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RESUMEN

Los productores de papa tienden a pérdida del 10 al 74% por problemas
parasitolégicos, siendo el cultivo de mayor importancia econémica para el pais,
considerando el consumo en fresco y procesado, esto ha conllevado a buscar
alternativas para el manejo de enfermedades entre las cuales se destacan las
pudriciones de la raiz, existiendo diversos patdgenos, agentes causales como es
el patégeno Rhizoctonia solani Kiihn , el objetivo de este trabajo es comprobar el
efecto de los herbicidas sobre el crecimiento del hongo in vitro, en el cual se
utilizaron dos herbicidas: Paraquat y Glifosato a diferentes dosis de concentracién
gue corresponden a 10 ppm, 100 ppm, 1000 ppm y 10000 ppm, donde se puso a
competir al hongo mediante la técnica de medio envenenado, efectuando registros
de crecimiento radial del hongo cada 24 horas con la finalidad de demostrar su
efecto fungicida. El hongo se identifico mediante las claves morfologicas de
Barnet y Hunter, y las de Ogoshi. Los resultados se analizaron mediante un
analisis de varianza con arreglo factorial (A x B) con dos niveles el factor Ay cinco
niveles en el factor B. El paraquat presenta efecto de inhibicidon en todas las dosis
con un promedio del 97.66% a diferencia del glifosato que solo presento inhibicion
del 99.89% en la dosis alta.

Palabras claves: Rhizoctonia solani, Paraquat, Glifosato, in vitro.



INTRODUCCION

En México la produccién agricola esta afectada por un gran namero de problemas
parasitolégicos, siendo las enfermedades un factor de suma importancia en la
pérdida econdmica de las regiones agricolas del pais, estimando un 10% de la

pérdida total.

Los productores enfrentan un problema serio en la produccién debido a las
pérdidas ocasionadas por cuestiones climaticas, plagas y enfermedades, que

dafian al 74% de las unidades de produccion.

El manejo fitosanitario de los cultivos comprende una red de interacciones tan
complejas que es dificil anticipar en qué momento se presentara un brote
infeccioso o el incremento en la poblacion de una plaga y las consecuencias de
dafo que estos patdgenos puede provocar en el desarrollo y crecimiento de los
cultivos, viéndose afectada en el rendimiento de la cosecha. Entre las
enfermedades causadas por hongos destacan las pudriciones de la raiz,
existiendo diversos patdégenos, agentes causales como es el patdégeno

Rhizoctonia solani Kiihn y Fusarium solani f sp phaseoli (Burk) (Sagarpa, 2017).

De acuerdo con el atlas agroalimentario 2015 de la Sagarpa, en el lapso del 2004
al 2014 la produccion de papa aumento en promedio anual 1.1 % destacando
Sonora, Sinaloa y Veracruz que generan mas de la mitad de la produccion. Siendo
el consumo per cépita anual nacional del tubérculo es de 14.9 kg. La tendencia
anual en el consumo mundial de papa es la preferencia de la papa procesada
sobre el consumo en fresco, por ejemplo, en estados unidos mas del 50% de la
papa se destina al procesamiento; para los casos de Colombia y Panama, para
este mismo mercado se utiliza entre el 15 y 30% de su produccion (Espinoza,
2016).

Millikan y Fields (1964) Hallaron que 2,4-D inhibe drasticamente el crecimiento de
R. solani, a un que Rodriguez et al. (1966) encontraron que el paraquat (dicloruro

del 1-1-dimetil-4,4"-Bipiridilo) inhibe el crecimiento de R. solani bajo condiciones



de laboratorio y aplicando el mismo producto en el campo un dia después de la
siembra, observo un control muy reducido del mismo hongo (Jairo, 2017).

El propésito de este trabajo es para determinar qué efecto tienen los herbicidas
glifosato y paraquat sobre el crecimiento de R. solani “in vitro”.

JUSTIFICACION

Debido a las pérdidas econdmicas causadas por hongos fitopatégenos presentes
en el suelo pueden repercutir severamente en el desarrollo de cultivo de alta
importancia econdémica para el pais, anualmente disminuyendo la cantidad y

calidad de las cosechas.
OBJETIVO

Determinar la efectividad del glifosato y paraquat bajo condiciones de laboratorio

para el control de Rhizoctonia solani in vitro.
HIPOTESIS

Se espera encontrar un efecto favorable de ambos herbicidas con una inhibicién

superior al 50% del microorganismo.



REVISION DE LITERATURA

Agente Causal Rhizoctonia solani

R. solani persiste en suelo como saprofito en tejidos infectados o por colonizacion
saprofita en plantas muertas en las cuales puede permanecer en latencia por largo

periodo de tiempo (Ulacio et al., 2002; Fernandez, 2011).

R. solani (Teleomorfo: Thanatephorus cucumeris [Frank]) es la especie mas
importante de Rhizoctonia ya que afecta a una gran variedad de cultivos en todo
el mundo (Pascual, 2000 citado por Fernandez, 2011).

“Torres (2002) Menciona que ocasionalmente produce esporas sexuales
conocidas como basiodiosporas, lo cual ubica a T. cucumeris en la clase
Basidiomicetes, ubicada actualmente como Phylum Basidiomycota” (Fernandez,
2011).

Una particularidad del hongo es que pertenece a un grupo de anastomosis (GA).
Estos GA se diferencian entre si morfologicamente, fisiologica y seroldgicamente.
Se conocen ocho grupos de anastomosis de R. solani, de los cuales cinco afectan
a la papa, (GA2, GA3, GA4, GA5 Y GA7), los mas importantes son GA3 que
forman esclerocios en la superficie de los tubérculos y soporta temperaturas bajas.
GA4, es mas patogénico y soporta temperaturas altas (CIP, 1999 citado por
Medina, 2014).

Clasificacion taxonémica de R. solani segun Agrios (2005).

Hongo superior

Subdivisién: Deuteromycotina

Clase: Agonomycetes

Orden: Agonomycetales (Myceliales)

Género: Rhizoctonia



Caracteristicas morfologicas del hongo

En la base anamodrfica que se ubica dentro de Phylum Basidiomycota, género
Rhizoctonia (anamorfo). Presenta un micelio castafio oscuro con hifas algo
gruesas, posee ramificaciones en angulo recto, constricciones en el punto de
origen de la ramificacion de la hifa y formacion de una septa en el punto de origen
(Agrios, 2005; Barahona, 2012). Ver
figura 1.

Figura 1. Micelio de R. solani que muestra la ramificacion de angulo recto y la

constriccion en la base de la ramificacion.
Condiciones climaticas que favorecen a R. solani.

La temperatura optima de desarrollo de la enfermedad es de 18°C vy se ve
favorecida por la presencia de humedad alta en el suelo y en el ambiente. Siendo

su minima de 8°C y una maxima de 35°C (Apablaza, 2000).
Epidemiologia de R. solani

(Oyala et al., 1994 citado por Zufiga, 2006), indica que R. solani puede sobrevivir
en la tierra como esclerocio, en asociacion con residuos de cosecha, o de manera
saprofita en la materia organica. Las fuentes primarias de inéculo son los
esclerocios y las hifas, o cuando se presenta el estado telomorfico T. cucumeris,
las basiodiosporas. El patégeno puede ser diseminado por semilla, material

trasplantado, las corrientes de aire, y por salpique de la lluvia en la tierra. La



humedad es un factor muy importante en la epidemiologia de R. solani. Ver figura
2.
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Figura 2: Ciclo biolégico de R. solani, el agente causal de la “costra negra” de la
papa. AGRIOS (2005).

Enfermedades ocasionadas por R. solani Kihn.

Esta enfermedad se presenta en todo el mundo, produciendo perdidas de un 20 a
un 50% en siembra directa, viéndose reflejado en la maduracion y principalmente
en el rendimiento. Causando la marchitez en cultivos como: algodon, frijol, papa,
chicharo, cruciferas, tabaco, clavel, gladiola, cebolla, ajo, esparrago, soya,
berenjena, tomate y chile. En condiciones favorables ataca plantulas antes de que
hayan emergido o poco después de la emergencia del suelo, por lo que es un

problema que se debe ejercer acciones de control (Lopez, 1994).
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Sintomas de la enfermedad ocasionadas por R. solani Kuhn.

Los sintomas que este patdgeno presenta es la necrosis en partes tiernas de
plantas jovenes, tallos y estolones, esta patologia conocida como “ cancro negro”,
presentdndose los dafios mas severos en primavera poco después de la
plantacion y es un problema serié puesto que las plantas jovenes crecen
infectadas también, dando como resultado desigualdad en el crecimiento, plantas
débiles y fallas de emergencia ( Ver figura 3) suscitandose una gran diversidad de
sintomas secundarios, Incluyendo el retardo del crecimiento, arrocetamiento del
apice, necrosis cortical del tejido lefioso, pigmentacion puarpura de las hojas y
formacion de tubérculos aéreos, ademas se puede observar sobre la linea del
suelo una capa blanco-plomiza, dandole a la superficie una apariencia polvorienta
y es una enfermedad llamada “ pie blanco”. El principal dafio en tubérculos es la
presencia de esclerocios de color negro a castafio oscuro estos toman forma de
terrones, de ahi su nombre “costra negra” otros sintomas que presentan son
agrieta duras, malformaciones y concavidades y necrosis en el extremo de union
con estolon (Castro et al., 2011).

Figura 3: Sintomas y signos en planta y tubérculos de papa

A: Tallos de papa con pie blanco; B: Necrosis o “cancro” en brotes; C:
Tubérculos aéreos; D: Esclerocios sobre tubérculos de papa (Foto digitales:
autor Proyecto Fondo SAG 24-10-100, Universidad Austral de Chile; Patricia
Castro U., Ing. Agrénomo, Universidad Austral de Chile).



Grupos de Anastomosis (GA) de R. solani.

“Los esfuerzos por dividir R. solani en agrupaciones légicas entran en por lo
menos dos categorias: 1) la anastomosis hifal y diferencias en el patogenicidad y
2) la apariencia fisica del medio (Stevent and Jones, 1993)” (Zuniga, 2006).

Descripcion de los grupos de anastomosis

“GA-1: Este grupo esta en tres subgrupos y se encuentra distribuido a nivel
mundial. Se ha caracterizado en base a su morfologia colonial y su patogenicidad.
Siendo los subgrupos los siguientes: AG-1-1A (es llamado de tipo 2 o Sasakii),
AG-1-1B (Es llamado tipo 1 o microesclerocios) y el AG.1.IA, causa el tizon de la

vaina de arroz y mancha café de pastos (Zufiga, 2006).

“AG-1-I1B causa tizones en diversos hospederos y el AG-1-IC, es patdogeno de
suelo y causa Damping off en muchos hospederos (Mew y Rosales, 1986 citado
por Zufiga, 2006).

GA-2: Este también cuenta con tres subgrupos en base a su patogenicidad y
requerimientos nutricionales. Los subgrupos son los siguientes: GA 2-1 (ataca
principalmente cultivos de invierno) GA2-2-11IB, GA 2-2 IV .El GA 2-1 es patdgeno
del suelo y aéreo, produce Damping off y pudriciones de raiz. El GA 2-2 llIB es

patdgeno de suelo y causa pudriciones de raiz en remolacha (Olaya et al., 1994).

“También ha sido reportado el zacate bermuda (Cynodon dactylon) como
hospedero del GA 2-2 (Zarlengo et al., 1994 citado por Zufiga, 2006).

De acuerdo a CIP, 1999 citado por Medina, 2014 mencion6 cinco grupos de
anastomosis que afectan a la papa los cuales son: GA2, GA3, GA4, GA5, GA7,
mas sin embargo los mas importantes son GA3 que forman esclerocios en la
superficie de los tubérculos y tolera temperaturas bajas, y GA4 es mas patogénico

y soporta temperaturas altas, ver figura 4.
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Figura 4: Grupos de anastomosis de R. solani.
Control

La prevencion de la enfermedad depende de iniciar con el uso de semillas libres
de esclerocios o desinfectadas con contaminantes quimicos antes de ser llevadas
a campo (plantacion), por tanto es muy importante efectuar la rotacion apropiada
de cultivos, aproximadamente en un lapso de 2 a 3 afios preferentemente con
gramineas. La incidencia del hongo en la planta disminuye con el desarrollo del
follaje, y en base a esto se recomienda realizar practicas que favorezcan la rapida
emergencia de los tallos como: 1) sembrar en suelos templados; 2) plantar
superficialmente las semillas (profundidad de 8-10cm); 3) usar semillas pre
brotadas (Castro y Contreras, 2011; Medina, 2014).

Ademas, sembrar en suelos con buen drenaje y minimizar el periodo de
permanencia de los tubérculos en el suelo una vez cortado el follaje. Para finalizar,
eliminar o quemar los restos de cosecha. Esta practica es valida para eliminar el
micelio del hongo que se encuentra en restos de tallos y estolones infectados en el

campo después de la cosecha (CIP, 1999, citado por Medina, 2014).


https://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwidyY73pOrYAhVN4mMKHYhiArcQjRwIBw&url=/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=&url=http://slideplayer.es/slide/7408130/&psig=AOvVaw17YPwrim_6yYwh5gouzJJ9&ust=1516665643148148&psig=AOvVaw17YPwrim_6yYwh5gouzJJ9&ust=1516665643148148

Glifosato

Antecedentes

Estudios realizados a campo y en condiciones controladas han encontrado efecto
del glifosato sobre la actividad de diferentes microorganismos del suelo. Por
ejemplo, en condiciones de laboratorio se ha encontrado disminuciones del
crecimiento micelial de Fusarium solani, Pythium spp y Trichoderma viride frente a

concentraciones altas del herbicida (Civeira, 2012).

Vargas et al., 2002 realizaron estudios in vitro donde evaluaron al herbicida
glifosato sobre el crecimiento de R. solani, donde menciona que a dosis altas
causo inhibicion total del crecimiento del hongo. Donde en el tratamiento de
1.000mg/L del herbicida el crecimiento se redujo entre el 84 y 65 % respecto al
testigo. La dosis mas baja que causo inhibicion del crecimiento del hongo estuvo
alrededor de 2500 mg/L el herbicida, y la concentraciéon de cerca de 300 mg/L

seria las dosis mas alta sin efecto sobre el crecimiento de R. solani.

En Colombia ademas de usarse como herbicida se ha demostrado que es un
excelente desecante de granos y por via aérea como madurante en la cafa de
azucar y en los programas de erradicacion de cultivos ilicitos erradicando
simultdneamente cultivos alimenticios y especies silvestres, sin que se hayan
estudiado los verdaderos impactos de su utilizacion sobre la salud de las personas

y el medio ambiente (Nivia, s. f).

Descripcion del glifosato

El glifosato retarda la etapa de emergencia de la plantula, deformaciones en las
hojas primarias (cotiledones), aumenta la formacién de antocianinas en los
cotiledones (rasgos de falta de luz), desarrollo desproporcionado de la raiz,

senescencia tardia de los cotiledones (retraso en el crecimiento de las plantas) y



deformacion de las hojas en comparacion a las plantas donde no se aplica el
glifosato (Civeira, 2012).

Composicién quimica

El glifosato es una sal isopropilamina de (N-(fosfonometil) glicina), con un peso
molecular de 228,18 gr/mol, el cual es un herbicida no selectivo, sistémico de
accion foliar, es decir, que ingresa a la planta a través de las hojas para después
migrar a otras partes del tejido vegetal donde sera minimamente metabolizado
(Eslava et al., 2007; Cofepris, 2009).

La Comision Federal para la Proteccion contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS)
autoriza el uso del glifosato en acciones urbanas, de jardineria y agricola. En este
ultimo para la destruccion de maleza de los cultivos de maiz frijol, trigo, citricos,
tomate, vid, sorgo y papa entre otros. Es comercializado con los nombres de
Aquamaster, Faena, Mamba, Glifos, y otros, en presentaciones de concentrado
soluble, solucion concentrada y solucion acuosa las cuales se expanden en
concentraciones de 350 a 750 gramos de ingrediente activo por litro o por

kilogramo (Cofepris, 2009).

Estructura quimica
O O

] I
HO -C-CH, - MH - CH. - P- OH

|
OH

Figura 5: Estructura Quimica del Glifosato.
Mecanismo de accidén

El mecanismo de accion del glifosato es por medio de la inhibicion de la
biosintesis de aminoacidos aromaticos en las plantas (triptéfano, fenilamina y

tirosina mediante la inhibicion de las enzimas 5-enolpiruvilshikimato-3-fosfato-
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sintetasa (EPSPS), con lo que se reduce la produccién de proteinas y el desarrollo
de las mismas (Eslava et al., 2007; Cofepris, 2009).

Regulacién y toxicologia

En el marco regulatorio mexicano COFEPRIS en el Catalogo de Plaguicidas
(2009), consideran al glifosato como un herbicida de la clasificacion
fosfonometilglicina grado IV de toxicidad (ligeramente toxico), con DL50 (oral en
ratas) mayor a 5000 mg kg-1, ingesta diaria admisible (IDA) de 0,3mg kg-1y
limite méaximo residual (LMR) en maiz y frijol, de 0,1 y 0,2 mg kg-1
respectivamente. En efectos a la salud por exposicion aguda lo clasifica como
ligeramente irritante dérmico y oral, y severo irritante de los o0jos. Mientras que en
exposicion cronica no se han encontrado efectos en la salud en estudios

realizados en animales.

COFEPRIS, mencioné que el glifosato es ligeramente toxico a aves y ligeramente
persistente (14 a 22 dias), lo cual varia con lo expuesto por Smith y Aubin (1993),
mencionan que el glifosato fue metabolizado en suelos humedos no estériles con

un tiempo promedio de vida de 30 a 40 dias.

En estudios realizados demostraron la presencia de residuos de glifosato después
de haber sido aplicado en alimentos tales como: fresa, arandanos, cereales,
frambuesa, lechugas, zanahorias y cebada (Cain, 1992 citado por Salazar et al.,
2011).

Efecto de la aplicacion de glifosato en los agroecosistemas

Civeira, 2012 mencion6 que cantidades significativas de glifosato aplicado a
plantas no objetivo llegan al suelo como resultado del contacto directo, del lavado
desde las hojas y de la exudacion de las raices de la maleza tratada, a hora bien
los residuos de glifosato (90 %) se encuentran a los 15 cm de profundidad del
suelo, lo que representa una amenaza importante para la actividad microbiana,

reciente mente se observo la deriva de un (12 %) de la dosis comUunmente
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aplicados de glifosato que afectaron el crecimiento de tallos y la actividad de
nodulos ( fijadores de nitrdgeno) en plantas de soja resistentes a glifosato
especialmente durante la etapa de desarrollo vegetativo. Se han efectuado
experimentos de invernaculos donde se analiz6 el potencial de re movilizacién del
glifosato por el fertilizante fosforado en suelos y su efecto sobre toxicidad de
plantas de soja (Glycine max) dando como resultado toxicidad por glifosato.
Ademéas se observ6:1) menor volumen de biomasa en plantas; 2) menor
porcentaje de germinacion de semillas; 3) menor acumulacién de la enzima

indicadora de toxicidad del glifosato; 4) bajo estatus nutricional de la planta.

Existe gran disparidad en la literatura acerca de la capacidad de retencion del
glifosato por distintos tipos de suelo, lo mismo que para su degradacion. A si
mismo en bibliografias se menciona que el glifosato posee alta propension a ser
retenido por las particulas del suelo, ya que se carga eléctricamente y se absorbe
con fuerza a la materia organica con ello abandona el agua y permanece inmovil o
presenta poca movilidad en el suelo. Es importante mencionar que el glifosato
permanece en residuos (tejidos vegetales) de plantas muertas por su aplicacion,
permaneciendo por un lapso de ocho a nueve dias. Sin embargo estudios
realizados en Canada reportan que la vida media del glifosato en el suelo o agua
es de 60 dias. Ahora bien, si el glifosato no se degrada facilmente en agua esteéril,
en presencia de bacterias y hongos se descompone y da lugar a un acido de baja
toxicidad y probablemente a didxido de carbono, segun la EPA. Se ha
documentado la degradacion de este acido o molécula de fosforo inorganico, que
no tiene accion herbicida ni efecto toxico para organismos acuaticos en la
concentracion que se originaria por el uso en la agricultura, sin embargo el
glifosato también se ha documentado como un limitante para la absorcion de
nutrientes tales como Fe y Mn en las plantas no objetivo, reflejandose en
deficiencia nutricional y menos posibilidad de crecimiento de vegetacion. Sin
embargo, en suelos muy ricos en materia organica, el glifosato puede unirse a
compuestos organicos solubles en agua y conservar cierta movilidad que lo puede
llevar tanto a niveles mas profundos del suelo como hacia aguas superficiales. En

esas aguas puede intoxicar a organismos que se alimentan por filtracién
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(crustidceos y moluscos) o a otros que ingieren cantidades significativas de suelo
durante su alimentacion normal, como peces, aves, anfibios y hasta algunos
mamiferos. La adsorcion del glifosato, y por lo tanto su movilidad varian con el tipo
de suelo. En aquellos ricos en 6xidos de hierro, como los de Misiones, es mayor,
lo que disminuiria su degradacion quimica o biolégica. La presencia de cobre
disminuye la absorcion, por la formacion de compuestos del herbicida con ese
metal (Civeira, 2012).

Paraquat

Descripcion

Es un herbicida post- emergente de contacto, no selectivo, especialmente indicado
para el control de una gama amplia de maleza tales como gramineas y de hoja
ancha en frutales y cultivos bajos, en cualquier época del afio. Actla rapidamente
sobre la maleza, resistiendo lluvias que puedan caer entre los 30 minutos y una
hora después de la aplicacion. Controla maleza en condiciones de falta de
humedad, baja temperatura y baja luminosidad, cuando los herbicidas sistémicos
(por ejemplo: el glifosato) no tienen buena actividad o simplemente su accion es
muy lenta. Se inactiva totalmente al entrar en contacto con el suelo y no se lixivia
ni bioacumula. Es usado en barbechos quimicos, siembra directa (cero labranzas),
presiembra, preemergencia y entre las hileras de los cultivos. También es utilizado

para renovacion de empastadas, sin efectuar labores culturales (Syngenta, 2016).

Estructura quimica — —

CH3-N*\ / \ / N* ~CH,,

1,1- dimetil-4,4 dipiridilo

Figura 6: Estructura Quimica del Paraquat
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Modo de accién del paraquat

El paraquat actia por contacto sobre partes verdes del vegetal y es activado por
la luz solar para formar compuestos oxigenados como el peréxido de hidrégeno.
Actia como disruptor de las membranas celulares, desintegrando el plasmalema
por polimeracion de los componentes lipidicos insaturados, lo que resulta en una

rapida necrosis tisular (Fuerst et al., 1990 citado por Della, 2004)

El movimiento del herbicida a través de la parte aérea del vegetal ocurre
rapidamente, distribuyéndose predominantemente por el xilema, ya que el dafio
celular y la rapida transpiracion impide que este producto tenga una amplia

distribucion por el floema.

El paraguat es reducido a radical cation estable en los cloroplastos, por un
proceso de transferencia de un electron que es revertido por el oxigeno molecular
generando peroxido de hidrogeno. Este producto y su radical cation comprende un
sistema redox (Sustres, 2002; Della, 2004).

‘La energia para la reaccion quimica de reduccion proviene de la fotolisis del
agua, o de la respiracion en la oscuridad. Una vez formados los radicales inician
un conjunto de reacciones, que en presencia de oxigeno, promueve la destruccion
de compuestos celulares esenciales. Este herbicida tiene un potencial de
reduccion similar al de las reacciones de transferencia de electrones asociadas al
fotosistema I. La reduccion del herbicida también puede ocurrir en el fotosistema
Il, pero con menor extension que en el fotosistema | (Schmidt, 1997)" (Della,
2004).

Toxicologia

“‘EPA (2000) menciona que al ingerir una dosificacion adecuada, el paraquat
afecta el tracto gastrointestinal, como el rifion, higado, corazén y otros 6rganos,
poniendo en riesgo la vida. La DL50 en humanos es aproximadamente 3 a 5

mg/kg, lo cual se traduce a tan sélo 10 a 15 ml en una solucién al 20%. Es muy
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importante recalcar esto debido a que los pulmones son el primer blanco del
paraquat, y los efectos pulmonares representan la manifestacion mas letal y
menos tratable de la toxicidad. Sin embrago la toxicidad por inhalacion es muy
rara. Que el mecanismo principal lo es la generacién de radicales libres que

oxidan el tejido pulmonar”.

Aunque el edema pulmonar agudo y los dafios al pulmén pueden ocurrir unas
cuantas horas después de exposiciones agudas severas, la lesion toxica retrasada
de la fibrosis pulmonar, principal causa de muerte, ocurre mas comiunmente entre

7 a 14 dias posteriores a la ingestion ( Alcivar, 2015).

Instrucciones de uso

Se recomienda su uso sobre maleza gramineas y de hoja ancha: pasto quila
(Agrostis spp.), bromo (Bromus spp.), pasto bermuda (Cynodon dactylon),
hualcacho (Echinochloa crus-galli), ballica (Lolium spp.), chépica (Paspalum spp.),
maicillo (Sorghum halepense), bledo (Amaranthus spp.), bolsita del pastor
(Capsella  bursa-pastoris), correhuela (Convolvulus arvensis), quinguilla
(Chenopodium album), chamico (Datura stramonium), galega (Galega officinalis),
malva (Malva parviflora), manzanilla (Matricaria chamomilla), sanguinaria
(Polygonum aviculare), verdolaga (Portulaca oleracea), rabano (Raphanus
raphanistrum), zarzamora (Rubus ulmifolius), quilloy-quilloy (Stellaria media),
veronica (Veronica persicae) y chufa (Cyperus esculentus), de acuerdo a los

siguientes programa de tratamientos, cuadro 1 (Syngenta ,2016).

Cuadro 1: Instrucciones de uso del paraquat.

Cultivos Dosis (L/ ha) | Observaciones

Frutales Pomaceos (Manzano, Aplicar sobre las malezas,
Peral, Membrillero) Frutales de hasta 5 veces en |la
Carozo  (Almendro, Cerezo, temporada, alternando con
Ciruelo, Damasco, Duraznero, productos de diferente modo
Guindo, Nectarino) Frutales de accion, cuidando
Citricos (Clementina, Lima, estrictamente no  aplicar
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Limonero, Mandarino, Naranjo, 1,5-3,0 GRAMOXONE® SUPER
Pomelo, Tangelo, Tangerina) (0,75-1,0 sobre corteza inmadura o
Frutales menores (Arandano, | L/100 L de | partes verdes de las plantas.
Frambuesa, Frutilla, Mora) Otros agua) En huertos jovenes aplicar
frutales (Nogal, Kiwi, Baby Kiwi, con campana protectora de
Chirimoyo, Granado, Higo, boquillas, mientras la corteza
Avellano, Caqui, Castano, del arbol esté inmadura.
Papayo, Olivo, Palto, Pecano,
Pistacho, Mango, Nispero, Vides)
Aplicar durante la latencia
invernal o inmediatamente
después del corte. No aplicar
durante los 6 primeros
Praderas de Alfalfa 1,5-3,0 meses del establecimiento
de la alfalfa. Aplicar hasta 3
veces durante la latencia
alternando con productos de
diferente modo de accion.
Cultivos de Siembra directa: - Aplicar en presiembra o
Avena Trigo, Cebada, preemergencia de cultivos
Centeno,Triticale - Garbanzo, 1,5-3,0 sobre las malezas presentes.

Frejol, Lenteja, Maiz, Maravilla,

Papa, Remolacha, Sorgo, Soya -

Aji, Ajo, Arveja, Acelga,
Achicoria, Betarraga, Brocoli,
Cebolla, Endivia, Endibia,

Espinaca, Haba, Lechuga, Melén,
Nabo, Perejil, Pepino, Pimiento,
Poroto verde, Puerro, Rabano,
Salsifi,

Radicchio, Sandia,

Tomate, Zanahoria, Zapallo

Aplicar antes de realizar la
siembra o0 antes de la
emergencia del cultivo. No
aplicar con el cultivo
presente. Aplicar 1 vez en la

temporada.
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Cultivos de plantacion o

transplante: - Acelga, Achicoria,

Aplicar en preplantacion o

pretransplante  sobre las

Aji, Ajo, Alcachofa, Apio, malezas presentes. Aplicar

Berenjena, Betarraga, Brocoli, con malezas presentes antes

Camote, Cebolla, Coliflor, 1,5-3,0 de realizar la plantacion o el

Endivia, Esparrago, Lechuga, transplante del cultivo. No

Orégano, Pepino dulce, Pimiento, aplicar con el cultivo

Puerro, Radicchio, Repollito de presente. Aplicar 1 vez en la

Bruselas, Repollo, Sandia, temporada.

Tomate

Entre  hileras de cultivos: Realizar aplicaciones

Alcachofa, Esparrago, Meldn, dirigidas a las malezas

Sandia, Zapallo presentes entre las hileras de

1,5-3,0 cultivo, cuidando

estrictamente de no tocar el
cultivo. Aplicar 1 vez en la
temporada.

Desecante para facilitar la Aplicar 2 a 3 semanas antes

cosecha: Maiz, Trigo. de la cosecha o cuando las
semillas tengan menos de un
35% de humedad (madurez

2,0-3,0 fisiolégica). Aplicar una vez

en la temporada.

Renovacion de empastadas: Ademas de controlar

Alfalfa, Trébol, Vicia, Lotera, 2,0-3,0 malezas permite renovar

Ballica, Avena, Festuca. empastadas, sin efectuar
labores culturales.

Bordes de caminos, canales Aplicar en toda la superficie,

secos (sin agua) Yy sitios con buen mojamiento y

industriales. 3,0-4,0 repitiendo el tratamiento

segun necesidad.
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Destino en el Ambiente

Suelo

Este herbicida es fuertemente absorbido por el suelo, coloides y materias
organicas de las particulas, de tal modo que disminuye su biodisponibilidad para
las plantas, lombrices de tierra y microorganismos. Principalmente por estar
inmovil en los suelos resulta muy persistente. Los residuos pueden permanecer de
manera indefinida y ser transportados por escorrentias junto con el sedimento.
Bajo condiciones de campo, el residuo es lentamente redistribuido, registrandose

valores de degradacion de 5-10% por afio (Who, 1996).

No produce efectos adversos sobre la microflora y otros organismos edaficos, o
sobre el crecimiento de los cultivos a niveles normales y altos de aplicacion. Los
microorganismos pueden degradar de forma rapida al paraquat libre, pero la
descomposicion quimica del producto adsorbido es relativamente lenta y poco
importante. La foto descomposicion se produce en las plantas tratadas al ser
expuestas a la luz solar y continda aun después que la planta muere. Siendo los
productos menos toxicos que el compuesto original. Ademas el paraquat no
muestra alto riesgo de contaminacion de aguas subterraneas. Solo puede llegar al
agua por la erosion. El producto penetra adsorbido en las particulas solidas del
suelo, quedando temporalmente en suspension y luego se deposita en los

sedimentos del lecho de los sistemas acuéaticos (Della, 2004).
Agua

En el medio acuatico el paraquat es absorbido por los sedimentos o material en
suspension y por la vegetacion acuatica. En este ultimo caso, al descomponerse
los tejidos es liberado y fijado al sedimento. Su persistencia es mayor en este caso
gue en el suelo, por la limitada disponibilidad de oxigeno. En aplicaciones para

controlar malezas acuaticas, a dosis normales 1 mg/L la concentracion puede
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bajar a la mitad del nivel inicial en 36 horas y por debajo de 0,01 mg/L en menos
de 2 semanas.

A la dosis recomendada para el control de maleza acuatica, puede causar un dafio
indirecto al aumentar la cantidad de materia vegetal muerta en el cuerpo de agua,
cuya putrefaccion consume gran cantidad de oxigeno disuelto, produciendo
ambientes hipoxicos (Pefia et al., 2001; Della, 2004).

Aire

WHO, 1996 menciona que este herbicida no es volatil. La cantidad del producto en
el aire es insignificante bajo condiciones normales de uso, se registran de 0,0004
a 0,001 mg/m? en las particulas del aire (Della, 2004).

Biota

Por su caracter herbicida es toxico para vegetacion terrestre y acuatica. La maleza
acuatica puede bioacumular al compuesto. Siendo moderada a altamente toxico
para muchas especies de peces, incluyendo la trucha arcoiris y bagre o siluro del
canal (WSSA, 1994; Della, 2004).

Es levemente toxico para abejas y no produce efectos dafinos en aves bajo

condiciones normales de uso (Walker y Keith, 1992; Della, 2004).

No hay evidencias de acumulacibn de paraquat en lombrices de tierra

(Lumbriculus terrestres) y en nematodos fitéfagos (Goéllener, 1989; Della, 2004).
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MATERIALES Y METODOS

Este trabajo se realizd en el Laboratorio de Fitopatologia de la Universidad

Auténoma Agraria Antonio Narro, Buenavista, Saltillo, Coahuila.

Figura 7: Departamento de Parasitologia donde se ubica el Laboratorio de

Fitopatologia.

Aislamiento del patégeno

Se colectaron tubérculos de papa con sintomas de este patdogeno (esclerocios),
posteriormente se procedié a hacer cortes del material enfermo de mas o menos 1
cm? puestos en cajas Petri desinfectados con hipoclorito de sodio al 2 % durante 5
minutos, seguidamente se depositaron en otra caja Petri que contenia agua
destilada estéril durante 5 minutos, esto con la finalidad de desinfectar el material
vegetal, a fin de evitar que llevara otros patdogenos (contaminantes) sin interés por
ultimo se colocd en toalla papel estéril para el secado. La siembra consto en
colocar pedazos de material vegetal con sintomas de + 1 cm de longitud
separados de una distancia igual, en medio de cultivo PDA, por ultimo se sellaron

las cajas con parafilm, y se incubaron a una temperatura de 28 °C.
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Se estuvo revisando constantemente el crecimiento del hongo con la finalidad de
identificar cepas contaminadas y en caso de que se presentaran se procedia a
resembrar en cajas de PDA estériles, hasta lograr la obtencion del cultivo puro del
hongo como se ilustra en la figura 8.

Figura 8: Cepa de R. solani pura.

Herbicidas utilizados

Los herbicidas usados fueron glifosato y paraquat en rangos de concentracion de
10, 100, 1000 Y 10000 ppm, sobre el hongo ya mencionado, los tratamientos
fueron obtenidos mediante la combinaciéon de las concentraciones y el hongo

respectivo. Ver cuadro 2y 3.

Cuadro n’ 2 Glifosato con R. solani
Tratamientos Ppm ml. de herbicida en 200 ml de PDA
I 10 0.002
Il 100 0.0245
Il 1000 0.245
\Y] 10000 2.45
Vv Testigo Hongo
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Cuadron 3 Paraquat con R. solani.

Tratamientos ppm ml. de herbicida en 300 ml de PDA
I 10 0.0027
[l 100 0.0276
1]l 1000 0.2762
v 10000 2.762
Vv Testigo Hongo

Preparacién de los tratamientos

Se peso6 en una balanza analitica 3.9 gramos de PDA y se vacio a un matraz de
250 ml y se aforo con agua destilada a 100 ml (se prepararon 5 matraces, que
corresponde a los 4 tratamientos y el testigo absoluto), se colocé los matraces en

una autoclave (15Lbs/pulg® durante 15 minutos para su esterilizacion).

Se preparo los tratamientos con el herbicida glifosato de la siguiente manera: en el
primer matraz se agreg6 con una micro pipeta (10-100 microlitros) 0.00245ml del
herbicida glifosato para la concentracion de 10 ppm, se agito y se vacio en 6
cajas Petri esterilizadas, y se marcaron para su posterior identificacion, se
mantuvieron en la camara biocliméatica por 24 horas con la finalidad de que
solidifique el medio (PDA), posteriormente en la camara bioclimatica con el
sacabocado esterilizado se obtuvo el implante del hongo que se colocé en la caja
Petri (medio tratado con glifosato), se sellé con parafilm se marc6é con 4 puntos
cardinales para medir el crecimiento radial del hongo para el tratamiento 1, se
preparé los tratamientos con sus respectivas dosis de glifosato, siendo los
siguientes tratamientos: 2 (0.0245 ml, 3 (0.245 ml) y 4 (2.45 ml)como se muestra
en el cuadro 1, comparados con un testigo absoluto sin herbicida solo PDA y el

implante del hongo (R. solani) como se ilustra en la Figura 9.
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Figura 9: implate de R. solani en medio contaminado

A) Implante en medio contaminado con herbicida( Paraquat)
B) Implante en medio contaminado con herbicida ( Glifosato)

Se efectué el mismo procedimiento para la preparacion de los tratamientos
tratados con el herbicida paraquat a diferentes dosis de concentracion del
herbicida como se mostro en el cuadro 1 y 2 las cantidades de herbicidas que se
usaron para obtener las concentraciones 10, 100, 1000 y 10,000 mas un testigo
gue corresponde a los tratamientos I, I, Il Y IV respectivamente. El estudio se

efectlo bajo una temperatura de 28°C.
Medicién del crecimiento micelial de R. solani.

Para ambos casos se midi6 el crecimiento radial de los hongos, cada 24 horas de
los 4 puntos cardinales como se muestra en la figura 10, sacando una media por

repeticion por tratamiento. Se terminé cuando el testigo lleno la caja Petri.

Figura 10: Crecimiento radial de R. solani
basado en cuatro puntos cardinales.
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Identificacién de R. solani

Para la identificacion, se procedi6 a hacer una monta del hongo en estudio
obtenido de la cepa a las 192 horas donde R. solani ya no mostré crecimiento
micelial, con una aguja de diseccion se obtuvo micelio y se coloc6é sobre el
portaobjetos, previamente agregando un poco de agua destilada y se uniformizo el
micelio en el portaobjetos posteriormente se coloco el cubreobjetos, finalmente se
observé en el microscopio compuesto a 40x , con la finalidad de observar bien la
estructura micelial del hongo. Se identificaron con las claves morfoldgicas de
Barnet y Hunter 1998 y Procurando observar las claves taxondémicas

caracteristicas (Ogoshi, 1987 citado por Lopez, 2011).
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ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se procesaron mediante un andlisis de varianza con arreglo
factorial (A x B) con dos niveles el factor A y cinco niveles en el factor B en el
programa estadistico de Nuevo Ledn (FAUANL) version 2.5.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Se identificé al hongo Rhizoctonia solani, mediantes las claves taxonémicas de
Barnet y  Hunter 1998 y Procurando observar las claves taxondmicas
caracteristicas (Ogoshi, 1987 citado por Lopez, 2011), donde se puso a competir
con dos herbicidas por la técnica de medio envenenado a diferentes dosis (ppm), y
se procedio a realizar la medicion del crecimiento radial del micelio, Ver figura 11y
12.

Figura 11: Medicion de crecimiento radial del R. solani
en medios contaminados con los herbicidas

A) Crecimiento Radial a las 72 horas expuesto a
glifosato a una concentracion de 100ppm.

Figura 12: Identificacion del hongo R. solani
de esclerocios de papa. Foto tomada por
Cristina Trejo Ramos.
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En base al andlisis estadistico, se observé diferencia significativa en los
tratamientos (P>F= 0.000), con un coeficiente de variacién del 30.65 %. Ver

cuadro 6 en el apéndice.

De acuerdo a la comparacion de medias del factor A, existe diferencia estadistica
entre tratamientos, siendo el mejor con la mayor inhibicion del crecimiento de R.
solani sobre medio contaminado el tratamiento 2 (herbicida: paraquat) con una
media de 0.3457 cm a diferencia del tratamiento 1 (herbicida: glifosato) con una

media de 1.3902 cm como se muestra en el cuadro N° 4.

CUADRO N° 4: Comparacion de medias del factor A

Tratamiento Media Agrupacion
Glifosato 1.3902 A

Paraquat 0.3457 B

*Letras iguales no son estadisticamente diferentes segun la prueba de Tukey al
0.05 de probabilidad.

Rodriguez et al., (1966) encontraron que el paraquat (dicloruro del 1-1-dimetil-4,4"-
Bipiridilo) inhibe el crecimiento de R. solani bajo condiciones de laboratorio, como
se obtuvo en el presente trabajo de investigacion. Mas sin embargo aplicando
paraquat en el campo un dia después de la siembra, observdé un control muy

reducido del mismo hongo.

Lopez (1985) menciond que el paraquat inhibe marcadamente a R. solani a menor
concentracion y en base a tiempo R. solani es mas sensible al producto, lo cual
en este experimento se mostré control en ambas dosis de concentracion, Para el
caso del glifosato el producto favorece el crecimiento de R. solani a menor
concentracion (10ppm); pero a concentraciones mayores 100, 1000 y 10000 ppm,
inhibe el crecimiento micelial lo cual coincide con los resultados obtenidos en este

trabajo, como se muestra en el cuadro N° 8 del apéndice.

Donde efectivamente el paraguat presenta efecto de inhibicién sobre el patdgeno

a diferencia del glifosato que estimula el crecimiento de R. solani.
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En la comparacion de medias del factor B, se aprecia diferencia estadistica en la
dosis de 10,000 ppm que corresponde a la letra C con una media de 0.0026 cm, a
diferencia del resto de las dosis, que va de 0.7531 a 0.8849 cm relacionadas a la
letra B, en comparacion con el testigo con una media de 1.8357 cm que concierne
alaletra A.

Mostrando mayor efecto de inhibicion (Dosis: 10000 ppm) sobre el patégeno
comparado con el resto de las dosis siendo la mejor dosis, como se muestra en el
cuadro N° 5.

CUADRO N° 5: Comparacion de medias del factor B

Dosis(ml) Media  Agrupacién
Testigo 1.8357 A

100 0.8849 B
10 0.8635
1,000 0.7531 B
10,000 0.0026 C

*Letras iguales no son estadisticamente diferentes segun la prueba de Tukey al
0.05 de probabilidad.

En el cuadro 8 del apéndice se muestra el porciento de inhibicibn del hongo
expuesto a los herbicidas, el glifosato a dosis alta presenta una inhibicion del
99.87% a diferencia de las dosis bajas. Mas sin embargo el paraquat, muestra un
efecto de inhibicion del 95.47% correspondiente a la dosis de 10 ppm, a diferencia
de las dosis altas de 100 ppm, 1000 ppm y 10000 ppm que inhibié al hongo arriba
del 99%.
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CONCLUSION

1.- El paraquat inhibe marcadamente a R. solani a concentracion alta.

2.- En base a tiempo se muestra que R. solani es mas sensible al paraquat debido

a la dosis.

3.- Para el caso del glifosato, el producto favorece el crecimiento micelial de

R. solani a menor concentracién y lo inhibe a alta concentracion.
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APENDICE
CUADRO N° 6: Analisis de varianza por factoriales para el crecimiento micelial de

Rhizoctonia solani, a las 192 horas, expuesto a los herbicidas.

FV GL SC CM F P>F
FACTOR A 1 16.364082 16.364082  231.1634 0.000
FACTOR B 4 20.385731 5.096433 71.9936 0.000
INTERACCION 4 7.456711 1.864178 26.3339 0.000
ERROR 50 3.539505 0.070790

TOTAL 59 47.746029

C.V.= 30.65%

CUADRO N° 7: Tabla de medias de tratamiento A X B

AB Media

11 1.653125
12 1.761980
13 1.495833
14 0.002605
15 2.037501
21 0.073958
2 2 0.007813
23 0.010417
2 4 0.002604
25 1.633854
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CUADRO N°8: Porcentaje de inhibicion de R. solani expuesto al glifosato y al

paraquat.

AB Media del diametro de % Inhibicion de
crecimiento del hongo. R. solani

11 6.6125 18.77
12 7.0479 13.42
13 5.9833 26.49
114 0.0104 99.87
15 8.1400 0
21 0.2958 95.47
2 2 0.0312 99.52
23 0.0416 99.36
2 4 0.0104 99.84
25 6.5354 0
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