respecto a los efectos de estos herbicidas en las plantas y a pesar de que todos los herbicidas 

pertenecientes a estos grupos tienen el mismo sitio de acción (fotosistema II), pueden tener 

diferencias en los síntomas de fitotoxicidad que provocan. Los primeros síntomas que se 

presentan después de la aplicación es clorosis (amarillamiento del tejido) seguida de la 

necrosis (muerte) de los tejidos, ya que el proceso fotosintético es dañado (Pitty, 2018).  

Las plantas susceptibles a la acción de los herbicidas inhibidores del PSII presentan daños 

hasta que las primeras hojas comienzan la fotosíntesis y en cuanto a las plantas de hoja ancha 

susceptibles, estas presentan clorosis intervenal comenzando en los bordes y hasta el centro 

de las hojas, esta se desarrolla hasta llegar a necrosis (Ver figura 17). En gramíneas la clorosis 

inicia en los ápices foliares y se extiende hasta su base. En condiciones de alta humedad y 

calor la necrosis se acelera (Peterson, Regehr, Thompson, & Al-Khatib, 2001; Gunsolus & 

Curran, 1999). La clorosis es debida a la destrucción ocasionada por las reacciones de 

fotooxidación en los cloroplastos, mientras que la necrosis se debe al daño membranal 

provocado por la peroxidación de los lípidos (Ver figura 18)  (Hess, 2000).  

 

Figura 17. Daño de clorosis intervenal y necrosis en el tejido foliar más viejo en el cultivo de soya 

tras aplicación de herbicida del grupo 5 (triazina). Nota: Adaptado de Gunsolus y Curran, 1999 (p. 

10). 
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Figura 18. Daño en follaje de maíz en forma de clorosis y eventual necrosis y muerte causado por 

aplicación de bromoxinil. Nota: Adaptado de Gunsolus y Curran, 1999 (p. 11). 

 

 

Diferencias en la Inhibición del PSII entre los grupos 5 y 6 

 

Los herbicidas con estos modos de acción también suelen clasificarse de acuerdo con el sitio 

de unión y el efecto sobre la proteína D1, ya que este sitio puede variar entre ellos. De acuerdo 

con Anzalone (2007) las ureas se unen en el PSII en donde se le conoce como “el sitio de la 

urea” y este sitio le confiere una unión más fuerte a comparación de las Triazinas. Al igual 

que las ureas, las benzotiadiazinonas y piridazinonas también tienen sitios de unión 

diferentes. Estas observaciones indican que los miembros de los inhibidores del PSII 

interactúan con diferentes aminoácidos en el sitio de unión de QB, aunque los respectivos 

sitios de unión se superpongan parcialmente entre sí (Nakajima, Yoshida, & Ono, 1996). 

Puede que estas diferencias entre activos se deban a que éstos tengan sitios de unión 

específicos en la D1, como es el caso de los fenoles, en los que según Cobb y Reade (2010), 

tienen un sitio específico con una masa molecular de 41-47 kDa que los vuelve menos 

susceptibles a que la planta los “asimile”, al mismo tiempo que les permite acomodarse más 

profundamente en el tilacoide. De hecho, fue Trebst (1980) quien sugirió que los herbicidas 

del grupo 5 orientaban su unión hacia un péptido cercano a Ser 264 y con él formaban el 

enlace de hidrógeno, mientras que los del grupo 6 (fenoles) no eran capaces de formar este 

enlace en ese péptido y por lo tanto se trasladaban hacia His 215, en donde formaban una 

unión más fuerte a la membrana, de ahí que surgiera la división del grupo de la serina y el 

grupo de la histidina.  

Resistencia y Transgénicos 

Una mutación que se llega a presentar en algunas especies arvenses en el sitio S264G impide 

la unión de la triazina, concediéndoles resistencia contra los productos con este ingrediente 
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activo, pero para otras familias de herbicidas la naturaleza de su interacción con la proteína 

D1 es diferente a pesar de contar con el mismo modo de acción, por lo que pueden seguir 

cumpliendo con su acción herbicida (Preston & Mallory-Smith, 2001). Esto concuerda con 

lo dicho por Duke (1990), quien sostiene que en plantas que presentan resistencia a la triazina 

y en las que se presenta la mutación, tienen una resistencia cruzada con aquellos herbicidas 

que se unen en el sitio de unión con la serina pero que presentan baja o nula resistencia a 

aquellos que actúan principalmente con la histidina. La resistencia a triazinas por parte de las 

malezas se encuentra en un total de 282 especies hasta ahora (Heap, 2022).  

El empleo de cultivos transgénicos tolerantes a herbicidas es común para un mejor manejo 

agronómico y una reducción en los costos por control de malezas. El primer transgénico 

comercial resistente en ser desarrollado fue el del algodón resistente al bromoxinil, 

introducido en 1995, cuyo transgen introducido codifica para una enzima detoxificadora que 

convierte el bromoxinil en 3,5-dibromo 4-ácido hidroxibenzoico, compuesto mucho menos 

fitotóxico.  

En cuanto a transgénicos resistentes a la triazina, encontramos a un cultivo de canola 

(Brassica napus) cruzado con una variedad de B. rapa resistente a inhibidores del PSII (Duke 

et al., 2019). También se desarrolló el arroz japónica transgénico, tolerante a la atrazina, éste 

fue desarrollado en el experimento de Zhang et al. (2014), donde aislaron el gen atzA 

(atrazine chlorohydrolase gene) de Pseudomonas ADP, una bacteria del suelo. Transfirieron 

el gen mejorado en líneas parentales del híbrido japónica y, aunque se debe probar también 

en etapas reproductivas, los resultados indicaron que estas líneas muestran tolerancia al 

herbicida, así como su posible utilización para mejorar la pureza en la producción de semilla 

de este híbrido. 

3.2. Grupo 10.- Inhibición de la glutamina sintetasa 

Los herbicidas con este mecanismo de acción están incluidos en la familia química de ácidos 

fosfínicos que de acuerdo con Heap (2022), son el bialafos y el glufosinato de amonio (Tabla 

5). Este último autorizado en México.  

Tabla 5. Ingredientes activos con registro sanitario en México del grupo 10 HRAC & WSSA. 

Grupo 10. Inhibición de la glutamino sintetasa 

Familia química Ejemplo de Herbicida 

Ácidos fosfínicos Glufosinato de amonio 
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Glufosinato de amonio y su mecanismo de acción 

El glufosinato de amonio (GLA, por sus siglas en inglés) es un ácido fosfínico análogo del 

glutamato que actúa como un inhibidor de la glutamina sintetasa (GS). Contiene de manera 

intrínseca el isómero L- de la fosfinotricina (producida por Streptomyces spp.) (Duke & 

Dayan, 2011), que es la responsable de la actividad herbicida que inhibe a la GS (Gómez, 

Reyes, Bermúdez, Chong, & Alvarado, 2010).  

El GLA es un herbicida no selectivo, de contacto y sistémico que controla un amplio rango 

de malezas anuales y perennes de hoja ancha y pastos, también suele utilizarse en 

plantaciones de caucho, palma aceitera y árboles ornamentales, además de desecante en papa 

y girasol (Ujváry, 2010) y cuyos efectos son una rápida acumulación de amonio que en altas 

concentraciones es tóxico para la planta debido principalmente a un colapso del gradiente del 

pH que normalmente se mantiene en las membranas, llegando a ocasionar perturbaciones en 

los procesos de transporte en ésta (Schulte, Krähmer, & Donn, 2019), así como reducción en 

la asimilación del carbono, deficiencia de la enzima glutamina y consecuentemente la 

inhibición de los procesos de fotosíntesis y fotorrespiración (Dröge, Siemeling, Pühler, & 

Broer, 1994). El hecho que el glufosinato tenga una estructura similar al glutamato le confiere 

la capacidad de que al momento que la GS cataliza la reacción secuencial de unión de la ATP 

con la enzima, el herbicida puede fosforilarse e impedir la entrada del glutamato al sitio 

activo de la GS, de manera que la inhibe de manera irreversible (Anzalone, 2007; Schulte, 

Krähmer, & Donn, 2019).  

Los sitios activos de la GS tienen una forma de reloj de arena o “doble embudo” con el área 

estrecha en el medio, en donde se forman dos cavidades en los extremos, una más grande que 

la otra, siendo la más chica en la que se unen el glutamato y el glufosinato, y en donde la 

glutamina es formada y liberada (Ver Figura 19). Por lo anterior, recibe el nombre de “sitio 

de unión de los aminoácidos”, mientras que el lado más grande es llamado “sitio de unión de 

los nucleótidos” (Ver Figura 20), ya que en él se unen el ATP, ADP y AMP (Dos Santos, 

Ribeiro, & Azevedo, 2019). Los enlaces de unión del glufosinato con el sitio activo de la GS 

incluyen enlaces de hidrógeno en glu131, glu192, arg332, gly245, his249, arg291 y arg311, 

así como interacciones entre el grupo fosfato y con átomos de manganeso, el cambio de los 

aminoácidos en estas posiciones afecta la unión tanto del glufosinato como del glutamato 

(Takano & Dayan, 2020). 
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Figura 19. Estructura de GSI en maíz. a. Vista superior de la estructura. Cada subunidad se muestra 

en diferente color. b. Vista lateral de la estructura. Nota. Adaptado de Unno et al., 2006 (p. 29289). 

 

Figura 20. Representación esquemática del sitio activo de la GS en donde se une el glufosinato de 

amonio. Nota: Adaptado de Dos Santos, Ribeiro y Azevedo, 2019 (p.3). 

Respecto a la GS, debe tomarse en cuenta que las plantas tienen dos isoformas principales: 

la GS1 que se encuentra en el citoplasma y que juega un papel esencial en el transporte de N 

a través de la planta en forma de glutamina y la GS2 que se encuentra en el cloroplasto y la 

cual tiene un rol clave en la ruta de la fotorrespiración reciclando amonio (Takano & Dayan, 

2020).  

La penetración del ingrediente activo en el tejido foliar de la planta se completa en un 50% 

dentro de las primeras 4-6 horas y en un 90% dentro de 24 horas a partir de la aplicación 
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(Köcher & Lötzsch, 1985; Steckel, Hart, & Wax, 1997). Los efectos a partir de la aplicación 

del glufosinato de amonio son visibles después de uno a tres días, dependiendo de la especie 

y condiciones climáticas. Manchas cloróticas seguidas de zonas necróticas se incrementan 

rápidamente, estos síntomas se presentan simultáneamente en dicotiledóneas y 

secuencialmente en el caso de pastos, de igual manera en pastos a estos síntomas los preceden 

marchitamiento y desecación. Las plantas tardan en morir un tiempo aproximado de 7 a 10 

días (Schulte, Krähmer, & Donn, 2019) y se ha reportado que el glufosinato funciona muy 

bien en hierbas anuales no mayores a los 15 cm (Zhou, Luo, Chen, Zhang, & Gao, 2020), sin 

embargo, bajas temperaturas (menores a 10°C) pueden retrasar el efecto herbicida y la 

translocación del compuesto (Ver Figura 21) (Kumaratilake & Preston, 2005).  

 

 

Figura 21. Apariencia clorótica y necrosis foliar tras la aplicación de glufosinato de amonio en el 

cultivo de maíz. Nota: Adaptado de University of California, 2015.  

Mientras que el exceso de amonio en las plantas tratadas con glufosinato genera clorosis 

severa, supresión de crecimiento y eventual muerte de la planta, esta sintomatología no 

concuerda con los síntomas observados de necrosis en individuos tratados con glufosinato. 

Es por esto por lo que, aunque la acumulación de amonio puede ser tóxica para la planta, este 

efecto no es el principal causante de la fitotoxicidad de este ingrediente activo, sino las 

especies reactivas de oxígeno (ROS). Primero, cuando el glufosinato inhibe a la GS, se 

presenta un agotamiento de glutamina y glutamato, así como una acumulación de amonio. 

Lo anterior lleva a la interrupción de la ruta de fotorrespiración y la subsecuente inactivación 

del ciclo de Calvin, por lo que el equilibrio entre la generación de energía y su consumo se 

rompe. Bajo estas condiciones los fotosistemas aún son capaces de seguir capturando energía 

luminosa y mantener el flujo de electrones, pero el NADPH y ATP no están siendo 

consumidos, por lo que un exceso de electrones es aceptado por oxígeno molecular y genera 
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la acumulación de ROS en los tilacoides del cloroplasto. De manera general, la inhibición de 

la GS interrumpe la fotorrespiración y el flujo de electrones, cuando el glufosinato es aplicado 

a las plantas a plena luz solar, su sistema antioxidante se ve sobrepasado y los electrones son 

aceptados por O2 proveniente del rompimiento del agua en el fotosistema II lo que conduce 

a una producción enorme de ROS, entre ellas el malondialdehído (un bioproducto del estrés 

oxidativo), causando la peroxidación de las membranas celulares, un estrés oxidativo masivo 

en los cloroplastos (dependiente de luz) y posteriormente la muerte celular (Takano & Dayan, 

2020). 

Resistencia y transgénicos 

El primer transgénico resistente al glufosinato fue desarrollado en el cultivo de canola en 

1995, seguido del maíz en 1997, algodón en 2004 y la soya en 2011. Estos cultivos resistentes 

pueden metabolizar al glufosinato por medio de la expresión del gen fosfinotricin-acetil 

transferasa (pat), así como el gen de resistencia a bialafos (bar) (Takano & Dayan, 2020). 

Estas plantas genéticamente modificadas convierten rápidamente el glufosinato en N-acetil 

glufosinato, un metabolito no fitotóxico del glufosinato (Gómez, Reyes, Bermúdez, Chong, 

& Alvarado, 2010). La expresión de los genes pat y bar en niveles altos permite la aplicación 

de glufosinato en postemergencia en los cultivos antes mencionados (Takano & Dayan, 

2020). 

La literatura reporta otros mecanismos que podrían brindar resistencia como la 

sobreexpresión de GS o su mutación (Eckes, Schmitt, Daub, & Wengenmayer, 1989), pero 

sólo los genes pat y bar han sido utilizados para el desarrollo de cultivos resistentes hasta el 

momento.  

En cuanto a biotipos de malezas resistentes, se reportan seis monocotiledóneas (Heap, 2022), 

dos de ellas son Eleusine indica y Lolium perenne L. ssp. multiflorum. En la segunda se ha 

reportado una mutación en un sitio activo de la GS que le confiere resistencia al glufosinato 

(Ávila, Sánchez, Hulting, & Mallory, 2012). Respecto a Eleusine indica, Jalaludin et al. 

(2017) mencionan que su resistencia podría deberse a mecanismos citoplasmáticos que 

reducen la concentración del herbicida que logra alcanzar el sitio activo de la GS, como su 

secuestro dentro de la vacuola o una entrada celular restringida, lo que se traduciría en una 

menor cantidad de herbicida en el citosol.  
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3.3. Grupo 13.- Inhibición de la Desoxy D-Xilulosa Fosfato Sintasa 

El clomazone (Ver Tabla 6), único ingrediente activo de este grupo permitido en México, es 

una molécula altamente soluble en agua, considerablemente volátil, débilmente sorbible 

(Stevanović et al., 2021) y no ionizable que es utilizado como herbicida selectivo para varios 

cultivos, su aplicación puede ser pre y post-emergente para controlar especies arvenses 

monocotiledóneas y algunas dicotiledóneas (Du et al., 2018; Tropaldi et al., 2021; Ferhatoglu 

& Barrett, 2006) en cultivos de soya, tabaco, arroz, maíz, algodón, caña de azúcar, entre otros 

cultivos en hilera (Cabral et al., 2017; Rong et al., 2021). 

 

Tabla 6. Ingredientes activos con registro sanitario en México del grupo 13 HRAC & WSSA. 

Grupo 13. Inhibición de la 1-Desoxi D xilulosa-5 

fosfato sintasa (DXS) 

Familia química Herbicida 

Isoxazolidinonas Clomazone 

 

El clomazone actúa inhibiendo la síntesis de carotenoides (Kruse, 2001), es absorbido por el 

meristemo apical y brotes emergentes de la planta (mayoritariamente por la raíz), realizando 

un flujo transpiracional a través del xilema y hacia las hojas, en donde producirá su acción 

(Senseman, 2007; Llambias, 2019). Los carotenoides son los pigmentos más abundantes en 

la naturaleza, derivados principalmente de procesos fotosintéticos en cianobacterias, algas y 

plantas superiores. Entre sus funciones se encuentran la coloración, captación de luz, 

fotoprotección y ser precursores de muchas hormonas (Capa, 2006). 

El clomazone por sí solo no afecta a los carotenoides directamente, lo hace mediante uno de 

sus metabolitos, el cual es el que en realidad actúa como el activo inhibidor de la enzima 

DXP sintasa (DXS) (Ferhatoglu & Barrett, 2006). Para que el clomazone ejecute un efecto 

herbicida en las plantas, necesita ser bioactivado a través del complejo enzimático de la 

citocromo monooxigenasa P450 (P450s) (Guo et al., 2021), la cual convierte al clomazone 

en 5-OH clomazone (2-[(2-clorofenil)metil]-5-hidroxi-4,4-dimetil-3-isoxazolidinona), que 

subsecuentemente se metaboliza/oxida y se obtiene el 5-quetoclomazone (2-[(2-

clorofenil)metil]-4,4-dimetil-3,5-isoxazolidinediona), que es el metabolito tóxico que inhibe 

la acción de la DXS bloqueando así, la síntesis de isoprenoides, precursores en la biosíntesis 

de los -carotenos (Carlomagno, 2013; Llambias, 2019).  

El principal síntoma asociado a este herbicida es el blanqueamiento del tejido foliar joven 

que presenta una apariencia blanca, amarilla o verde pálida, (dependiendo de la especie, el 

método y dosis de aplicación) (Ferhatoglu & Barrett, 2006). Éste blanqueamiento es 
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consecuencia de daños micromorfométricos en los tejidos foliares, como la reducción del 

radio de tejido mesófilo y/o el adelgazamiento de los parénquimas esponjoso y empalizado 

(Rodrigues & Almeida, 2011). También, se han reportado síntomas morfológicos que indican 

la presencia de clomazone en el suelo (Cabral et al., 2017). Los efectos sobre el grosor del 

parénquima empalizado (característica ligada a la protección de las hojas contra altas 

intensidades de luz) por el herbicida, son una consecuencia de la disminución en la tasa de 

crecimiento de las plantas tratadas, ya que clomazone afecta indirectamente el proceso 

fotosintético, provocando una disminución en la disponibilidad de metabolitos y por ende en 

el crecimiento de las plantas (Cabral et al., 2017). 

Es así como una alta reducción de carotenoides en las plantas provoca la presencia de 

radicales lipídicos que comprometen la absorción de los lípidos y ácidos grasos de la 

membrana, provocando una peroxidación lipídica que lleva a la disfuncionalidad de la 

clorofila, otros lípidos de la membrana celular y algunas proteínas. Como resultado de todo 

lo anterior se genera una “fuga” del contenido celular en la membrana, dicho contenido queda 

expuesto y posteriormente destruido, provocando finalmente el marchitamiento y eventual 

muerte de la planta (Ver figura 22) (Sherwani, Arif, & Khan, 2015).  

 

Figura 22. Sitio de acción del clomazone en la ruta del MEP. Nota: Adaptado de Rodríguez, 2010 

(p. 7). 
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Resistencia 

Se ha observado que el tratamiento en plantas con forato u otros inhibidores de la 

monooxigenasa P450 reducen el metabolismo del clomazone y las protege del 

blanqueamiento (Ferhatoglu & Barrett, 2006; Ferhatoglu, Avdiushko, & Barrett, 2005; 

Dayan et al., 2015). 

En el cultivo de soya se ha observado tolerancia al clomazone, que se atribuye a que el cultivo 

realiza una detoxificación metabólica (Ferhatoglu & Barrett, 2006).  

En el estudio realizado por Guo y colaboradores (2021) se mencionan tres cultivares de arroz 

tolerantes a la acción de clomazone: “Nipponbare”, “Koshihikari” y uno de grano largo 

“Kasalath” que presentó mayor tolerancia y en el cual se reveló que su tolerancia está 

parcialmente controlada por un elemento genético localizado en el cromosoma 5. En este 

estudio también se menciona que una alteración en el sitio de acción del herbicida, como una 

sobreexpresión y/o sustitución de un aminoácido, puede resultar en la disminución de 

sensibilidad al herbicida, aunque el nivel de resistencia otorgado por cada mecanismo difiere 

dependiendo del sitio de acción.  

Investigaciones han revelado que en A. thaliana la sobreexpresión de DXS resulta en una 

disminución de sensibilidad al clomazone (Guo et al., 2021). 

3.4. Grupo 14.- Inhibición de la protoporfirinógeno oxidasa (Protox) 

Los herbicidas pertenecientes a este grupo inhiben la enzima protoporfirinógeno oxidasa, 

también llamada Protox o PPO por sus siglas en inglés. Esta enzima es requerida para la 

síntesis de porfirinas en la mayoría de los organismos vivos. Las porfirinas son necesarias 

para la síntesis tanto de grupos hemo (compuestos involucrados en el transporte y 

almacenamiento de oxígeno) (Castro & Moreno, 2004) como para la clorofila y están 

contenidas en la membrana mitocondrial y en los cloroplastos (Dayan et al., 2019).  

Actualmente son 10 los ingredientes activos de este grupo permitidos en México, como se 

puede observar en la Tabla 7:  

Tabla 7. Ingredientes activos con registro sanitario en México del grupo 14 HRAC & WSSA. 

Grupo 14. Inhibición de la protoporfirinógeno oxidasa (Protox) 

Familia química Ejemplo de Herbicida 

N-fenil-imidas 

Flumioxazina 

Flutiacet metil 

Saflufenacil 
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Tabla 7. Continuación 

N-fenil-oxadiazolonas 
Oxadiargil 

Oxadiazon 

Difenil-éteres 

Sal sódica de Acifluorfen 

Fomesafen 

Oxifluorfen 

N-fenil-triazolinonas 
Azafenidina 

Sulfentrazona 

 

Todos los compuestos químicos de este grupo poseen al menos dos anillos que les permiten 

unirse a un sitio de unión en la Protox, que es en donde normalmente acepta al 

protoporfirinógeno IX (Anzalone, 2007; Dayan et al., 2019). El protoporfirinógeno IX posee 

una región lipofílica y una región hidrofílica y la alta afinidad que poseen los herbicidas de 

este grupo con la Protox se atribuye a la similitud de dichos herbicidas con la región 

hidrofóbica del protoporfirinógeno IX, característica que facilita el enlazamiento entre ambos 

(Duke & Dayan, 2001). 

Cuando la protoporfirinógeno oxidasa es inhibida, se produce una incontrolable 

sobreacumulación de protoporfirinógeno IX, el cual se desvía de la vía y se dispersa fuera de 

la membrana externa del cloroplasto y hasta el citoplasma, en donde es oxidado, ya sea por 

cuestiones no enzimáticas o por oxidasas no específicas (como pueden ser las peroxidasas) y 

convertido en protoporfirina IX (Anzalone, 2007; Dayan, Romagni, & Duke, 2003). 

Entonces se produce una rápida acumulación de protoporfirina IX, la cual en presencia de 

luz (capturada por la clorofila) pasa a su forma fotosintetizada (Dayan et al., 2019) y produce 

un triplete-PPIX, el cual al reaccionar con O2  genera singletes de oxígeno altamente reactivos 

que inducen al rompimiento de los enlaces de hidrógeno en los ácidos grasos y en los lípidos, 

provocando una peroxidación lipídica en la membrana plasmática (Devine, Duke, & Fedtke, 

1993; Lee, Duke, & Duke, 1993; Nwani et al., 2010). Ante el daño en la membrana celular, 

los lípidos y proteínas se oxidan, lo que provoca que la clorofila y otros pigmentos se filtren 

y causen una desintegración celular y su consecuente muerte (Sherwani, Arif, & Khan, 2015; 

Watanabe, Ohori, Sandmann, Wakabayashi, & Böger, 1992), este fenómeno explica la 

naturaleza dependiente de luz del modo de acción de los inhibidores de la Protox (Ver figura 

23) (Dayan, Romagni, & Duke, 2003). 
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Figura 23. Esquema general del mecanismo de acción de los herbicidas inhibidores de la 

protoporfirinógeno IX oxidasa. Nota: Redibujado de Anzalone, 2007 (p. 57).  

La peroxidación es sustentada constantemente por el aumento del flujo de carbono 

proveniente de la fotosíntesis y debido a la ausencia de clorofila (ya que es un regulador de 

la ruta), lo que provoca una continua producción de protoporfirinógeno IX, incrementando 

los daños celulares (Merotto & Vidal, 2001). 

En su mayoría los herbicidas inhibidores de Protox son de aplicación post-emergente, salvo 

algunas excepciones como la sulfentrazona (Theodoridis et al., 1992) y durante los primeros 

estados de crecimiento de la maleza (Dayan, Romagni, & Duke, 2003). La mayor parte de 

los miembros de este grupo son aplicados en forma de aspersiones foliares, sin embargo, 

también los hay de aplicación en suelo como la sulfentrazona (Dayan et al., 2019). Las dosis 

y rangos de aplicación de estos herbicidas son muy variados, llegando a ser de 1 g por 

hectárea para los más activos (Dayan, Romagni, & Duke, 2003). 

Los inhibidores de Protox tienen una translocación limitada en las plantas y a veces son 

referidos como herbicidas de contacto por esta razón. Son aplicados mayoritariamente a 

malezas de hoja ancha, sin embargo, ciertos ingredientes tienen efecto sobre pastos. 
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Usualmente generan quemaduras en el tejido foliar después de unas cuántas horas o días a 

partir de la exposición. La selectividad de los herbicidas de este grupo se basa en las 

diferencias metabólicas de degradación y es por eso por lo que los inhibidores de Protox son 

diseñados para diferentes cultivos (Dayan et al., 2019). 

Los síntomas característicos de los herbicidas de este grupo en las plantas tratadas y como 

consecuencia de la peroxidación lipídica de la membrana celular son, en primer lugar, un 

aspecto de hoja mojada en el follaje, seguido de necrosis profunda en los tejidos expuestos 

(Anzalone, 2007; University of California, 2015). Los síntomas aparecen más pronto si las 

condiciones climáticas son soleadas (Ver figura 24) (University of California, 2015). 

 

Figura 24. Apariencia necrótica en el cultivo de maíz por aplicación del herbicida Fomesafen. Nota: 

Adaptado de University of California, 2015. 

En condiciones normales tanto el protoporfirinógeno IX como otros intermediarios de la vía 

de la síntesis de porfirinas se encuentran en concentraciones muy bajas y confinados dentro 

de la mitocondria y cloroplastos, organelos que poseen cierto grado de protección contra las 

ROS, especialmente el cloroplasto (Dayan & Duke, 2020) a comparación de las membranas 

celulares que son particularmente vulnerables por la alta concentración de ácidos grasos 

insaturados que las componen (Markwell, Namuth, & Hernández, 2021). Cuando el Protox 

funciona normalmente el protoporfirinógeno IX no se acumula porque la enzima siguiente 

en la vía lo convierte rápidamente en el intermediario para la síntesis de los grupos hemo y 

la clorofila. 

Resistencia y transgénicos 

Si bien el uso de herbicidas inhibidores de PPO disminuyó con la llegada de los cultivos 

transgénicos resistentes a glifosato en 1996, su aplicación volvió a estar en auge cuando 

empezaron a presentarse cada vez más biotipos con resistencia al glifosato. Este incremento 

en su uso ha intensificado la presión de selección y en consecuencia han surgido biotipos 

resistentes a herbicidas con este modo de acción (Mendes et al., 2020). Hasta el día de hoy 

son 14 las especies que presentan resistencia a este modo de acción (Heap, 2022). 
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En las plantas encontramos distintas isoformas de PPO en el cloroplasto y la mitocondria, y 

los genes PPO1 y PPO2 son los encargados de codificar para estas isoformas respectivamente 

(Dayan, Barker, & Tranel, 2018). Las mutaciones en el sitio activo de las secuencias de 

aminoácidos del PPO2 son los mecanismos de resistencia más comunes de las plantas a los 

inhibidores de Protox (Mendes et al., 2020). Un ejemplo de esto es la deleción de la glicina 

en la posición 210 (ΔG210) en PPO2 que confiere resistencia en [Amaranthus tuberculatus 

(Moq.) Sauer] (Patzoldt, Hager, McCormick, & Tranel, 2006; Sarangi et al., 2019). 

Diferentes mutaciones en ARG-128 en PPO2 han sido reportadas como responsables de 

conferir resistencia en Amaranthus palmeri S. Watson (Varanasi et al., 2017), parecido a la 

mutación en Arg-98-Leu identificada en Ambrosia artemisiifolia L. (Giacomini et al., 2017; 

Rousonelos, Lee, Moreira, VanGessel, & Tranel, 2012). 

Recientemente se descubrió que la especie Eleusine indica (L.) Gaertn presenta una mutación 

en el gen PPO1, lo que conduce a un cambio en Ala-212-Thr, confiriéndole resistencia a 

inhibidores de Protox (Bi et al., 2020).  

De igual manera, poblaciones de Amaranthus tuberculatus y A. palmeri han desarrollado 

formas de PPO resistentes a inhibidores de Protox, esto debido a que uno de sus genes pierde 

un codón entero encargado de codificar un aminoácido involucrado en la unión de la 

molécula herbicida, provocando que las uniones de la molécula herbicida en los sitios de 

acción sean débiles (Dayan et al., 2019). 

La especie Stellaria media (L.) Vill tolera el efecto herbicida del Oxifluorfen debido a que 

tiene la capacidad natural de evitar la acumulación de la protoporfirina IX en el citoplasma 

(Matsumoto, Kashimoto, & Warabi, 1999).   

Se han desarrollado organismos transgénicos por medio de la inserción de genes que generan 

formas resistentes de PPO, sin embargo, aún no son viables para su utilización agrícola 

(Dayan et al., 2019). 

3.5. Grupo 22.- Desviadores de electrones en el Fotosistema I 

La familia química de los piridinios contiene a los herbicidas conocidos como desviadores o 

secuestradores de electrones: paraquat (metil viológeno) y diquat, ambos son no selectivos y 

post-emergentes y como se muestra en la Tabla 8, están permitidos en México.  

La desviación de electrones se lleva a cabo a nivel del fotosistema I (PSI) (Anzalone, 2007). 

El ingrediente activo Paraquat fue un pionero de herbicidas no selectivos e inactivos en suelo, 

se aplica en especies perennifolias y gramíneas como deshidratante de follaje, mientras que 

Diquat se utiliza más en malezas acuáticas -como es el caso de su uso sobre Lemna minor- y 

en algunas especies de hoja ancha (López, 2018), además de ser utilizado en algunos casos 

como arboricida (Funderburk & Lawrence, 1964). Los piridinios a comparación de otros 

herbicidas no selectivos tienen la ventaja de provocar un efecto desecante rápido, llegando a 
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ser efectivos incluso si llueve después de poco tiempo de su aplicación, además de contar 

con un movimiento sistémico limitado (Hawkes, 2014).  

Tabla 8. Ingredientes activos con registro sanitario en México del grupo 22 HRAC & WSSA. 

Grupo 22. Desviadores de electrones en el 

fotosistema I 

Familia química Ejemplo de Herbicida 

Piridinios 
Diquat /Dibromuro de Diquat 

Paraquat 

 

Cuando los electrones del PSII son transportados por la plastoquinona (PQ) ésta los transfiere 

al citocromo b6f anclado en la membrana del tilacoide. Posteriormente son transferidos a la 

plastocianina (Pc) y al PSI (Carrillo, 2004).  

Cuando un fotón es capturado en los complejos antena o complejo LHC (light harvesting 

complex) del PSI por una red de moléculas de clorofila que se encuentran muy próximas la 

una de la otra, se lleva a cabo la transferencia de energía en forma de excitones moleculares 

entre ellas (Menor, 2020). Los complejos antena transfieren alrededor del 90 al 95% de la 

energía de los fotones absorbidos hacia el centro de reacción y debido a que la máxima 

absorción de los pigmentos se encuentra desplazándose continuamente a longitudes de onda 

más altas, la diferencia de excitación entre dos pigmentos vecinos se libera en forma de calor 

(Hajiboland, 2014). 

Cuando las clorofilas pasan a su estado excitado, transfieren la energía al centro de reacción 

P700 del fotosistema, constituido por moléculas clorofílicas especializadas en la conversión 

de la energía luminosa en energía química. El P700 al encontrarse en su estado foto-excitado 

(P700*), lleva a cabo una  transducción de energía fotosintética a través de una serie de 

centros sulfoférricos, transfiriendo los electrones a la proteína ferredoxina (Fd) (Fassioli, 

Dinshaw, Arpin, & Scholes, 2013; Caspy, Borovikova, Klaiman, Shkolnisky, & Nelson, 

2020). 

Las ferredoxinas son proteínas con cúmulos de hierro-azufre de tamaño pequeño, solubles y 

que funcionan como acarreadores de electrones gracias a la tendencia del hierro al cambio 

entre sus estados de oxidación (+2 y +3), adoptando así potenciales redox que los vuelve 

tanto donadores como aceptores de electrones excelentes (Franco & Castillo, 2013; 

Villavicencio, 2012). La unión de la ferredoxina con las subunidades del PSI se lleva a cabo 

por medio de interacciones electrostáticas, debido a la carga positiva de los aminoácidos del 
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PSI y la superficie con carga negativa de la Fd (Ver figura 25) (Caspy, Borovikova, Klaiman, 

Shkolnisky, & Nelson, 2020). 

 

Figura 25. Fotosistema I y sus componentes. A. Estructura proteica completa del fotosistema I. Nota: 

Recuperada de Menor, 2020 (p. 5). B. Estructura del triple complejo Pc-PSI-Fd. Pc de color cian, Fd 

de color magenta y clorofilas del centro de reacción de color morado. Nota: Recuperada de Caspy et 

al., 2020 (p. 2). 

Los electrones excitados que son transferidos a la ferredoxina, son transportados después a 

la coenzima Nicotinamida Adenina Dinucleótido Fosfato (NADP+) para formar el hidruro 

NADPH, el cual permite la fijación de CO2 (López, 2018) entre otras necesidades de las 

distintas rutas metabólicas en la planta (Markwell, Namuth, & Hernández, 2021a). Una vez 

que la Fd acepta los electrones y se encuentra en su forma reducida, interactúa con distintas 

enzimas dependientes de Fd, principalmente con la ferredoxina-NADP+ reductasa (FNR) en 

donde se producirá NADPH (Ver Ecuación 3) (Franco & Castillo, 2013).  

 

𝑵𝑨𝑫𝑷+  + 𝟐𝒆−  + 𝟐𝑯+  − −−→ 𝑵𝑨𝑫𝑷𝑯 + 𝑯+ 

Ecuación 3. Reacción de la reducción del NADP. Nota: Adaptado de López, 2018 (p. 11). 

Cuando el paraquat es aplicado en forma de catión divalente incoloro (PQT++) éste actúa 

como aceptor de electrones, compitiendo con el NADP+. Al aceptar los electrones a la Fd 
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(provocando su reducción), se convierte en un catión monovalente (PQT+) de color azulado 

que se los transfiere al oxígeno molecular que se encuentra libre a partir del rompimiento del 

agua, reduciéndolo a aniones superóxido, consecuentemente empieza una cadena de 

reacciones peroxidantes generadas por las especies reactivas de oxígeno (ROS) que se 

forman (López, 2018). Los peróxidos también reaccionan junto con los superóxidos mediante 

la intervención de iones hierro (liberados a partir de daños oxidativos a los centros 

sulfoférricos Fe-S) y se forman radicales hidroxilo (Ver Figura 26), los cuales son altamente 

reactivos con macromoléculas como lo son los lípidos de las membranas celulares, una vez 

que comienzan las reacciones de los radicales hidroxilos con los lípidos membranales se 

dispara una peroxidación lipídica en cadena que acabará destruyendo la membrana celular y 

provocando que se pierda el agua de la célula vegetal y consecuentemente una desecación 

del tejido foliar (Hawkes, 2014). Dicho de otra manera, cuando la molécula herbicida 

secuestra los electrones se desestabiliza la energía fotosintética de la maquinaria celular y la 

convierten en energía letal que acaba matando a la célula (Markwell, Namuth, & Hernández, 

2021b; Tiwari, Kharwar, & Tiwari, 2019).  

 

Figura 26. Representación esquemática del mecanismo de acción de herbicidas en el PSI. FD: 

ferredoxina, FNR: ferredoxina-NADPH reductasa, PC: plastocianina, PQ: plastoquinona, PQT++: 

paraquat. Nota: Adaptada de Tiwari, Kharwar, y Tiwari, 2019 (p. 314). 

Algunos de los principales síntomas característicos de estos herbicidas son la marchitez 

evidente y la aparición de clorosis intervenal, presentándose éstos, pocas horas después de la 

aplicación, seguido de coloración marrón y apariencia clorótica hasta la desecación completa 

del follaje. Este proceso se ve acelerado cuando se aplica el producto en condiciones con alta 

incidencia solar y cálidas (Ver figura 27) (Hawkes, 2014). 
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Figura 27. Apariencia de flacidez y posterior necrosis foliar tras la aplicación de paraquat. Nota: 

Adaptado de Gunsolus y Curran, 1999 (p. 12). 

 

Resistencia y Transgénicos 

Las especies arvenses que han desarrollado resistencia a los piridinios lo han hecho por medio 

de distintos mecanismos. Usualmente se asocia con una traslocación reducida del piridinio 

fuera de los tejidos tratados, así como a enzimas protectoras que minimizan a las ROS 

(Tahmasebi et al., 2018). Otro mecanismo que se ha planteado es en el que el metabolismo 

degrada enzimáticamente a los radicales hidroxilos ultra reactivos antes de que éstos puedan 

romper los componentes proteicos y lipídicos de las células. También puede ocurrir que el 

organismo desarrolle resistencia por medio del “secuestro” o acumulación de las moléculas 

herbicidas en las vacuolas de la célula o bien uniéndolas a componentes de la pared celular 

previniendo así, que lleguen al sitio de acción en el PSI (Bayer, 2013).  

Actualmente el número de biotipos con resistencia a los secuestradores de electrones es de 

32, de los cuales 22 especies son dicotiledóneas y 10 son monocotiledóneas, según lo 

reportado por Heap (2022).  

Los casos de resistencia a este herbicida se han desarrollado relativamente lento considerando 

que fue después de 50 años de su uso. Los estudios acerca de los biotipos mutantes o 

transgénicos indican que la resistencia ha sido conferida por pérdida de función en los 

transportadores responsables de llevar a la molécula de paraquat hasta el sitio de acción en 

la célula, otro mecanismo de resistencia es a través del incremento de los pigmentos y 

enzimas asociados a conferir protección contra las especies reactivas de oxígeno en la planta. 

También se ha observado correlación con especies que naturalmente cuentan con otro tipo 

de tolerancias, por ejemplo, tolerancia a la salinidad o al estrés oxidativo (como es el caso de 

Conyza bonariensis) que confieren tolerancia al paraquat. Sin embargo, no es fácil encontrar 

muchos casos de resistencia que se hayan originado naturalmente, ya sea por la rapidez con 

la que actúan los piridinios, o simplemente porque algunos mecanismos, como el de la 
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relocalización de la catalasa desde el peroxisoma hasta el cloroplasto es sumamente 

improbable que ocurra sin que se realicen modificaciones genéticas y aquellos que lleguen a 

ocurrir naturalmente y contribuyen parcialmente a la resistencia o tolerancia de sobrevivir a 

la aplicación de paraquat, no lo hacen de una manera en la que se pueda considerar un buen 

nivel de resistencia. Ya que paraquat es un activo que tiene efecto gracias al transporte de 

electrones generado por la exposición a luz solar, es de esperarse que en condiciones en 

donde esta luz es reducida, la planta contará con cierto grado de tolerancia (Hawkes, 2014). 

Se han desarrollado transgénicos que tienen la capacidad de desarrollar mecanismos que los 

protejan de los radicales superóxidos que el paraquat genera, ya sea generando enzimas que 

reduzcan las ROS, membranas proteicas que impidan la incorporación de paraquat en las 

células (Jo, Won, Son, & Lee, 2004), o removiendo los peróxidos por medio de producción 

de catalasa. Este último mecanismo se probó en un experimento en el cual a cloroplastos 

aislados y genéticamente modificados se les agregó catalasa aislada de Escherichia coli y se 

observó que éstos exhibían un aumento en su capacidad de resistencia a paraquat a una dosis 

cuatro veces mayor a la dosis recomendada comercialmente (Hawkes, 2014). Podemos 

encontrar entre estos cultivos transgénicos, al de tabaco, que tiene resistencia a paraquat a 

través de la sobreexpresión del gen pqrA obtenido de la bacteria Ochrobactrum anthropi, el 

cual expresa la generación de la proteína Pqra que, al ser una transportadora en la membrana, 

reduce la permeabilidad y propicia la salida del paraquat de la célula (Jo, Won, Son, & Lee, 

2004). 

3.6. Grupo 27.- Inhibición de la Hidroxifenilpiruvato Dioxigenasa (HPPD) 

Los herbicidas con este modo de acción inhiben la síntesis de pigmentos, por lo que se 

conocen también como “herbicidas blanqueadores” al ocasionar una decoloración en los 

tejidos foliares de las plantas debido a las lesiones provocadas en las células (Sherwani, Arif, 

& Khan, 2015). Se han reportado varias ventajas en cuanto a su uso: tienen un amplio 

espectro de control (incluso en malezas que son resistentes a otros herbicidas), excelente 

selectividad de cultivos, baja tasa de aplicación y baja toxicidad (Wang et al., 2015). 

La enzima HPPD es importante en el metabolismo de la tirosina, la cual se encarga de 

catalizar la conversión del ácido 4-hidroxifenilpirúvico (HPPA) en ácido homogentísico 

(HGA). En las plantas el HGA se convierte en tocoferoles y plastoquinona (Wang et al., 

2015), ambos cruciales para el crecimiento de las plantas debido a que evitan que éstas sufran 

estrés por luz, frío, sequía y salinidad (Ver Figura 28)  (Fryer, 1992).  
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Figura 28. Biosíntesis de tocoferoles y plastoquinona en plantas. Nota: Adaptado de Ndikuryayo, 

2017 (p. 8524). 

 

Los herbicidas blanqueadores inhiben específicamente la catálisis de la enzima 4-hidroxifenil 

piruvato dioxigenasa (HPPD) que se produce en los cloroplastos (Fiedler, Soll, & Schultz, 

1982), de manera que la vía biosintética de los carotenoides se ve interrumpida y la reducción 

de estos pigmentos afecta directamente a la fotosíntesis, siendo las plantas dañadas 

gravemente ante la exposición a la luz solar (Wang et al., 2015). Los carotenoides juegan un 

papel importante en las plantas, ya que se encargan principalmente de proteger al aparato 

fotosintético de los efectos del exceso de energía a través de su disipación y extinción cuando 

ésta no es procesada en la fotosíntesis, como funciones secundarias se encuentran el control 

oxidativo y la captación de luz en rangos del espectro en que la clorofila no es capaz 

(Anzalone, 2007; Sherwani, Arif, & Khan, 2015); al ser tratadas las plantas con estos tipos 

de herbicidas, el nivel de carotenoides se ve considerablemente reducido, lo que conlleva a 

la presencia de radicales lipídicos sin unir. Debido a estos radicales lipídicos la captación de 

los lípidos y ácidos grasos de la membrana celular se ven comprometidos y se presenta una 

peroxidación de los lípidos, lo que causa la destrucción de la molécula de clorofila por 

exposición a radiación UV y de especies con oxígeno reactivas debido a la falta de protección 

frente a la luz que normalmente es proporcionada por los carotenoides (Ver Figura 29)  

(Norris, Barrette, & Penna, 1995), de igual manera provoca que otros lípidos de la membrana 

y algunas proteínas sean disfuncionales. Como resultado de esta “fuga” o falta de 

carotenoides en la membrana, el contenido de la célula queda expuesto y destruido, 

provocando el marchitamiento y considerablemente muerte rápida de la planta en 

aproximadamente 14 días después de la aplicación (Bayer, 2013; Sherwani, Arif, & Khan, 

2015).  



55 
 

 

Figura 29. Daño producido en la planta sin y con la aplicación del herbicida Laudis®. Nota: 

Adaptado de Bayer, 2013. 

 

Actualmente son tres las familias químicas de herbicidas permitidas en México que llevan a 

cabo este mecanismo de acción: las triketonas (Biciclopirona, Mesotriona, Tembotriona), los 

pirazoles (Topramezona) y los Isoxazoles (Isoxaflutol) (Ver Tabla 9). Éstos herbicidas se 

aplican a malezas de hoja ancha principalmente en presencia de cultivos que son tolerantes, 

como lo es el maíz (Zea mays) (Bayer, 2018).  

 

Tabla 9. Ingredientes activos (4) con registro sanitario en México del grupo 27 HRAC & WSSA. 

Grupo 27. Inhibición de la hidroxifenil piruvato dioxigenasa (HPPD) 

Familia química Herbicida 

Triketonas 
Mesotriona 

Tembotriona 

Pirazoles Topramezona 

Isoxazoles Isoxaflutol 
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Familia: Triketonas 

Las propiedades estructurales de las triketonas difieren de otros herbicidas blanqueadores 

(que comúnmente afectan a la fitoeno desaturasa) inhibiendo a la HPPD, lo que ocasiona una 

acumulación de tirosina y una reducción de plastoquinona en tejido meristemático en las 

plantas tratadas (Knudsen et al., 1998). Cabe recordar que, en las plantas, la HPPD es un 

componente de la biosíntesis de la plastoquinona, la cual actúa como cofactor de la fitoeno 

desaturasa (Lee et al., 1997). El descenso de plastoquinona lleva automáticamente a la 

disminución de carotenoides, lo que termina ocasionando el blanqueamiento de la planta 

(Knudsen et al., 1998). Unas de las características a las que se les puede atribuir su alta 

eficacia, es que se unen fuertemente con la HPPD en comparación con otros blanqueadores. 

Además de que su acción inhibitoria depende en gran medida de su estructura química: la 

posición de la cadena lateral saturada, alto impedimento estérico, asimetría, planaridad 

molecular, enantiómero, su alta lipofilicidad de la cadena de alquilo (Ndikuryayo, Moosavi, 

Yang, & Yang, 2017) y especialmente el sustituyente orto- en el anillo de arilo, el cual es un 

requisito absoluto para su actividad herbicida (Lee et al., 1998), todas éstas características 

influencian su actividad enzimática (Ndikuryayo, Moosavi, Yang, & Yang, 2017).  

Familia: Pirazoles 

Los pirazoles son compuestos heterocíclicos aromáticos y se han sintetizado una gran 

cantidad de derivados del pirazol para el desarrollo de herbicidas debido a su amplia 

bioactividad y porque han presentado un buen control de la maleza (Fu et al., 2017). Dentro 

de los herbicidas correspondientes a esta familia no sólo se encuentran los que actúan 

inhibiendo a la HPPD, sino que también lo hacen mediante la inhibición directa de la enzima 

fitoeno desaturasa, la inhibición de esta enzima ocasiona una gran acumulación tanto de 

fitoeno como de fitoflueno en las plantas tratadas, el fitoeno se encuentra presente en 

reacciones de desaturación en las que el producto final son los carotenoides. Cuando actúan 

para inhibir a la HPPD, se conduce a una disminución del contenido de plastoquinona, lo que 

ocasiona que la desaturación de fitoeno se vea perjudicada ya que la plastoquinona es 

necesaria como un cofactor clave para aceptar hidrógeno de la fitoeno desaturasa. 

(Matsumoto, 2004).  

En un experimento se estudió el efecto de un herbicida perteneciente a esta familia sobre la 

maleza Cyperus serotinus, en el cual se observó que, bajo condiciones de exposición solar 

continua, se presentaba deformación en los plástidos y que su sistema de membranas internas 

se deterioraba, lo que llevó a un colapso en las membranas de los tilacoides (Ogawa, Miyake, 

& Maeda, 2001).  

Aunque los mecanismos de acción pueden variar entre una familia química y otra, el 

resultado final es el mismo: las plantas tratadas se ven incapacitadas de convertir el fitoeno 

a fitoflueno, lo que resulta en la destrucción de los pigmentos fotosintéticos y, por lo tanto, a 

su blanqueamiento y consecutiva muerte (Knudsen et al., 1998).  
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Transgénicos 

Diversos estudios se han realizado en la búsqueda de generar más cultivos con tolerancia y/o 

resistencia a los inhibidores de HPPD, entre los casos de éxito se encuentran los cultivos de 

tabaco y soya, desarrollados mediante la inserción de un gen proveniente de Pseudomonas 

fluorescens, lo que les confiere una fuerte tolerancia al herbicida Isoxaflutol al sobreexpresar 

la HPPD, amortiguando así el efecto del herbicida (Dufourmantel et al., 2007). 
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Conclusiones 

Al indagar y analizar las fuentes de información disponibles para consulta sobre los 

mecanismos de acción de los herbicidas permitidos en México, fue evidente la falta de 

fuentes de origen confiable, con información suficiente, actualizada y en español, así como 

la necesidad e importancia de generar una que ofreciera dichos estándares.  

El estudio y comprensión de los herbicidas que actúan mediante la generación de especies 

reactivas de oxígeno y el papel que juegan éstas en los diversos procesos fotosintéticos que 

se llevan a cabo en las plantas, resulta de gran importancia no sólo porque representa el 

proceso metabólico con mayor cantidad de grupos herbicidas, sino también por el riesgo 

fitotóxico que representan para los cultivos y el ambiente ante un manejo inadecuado, así 

como una herramienta que, dentro de un manejo integrado ayude en la prevención de 

resistencia a herbicidas mediante la rotación de productos. 

El compendio con las descripciones de los mecanismos de acción que se generó en el presente 

trabajo busca no sólo ofrecer una fuente de consulta confiable y actualizada para los 

hispanohablantes, sino también marcar un antecedente a futuros trabajos que de igual manera 

pretendan ampliar y mejorar el estudio de la acción herbicida.   
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	Los herbicidas se usan extensivamente en la agricultura, la industria y en zonas urbanas. En la agricultura, los herbicidas han sido una herramienta importante para el manejo de maleza por muchos años. Desde su desarrollo y utilización en la década de...
	Por otro lado, si no se aplican correctamente, pueden causar daños a las plantas cultivadas, al medio ambiente e incluso a las personas que los aplican. Aunque los herbicidas son aplicados extensivamente, son probablemente el componente menos entendid...
	Aunado a lo anterior, el uso inadecuado de herbicidas ha conllevado una presión de selección en las poblaciones de plantas provocando lo que se conoce como resistencia. El número de biotipos de malezas resistentes a herbicidas ha ido en aumento desde ...
	Actualmente están reportadas 267 especies (de las cuales 154 son dicotiledóneas y 113 monocotiledóneas) de maleza con uno o más biotipos resistentes a 164 herbicidas, reportadas en 96 cultivos localizados en 71 países (Heap, 2022).
	En el caso de nuestro país, la disponibilidad de herbicidas no es tan amplia como en otras partes del mundo. A nivel global se reconocen 358 ingredientes activos y 26 mecanismos de acción, mientras que en México solamente disponemos de 103 ingrediente...
	Considerando las problemáticas mencionadas, es evidente la importancia de la clasificación por mecanismos de acción, ya que esto ayudará a entender las causas detrás del desarrollo de resistencia (Sherwani, Arif, & Khan, 2015), así como la apropiada e...
	La fuente principal de información acerca de cuáles, cuántos, y quién comercializa los herbicidas que hay en el país, recae en la Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS), sin embargo, su portal no se actualiza con la c...
	Se incluye un primer capítulo de generalidades de herbicidas y sus sistemas de clasificación, en el segundo capítulo se hace una exhaustiva y actualizada revisión bibliográfica sobre los mecanismos de acción de los herbicidas agrupados como generadore...
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	Capítulo 1. Generalidades sobre herbicidas
	Como se menciona en la introducción, la finalidad de este capítulo es dar al lector una serie de conceptos básicos y actualizados referentes al control químico de malezas, los herbicidas y la forma en que éstos actúan en las plantas. De acuerdo con la...
	1.1.  Nomenclatura
	La nomenclatura de los herbicidas consta de tres nombres: químico, común y comercial. El nombre químico describe la composición química del compuesto, por ejemplo: 3′,4′-Dicloropropionanilida. El nombre común es generalmente el más conocido y usado en...
	1.2. Clasificación de herbicidas
	Los herbicidas pueden ser clasificados de acuerdo con varios criterios (Tabla 1), siendo los más comúnmente usados: época de aplicación, selectividad, tipo de movilidad en la planta, familia química y modo y mecanismo de acción. Sin embargo, la clasi...
	Cuando salieron al mercado los primeros herbicidas, debido a la poca cantidad que existía, no era necesario un sistema de clasificación, pero, al pasar los años cada vez fueron más los herbicidas sintetizados, sobre todo en la década de los años 70. D...
	Se han desarrollado varios sistemas de clasificación a través de la historia, Retzinger y Mallory-Smith (1997) mencionan que fue desde 1991 que científicos canadienses crearon una clasificación que estandarizó los grupos herbicidas, ahí enlistaron cad...
	En 1995, en una reunión organizada por la WSSA, el Comité de Resistencia a Herbicida encargó la redacción de un sistema de clasificación que se basara en los ya existentes sistemas canadiense y australiano. Esta clasificación unificada fue revisada po...
	El uso de diferentes numeraciones y letras entre los sistemas de clasificación provocaban a menudo confusiones y malos entendidos a nivel global, por lo que fue creado un sistema alfanumérico común que permitiera un mejor entendimiento de las diferenc...
	Actualmente a nivel global se ha homogenizado un sistema de clasificación numérica (HRAC, 2022a) resultado de un consenso global por parte del HRAC (tanto global como regionalmente), miembros de la organización CropLife (internacional y Australia) y a...
	En esta nueva clasificación los herbicidas se agrupan en tres grandes rubros de acuerdo con el proceso metabólico que afectan:
	1) Aquellos herbicidas que mediante la activación por luz actúan mediante la generación de    Especies Reactivas de Oxígeno (ROS).
	2) Los que causan daño u ocasionan alguna interrupción en el metabolismo celular.
	3) Los que interfieren en los procesos de división celular y/o el crecimiento de la planta. (Ver Figura 1 y Tabla 2).
	Figura 5. Estructura del cloroplasto. Nota: Adaptado de Miguelsierra, 2008.
	2.2.8.2. Metabolismo del nitrógeno
	Capítulo 3. Herbicidas de uso en México
	En México se encuentran disponibles herbicidas pertenecientes a ocho familias químicas dentro de estos dos modos de acción (cinco del grupo 5 y tres del grupo 6), como se puede observar en la tabla 4, esto de acuerdo con el registro de plaguicidas agr...
	Respecto a los efectos de estos herbicidas en las plantas y a pesar de que todos los herbicidas pertenecientes a estos grupos tienen el mismo sitio de acción (fotosistema II), pueden tener diferencias en los síntomas de fitotoxicidad que provocan. Los...
	Las plantas susceptibles a la acción de los herbicidas inhibidores del PSII presentan daños hasta que las primeras hojas comienzan la fotosíntesis y en cuanto a las plantas de hoja ancha susceptibles, estas presentan clorosis intervenal comenzando en ...
	Resistencia y Transgénicos
	El empleo de cultivos transgénicos tolerantes a herbicidas es común para un mejor manejo agronómico y una reducción en los costos por control de malezas. El primer transgénico comercial resistente en ser desarrollado fue el del algodón resistente al b...
	En cuanto a transgénicos resistentes a la triazina, encontramos a un cultivo de canola (Brassica napus) cruzado con una variedad de B. rapa resistente a inhibidores del PSII (Duke et al., 2019). También se desarrolló el arroz japónica transgénico, tol...
	La desviación de electrones se lleva a cabo a nivel del fotosistema I (PSI) (Anzalone, 2007). El ingrediente activo Paraquat fue un pionero de herbicidas no selectivos e inactivos en suelo, se aplica en especies perennifolias y gramíneas como deshidra...
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