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RESUMEN 

Se realizó un estudio para conocer el efecto del mesosulfurón metil + iodosulfurón  

metil (Sigma Forte®) sobre la degradación de color en el cultivo de alfalfa a pesar que 

estos compuestos tiene como modo de acción la inhibición de la enzima acetolactato 

sintasa (ALS). Las variables evaluadas fueron, índice de verdor (unidades Spad), 

tono (°Hue) y concentración de pigmentos fotosintéticos en el cultivo de alfalfa. En 

una parcela comercial se aplicaron tres dosis: subcomercial (31.25 mg + 6.25 mg), 

comercial (62.5 mg + 12.5 mg), sobrecomercial (125 mg + 25 mg) de ingrediente 

activo del producto mencionado; más un testigo (solo agua). Se realizó una sola 

aplicación con una  pulverizadora de motor sobre el follaje del cultivar “CUF-101” con 

las dosis mencionadas. Se seleccionaron 10 plantas por tratamiento para las 

variables de índice de verdor y tono.  El estudio se realizó bajo un diseño 

experimental completamente al azar con cuatro tratamientos y 10 repeticiones, los 

datos se analizaron mediante análisis de varianza y se generaron modelos no 

lineales que explican el efecto de las dosis del herbicida. Los resultados de esta 

investigación de manera general se observó que hubo una disminución del índice de 

verdor, así como del color y concentración de los pigmentos fotosintéticos en 

respuesta a las dosis del herbicida, principalmente con la sobredosis comercial. Las 

dosis utilizadas afectan negativamente los componentes de la fotosíntesis a pesar de 

que el modo de acción de este herbicida inhibe la actividad enzimática de la ALS. 

  



 

 

ABSTRACT 

Color degradation on alfalfa crop by mesosulfuron methyl + iodosulfuron methyl 

(Sigma Forte®) although they have acetolactate synthase (ALS) action mode was 

evaluated. Greenness index (Spad units), tone (°Hue) and photosynthetic pigments 

concentration in alfalfa crop were determinated. Three doses in a field plot were 

applied: sub commercial (31.25 mg + 6.25 mg), commercial (62.5 mg + 12.5 mg), 

over commercial (125 mg + 25 mg) of active ingredient of the herbicide, and a control 

(water). Only one application by a motorized spray over the foliage of CUF-101 alfalfa 

cultivar with the respective doses was done. Completely randomized design with four 

treatments and 10 replicates was used, data were analyzed by analysis of variance 

and nonlinear models that explain the herbicide doses effect were generated. In 

general the greenness index, tone and photosynthetic pigments concentration had a 

decrease in response to herbicide doses, mainly by over commercial dose. Sigma 

Forte® doses applied had negative effect on photosynthesis components although 

action mode of this herbicide is inhibition of ALS enzymatic activity.  

 

  



 

 

I. INTRODUCCIÓN 

La alfalfa es el cultivo forrajero de mayor importancia en el Distrito de Riego 014, ya 

que para el 2010 ocupó una superficie de 29,545 hactareas sembradas. El 

rendimiento promedio fue de 12.8 toneladas por hectárea y su precio medio rural  de 

$1,725.68 por tonelada, solamente superada en superficie por el trigo con 89,152 

hactareas (SIAP, 2012), sin embargo, existe un potencial de más de 25 toneladas por 

hectárea. Este diferencial en la producción es debido en parte a factores 

agronómicos tales como: preparación del suelo, alta infestación de malezas, 

presencia de plagas, fertilización inadecuada, fitotoxicidad por mala práctica de 

control de agentes bióticos en cultivos vecinos, entre otros (Anónimo, 2010). 

Además, con el incremento de las actividades pecuarias de la región, la demanda de 

forraje de calidad ha aumentado considerablemente. 

En el valle de Mexicali debido a la alta infestación de malezas, se tiene  la necesidad 

de realizar aplicaciones repetitivas de herbicidas para su control. En este sentido, el 

cultivo de alfalfa que se produce en el Valle de Mexicali y San Luis Río Colorado ha 

estado expuesto a estrés severo o muerte por la aplicación inconsciente de 

herbicidas para el control de malezas gramíneas y algunas de hoja ancha en trigo 

como cultivo vecino del mismo, ya que el herbicida, específicamente Sigma Forte®, 

que tiene movilidad o arrastre causando pérdidas económicas considerables, como 

el replanteo que ocasiona un gasto extra a los costos de producción, así como 

retraso en la fecha de cosecha que por consiguiente, su precio será menor al que se 

espera. 

El  Sigma Forte® es uno de los  herbicidas de mayor uso para el control de malezas 

en trigo en el Valle de Mexicali, este producto debe ser aplicado con equipo terrestre, 

con un volumen de agua de 250 a 300 L/ha. Se recomienda utilizar boquillas de la 

serie TeeJet 8002 o 11002. Los compuestos que componen a este herbicida, 

mesosulfurón metil + iodosulfurón metil, pertenecen al grupo de las sulfonilureas, por 

lo tanto su modo de acción actúa inhibiendo la actividad enzimática de la 

(Acetolactato sintasa E.C. 2.2.1.6) (Zhou et al., 2007), ésta enzima se codifica en el 

núcleo y está localizada en el cloroplasto, y cataliza el primer paso en la biosíntesis 

de los aminoácidos valina, leucina e isoleucina en dos reacciones paralelas: 1) la 



 

 

condensación de dos moléculas de piruvato para formar acetolactato (precursor de 

valina y leucina), y 2) la condensación de una molécula de piruvato con 2-

cetobutirato para formar CO2 y acetohidroxibutirato (precursor de isoleucina) (Kogan-

Alterman y Pérez-Jones, 2003). 

Algunos de los síntomas característicos y alteraciones de toxicidad en plantas por el 

uso indebido de herbicidas son la reducción en altura, degradación de las proteínas, 

pérdida de color de las hojas, incremento en la producción de etileno y CO2, 

producción de óxido nítrico, generación de especies reactivas de oxígeno, daño a la 

membrana, necrosis e inclusive la muerte (Evans, 2004). Pero en el cultivo de alfalfa 

no han sido documentados los efectos en el color, causados por la aplicación 

inconsciente de Sigma Forte®.  

 

1.1. OBJETIVO GENERAL 

Evaluar el efecto de Sigma Forte® (mesosulfurón metil + iodosulfurón metil) sobre la 

degradación del color en alfalfa. 

 

1.1.1. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Evaluar el efecto de tres dosis de Sigma Forte® (mesosulfurón metil + iodosulfurón 

metil) sobre la concentración de clorofila y carotenoides en alfalfa. 

 

Generar modelos matemáticos que demuestren la dinámica de degradación de tres 

dosis de Sigma Forte® (mesosulfurón metil + iodosulfurón metil) en alfalfa. 

 

1.2. META 

Determinar el comportamiento de la degradación de color en alfalfa mediante las 

dosis del herbicida a través de los días después de su aplicación. 

 

1.3. HIPÓTESIS 

El cultivo de alfalfa presentará toxicidad por Sigma Forte® mediante la degradación 

del color.  



 

 

II. REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1. CULTIVO DE LA ALFALFA EN BAJA CALIFORNIA. 

La alfalfa es el principal cultivo forrajero del Valle de Mexicali, a nivel estatal se 

cuenta con una superficie sembrada promedio en los últimos cinco años de 29,000 

hectáreas, distribuidas con el 97 % en el Valle de Mexicali y el 3% en la Zona Costa 

con producción de 428,475 toneladas de alfalfa acicalada por ciclo, con un valor de la 

producción de 805, 633, 279 pesos y genera alrededor de 22 jornales por hectárea. 

El 75% de la producción de forraje se utiliza para alimentar aproximadamente 50 mil 

cabezas de ganado lechero, 15% para bovinos productores de carne y el 10% 

restante para la elaboración de alimentos concentrados. El bajo rendimiento del 

cultivo durante en invierno, ocasiona una deficiencia de forraje en la región, lo que 

origina se importe de los Estados Unidos (SIAP, 2010).  

 

Aspectos generales  

La alfalfa, es la planta forrajera más antigua que se conoce. Numerosos 

investigadores están de acuerdo que su origen es el sur-oeste de Asia (Águila, 

1997). Su introducción a Europa, data de cinco siglos antes de nuestra era, llevada a 

Grecia por los persas en el tiempo de Darío, durante su campaña sobre Atenas, de 

ahí se difundió lentamente hacia accidente, hasta a España y a todos los países que 

formaban el imperio Romano (Águila, 1997). 

 

Entre sus principales ventajas destacan la tolerancia a la sequía, un elevado 

rendimiento, alto contenido de proteínas y persistencia igual o mayor a seis años 

(Parga, 1994). Otra de sus características es la alta versatilidad y capacidad de 

soportar diferentes condiciones climáticas y edáficas, soportar la explotación 

continua y que presenta un alto aporte de nutrientes al suelo y al cultivo siguiente 

(Robles, 1994). 

 

Es la planta mejoradora de las características del suelo, debido a su sistema radical 

profundizador, volumen de tierra que ocupan sus raíces superficiales y capacidad de 

fijación de N atmosférico a través de sus rizobios (Águila, 1997). 



 

 

2.2. MANEJO DEL CULTIVO. 

 Preparación del terreno 

Se aconseja barbechar a una profundidad mínima de 30 cm; realizar más de un paso 

de rastra para asegurarse que queden bien mullidos los terrones; realizar una buena 

nivelación con “land plane” y/o láser para asegurar una uniforme distribución de la 

semilla y del agua de riego, si el terreno está ligeramente desnivelado se deberá 

realizar una rectificación; finalmente se efectúa el bordeo trazando melgas 12 a 16 m 

de ancho por 250 a 300 m de largo para suelos medios, para suelos pesados con 

mal drenaje se recomienda efectuar un subsoleo hasta la profundidad de 50 a 60 cm 

cada tres o cuatro años (Inifap, 2010). 

 

Variedades 

Las variedades que se aconseja utilizar son: CUF-101, P-5888, P-5939, SUNDOR, 

NK-819, PIERCE, CONDOR Y UC CIBOLA. (Inifap, 2010). 

 

Época de siembra 

La fecha óptima de siembra comprende del 15 de octubre al 30 de noviembre. 

Sembrando en este periodo se logra un buen establecimiento del cultivo, además se 

evita la competencia con maleza y se consigue un buen desarrollo radicular y 

coronas antes del iniciar con los cortes (Inifap, 2010). 

 

Densidad y método de siembra 

Es conveniente utilizar semilla certificada por algún órgano oficial y/o particular que 

garantice su sanidad; se sugiere utilizar 40 kg de semilla por hectárea, con un 85 a 

90 % de germinación para asegurar una buena población de plantas (Inifap, 2010). 

En cuanto a los métodos de siembra, se puede sembrar de dos maneras:  

1.-Con “drilla”, depositando la semilla a una profundidad de 1.5 a 2.0 cm. 

2.-Con voleadora tipo “Cyclone”, tapando la semilla con un paso del “cultipacker”. 

 



 

 

Inoculación 

Es recomendable inocular la semilla con bacterias del género Rhizobium, específicas 

para alfalfa las cuales se encuentran en el mercado bajo los nombres de Pagador, 

Nitragin y Nitrobacter entre otros. Inocular solo la semilla que se sembrará en el día; 

evitar la exposición de la semilla directamente al sol, altas temperaturas y viento 

(Inifap, 2010). Revisar que el producto no esté caduco y seguir las instrucciones de la 

etiqueta al pie de la letra. 

 

Riego 

Después del riego de germinación es necesario aplicar dos o tres riegos de auxilio 

para obtener un primer corte; posteriormente aplicar de uno a dos riegos entre 

cortes, según las condiciones climatológicas y textura del suelo. En el verano es 

común observar que la alfalfa se “quema” al aplicar el riego con temperaturas 

mayores de 40 ºC, para evitarlo se debe aplicar riegos muy ligeros y no dejar que el 

espejo de agua permanezca más de 24 horas sobre el terreno; con temperaturas 

altas no se debe aplicar riego inmediatamente después del corte, si no dejar que 

transcurra un periodo mínimo de 5 a 8 días (Inifap, 2010).  

 

Fertilización 

Se recomienda aplicar 40 kg·ha-1 de nitrógeno en presiembra para alfalfares nuevos 

(octubre) y en febrero para alfalfas establecidas. En presiembra se debe incorporar al 

suelo con rastra cuando la fuente es sólido (urea y nitrato de amonio), o bien en el 

agua de germinación cuando sea liquida (UAN-32) o gas (NH3). Posteriormente se 

requiere aplicar 100 kg·ha-1 de fósforo al año, dividido en dos partes iguales, una en 

primavera y otra en otoño. Para lo anterior se puede utilizar fuentes líquidas y/o 

sólidas dependiendo la época tales como: fosfato mono amónico, fosfato diamónico ó 

bien ácido fosfórico y polifosfatos de amonio en el agua de riego (Inifap, 2010). 

Malezas 

Las especies de hoja angosta más importantes son: zacate de agua, pinto, grama, 

Johnson y coquillo, mismas que se presentan en primavera y verano; además de 



 

 

avena y alpiste a finales del otoño. Las especies de hoja ancha son: cuscuta, gloria 

de la mañana, mostacilla, alfombrilla, chamizo, quelite o bledo y chuales cenizo y 

apestoso. Para el control de la maleza, se recomienda el uso de algunas prácticas 

tales como: utilizar semilla certificada, siembra a tierra venida, eliminar maleza en 

canales y regaderas, limpieza de la maquinaria después del corte y limpias 

manuales. En cuanto al control químico en el cuadro 1 se presentan los herbicidas, 

dosis, y época de aplicación de las malezas aquí mencionadas (Inifap, 2010). 

 

Cuadro 1. Herbicidas recomendados para el control de maleza en alfalfa. 

 



 

 

Plagas 

Las principales plagas que atacan el cultivo de alfalfa son el pulgón verde, picudo 

egipcio, gusano verde, soldado, chinche lygus, chicharritas de varias especies, thrips, 

periquito tricornudo, pulgón manchado y pulgón azul. En el cuadro 2 se presentan 

éstas plagas y su control. (Inifap, 2010) 

 

Cuadro 2. Control de plagas que atacan al cultivo de la alfalfa en el valle de Mexicali, 

producto comercial, dosis por hectárea y época de aplicación. 

 

 



 

 

Nemátodos 

La alfalfa puede ser atacada por nemátodos de la raíz y del tallo, ocasionando 

deformaciones en la corona y raíz que evitan el desarrollo de nuevos brotes; el follaje 

de las plantas atacadas se torna amarillento y las plantas parecen aletargarse. La 

infestación con estos microorganismos es más común en suelos arenosos, las 

principales especies de nemátodos que causan daño a la alfalfa son los de la raíz 

(Meloidogyne spp.) y el del tallo (Ditylenchus dipsaci). Otros nemátodos de la raíz 

menos importantes son Pratylenchus spp. y Trichoderus spp. Para control de 

nemátodos se sugiere rotar el suelo con cultivos como sorgo, trigo y cebada; o 

utilizar variedades resistentes (Inifap, 2010). 

 

Enfermedades 

Las enfermedades en coronas, tallos y raíces, ocasionan una fuerte reducción en la 

densidad de plantas; favoreciendo la aparición de maleza y el decremento en la 

producción y calidad del forraje. Las principales enfermedades que se presentan son: 

pudrición texana, cenicilla vellosa, chahuixtle y pudrición de la corona (Inifap, 2010).  

 

Cosecha 

Desde el punto de vista económico la producción de un alfalfar dura de 3-5 años; 

realizándose de 8 a 9 cortes al año, es de suma importancia realizar los cortes en el 

momento oportuno para mantener una buena población de plantas y evitar la 

proliferación de maleza. La mejor época de realizar los cortes es con un 10 % de 

floración, debido a que la planta posee un mayor número de hojas que son reservorio 

de altos contenidos de proteína cruda, y al mismo tiempo la corona y raíz tienen 

suficientes reservas para mantenerse durante el periodo de desarrollo de nuevos 

órganos vegetativos. En invierno, cuando la alfalfa no llega a floración, el criterio para 

efectuar el corte se basa cuando alcance una altura mínima de 35 cm y presente 

rebrotes de 3 a 5 cm de longitud. En los meses de julio y agosto los cortes se deben 

efectuar con un 20 a 30 % de floración y una altura de planta de 40 a 50 cm (Inifap, 

2010). 

 



 

 

Efecto de la altura de corte 

El momento óptimo para realizar el corte durante la temporada de crecimiento, se 

produce con una frecuencia variable, debido a las condiciones de clima, producto de 

la interacción temprana – disponibilidad hídrica en el suelo (Smith, 1969). El corte 

realizado en fases tempranas de desarrollo afecta la persistencia de la alfalfa. 

Además, los cortes muy frecuentes reducen el tamaño y vigor de la corona, producto 

de la disminución de los carbohidratos de reserva, que provocan una reducción del 

número y vigor del rebrote. (Muslera y Ratera, 1984). Arevalillo (1971), evaluó el 

efecto de distintas frecuencias de corte en la densidad y rendimiento de la alfalfa. 

Observó que las frecuencias de corte previas a la floración no permitían la 

recuperación de las reservas de carbohidratos, afectando la persistencia y el 

rendimiento.  

 

2.3. Tipos de herbicidas por su modo de acción. 

 

Inhibidores de la acetil coenzima-A carboxilasa (ACCasa) (HRAC-A) (WSSA-1) 

 

Sitio y mecanismo de acción. 

Inhiben la enzima acetil-CoA carboxilasa, enzima plastídica que cataliza el primer 

paso en la biosíntesis de ácidos grasos, componentes esenciales para la producción 

de lípidos (Harwood, 1999). Los lípidos son fundamentales para la integridad de las 

membranas celulares y el crecimiento de la planta. 

 

Síntomas 

Los síntomas son de lento desarrollo (7 a 14 días), comenzando por clorosis en los 

tejidos jóvenes (principal sitio de división y de síntesis de ácidos grasos en las 

plantas), seguido por coloraciones violáceas y finalmente necrosis (De Prado et al., 

2009; Devine, 2002). Las hojas de las gramíneas tratadas pueden desprenderse con 

facilidad del tallo debido al efecto fitotóxico generado en el meristemo por acción del 

herbicida. 

 



 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Son absorbidos por el follaje y se mueven principalmente por floema hacia las zonas 

de nuevo crecimiento (Burton, 1997). 

 

Usos 

Se aplican en postemergencia de las malezas, controlan especies gramíneas, 

afectando la enzima ACCasa homomérica presente en cloroplastos de dichas 

especies. La base de la selectividad en especies latifoliadas se debe a que la enzima 

heteromérica presente en especies dicotiledóneas es insensible a los herbicidas 

inhibidores de la ACCasa (Délye,  2005). Es por ello que son utilizados para el 

control selectivo de malezas gramíneas en cultivos de hoja ancha (Collavo, 2008;   

Shaner, 2003). Además, ciertos herbicidas de este grupo (clodinafop, diclofop, 

cyhalofop, entre otros) pueden ser utilizados en cereales como trigo y cebada, ya que 

los mismos poseen mayor metabolismo del herbicida. Otros, como pinoxaden, son 

selectivos a trigo y cebada y la tolerancia se obtiene por adición de un protector 

como cloquintocet-mexyl a la formulación que provoca la síntesis de un degradante 

del herbicida en los cereales y no en las malezas gramíneas (Hofer, et al., 2006). 

 

Comportamiento en el suelo  

No poseen residualidad en el suelo. 

 

Familias químicas 

Dentro de los inhibidores de la ACCasa se diferencian 3 familias químicas: 

- Ariloxifenoxipropionatos (FOP´s) 

- Ciclohexanodionas (DIM´s) 

- Fenilpirazolinas (DEN) 



 

 



 

 

 Inhibidores de la enzima Acetolactato sintetasa (ALS) (HRAC – B) y (WSSA – 2) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Los herbicidas de este grupo inhiben la enzima cloroplástica Acetolactato sintetasa 

(ALS), también llamada acetohidroxibutirato sintetasa (AHAS), que cataliza la 

síntesis de aminoácidos de cadena ramificada como valina, leucina e isoleucina 

(Duggleby,  2000). La deficiencia de dichos aminoácidos provoca una disminución en 

la síntesis de proteínas que conduce a una caída drástica en la tasa de división 

celular (Rost, 1984; Shaner, 1993).  

 

Síntomas 

El desarrollo de síntomas es lento (7-14 días), y se presenta principalmente en los 

tejidos meristemáticos, donde se lleva a cabo la biosíntesis de aminoácidos. Las 

plantas tratadas detienen su crecimiento, se marchitan y adquieren un color rojizo 

debido a la acumulación de antocianinas inducidas por el estrés. En gramíneas se 

observan clorosis o amarillamientos internervales, y coloraciones rojizas en las hojas 

nuevas, en tanto, en latifoliadas se observa clorosis, acortamiento de entrenudos y 

coloraciones moradas en las nervaduras (Arregui, 2008; Zita-Padilla, 2012). 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Son herbicidas sistémicos, se translocan por xilema y floema a las zonas de nuevo 

crecimiento y pueden ser absorbidos tanto por vía foliar como radical. 

 

Usos 

Se utilizan en tratamientos de pre y postemergencia de las malezas. Son selectivos, 

controlan especies latifoliadas y gramíneas tanto anuales como perennes. Algunos 

cultivos y malezas, son tolerantes de manera natural debido a la rápida degradación 

del herbicida. 

Comportamiento en el suelo 

Presentan una alta residualidad en el suelo la cual varía dependiendo del compuesto 

específico, del pH del suelo, la temperatura y del momento de aplicación. 



 

 

 



 

 

 



 

 

 

 

Inhibidores de la fotosíntesis en el Fotosistema II (HRAC-C1, C2, C3) (WSSA-5, 

7, 6) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Interrumpen el flujo de electrones en el Fotosistema II por inhibición de la actividad 

de una proteína receptora y transportadora de electrones (D1). El bloqueo del flujo de 

electrones genera una gran cantidad de moléculas de clorofila excitadas cuyos 

electrones reaccionan con oxígeno generando formas altamente tóxicas (peróxidos 

de hidrógeno y superóxidos). Se produce destrucción de la clorofila y los 

carotenoides, las especies reactivas de oxígeno peroxidan los lípidos de la 

membrana del cloroplasto causando destrucción de la integridad de las mismas, 

desorganización celular y pérdida de componentes plasmáticos (Anderson, 1996; 

Arregui,  2008). 

 

Síntomas 

Los síntomas de aplicaciones postemergentes se observan como manchas cloróticas 

internervales en las hojas, que posteriormente se necrosan. Los síntomas comienzan 



 

 

en los márgenes de las hojas. En condiciones de alta iluminación, las hojas tratadas 

se marchitan 2-3 horas después de la aplicación (Zita Padilla, 2012). En aplicaciones 

preemergentes, las hojas verdaderas de las plántulas se muestran cloróticas, 

posteriormente se necrosan y mueren (Cobb,  2010; Duke,  2011). 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Existen herbicidas sistémicos y de contacto dentro de este grupo. Los herbicidas 

sistémicos incluyen las familias químicas de las triazinas, triazinonas, triazolinonas, 

fenilureas, ureas y uracilos y los de contacto a los nitrilos, benzonitrilos, 

benzotiadizoles y amidas (Cobb,  2010 ). 

 

Usos 

Los herbicidas sistémicos se aplican al suelo en preemergencia se absorben por 

raíces y se translocan por xilema. En tanto los herbicidas de contacto se aplican en 

postemergencia, y se absorben por el follaje (Arregui,  2008). 

 

Comportamiento en el suelo 

Poseen residualidad limitada en el suelo, que varía de acuerdo al producto. Las 

triazinas, ureas y uracilos controlan principalmente especies latifoliadas, con cierto 

efecto en gramíneas anuales. En tanto, las benzotiadiazinas y benzonitrilos controlan 

básicamente malezas latifoliadas (Arregui,  2008). 

 

Familias químicas 

Poseen varias familias químicas: 

C1-5: 

- Triazinas 

- Triazinonas 

- Triazolinonas 

- Uracilos 

- Piridazinonas 

- Fenilcarbamatos 



 

 

C2-7: 

Ureas 

Amidas 

C3-6: 

Nitrilos 

Benzotiadiazinonas 

Fenilpiridazinas 



 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Inhibidores del Fotosistema I  (HRAC-D) (WSSA-22) 

 

 

Sitio y mecanismo de acción 

El mecanismo de acción de los bipiridilos es la intercepción de electrones en el 

fotosistema I y la formación de compuestos de oxígeno que destruyen las 

membranas celulares (Duke, 2011). Son herbicidas fuertemente catiónicos con un 

elevado poder reductor. Los cationes reaccionan con la ferredoxina presente en los 

cloroplastos, y se reducen, reaccionando posteriormenete con moléculas de agua y 

oxígeno, formando superóxido, peróxido de hidrógeno y radicales hidroxilo (Duke, 

2011). Las formas reactivas de oxígeno formadas reaccionan rápidamente con los 

lípidos de las membranas del cloroplasto causando daños irreversibles (Arregui,  

2008; Zita Padilla, 2012). 

 

 

 

 

 



 

 

Inhibidores de la enzima Protoporfirinógeno oxidasa  (PPO) (HRAC-E)    (WSSA-

14) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Su mecanismo de acción es la inhibición de la enzima cloroplástica PPO que actúa 

en la formación de porfirinas, moléculas precursoras de clorofila y grupos hemo. La 

inhibición de dicha enzima causa acumulación de protoporfirina, la cual es excitada a 

un estado de triplete, interactuando con las moléculas de oxígeno para producir 

oxígeno simple y peróxido de hidrógeno que causa la destrucción de las membranas 

celulares (Grossmann,  2000; Peterson et al., 2001). 

 

Síntomas 

Los síntomas incluyen clorosis y posterior necrosis de hojas y tallos, los cuales se 

observan cuando la planta se expone a la luz. 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Son absorbidos por el follaje, y actúan como herbicidas de contacto, si bien pueden 

tener una limitada movilidad vía apoplasto (Devine,  2002). 

 

Usos 

Son aplicados generalmente en postemergencia de las malezas, excepto algunos 

como oxadiazón y sulfentrazone que se pueden aplicar en preemergencia (Arregui, 

2008; Duke, 2011), al igual que flumioxazin. Controlan básicamente malezas 

latifoliadas anuales, aunque algunos como oxadiazón también tienen efecto sobre 

gramíneas anuales (Grossmann, 2000). 

 

Comportamiento en el suelo 

El efecto residual es variable según el activo, algunos no poseen efecto residual en el 

suelo ya que son adsorbidos a la materia orgánica y arcillas del suelo y son sensibles 

a la descomposición microbiana, mientras que otros pueden permanecer activos 

durante 3-8 semanas (Arregui,  2008; Oliveira; et al., 2011). 



 

 

 

Familias Químicas 

Están compuestos por 7 familias químicas: 

- Difeniléteres 

- Fenilpirazoles 

- N-fenilftalimidas 

- Tiadiazoles 

- Triazolinonas 

- Oxadiazoles 

- Oxazolidindiona 

- Pirimidindionas 



 

 

 

 

 

 



 

 

Inhibidores de la biosíntesis de carotenoides   (HRAC-F1, F2, F3) (WSSA-12, 27, 

11 y 13) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

La inhibición de la síntesis de carotenos se puede producir por bloqueo de varias 

rutas biosintéticas, tales como la inhibición de la enzima fitoeno desaturasa (PDS), 

inhibición de la enzima 4 hidroxifenil piruvato dioxigenasa (HPPD), e inhibición de la 

enzima licopeno ciclasa, entre otras (Oliveira, 2011). Los carotenoides son pigmentos 

que están asociados con la clorofila y la protegen de la fotooxidación, al disipar el 

exceso de energía en las reacciones luminosas de la fotosíntesis (Devine, 2002). Sin 

la presencia de carotenoides, la clorofila excitada a estado de triplete se degrada y 

las plantas mueren por no poder realizar fotosíntesis (Oliveira, 2011). 

 

Síntomas 

Los síntomas se observan por falta de pigmentación en los cotiledones y/o hojas 

nuevas, seguida por necrosis de las hojas y tallos (Arregui, 2008). 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Se absorben principalmente por las raíces, excepto el herbicida mesotrione que se 

absorbe en el follaje y se emplea en postemergencia (Ferhatoglu, 2005). Poseen 

movimiento apoplástico. 

 

Usos 

Se utilizan en preemergencia de las malezas, para el control de malezas latifoliadas y 

gramíneas anuales. 

 

Residualidad en el suelo 

Estos herbicidas pueden tener alta residualidad en el suelo y causar daños a cultivos 

sembrados en la rotación (Ferhatoglu, 2005). 

 

 



 

 

 

Familias químicas 

Este grupo de herbicidas incluye a las familias químicas: 

        - Difenileteres 



 

 

 



 

 

Inhibidores de la enzima 5-enolpiruvilshikimato-3-fosfato sintetasa 

(EPSPS) (HRAC-G) (WSSA-9) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

El modo de acción de glifosato es a través de la inhibición competitiva de la enzima 

cloroplástica EPSPS, impidiendo la biosíntesis de fenilalanina, tirosina y triptófano, 

los cuales son precursores de importantes metabolitos secundarios como lignina, 

flavonoides, alcaloides, ácidos benzoicos y fitohormonas (Gressel, 2002; Pérez-

Jones et al., 2007). 

 

Síntomas 

Los síntomas se observan por aparición de clorosis leve en los tejidos jóvenes que 

se transforma en necrosis 7-14 días después de la aplicación. Pueden observarse 

coloraciones rojizas. Genera también descomposición de órganos subterráneos 

(Shaner, 1993). 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Se absorbe a través de la superficie de la hoja, y sus propiedades fisicoquímicas 

posibilitan su translocación vía floema (Pérez-Jones, et al., 2007). Posee acción 

sistémica con elevada translocación a los tejidos que son destinos metabólicos de 

sacarosa tales como los meristemos apicales, radicales y órganos reproductivos 

subterráneos de especies perennes (Shaner, 2009;  Wakelin, 2006). 

 

Usos 

Se utiliza en postemergencia. Es un herbicida no selectivo y de amplio espectro, que 

controla especies vegetales mono y dicotiledóneas, tanto anuales como perennes 

(Shaner, 2000). 

 

Residualidad en el suelo 

No posee residualidad en el suelo. 

 



 

 

Familias químicas 

Pertenece a la familia química de las Glicinas. 

 

 

 

Inhibidores de Glutamino sintetasa   (HRAC-H) (WSSA-10) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

El glufosinato es un herbicida de amplio espectro que inhibe la enzima cloroplástica 

glutamino sintetasa involucrada en la asimilación de amonio y la producción del 

aminoácido glutamina (Duke, 2011). La acumulación de amonio causa un rápido 

desacoplamiento de la fotofosforilación, así como inhibición de la fijación fotosintética 

de carbono y disrupción de la síntesis de aminoácidos (Vencill,  2002). 

 

 



 

 

Síntomas 

Los síntomas se observan de 3 a 5 días después de la aplicación mediante clorosis y 

marchitamiento, seguido por necrosis a los 7-14 días (Griffin, 2005). 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Posee un transporte limitado dentro de la planta y su acción es básicamente de 

contacto. 

 

Usos 

Es un herbicida no selectivo con acción postemergente en malezas latifoliadas y 

gramíneas (Zita-Padilla, 2012). 

 

Residualidad 

No posee acción residual en el suelo. 

 

 

 
 

 



 

 

 

Inhibidores de la 7,8-dihidropteroato sintetasa (DHPs) (HRAC-I) (WSSA-18) 

Sitio y mecanismo de acción 

Inhiben la enzima DHPs implicada en la síntesis de ácido fólico que es un 

componente indispensable en la biosíntesis del nucleótido purina (Matthew, 2008). 

Inhiben la división y la expansión celular en los meristemos de las plantas, 

interfiriendo con el ensamblaje o función de microtúbulos (Hewertson y  Lum, 1984). 

 

Síntomas 

Se observan clorosis de las zonas meristemáticas, seguidas de necrosis. 

Absorción y movimiento en la planta 

Son herbicidas sistémicos. Se absorben por hojas, tallos y raíces, y su translocación 

es aposimplástica (Veerasekaran et al., 1977). 

 

Usos 

Se utilizan para control de malezas gramíneas y latifoliadas anuales y perennes 

(Veerasekaran,  1977; EPA, 1995). El asulam es un herbicida cuya selectividad está 

basada en la degradación metabólica diferencial (Duke, 2011). 

Residualidad 

Posee moderada residualidad de acuerdo al tipo de suelo (6 -10 semanas). 

 

 



 

 

Inhibición de la división celular (mitosis) (HRAC-K1, K2, K3) (WSSA-3, 23, 15) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Existen varios grupos de acuerdo al proceso afectado en la inhibición de la división 

celular. Así, las dinitroanilinas, piridinas, ácidos benzoicos, benzamidas y 

fosforoamidatos (K1/3) inhiben la formación o ensamblaje del huso acromático, 

impidiendo la síntesis de los microtúbulos por el bloqueo en la polimerización de las 

tubulinas en los meristemos radicales (Senseman, 2007). El grupo de los carbamatos 

(K2/23) inhiben la división celular, y la formación y polimerización de microtúbulos. 

En tanto, el subgrupo integrado por las familias químicas cloroacetamidas, 

acetamidas, oxiacetamidas y tetrazolinonas (K3/15) son herbicidas que inhiben la 

síntesis de ácidos grasos de cadena muy larga (VLCFA), componentes de las ceras 

cuticulares (Trenkamp et al., 2004). 

 

Síntomas  

Los síntomas de las dinitroanilinas, piridinas, ácidos benzoicos, benzamidas y 

fosforoamidatos (K1/3) se observan por engrosamientos en los ápices radiculares, y 

menor desarrollo de raíces secundarias. Se detiene el crecimiento de las raíces, y las 

plántulas mueren antes de emerger por no poder absorber agua y nutrientes (Oliveira 

et al., 2011). En gramíneas los síntomas de cloroacetamidas, acetamidas, 

oxiacetamidas y tetrazolinonas (K3/15) se observan por atrofia y malformación de las 

hojas que emergen del coleoptilo. En tanto, en latifoliadas se observan hojas 

malformadas con acortamiento de la nervadura central. Detienen el crecimiento de 

los tallos, y como consecuencia provocan la muerte de las plántulas antes de 

emerger. 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Los herbicidas del grupo K1/3 no se translocan en la planta. Se absorben por 

radículas y/o coleoptilo. Los herbicidas del grupo K3/15 se absorbe principalmente 

por los tallos (coleoptilo, e hipocótilo) y en menor medida por las raíces y semillas. 

 



 

 

Usos 

Los herbicidas del grupo K1/3 se aplican en presiembra o preemergencia, en algunos 

casos deben ser incorporados debido a la fotodescomposición (trifluralina) (Arregui, 

2008). Controlan malezas gramíneas principalmente y ciertas latifoliadas anuales. 

Los herbicidas del grupo K3/15 se aplican en preemergencia, sin necesidad de ser 

incorporados al suelo. Controlan malezas gramíneas anuales y algunas latifoliadas 

 

Residualidad 

Poseen de moderada a alta residualidad en el suelo. 

 

Familias químicas 

Están formados por varias familias químicas 

K1/3 

- Dinitroanilinas 

- Fosforoamidatos 

- Piridinas 

- Benzamidas 

- Acidos benzoicos 

K2/23 

- Carbamatos 

K3/15 

- Cloroacetamidas 

- Acetamidas 

- Oxiacetamidas 

- Tetrazolinonas 

 



 

 

 



 

 

Inhibidores de la síntesis de celulosa  (HRAC-L) (WSSA-20, 21, 26, 29) 

 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Los herbicidas de este grupo inhiben directa o indirectamente la biosíntesis de 

celulosa, generando pérdida de integridad de la estructura celular, detención del 

crecimiento y muerte de la planta. La inhibición se produce en diferentes rutas de la 

biosíntesis de acuerdo al herbicida involucrado (García-Angulo et al., 2012). Actúan 

en las zonas meristemáticas y ápices radiculares (Duke, 2011; Zita-Padilla, 2012). 

 

Síntomas 

Los síntomas incluyen detención del crecimiento y engrosamiento de las raíces. 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Se absorben por raíces y se transportan principalmente por xilema hacia los tallos. 

 

Usos 

Se utilizan mayormente en preemergencia de las malezas (Zita-Padilla, 2012). 

Controlan especies de malezas latifoliadas y algunas gramíneas anuales. Poseen 

control sobre algunas especies bianuales o perennes. 

 

Residualidad 

La residualidad es baja a moderada dependiendo del herbicida y tipo de suelo. 

 

Familias químicas 

Incluyen las siguientes familias químicas: 

- Alkylazina 

- Nitrilos 

- Benzamidas 

- Triazolcarboxamidas 

- Ácidos quinolin carboxílicos 



 

 

 

 

 

 

Inhibición de la síntesis de lípidos  (HRAC-N) (WSSA-8) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Inhiben la síntesis de ácidos grasos y lípidos por bloqueo de diversas enzimas como 

las elongasas de ácidos grasos, que intervienen en la formación de ácidos grasos de 

cadena muy larga (VLCFA). Se producen disminuciones de las ceras cuticulares y 

suberinas (Zita-Padilla, 2012). 

 

Síntomas 

Los síntomas observados en gramíneas incluyen enrollamiento, y engrosamiento de 

las hojas, las cuales toman coloraciones verde oscuro. En latifoliadas se observan 

hojas plegadas, menor crecimiento de la nervadura central y pobre desarrollo de las 

plántulas. 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Poseen acción sistémica. Se absorben por las raíces y el coleoptile de las plántulas. 

Se translocan por xilema (Vencill, 2002). 

 



 

 

 

Usos 

Se aplican al suelo en pree y postemergencia de las malezas y deben ser 

incorporados debido a la alta presión de vapor (Arregui, 2008). Controlan malezas 

gramíneas anuales y perennes y algunas latifoliadas. 

 

Residualidad 

La residualidad en el suelo es baja. 

 

 

 

 

 



 

 

 

Acción similar al ácido indolacético (auxinas sintéticas) (HRAC-O) (WSSA-4) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Dichos herbicidas actúan de forma similar a las auxinas o fitohormonas vegetales, de 

los cuales el principal en plantas superiores es el ácido indolacético (IAA). Las 

auxinas estimulan procesos tales como la elongación y división celular, diferenciación 

de los meristemas florales, fototropismo, senescencia, dominancia apical y formación 

de raíces (Kende, 1997; Grossmann, 2000). La aplicación de herbicidas auxínicos 

genera incrementos en las concentraciones celulares de dichos reguladores, 

induciendo anormalidades en el crecimiento. Aunque el sitio primario de acción es 

aún desconocido se sabe que desencadenan una serie de eventos, que se pueden 

dividir en tres fases. El primer efecto es la estimulación de crecimiento anormal y de 

la expresión génica, generando un rápido incremento en la producción de etileno y 

un aumento de la biosíntesis de ácido abscísico (ABA). En segundo lugar, la 

inhibición de crecimiento (aéreo y radicular) y de respuestas fisiológicas, tales como 

el cierre de los estomas; y finalmente, la senescencia y muerte celular (Grossmann,  

2000; Kelley,  2007). Los mayores niveles de ABA inhiben el crecimiento de plantas 

mediante el cierre de los estomas, que posteriormente limitan la asimilación de 

dióxido de carbono y conducen a la acumulación de peróxido de hidrógeno. La 

acumulación de especies reactivas del oxígeno es un factor clave en el daño de 

tejidos y la muerte celular (Grossmann,  2003; Grossmann, et al., 2001). 

 

Síntomas 

Los síntomas observados en dicotiledóneas comienzan por detención de crecimiento 

y clorosis leve en las hojas nuevas. Posteriormente, provocan un rápido crecimiento, 

caracterizado por malformaciones en tallos, hojas y raíces, ej.,  hiponastia de tallos y 

hojas (Grossmann,  2003; Grossmann et al., 2001). Los ácidos quinolincarboxílicos 

también controlan algunas especies gramíneas, los síntomas consisten en la 

detención del crecimiento, clorosis, marchitamiento y necrosis. Las aplicaciones en 

cultivos de cereales con dosis muy elevadas o fuera de la ventana de aplicación 



 

 

pueden generar daños. Los mismos se observan por aparición de hojas enrolladas o 

tipo “cebolla”, y malformación de órganos reproductivos (Arregui, 2008). 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Son herbicidas sistémicos. Se absorben principalmente por el follaje, aunque también 

pueden absorberse en menor medida por las raíces. Se transportan por floema y 

xilema hacia los puntos de crecimiento (Sterling,  1997). 

 

Usos 

Se aplican en postemergencia de las malezas. Controlan especies dicotiledóneas 

anuales y perennes. En general, las gramíneas son tolerantes a estos herbicidas 

debido a un transporte restringido, un metabolismo más eficiente y la ausencia de 

cambium vascular en su floema. Sin embargo, los ácidos quinolincarboxílicos 

controlan algunas especies de malezas gramíneas. 

 

Residualidad 

La residualidad varía desde 1 semana a meses, según la familia química en cuestión, 

contenido de materia orgánica del suelo, textura, y humedad, entre otras. 

 

 



 

 

 



 

 

 

 

Inhibición del transporte de auxinas  (HRAC-P) (WSSA-19) 

 

Sitio y mecanismo de acción 

Inhiben el flujo polar de las auxinas vegetales desde el citoplasma al periplasma, 

produciendo acumulación de las mismas en los meristemos de las raíces 

(Subramanian et al., 1997). 

 

Síntomas 

Los síntomas se observan por reducción del crecimiento y pérdida del geotropismo 

de las raíces (giro de las puntas de las raíces hacia arriba) (Gardner, 1989). Impiden 

la germinación. 

 

Absorción y movimiento en la planta 

Se absorben por las raíces. 

 

Usos Controlan especies dicotiledóneas y algunas gramíneas anuales y perennes. 

Se aplican en preemergencia (naptalam). 

Residualidad. Posee acción residual. 



 

 

 

 

 

Modo de acción desconocido (HRAC-Z) (WSSA-17) 

 



 

 

CLASIFICACIÓN DE LOS HERBICIDAS 

 

Los herbicidas pueden ser clasificados de acuerdo a su época de aplicación, 

selectividad, tipo, familia química y modo de acción. 

 

Época de aplicación 

 

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

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

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

maleza y el cultivo. Los herbicidas PRE requieren de un riego o precipitación para 

situarse en los primeros 5 cm de profundidad del suelo, donde germina la mayoría de 

las semillas de maleza. Este tipo de herbicidas elimina a las malas hierbas en 

germinación o recién emergidas, lo que evita la competencia temprana con el cultivo.  

Por lo general la semilla de los cultivos se coloca por debajo de la zona de suelo con 

alta concentración de herbicida y la selectividad al cultivo puede ser tanto posicional 

como fisiológica. Los herbicidas PRE presentan una gran interacción con algunas 

características del suelo como son: textura, pH y materia orgánica que pueden 

afectar la cantidad de herbicida disponible en el suelo para controlar la maleza. Por lo 

general la dosis de este tipo de herbicidas se ajusta según el tipo de suelo y materia 

orgánica, requiriendo una mayor dosis en suelos arcillosos y con alto contenido de 

materia orgánica (Anderson, 1996). 

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

En la mayoría de los casos, la aplicación de herbicidas POST debe realizarse sobre 

malezas en sus primeros estados de desarrollo cuando son más susceptibles a los 

herbicidas y su competencia con el cultivo es mínima. Los herbicidas POST pueden 

ser más económicos para el productor al utilizarse sólo donde se presenta la maleza. 

La actividad de los herbicidas POST depende de factores como su grupo químico, 

especies de maleza presentes y condiciones de clima como velocidad del viento, 

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

 



 

 

Selectividad 

De acuerdo a su selectividad los herbicidas pueden ser clasificados como:  

 

Selectivos: herbicidas que a ciertas dosis, formas y épocas de aplicación eliminan a 

algunas plantas sin dañar significativamente a otras, por ejemplo, atrazina es un 

herbicida selectivo en maíz y sorgo.  

 

No selectivos: aquellos herbicidas que ejercen su toxicidad sobre toda clase de 

vegetación y deben utilizarse en terrenos sin cultivo o bien evitando el contacto con 

las plantas cultivadas. El glifosato es un ejemplo de herbicida no selectivo (Caseley, 

1996). 

 

Tipo de acción 

Por su tipo de acción los herbicidas pueden ser:  

 

De contacto: herbicidas que eliminan sólo las partes de la planta con las que entran 

en contacto y tienen un transporte limitado dentro de la planta, por lo que se 

recomiendan para el control de maleza anual.  

 

Sistémicos: herbicidas que se aplican al suelo o al follaje y son absorbidos y 

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

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

maleza perenne (Ross y Lembi, 1985). 

 

Familia química: La clasificación de los herbicidas en familias químicas se basa en 

la composición de los diferentes compuestos usados como herbicidas. Los herbicidas 

dentro de una familia química tienen propiedades químicas similares y generalmente 

tienen el mismo modo de acción (Retzinger y Mallory-Smith, 1997). Algunos ejemplos 

de las principales familias químicas de herbicidas son: las triazinas, las 

dinitroanilinas, los fenoxiacéticos, las cloroacetamidas, las ciclohexanodionas, las 

sulfonilureas y los bipiridilos (Hance y Holly, 1990). En Estados Unidos en la 



 

 

actualidad existen alrededor de 200 ingredientes activos utilizados en la fabricación 

de aproximadamente 800 herbicidas comerciales (Vencill, 2002). En México, existen 

65 ingredientes activos en alrededor de 300 herbicidas comerciales (Anónimo, 2007). 

 

Modo de acción: La forma más útil de clasificación de los herbicidas es según su 

modo de acción (Duke y Dayan, 2001; Schmidt, 2005). El modo de acción es la 

secuencia de eventos que ocurren desde la absorción del herbicida hasta la muerte 

de la planta. Los herbicidas con el mismo modo de acción tienen el mismo 

comportamiento de absorción y transporte y producen síntomas similares en las 

plantas tratadas (Gusolus y Curran, 1996). Además la clasificación de los herbicidas 

según su modo de acción permite predecir, en forma general, su espectro de control 

de maleza, época de aplicación, selectividad a cultivos y persistencia en el suelo 

(Ashton y Crafts, 1981). Finalmente este tipo de clasificación permite diseñar los 

programas de control químico de maleza más eficientes y evitar los posibles efectos 

negativos del uso de herbicidas como son la residualidad en el suelo, el cambio de 

especies de maleza y el desarrollo de biotipos de maleza resistentes a herbicidas 

(Heap, 2001; Regehr y Morishita, 1989). Aunque es común que los términos modo y 

mecanismo de acción de los herbicidas sean usados como sinónimos, existen claras 

diferencias entre estos términos. El modo de acción se refiere a los eventos que 

provocan los herbicidas y el mecanismo de acción al sitio o proceso bioquímico 

específico que es afectado (Baumann et al., 1998; Gunsolus y Curran, 1996)., (Cobb 

y Reade ,2010), distinguen siete grandes grupos, dentro de los cuales a su vez se 

incluyen uno o más mecanismos de acción. 



 

 

 

Figura 1. Representación esquemática del modo de acción de un herbicida. 

 

2.6. Sulfonilureas. 

 

Las sulfonilureas es la primera familia de herbicidas inhibidores de la ALS, 

descubierta por DuPont, en 1975 (Levitt, 1978). El clorsulfurón metil fue el primer 

herbicida comercialmente disponible para el control de malezas de hojas anchas en 

cereales, como el cultivo de trigo. Es la primera familia herbicida con muy alta 

actividad específica a bajas dosis agrícolas (gramos/ha.) de ingrediente activo, baja 

toxicidad en mamíferos, amplio espectro de control de especies malas hierbas y 

altamente selectivos en varias especies cultivadas de importancia alimenticia (trigo, 

arroz, avena, cebada, soja, maíz, etc.). Se aplican vía foliar para el control 

preemergente, postemergente de malas hierbas de hojas anchas anuales y 

perennes, gramíneas y ciperáceas (Beyer et al., 1988).  

 

Muchos herbicidas miembros de esta familia tienen diferente estructura química y 

grados de selectividad muy diferentes en las plantas. Las sulfonilureas tiene la 

estructura química R1 (-R3)-SO2-NH-C=O-NH-R2, en la que la sustitución orto (R3) 

en el anillo es clave para producir cambios importantes de selectividad en la plana 

cuando se asperjan con diferentes sulfonilureas que presentan estas sustituciones 

estructurales. La mayoría de las sulfonilureas son rápidamente absorbidos por las 



 

 

hojas y las raíces. Comúnmente, el patrón de distribución de los herbicidas del grupo 

sulfonilureas ocurre tanto por vía apoplástica como simplástica. El sitio de absorción 

es crítico en el patrón de movimiento y distribución en la planta. La absorción 

radicular influye en el patrón de translocación y los síntomas del daño observado, 

diferente a cuando el sitio de absorción es vía foliar. Una vez absorbido, el herbicida 

rápidamente se transloca a las aéreas de crecimiento activo (zonas meristemáticas y 

ápices), donde ejerce su efecto inhibitorio en plantas sensibles. 

 

Estos herbicidas se unen en algún sitio de la enzima acetolactato sintasa (ALS) de 

plantas muy sensibles, inhibiendo la ruta biosintética de aminoácidos de cadena 

ramificada leucina, isoleucina y valina, generando una deficiencia de proteínas, que 

causa la muerte de la planta por inanición, reforzado por los efectos secundarios 

desencadenados (producción de 2-ketobutirato, alteración del transporte de 

fotosintatos y disrupción de la síntesis de proteínas indispensables en el crecimiento 

de la planta. Existen otras familias inhibidoras de la ALS, como las triazolo-

primidines, pirimidinil-tiobenzoatos y sulfonil-aminocarbonil-triazolinonas e 

imidazolinonas, que a excepción de esta última son relativamente nuevas en el 

mercado. Ambas, poco después de la aplicación cesan el crecimiento en las 

especies susceptibles, debido a que la falta de proteínas por la carencia de 

aminoácidos interrumpe la división y elongación celular. 

 

La base de la selectividad de los herbicidas sulfonilureas entre especies de plantas 

surge de alteraciones en el metabolismo y en el sitio de unión del herbicida, que 

confieren resistencia en las plantas. Las especies de plantas tienen diferentes 

mecanismos de detoxificación metabólica, en correspondencia con los diferentes 

miembros de esta familia de herbicidas. 

 



 

 

 

Figura 2. Estructura de las Sulfonilureas 

 

Acetolactato Sintasa (ALS) 

La acetolactato sintasa (ALS, acetohidroxiacido sintasa, AHAS, E.C.2.2.1.6) cataliza 

el primer paso común en la biosíntesis de los aminoácidos de cadena ramificada 

valina, leucina e isoleucina en plantas y microorganismos (Figura 3), (Saari y 

Mauvais, 1996; Powles y Yu, 2010). Cuatro de las enzimas de la ruta son comunes a 

la síntesis de los tres aminoácidos de cadena ramificada. La acetolactato sintasa 

condensa dos moléculas de piruvato para formar CO2 y 2acetolactato, que es el 

precursor de valina y leucina. La ALS también puede desarrollar la misma reacción 

con piruvato y 2-ketobutirato para formar CO2 y 2acetohidroxibutirato, un precursor 

de isoleucina. La ALS requiere FAD, tiaminapirofosfato (TPP), y Mg o Mn para su 

actividad, y la enzima produce hidroxietil-TPP ((HETPP) como un producto 

intermedio. En presencia de FAD, la ALS es predominantemente de forma 

tetramérica. Esta enzima es regulada mediante la inhibición del feedback o resíntesis 

de los tres productos aminoácidos. Existen dos formas de ALS en alguna, si no en 

todas, las plantas superiores. Cada forma tiene sensibilidad característica a los 

aminoácidos de cadena ramificada y a los herbicidas inhibidores de ALS. La ruta 

completa puede ser encontrada en los plastidios, aunque las enzimas son 

codificadas en el núcleo con péptido de tránsito para movimiento propio hacia el 



 

 

plastidio. Los genes que codifican para la síntesis de ALS han sido aislados y 

caracterizados en tabaco y Arabidopsis thaliana, con casi 85% de homología entre 

los 667 y 670 productos aminoácidos de la proteína, respectivamente (Devine et al., 

1993). El estudio de esta ruta de biosíntesis en plantas es importante debido, entre 

otras razones: por ser la ruta donde se catalizan tres de los 10 aminoácidos 

esenciales y por presentar gran valor nutricional, y ser precursores de metabolitos 

secundarios, como glucosinolatos y glicósidos. La inhibición de esta enzima causa la 

desnutrición de la planta por falta de síntesis de estos aminoácidos. Este mecanismo 

primario, junto a los efectos secundarios de producción de 2 ketobutirato, alteración 

del transporte de fotosintatos y la disminución de la síntesis de proteínas se 

considera el mecanismo general causante de la muerte de las plantas sensibles a 

inhibidores de la ALS (Tranel y Wright, 2002). 

 



 

 

 

 

Figura 3. Ruta biosintética de los aminoácidos valina, leucina e isoleucina (Coruzzi y 

Last, 2000). 

 



 

 

En esta ruta existen varios pasos paralelos en los que están involucradas estas 

cuatro enzimas: acetolactato sintasa (ALS), acetohidroxiácido isomeroreductasa, 

dihidroxiácido dehidratasa y aminotransferasa. El precursor común para estos 

aminoácidos es el piruvato. Además para la síntesis de isoleucina se requiere un 

segundo precursor, el 2-cetobutirato. Este compuesto proviene de treonina que es 

deaminada por una treonina deaminasa. La reacción que cataliza la ALS incluye la 

descarboxilación irreversible del piruvato y la condensación del radical acetaldehído 

con una segunda molécula de piruvato para dar 2-acetolactato, o con una molécula 

de 2-cetobutirato para dar 2-acetohidroxibutirato. En ambas reacciones se forma un 

intermediario entre el piruvato y el TPP. La descarboxilación de este intermediario 

conlleva la formación de un anión de hidroxietil-TPP (HET-PP) el cual actúa como un 

nucleófilo en el grupo 2 -ceto de una segunda molécula de piruvato o 2-oxobutirato, 

resultando TPP y acetolactato o acetohidroxibutirato. 

 



 

 

 

 

Figura 4. Herbicidas inhibidores de ALS: sulfonilurea, imidazolinona, 

triazolopirimidina, pirimidiniltiobenzoato y sulfonilaminocarboniltrizolinona (Heap, 

2002). 

 

 

 

 

 



 

 

Cuadro 3. Clasificación de los herbicidas por el modo de acción. (HRAC, 2008) 

 

 

Desde el punto de vista más simple el modo acción de un herbicida en la planta se 

resume como las interacciones bioquímicas y fisiológicas del herbicida con la planta. 

Sin embargo, el modo de acción de un herbicida es algo más que estas 

interacciones; implica todo un proceso de etapas relacionadas con la entrada, 

movimiento y llegada del herbicida hasta el sitio donde ejercerá el efecto fitotóxico en 

la planta (Devine et al., 1993). La mayoría de los herbicidas resultan letales para las 



 

 

plantas debido a su acción sobre un sitio primario de trascendental importancia 

biológica. Esta acción puede producir efectos fitotóxicos secundarios y terciarios que 

producen la muerte de la planta. (Figura 5), se resumen los pasos desde la entrada 

de los herbicidas en la planta hasta ocasionar la muerte. El sitio primario es el lugar 

donde se une el herbicida o interfiere de alguna forma, causando la muerte de la 

planta. La acción del herbicida se puede estudiar en dos fases: la primera fase, que 

conlleva el movimiento del herbicida al sitio de acción, mientras la segunda fase 

conlleva las consecuencias metabólicas resultantes de la interacción en el sitio de 

acción (Devine et al., 1993). 

 

La primera fase empieza con la entrada del herbicida en la planta, bien por vía foliar 

o por vía radical. La entrada en la planta es seguida rápidamente por una serie de 

pasos que preceden la llegada del herbicida a su sitio de acción. Aquí se incluye la 

entrada a las células, la difusión en distancias cortas, el transporte a largas 

distancias, la conversión metabólica del herbicida y la entrada en organelos 

subcelulares. La interacción del herbicida con el sitio de acción se puede considerar 

el primer paso de la segunda fase; esto está seguido por una serie de consecuencias 

tóxicas que producen la muerte de la planta. 



 

 

 

Figura 5. Eventos desde la entrada del  herbicida hasta la muerte de la planta. 

 

2.7.1. Mesosulfuron metil. 

Es activo como pirimidinilsulfonilurea, inhibiendo la ALS, con lo que se detiene el 

desarrollo y se produce la muerte de la planta. Es de aplicación en postemergencia 

en cereales, para control de malas hierbas gramíneas y hojas anchas. Algunas de las 

malas hierbas que controla en postemergencia temprana son Alopecurus 

myosuroides, Avena fatua, Apera spica-venti, Avena sterilis, Bromus sp., Lolium spp., 

Amaranthus sp,  Anagallis arvensis, Sinapis arvensis y Stellaria media, entre otras. 

En España, este herbicida es formulado con iodosulfuron metil y se utiliza en siembra 

de trigo (Senseman, 2007). 

 



 

 

 

 

Figura 6. Estructura de Mesosulfuron metil 

 

 

2.7.2. Iodosulfuron metil.  

Iodosulfuron es un herbicida sulfonilurea inhibidor de la ALS, de aplicación en 

postemergencia para control de malezas de hojas anchas en cereales a 10 g i.a./ha. 

Es fabricado por Aventis, y el formulado viene en mezcla con mefenpir-dietil. Es 

absorbido por el follaje y las raíces, y la translocación ocurre por el floema. El 

mecanismo de resistencia es un sitio de acción alterado (ALS) (Senseman, 2007).           

 

 

 

Figura 7. Estructura del iodosulfuron. 

 

Algunas de las propiedades físicas y químicas del producto puro son: 

- Masa molecular: 529.24 

- Estado físico: color blanco ligero y polvo cristalino 

- Densidad: 0.7 g mL 



 

 

- pKa: 3.22 

2.8. Síntomas de fitotoxicidad en alfalfa. 

En el estado de Baja California y Sonora, en los que resaltan el Valle de Mexicali y 

San Luis Río Colorado, el cultivo de alfalfa es el más importante dentro de las 

especies forrajeras, el cual está expuesto a estrés severo o muerte por la aplicación 

inconsciente de herbicidas para el control de malezas gramíneas y algunas de hoja 

ancha en trigo como cultivo vecino del mismo, ya que el herbicida, específicamente 

Sigma Forte®, tiene movilidad o arrastre causando pérdidas económicas 

considerables, como el replanteo que ocasiona un gasto extra a los costos de 

producción, así como retraso en la fecha de cosecha que por consiguiente, su precio 

será menor al que se espera. 

 

Dado a la falta de información sobre el efecto fitotóxico que se han venido  

presentando en diferentes lotes, algunos productores han manifestado su denuncia a 

estancias gubernamentales ya que sus predios presentan problemas de desarrollo 

provocado por el arrastre de herbicida desde un predio vecino donde se aplicó este 

producto para el control de malezas en trigo. Los daños causados  por el herbicida se 

manifiestan entre severo con alteraciones fisiológicas y plantas muertas (Imagen: A, 

B, C) en condiciones similares a las ocasionadas por la aplicación del producto; sin 

embargo, la única manera de determinar las causas que provocaron estas 

alteraciones, es mediante el análisis del follaje que permita identificar el compuesto 

químico causante del problema. Considerando la dificultad que se ha presentado por 

la carencia de servicios especializados que requiere este análisis, se sugiere otra 

opción, en la que un técnico especialista en el manejo de este tipo de producto, 

pueda reproducir el efecto del herbicida del cual se sospecha es el causante del 

problema en el cultivo de la alfalfa. 
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2.9. SPAD. 

El medidor portátil de clorofila SPAD-502 (Konica Minolta, Japón) es un instrumento 

que proporciona un método para una respuesta rápida y no destructiva para la 

estimación de la clorofila y otras variables relacionadas, proporcionando así una vía 

para evaluación inmediata de las variables fisiológicas y el seguimiento de los 

cambios fisiológicos en el tiempo (Hawkins et al., 2009). 

 



 

 

Los medidores de clorofila se utilizan ampliamente en la agricultura para la 

estimación de la clorofila en numerosas especies vegetales (Hawkins et al., 2009). 

Por otra parte, algunos investigadores han presentado pruebas de las limitaciones 

inherentes a la utilización de medidores de clorofila, encontrando que las relaciones 

matemáticas entre las lecturas SPAD-502 y la clorofila foliar pueden variar con la 

etapa del crecimiento de las plantas (Chapman y Barreto, 1997), las condiciones de 

crecimiento (Campbell et al., 1990), la estimación de crecimiento (Bullock y 

Anderson, 1998) y el genotipo (Sibley et al., 1996). También se ha encontrado que 

los valores predictivos de las lecturas del SPAD-502 son de utilidad limitada cuando 

se aplica en todas las especies (Hawkins et al., 2009). 

 

Los valores SPAD se basan en el principio que parte de la luz que llega a la hoja es 

absorbida por la clorofila y el resto que se refleja entra en contacto con la celda 

detectora del SPAD-502 y es convertida en una señal eléctrica. La cantidad de luz 

captada por la celda es inversamente proporcional a la cantidad de luz utilizada por 

la clorofila, la señal es procesada, y la absorbancia es cuantificada en valores 

dimensionales que van de 0 a 199, por lo que las unidades SPAD serán siempre las 

mismas de acuerdo con el tono verde de las hojas (Krugh et al. 1994). 

 

Sin embargo, el SPAD provee sólo un índice simple del contenido de pigmentos de la 

hoja y la determinación de la composición de pigmentos requiere de valores de 

calibración con mediciones reales de pigmentos usando métodos destructivos 

(Mielke et al., 2010). Las relaciones matemáticas entre los valores SPAD y el 

contenido de pigmentos varía entre especies (Marenko et al., 2009) o entre 

variaciones ambientales como la luz. Mielke et al. (2010) encontraron que los 

ambientes de luz afectan significativamente los valores SPAD de Eugenia uniflora así 

como el contenido de Clorofila a (Chl a), clorofila b (Chl b) y clorofila total (Chl a+b).  

 

De igual forma la correspondencia de las lecturas del SPAD con la cantidad de 

clorofila presente en una hoja puede presentar derivas que son causadas por 

diferentes cultivos, periodo vegetativo (Karele, 2001), diferentes abonados (Furlani et 



 

 

al., 2001), estrés de agua (Bauerle et al., 2001), temperatura ambiental, etc. En 

definitiva por cualquier estrés medioambiental, fitosanitario o de fertilización que 

afecte al propio metabolismo de la hoja. 

El medidor de clorofila es una herramienta promisoria para monitorear el status de N 

a través del índice de verdor (IV) del cultivo que es expresado en unidades Spad 

(US). Específicamente permite medir la concentración relativa de clorofila por medio 

de la luz transmitida a través de la hoja en 650 nm (longitud de onda 

fotosintéticamente activa) y 940 nm. La intensidad de color verde de las hojas se 

relaciona con la concentración de clorofila y el contenido de N en la hoja. Esto 

permite caracterizar el estado nitrogenado de una manera no destructiva, rápida y 

fácil de utilizar, permitiendo muestreos frecuentes y la posibilidad de explorar la 

variabilidad en un sitio, además de la ventaja de realizar la lectura “in situ” y decidir 

medidas correctivas a corto plazo. Para otras regiones, a través de esta 

determinación se pudo predecir el porcentaje de proteína del grano midiendo el 

contenido de N en la hoja bandera, ya que es un estimador del aumento de la 

proteína por la fertilización nitrogenada en floración (Falótico et al., 1999; Echeverría 

et al., 2000).  

 

La respuesta del SPAD a la concentración de N foliar se debe a que buena parte del 

N reducido en la hoja está asociado a los cloroplastos (Hageman, 1986; Grindlay, 

1997). Además, hay una respuesta curvilineal del SPAD con la concentración de N 

foliar, con un plateau a altos niveles de N. Esto último puede deberse a que en 

situaciones en las que existe un alto nivel de nitrógeno foliar, se produce un aumento 

en la proporción de nitratos, con respecto al N total; estos nitratos no son detectados 

por el SPAD. 

 

Además del híbrido, el cultivar y el lugar, todos los estudios reconocen que varios 

tipos de estrés, como la deficiencia de nutrientes diferentes al N, enfermedades y 

daños por insectos pueden modificar el nivel de clorofila foliar, y así afectar la lectura 

del SPAD (Blackmer et al., 1993). 

 



 

 

En la actualidad, existe una amplia gama de sensores remotos y espectrales los 

cuales permitirían caracterizar, de forma rápida y no destructiva, el estatus 

nitrogenado durante el ciclo del cultivo. El medidor de clorofila Minolta SPAD® 502 es 

una alternativa para el monitoreo, y se basa en que existe una estrecha relación 

entre el índice de verdor (IV) de la hoja y el contenido de clorofila y, entre ambos y la 

concentración de N en hoja (Schepers  et al., 1992; Waskom, 1996). No obstante, el 

IV presenta el inconveniente de estar afectado por numerosos factores tales como el 

genotipo, el estado de crecimiento del cultivo, las enfermedades, la disponibilidad 

hídrica, otros nutrientes, etc. (Blackmer y Schepers, 1995; Gandrup et al., 2004). Por 

lo tanto, para minimizar los errores ocasionados por dichos factores se recomienda 

calibrar las mediciones de SPAD con áreas de referencia sin limitaciones de N.  

 

A partir de las lecturas de SPAD en las áreas de referencia se determina un índice de 

suficiencia del nutriente (ISN), que surge del cociente entre la lectura del lote y el IV 

del área sin limitaciones nutricionales. Los valores calculados por el SPAD-502, se 

basan en la cantidad de luz transmitida por la hoja en dos longitudes de onda, en las 

cuales la absorción de clorofila es diferente. Las fuentes de luz del SPAD-502 son 

dos diodos, uno que permite en la longitud del rojo (650 nm, pico de absorbancia de 

la clorofila) y otro en la de infrarrojo (940 nm,  absorbancia no debida a la clorofila) a 

través de la hoja. El medidor tiene dos fotodiodos detectores, uno sensible a la 

radiación roja y otro a la infrarroja. La luz recibida se transforma en corrientes 

eléctricas que, son recibidas por un microprocesador que calcula un valor SPAD (Soil 

Plant Analysis Development) de acuerdo a la siguiente ecuación: 

 

SPAD = A (log Ior/Ir) – log (Ior/If) + B  

 

Donde A y B son constantes, Ir e If son las corrientes de los detectores rojo e 

infrarrojo con muestra, Ior e Iof son las corrientes recibidas de estos mismos 

receptores cuando no existe muestra (blanco) (Wood et al., 1993).  

 

Relación con la clorofila extraíble. Limitaciones del método.  



 

 

Las lecturas de clorofila de las hojas realizadas in vivo por el medidor clorofílico, 

pueden ser una alternativa a los métodos colorimétricos in vitro, ya que estos son 

seguros, pero son destructivos, requieren un sofisticado equipo de laboratorio y 

además son lentos.  

 

Las concentraciones de la clorofila extraíble de las hojas han sido comparadas con 

lecturas del método clorofílico en numerosos estudios. En la mayoría de ellos, las 

relaciones entre la clorofila extraíble y las lecturas del SPAD es lineal. Por ejemplo, 

en estudios realizados en fresa por Himelrick et at. (1993) se obtuvo un coeficiente 

de regresión r2= 0.92.  

 

Sin embargo en algunos estudios, se han encontrado con una serie de limitaciones:  

(Yadava, 1986) comparó la clorofila extraíble de hojas de 22 especies bajo diversas 

condiciones de crecimiento, con lecturas SPAD. Se concluyó que tanto las diferentes 

especies de plantas, como las condiciones ambientales afectan a esta relación.  

 

En otros estudios realizados en manzanos (Campbell et al., 1990; Kaakeh et al., 

1992) y en vid (Fanizza et al., 1991), se ha demostrado que las condiciones bajo las 

que han crecido las plantas (fertilidad del suelo, condiciones de agua, daños por 

pesticidas, etc.) afectan también a la relación entre las medidas de clorofila in vivo e 

in vitro.  

 

En estudios realizados por Monje y Bugbee (1992) sobre trigo, arroz y soja, 

observaron que el coeficiente de correlación entre la unidades SPAD y las 

extracciones de clorofila realizada era mejor al hacer una regresión curvilínea (r2= 

0,97) que una regresión lineal (r2= 0,93).  

También observaron que el SPAD-502 sobrestima las concentraciones de clorofila 

cuando están en muy bajas o muy altas concentraciones; de ahí la relación 

curvilínea. Ellos lo atribuyeron a la dispersión de luz, a la reflexión de la superficie de 

las hojas y a variaciones en la distribución de pigmentos en las hojas. Monje y 

Bugbee (1992), apuntaron además otras limitaciones a los métodos clorofílicos 



 

 

existentes. Estos aparatos son instrumentos válidos para la medida de clorofila de la 

hoja in vivo, si: están adecuadamente calibrados para un conjunto dado de 

condiciones de crecimiento, se toman múltiples lecturas, se evitan los nervios de las 

hojas. 

 

2.10. Biosíntesis y degradación de clorofila y carotenoides. 

 

Biosíntesis de la clorofila. 

La clorofila es sintetizada en el cloroplasto. La biosíntesis de clorofila (Figura 8) está 

directamente influenciada por la expresión de genes para las proteínas de los 

plastidios, particularmente en el nivel post-transcripcional (Howard,1996). La 

estructura de la molécula de clorofila tiene dos partes: un anillo de porfirina sustituida 

con pequeños grupos enlazados, sustituyentes y una cadena larga llamada fitol. El 

anillo de pofirina es un tetrapirrol con cuatro anillos pentagonales de pirrol enlazados 

para formar un anillo conjugado de dobles enlaces, que interviene en la absorción de 

la luz, función primordial en la fotosíntesis (Taiz y Zeiger, 2002). La clorofila tiene el 

potencial para diversos mecanismos de reacción en la absorción lumínica. Los 

pigmentos porfirinicos requieren luz para su síntesis. El último paso en la síntesis de 

clorofila, la reducción de la protoclorofila a clorofila, se lleva a cabo a expensas de 

energía lumínica absorbida por la propia molécula de protoclorofila (Bidwell, 2002).  

 

 La biosíntesis de las clorofilas es un proceso complejo, desconocido todavía 

parcialmente. Sin embargo, diversos estudios sobre el metabolismo del grupo hemo 

de las clorofilas y la biosíntesis de porfirinas han aportado información importante. En 

la primera fase, el aminoácido acido glutámico, sintetizado a partir de esqueleto del 2 

–oxoglutarato (2-OGA), es convertido en ácido δ-aminolevulinico (5-ALA) para la 

síntesis de clorofila. A partir de ahí, varias fases metabólicas son requeridos para la 

formación de los cuatro anillos que forman los tetrapirroles. La presencia de luz es 

necesaria durante la producción de la protoporfirina IX y los tetrapirroles. Otras 

enzimas de los cloroplastos pueden insertar en el centro del tetrapirrol ya sea Mg2+ 

para iniciar la síntesis de clorofila, o bien Fe2+ para la síntesis de grupos hemo. La 



 

 

protoporfirina IX puede ser exportada del cloroplasto hacia la mitocondria, donde es 

utilizada para producir citocromos. Esta ruta biosintética es también importante 

porque los grupos hemo son sustrato para la síntesis del fitocromo, una molécula 

fotosensible esencial para la fotomorgénesis. Por lo tanto, los productos de los 

tetrapirroles están involucrados tanto en la fotosíntesis (clorofilas y citocromos en los 

cloroplastos), como en la respiración (citocromos en las mitocondrias) y (fitocromo) 

en el desarrollo de la planta (Hans-Walter, 1997, Kannangara y Gough, 1978, Beale, 

1999).   

 

 



 

 

 

FIGURA 8. Ruta 5 de la biosíntesis de clorofila (imagen modificada de Howard, 1997) 

Degradación de clorofila 

La clorofila es uno de los compuestos orgánicos más abundantes de la naturaleza 

(Matile et al., 1996) y también unos de los más importantes. De ella dependen, 

directa o indirectamente, la mayoría de los organismos vivientes en la biósfera 

puesto que la clorofila es esencial para la fotosíntesis (Takamiya et al., 2000). Más 

de 109  toneladas de clorofila se degradan al año mundialmente (Hendry et al., 

1987). La degradación de clorofila, y de las proteínas del aparato fotosintético, ocurre 

con especial intensidad durante la senescencia foliar (Thomas, 2002). La 

degradación de clorofila tiene lugar durante la senescencia de las hojas en el otoño, 

en la maduración de frutos, el deterioro post-cosecha de vegetales verdes, en 

respuesta al ataque por patógenos y en etapas iniciales del desarrollo de flores 

(Matile et al., 1999). En especies de cultivo, la senescencia prematura del follaje 

puede ser una importante limitante del rendimiento. Asimismo el mantenimiento de la 

actividad fotosintética por un período más prolongado puede aumentar el rendimiento 

de diversos cultivos de interés (Borrell & Hammer 2000; He, P. et al., 2004).  

 

La degradación de clorofila es un proceso que requiere un alto grado de control y 

regulación puesto que los compuestos que se forman inicialmente son altamente 

fototóxicos (Mach et al., 2001). En este sentido, la degradación de la clorofila 

involucra varias etapas (Figura 9) en las cuales se destruyen las propiedades foto-

dinámicas de los compuestos intermediarios por la disrupción del sistema conjugado 

de electrones π (Hörtensteiner, 2004). Por otro lado, la formación de estos 

compuestos podría ser beneficiosa para la planta bajo ciertas circunstancias como 

por ejemplo el ataque de organismos patógenos ya que aumentarían indirectamente 

la formación de compuestos aún más tóxicos para el organismo invasor (especies 

reactivas de oxígeno) (Kariola et al., 2005; Reinbothe et al., 2009). Asimismo, se 

postula actualmente un rol anti-oxidativo de los catabolitos finales de la clorofila 

(Müller et al., 2007). 

  



 

 

A pesar de que la primera enzima involucrada en el catabolismo de clorofila, la 

clorofilasa, fue descubierta hace un siglo por A. Stoll durante su trabajo doctoral bajo 

la dirección del posteriormente premio Nobel R. Willstätter (Willstätter y Stoll, 1911), y 

es además la primera enzima aislada y purificada, sólo recientemente se ha 

conseguido avanzar sobre su conocimiento y el de enzimas involucradas en etapas 

posteriores del proceso. Con el avance de la biología molecular y la ingeniería 

genética en las últimas décadas, se han conseguido identificar varios de los genes 

correspondientes a las enzimas involucradas en el catabolismo de la clorofila 

(Takamiya et al., 2000). Sin embargo, gran parte del proceso permanece 

desconocido, y existen incertidumbres sobre el posible funcionamiento de vías 

alternativas de degradación de clorofila (Takamiya et al., 2000). Durante la 

senescencia se desencadenan una serie de eventos que varían notablemente según 

cuales sean las causas que la iniciaron (Buchanan-Wollaston et al., 2005). Varios 

estudios transcriptómicos muestran que distintos sets de genes se expresan en hojas 

que “senescen” normalmente adheridas, o separadas de la planta, o en respuesta a 

hormonas que aceleran la senescencia (Buchanan-Wollaston et al., 2003; He, Y. et 

al., 2001) Por tanto no es extraño que exista más de una vía de degradación de la 

clorofila y sus complejos proteicos, y más aún que la verdadera función de las 

diversas isoformas de las clorofilasas en muchas especies aún sea desconocida 

(Chen L.-F.O. et al., 2008; Schenk et al., 2007) . El primer paso en el proceso 

catabólico de la clorofila corresponde a la defitilación de la misma catalizada por la 

clorofilasa [clorofila-clorofílido hidrolasa, E.C. 3.1.1.14].  

 

En Arabidopsis thaliana se han encontrado dos genes (ATCLH1 y ATCLH2) cuyos 

productos dan enzimas con esta actividad catalítica. Estas isoenzimas difieren en 

varias características, como ser su secuencia de aminoácidos, señales de tránsito y 

localización, e incluso señales de activación hormonales y externas (Benedetti et al., 

1998; Liao et al., 2007). En especial, es interesante que, mientras ATCLH2 posee 

una secuencia típica de un péptido de tránsito para localización cloroplástica, 

ATCLH1 estaría dirigida a la vía secretoria. Algo similar ocurre con los 

correspondientes genes ortólogos en Citrus sinensis (Jacob-Wilk et al., 1999) y 



 

 

Chenopodium album (Tsuchiya et al., 1999). Se desconoce actualmente el 

significado de la existencia de estas isoformas de la clorofilasa y sus roles 

ponderados en el proceso de degradación. Aún menos conocido es el proceso por el 

cual la clorofila, que se encuentra formando parte de complejos proteicos en los 

fotosistemas, se pone en contacto con la clorofilasa. En estudios de fraccionamiento 

subcelular, la clorofilasa cloroplástica aparece localizada en la membrana externa del 

cloroplasto, separada de las clorofilas de las membranas tilacoidales (Matile y 

Schellenberg, 1996), y en experimentos de expresión transiente que las clorofilasas 

aparecen en estructuras esféricas, no caracterizadas hasta el momento, pero 

claramente fuera de los cloroplastos (Schenk et al., 2007). Es decir que la etapa 

previa al primer paso catabólico que es la defitilación mencionada precedentemente, 

requiere el desmantelamiento de los fotosistemas y desensamblaje de la clorofila de 

sus complejos, y el transporte de las clorofilas al menos hasta la membrana externa 

del cloroplasto (Matile, 2001) o alguna estructura extra-plastídica (Guiamét et al., 

1999).  

 

Los conocimientos de los procesos de degradación de clorofila son potencialmente 

útiles en la industria, agricultura, farmacéutica y horticultura, donde puede ser 

necesario retrasar o acelerar la degradación de clorofila, ya sea por ingeniería 

genética o por otros métodos. Por ejemplo, el retraso podría mantener el color verde 

de las hojas y por tanto la apariencia fresca de los vegetales, o podría incrementar el 

rendimiento de cereales y oleaginosas. Su aceleración podría aumentar la facilidad 

con que se elimina la clorofila o sus derivados contaminantes en productos 

elaborados a partir de vegetales, resultando en un incremento de su valor comercial 

(Takamiya et al., 2000). 

 



 

 

 

 

Figura 9. Esquema de la vía de degradación de clorofila. 

 

Se indican con color azul las modificaciones enzimáticas en cada etapa para el 

compuesto correspondiente.  

Entre paréntesis se indican las enzimas involucradas en cada etapa:   

(a) Clorofilasa;                             (b) Magnesio de-quelatasa;            (c) Feoforbidasa;  

(d) Feofórbido a oxigenasa;        (e) RCC Reductasa.  

Abreviaciones: RCC, Red Chlorophyll Catabolite; pFCC, primary  

Fluorescent Chlorophyll Catabolite; NCCs, Nonfluorescent Chlorophyll Catabolites. 

(Takamiya et al., 2000). 

 

 



 

 

Las clorofilas son los pigmentos responsables del color verde de las plantas, los 

cuales se localizan junto a los carotenoides en los plastidios. Las clorofilas son 

moléculas fotorreceptoras que transforman la energía lumínica en energía química. 

Están constituidas, básicamente, por cuatro anillos pirrólicos sustituidos, y se hallan 

coordinados con un ion magnesio, siendo una molécula planar. En la naturaleza se 

encuentran comúnmente dos tipos de clorofilas, a y b; la clorofila (a) contiene un 

grupo metilo en el carbono 3, mientras que la (b) posee un grupo formilo (Figura 10); 

las demás clorofilas (c, d, e) se encuentran únicamente en algas, junto a la clorofila 

a. A estas moléculas se encuentra unido un alcohol isoprenoide monoinsaturado de 

20 átomos de carbono, denominado fitol, el cual le confiere el carácter hidrofóbico a 

esta molécula. 

 

 

 

Figura 10. Estructura de la clorofila a y b. 

 



 

 

Biosíntesis de carotenoides. 

La biosíntesis de los carotenoides se realiza en los plástidos, cloroplastos o 

cromoplastos, todos los carotenoides son derivados del isopentenil difosfato (IPP) y 

de su isómero dimetilalil difosfato (DMAPP) (Matthews y Wurtzel, 2007; Otles y 

Cagind, 2007). (Figura 11) Primeramente, se tiene la condensación del piruvato y el 

glireraldehido-3-fosfato (Ga3P) para la obtención de 2-C-metil-D-eritritol-4-fosfato 

(MEP) por medio de 2 enzimas (Bramley, 2002). A partir de la reducción de la 

molécula de MEP se obtiene el hidroximetil butenil difosfato (HMBPP). Este origina 

los isómeros IPP y DMAPP que están continuamente interconvirtiendose (Cuttriss et 

al., 2006). Cuatro moléculas de IPP y una de DMAPP producen el geranil geranil 

pirofosfato (GGPP). Dos moléculas de GGPP se convierten a fitoeno, el primer 

carotenoide incoloro (Cazzonelli y Pogson, 2010). Este es un paso limitante regulado 

por estímulos externos como la temperatura, sequias, fotoperiodo y alta exposición a 

la luz (Cuttriss et al., 2006; Cazzonelli y Pogson, 2010). La molécula de fitoeno pasa 

por una serie de reacciones de desaturacion por dos enzimas que crean enlaces 

dobles extendiendo el cromóforo (Otles y Cagind. 2007). Por último, se obtiene el 

licopeno por la acción de la caroteno isomerasa (CRTISO) (Cazzonelli y Pogson, 

2010). Una vez que se obtiene el licopeno (primer carotenoide con color) se pueden 

tomar vías para la posterior ciclación de los compuestos (Cazzonelli et al., 2010). 

Con la acción de la ε-licopeno ciclasa (ε-LCY) se cicla uno de los compuestos 

(Cazonelli et al., 2010). Con la acción de la ε-licopeno ciclasa (ε-LCY) se cicla uno de 

os extremos del licopeno y con una segunda reacción por parte de la β-licopeno 

ciclasa (β-LYC) se cicla el otro extremo, obteniéndose el α-caroteno (Cuttriss et al., 

2006). Por la otra vía, se ciclan los dos extremos con la ayuda de la β-LYC, para la 

obtención del β-caroteno. A partir de estos dos compuestos se dan reacciones de 

hidroxilación para la obtención de xantofilas como la luteína y la zeaxantina 

(Cazonelli et al., 2010). Los demás pigmentos, como la violaxantina y neoxantina, se 

derivan de estas mismas vías por la acción de numerosas enzimas.   

 



 

 

 

Figura 11. Biosíntesis de carotenoides. 

Las elipses azules simbolizan las enzimas involucradas en el proceso.  

DOXP: 1-deoxi-D-xilulosa-5-fosfato, MEP: 2-C-metil-D-eritritol-4-fosfato, HMBPP: 

hidroximetil butenil difosfato, IPP: isopentenil difosfato, MAPP: geranil geranil 

pirofosfato. 

 

Los carotenoides se clasifican principalmente en dos grupos: carotenos y xantofilas. 

Presentan una estructura que solo contiene carbono e hidrógeno; en tanto que las 



 

 

xantofilas, además de poseer carbono e hidrógeno, contienen oxígeno, en forma de 

grupos sustituyentes como hidroxilo, carbonilo y epóxido. Adicionalmente, existen 

otros carotenoides de menor tamaño denominados apocarotenoides, obtenidos a 

partir de rupturas de los tetraterpenoides en los carbonos 6, 9, 6´ o 9´; por ejemplo, la 

crocetina y la bixina. En general los carotenoides en sus extremos pueden ser 

lineales o cíclicos; por lo tanto diferentes combinaciones de estas características 

estructurales ha llevado a detectar más de 600 carotenoides en plantas. (Britton, 

1995;  Krinsky, 2005). Entre los carotenoides más comunes se encuentran el β-

caroteno, licopeno, cantaxantina, astaxantina, β-criptoxantina, capsantina, 

zeaxantina, luteína, entre otros. 

Degradación de carotenoides. 

Debido a su naturaleza altamente  insaturada, los carotenos tienen tendencia a 

oxidarse rápidamente, particularmente en las dobles ligaduras. Existen algunos 

indicios en cuanto a la oxidación y desintegración de los carotenoides, se inicia en un 

extremo de la molécula y no ocurre al azar; el proceso siempre ocurre en el extremo 

abierto antes que en el anillo terminal de ionona. A medida de que se saturan las 

dobles ligaduras y finalmente se rompen, el color característico de los carotenoides 

va desapareciendo. El  factor individual, más importante en la degradación de los 

carotenoides es la presencia de oxigeno o reactivos fuertemente oxidantes. La 

destrucción es más rápida a temperaturas altas. La pérdida de color es mucho más 

rápida en ausencia de agua. (Braverman, 1980) 

La oxidación de los carotenoides es debida al oxígeno y esta catalizada por enzimas 

como las lipoxigenasas. La oxidación es también acelerada por los iones metálicos, 

oxidantes químicos y la luz es disminuida por la aplicación de antioxidantes, como el 

ácido ascórbico, (Alzamora et al., 200). En la degradación de los carotenoides, los 

pasos iniciales envuelven pasos de oxigenación de la molécula. Este proceso de 

reacciones de oxigenación que ocurre a lo largo de la estructura del anillo y resulta 

en la formación de xantofilas. El sistema enzimático de degradación de carotenoides 

ha sido encontrado en cloroplastos y mitocondrias. Los dobles enlaces en la porción 



 

 

interior de la molécula están sujetos al ataque por lipoxigenasas y su actividad es 

acelerada por la disponibilidad de oxígeno, luz y ciertos metales. 

III. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

3.1. Material vegetal y tratamientos. 

 

Se utilizó semilla de alfalfa de la variedad CUF-101 que fue sembrada el 15 de 

octubre de 2013, El estudio se realizó de los  meses de octubre de 2013 a febrero de 2014, 

en una parcela ubicada en la colonia Esperanza del Valle de San Luis Río Colorado (32° 19' 

23.1" N; 114° 58' 32.9" O), con una superficie de 200 m
2

, se  efectuaron de 10 a 12 riegos 

al cultivo, así como una dosis de fertilización de 50 kg de ácido fosfórico en los 5 

primeros riegos de auxilio (Anónimo, 2010).  

 A los 2.5 meses después de siembra, se realizó la aplicación de las siguientes dosis 

Sigma Forte®, que sirvieron como tratamientos: 

 

 

Cuadro 4. Dosis de herbicida Sigma Forte® 

 Dosis de Ingrediente Activo (gr) 

Tratamiento Mesosulfurón metil Iodosulfurón metil 

1. Testigo 0 0 

2. Dosis subcomercial 31.25 6.26 

3. Dosis comercial 62.5 12.5 

4. Sobredosis comercial 125.0 25.0 

 

 

Se utilizó una bomba aspersora motorizada marca Forza 25 K2P2L, con una boquilla 

8002 a una presión de 40 PSI, con una gasto de agua de 200 L·ha-1. 

 



 

 

Cada tercer día después de haber sido aplicado los tratamientos, se realizó muestreo 

in situ donde se seleccionaron 10 plantas por tratamiento sobre las cuales se 

evaluaron las variables de índice de verdor  y tono.  

3.2. Índice de verdor. 

Se determinó por medio de un medidor de clorofila portátil SPAD-502 (Minolta), 

previamente calibrado, donde se tomaron tres lecturas por muestra de alfalfa de cada 

tratamiento por cada día de muestreo (García-López, 2004). Los resultados se 

expresaron en unidades Spad. 

 

3.3. Tono. 

Se utilizó un espectrofotómetro de esfera X-RIte 62 previamente calibrado, donde se 

tomaron tres lecturas por muestra de alfalfa de cada tratamiento por cada día de 

muestreo, en base al disco de color (Figura 12) publicado en el manual de operación 

del mismo para la interpretación de los datos. Los resultados se expresaron en tono 

(°Hue) según Little (1975). 

 

 

 

Figura 12. Diagrama del sistema de notación de color L, a*, b*, cromaticidad y 

ángulo de matiz. 



 

 

 

3.4. Concentración de clorofila y carotenoides totales. 

Se determinó el contenido de clorofila y carotenoides totales de las hojas de 10 

muestras por tratamiento siguiendo la metodología de la AOAC (1998). Se pesó 0.1 g 

de tejido vegetal fresco de las hojas de las parte superior, posteriormente se colocó 

el tejido en tubos de vidrio donde se le agrego primeramente 5 mL de acetona fría al 

80% v/v y se trituro la muestra en un homogenizador de tejidos (IKA
® 

 T18 basic) 

ULTRA-TURRAX. Después se le agrego nuevamente otros 5 mL de acetona para 

posterior homogenización. A continuación se centrifugó la muestra a 5 400 xg  

durante 10 minutos a 4 °C en una centrifuga EPPENDORF 5702R. Una vez 

clarificadas las muestras se determinó la absorbancia a 645 (clorofila a), 663 

(clorofila b) y 470 nm (carotenoides totales) en un espectofotómetro Thermo 

Scientific Genesys 10S UV-VIS, donde como blanco fue acetona al 80%. Todo esto 

se hizo en oscuridad.  

 

La cantidad de clorofila que se encuentra en el extracto se calculó de acuerdo con 

los siguientes modelos matemáticos:  

 

 

mg de clorofila total∙g-1 de peso fresco = [7.15 (A663) + 18.71 (A645)] x V/ (1000X W) 

 

Dónde:  

A =  Lectura de absorbancia  

V = Volumen final del extracto clorofila – acetona 80%  

W = peso fresco en g del tejido  

 

La cantidad de carotenoides totales presentes en el extracto se calculó de acuerdo 

con la siguiente ecuación:  

 

mg de carotenoides totales ∙g-1 de peso fresco = (1000 x A470) – (1.82 x CCa) – 

(85.02 x CCb)/198  



 

 

 

Dónde:  

A = Lectura de absorbancia  

CCa = Contenido de clorofila a  

CCb = contenido de clorofila b  

 

3.5. Modelación de dinámica de degradación. 

Para generar los modelos matemáticos que nos expliquen la dinámica de 

degradación de las dosis de Sigma Forte® utilizadas, se realizó primeramente un 

análisis gráfico exploratorio que nos permita ver el tipo de línea o modelo, después 

mediante regresión no lineal se obtuvo el modelo de cada una de las dosis de 

herbicida para el índice de verdor y tono a través del tiempo (Montgomery et al., 

2005). 

 

3.6. Diseño experimental y análisis estadístico. 

El estudio se realizó bajo un diseño experimental completamente al azar con cuatro 

tratamientos y con 10 repeticiones para todas las variables; la unidad experimental 

fue una planta. Las fechas de muestreo fueron el día inicial (aplicación de los 

tratamientos), así como posteriormente cada tercer día por 15 días. Se realizó 

análisis de varianza y prueba de Tukey (p≤0.05), mediante el programa estadístico 

STATISTIX 8 (2004). 

 

 

IV. RESULTADOS Y DISCUSION GENERAL 

4.1. Índice de verdor. 

Con la aplicación de la mezcla de mesosulfuron metil + iodosulfuron metil se vio un 

efecto negativo en el índice de verdor. Conforme la dosis de esta mezcla aumentó, el 

índice de verdor disminuyó más rápidamente (Figura 13), siendo la sobredosis 

comercial la que a partir de los nueve días después de la aplicación tuvo el valor más 



 

 

bajo del índice de verdor (28 unidades Spad) y que finalmente las plantas de alfalfa 

no sobrevivieron a los 15 días.   

Días después de la aplicación

0 3 6 9 12 15

Ín
d

ic
e
 d

e
 v

e
rd

o
r 

(U
n

id
a
d

e
s
 S

p
a
d

)

0

10

20

30

40

50

60

70

Testigo

31.25 mg + 6.25 mg I.A.

62.5 mg + 12.5 mg I.A.

125 mg + 25 mg I.A.

*
* * **

**

 

 

Figura 13. Comportamiento del índice de verdor en alfalfa tratada con diferentes 

dosis de mesosulfurón metil + iodosulfurón metil.   

 

4.2. Tono. 

De manera general, el comportamiento del tono a través de los días después de la 

aplicación fue similar al del índice de verdor. Conforme la dosis de esta mezcla 

aumentó, el tono disminuyó más rápidamente (Figura 14), siendo la sobredosis 

comercial la que a partir de los nueve días después de la aplicación tuvo el valor más 

bajo (97 °Hue) y que finalmente las plantas de alfalfa no sobrevivieron a los 15 días.  

Finalmente, para las plantas de alfalfa tratadas con cualquier dosis del herbicida, se 

observó que pasaron de una tonalidad verde a un color verde claro o amarillo.    
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Figura 14. Comportamiento del tono en alfalfa tratada con diferentes dosis de 

mesosulfurón metil + iodosulfurón metil. 

 

Se puede apreciar de manera visual en la figura 15, como afectó el Sigma Forte al 

índice de verdor como el tono. 

 

Figura 15. Alfalfa tratada con diferentes dosis de mesosulfurón metil + iodosulfurón 

metil 15 días después de la aplicación. 



 

 

4.3. Concentración de clorofila y carotenoides totales. 

Con relación al efecto de las dosis de herbicida sobre alfalfa, se observó que tanto la 

concentración de clorofila como de carotenoides totales en la dosis subcomercial 

disminuyeron al día seis y posteriormente al día nueve tuvo un ligero aumento, para 

después descender nuevamente. Mientras que para la dosis comercial y sobredosis 

durante todo el estudio, se observó una disminución en la concentración de estos 

pigmentos fotosintéticos (Cuadro 5).   

  



 

 

Cuadro 5. Comportamiento de pigmentos fotosintéticos en alfalfa tratada con diferentes dosis de mesosulfurón metil + 

iodosulfurón metil. 

 Clorofila total  

(mg∙g-1 de peso fresco)* 

 Carotenoides totales  

(mg∙g-1 de peso fresco)¥ 

 Días después de la aplicación  Días después de la aplicación 

 3 6 9 12 15  3 6 9 12 15 

Testigo 2.14a‡ 2.13a 2.71a 2.37a 2.87a  9.53a 9.78a 12.85a 11.09a 12.88a 

Dosis subcomercial 2.31a 1.59b 1.74b 1.04b 0.90b  8.46a 6.80b 8.13b 6.02b 5.40b 

Dosis comercial 2.27a 1.75ab 1.40b 0.94b 0.85b  9.60a 8.28ab 6.83b 5.35b 3.58b 

Dosis sobrecomercial. 1.97a 1.16c 1.05b 0.91b -  8.78a 6.46b 6.16b 6.00b - 

CV (%) 14.79 11.51 22.05 11.80 13.73  18.04 11.28 16.96 9.89 8.98 

* Valor promedio de clorofila total al día 0 = 2.22 mg∙g-1 de peso fresco. 

¥ Valor promedio de carotenoides totales al día 0 = 10.23 mg∙g-1 de peso fresco. 

‡ Diferencia de medias dentro de columnas con prueba de Tukey, P≤0.05. 

 

  



 

 

4.4. Dinámica de degradación. 

Para la variable de índice de verdor se obtuvieron tres polinomios de tercer grado 

(modelos no lineales) que ayudan a explicar a los cuantos días se presenta la 

degradación o pérdida por efecto de las dosis del herbicida en plantas de alfalfa sobre 

el índice de verdor (Cuadro 6), y se consideró que en base a los análisis de prueba de 

falta de ajuste y R2 son buenos modelos para su uso.  

 

Cuadro 6. Dinámica de degradación del índice de verdor en alfalfa tratada con 

diferentes dosis de mesosulfurón metil + iodosulfurón metil. 

 

Tratamiento Símbolo Modelo R2 

Dosis subcomercial ∆ 𝑦 = 59.081 − 6.694𝑥 + 0.677𝑥2 − 0.0252𝑥3 0.98 

Dosis comercial ■ 𝑦 = 59.524 − 5.117𝑥 + 0.427𝑥2 − 0.0176𝑥3 0.98 

Sobredosis comercial ◊ 𝑦 = 59.363 − 2.875𝑥 − 0.00928𝑥2 − 0.007𝑥3 0.98 

 

 

Del mismo modo que para el índice de verdor, también se obtuvieron tres modelos, 

pero en este caso fueron cuadráticos, que también ayudaron a explicar el efecto de las 

dosis del herbicida en alfalfa sobre la degradación o pérdida del tono (Cuadro 7) y del 

mismo modo en base al análisis de sus estadísticos de prueba se puede afirmar que 

son buenos modelos para su uso. 

 

Cuadro 7. Dinámica de degradación del tono (°Hue) en alfalfa tratada con diferentes 

dosis de mesosulfurón metil + iodosulfurón metil. 

 

Tratamiento Símbolo Modelo R2 

Dosis subcomercial ∆ 𝑦 = 114.15 + 0.6162𝑥 − 0.1366𝑥2 0.96 

Dosis comercial ■ 𝑦 = 115.53 + 0.7786𝑥 − 0.2406𝑥2 0.96 

Sobredosis comercial ◊ 𝑦 = 114.25 + 1.2654𝑥 − 0.3442𝑥2 0.98 

 

 

 

 



 

 

DISCUSION GENERAL 

De manera general se observó que hubo una disminución del índice de verdor y el 

tono, así como de la concentración de los pigmentos fotosinteticos en respuesta a las 

dosis del herbicida utilizados, a partir del tercer día. Estos efectos fueron más severos 

en la sobredosis comercial., lo que concuerdan con lo realizado en plantas de Isatis 

indigotica Fort. en que los componentes de la fotosíntesis, así como la concentración 

de clorofila en hojas, disminuyeron mientras más gramos de ingrediente activo fue 

utilizado, causando supresión en la actividad del PSI y la transferencia de electrones 

fue bloqueada a nivel de receptor (Yuang et al., 2013), a pesar que el mesosulfurón 

metil + iodosulfurón metil tienen un modo de acción de supresión de la actividad 

enzimática de la ALS (Zhou et al., 2007).    



 

 

V. CONCLUSIONES 

Existe una degradación del índice de verdor por efecto de las dosis utilizadas de Sigma 

Forte® en alfalfa, asi como en el tono y en la concentración de pigmentos fotosintéticos, 

a pesar de que este herbicida inhibe a la ALS. 

 

La dosis sobrecomercial presenta una mayor degradación de los componentes de la 

fotosíntesis y color en alfalfa. 

 

Las dosis del herbicida utilizadas afectan el índice de verdor y tono una vez realizada la 

aplicación en alfalfa. 
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