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1. INTRODUCCIO

El desenvolupament de diferents families d’herbicides a partir de la década del 1940 ha donat lloc a I’idea
que el control quimic és la solucié final per ’eradicacié de les males herbes, i s’ha convertit, des de
llavors, en el metode principal utilitzat per els productors agropecuaris, que ha acabat generant una forta
dependéncia dels agroquimics (Pollegioni, Schonbrunn, & Siehl, 2012).

Un herbicida és un producte quimic que inhibeix o interromp el creixement i desenvolupament d’una
planta. S6n ampliament utilitzats en 1’agricultura, I’industria i en zones urbanes ja que si s’utilitzen
correctament proporcionen un control eficient de les males herbes a un baix cost. Tanmateix, en els ultims
anys és demostra que no s’han eradicat les males herbes i que a més a més algunes han augmentat la seva
presencia.

L’aparici6 de les males herbes resistents a herbicides ha ocorregut relativament tard respecte altres
plaguicides, ja que no va tenir lloc fins a finals de la década dels 60 quan és va informar del primer cas de
resisténcia descrit en poblacions de Senecio Vulgaris (Xenixell) a les triazines (inhibidors de la
fotosintesi) (Duke & Powles, 2009).

La resistencia als herbicides és la capacitat que han desenvolupat les poblacions de males herbes
préviament susceptibles a un cert herbicida per resistir a aquest compost i completar el seu cicle biologic
quan ’herbicida és aplicat en les seves dosis normals; aquesta capacitat s’ha incrementar sériament en els
ultims anys.Aquesta resisténcia esta associada a una alta pressid de seleccié imposada per I’is repetitiu
d’altes dosis d’herbicides amb compostos altament persistents. A mesura que s’incrementa la taxa de
mortalitat també augmenta la taxa de pressio de seleccid que s’imposa amb I’herbicida. Per tant, la
resisténcia de les males herbes als herbicides és un procés evolutiu de resposta a un fenomen d’estrés
quimic.

Actualment existeixen 403 casos Unics (especies per llocs d’accid) de males herbes resistents a herbicides
en tot el mon. Les males herbes han desenvolupat resisténcia a 21 dels 25 herbicides amb lloc d’accio
conegut i a 148 diferents herbicides(http://www.weedscience.org).

Les males herbes causen considerables pérdues en els sistemes de produccio, ja que competeixen amb el
cultiu per la llum, I’aigua i els nutrients, les técniques actuals de control combinen 1’is de técniques
culturals i mecaniques amb herbicides per superar 1’efecte competitiu, tanmateix la introduccié 1’any
1976 per ’empresa Monsanto de cultius OMG resistents a herbicides, comporta una nova opcié d’ampli
espectre per el control de les males herbes, amb major flexibilitat per tractar quan sigui necessari (Duke &
Powles, 2009).

En aquest treball s’identifica els mecanismes d’acci6 dels herbicides més utilitzats avui dia,els inhibidors
de la biosintesi d’aminoacids, especialment de 1’herbicida Glifosat, i les técniques de modificacid
genetica utilitzades en I’obtencio6 de cultius resistents a aquest herbicida.

2. HERBICIDES IMPLICATS EN LA BIOSINTESI D’ AMINOACIDS

Els herbicides d’una mateixa familia quimica tenen propietats quimiques similars i generalment el mateix
metode d’accid. Les principals families quimiques d’herbicides son: les triazines, els fenoxiacétics, les
sulfonilureases i les imidazolinonas.

Tanmateix, la forma més util de classificar els herbicides és segons el seu métode d’accid. Els herbicides
amb el mateix métode d’accié tenen el mateix comportament d’absorcidé i transport, i produeixen
sindromes similars en les plantes tractades.

Els herbicides actuen inhibint una proteina o un enzim, que dona lloc al bloqueig de processos vitals de
la planta. Poden actuar en el creixement, en la fotosintesi o en la sintesi de proteines, pigments, lipids i/o
d’aminoacids. Degut a la seva baixa toxicitat per als mamifers i I’alta efectivitat en el control de la mala



herba, els herbicides inhibidors de la biosintesi d’aminoacids sén opcions ideals per el desenvolupament
de cultius tolerants a herbicides.

Existeixen varies families d’herbicides que afecten la sintesi d’aminoacids, els quals son essencials pel
desenvolupament i creixement de la planta. Degut a que els animals no sintetitzen tots els aminoacids
necessaris, ja que els essencials els obtenen de la dieta, els herbicides inhibidors de la biosintesi
d’aminoacids essencials tenen un menor impacte en els animals que herbicides amb altres meétodes
d’acci6. Per aixo, la via de biosintesi d’aminoacids €s objecte molt desitjable per el descobriment de nous
herbicides.

Els herbicides inhibidors de la biosintesi d’aminoacids poden actuar sobre 3 enzims; acetohidroxiacid
sintetasa (AHAS), també anomenada sintetasa acetolactat (ALS), la glutamina sintetasa (GS) i la 5-
enolpiruvil siquimat-3-fosfat sintetasa (EPSPS) (Figl).
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Fig 1. Formules quimiques dels herbicides inhibidors de la biosintesi d’aminoacids.

La AHAS catalitza la primera reaccié en la via de sintesis d’aminoacids de cadena ramificada (els
essencials Leucina, Valina i Isoleucina). Les imidazolinones conformen la principal familia d’inhibidors
de AHAS comercialitzats. Aquests s’uneixen a I’enzim AHAS en el lloc d’entrada del substrat, evitant la
possibilitat d’unidé amb el substrat i inhibint aixi ’activitat catalitica de I’enzima.

La GS és una proteina responsable d’un dels principals mecanismes d’assimilacié de amoni en les plantes
i de la sintesi de Glutamina, ja que catalitza la conversido de L-glutamat a L-glutamina mitjangant
I’assimilacié d’amoniac. El Glufosinat, I’inhibidor principal d’aquesta enzima, competeix amb el substrat
per unir-se a la GS i bloquejar-la, degut a la gran similitud entre les estructures de les formes de L-
glufosinat i L-glutamat. La inhibicid per Glufosinat resulta en una deficiéncia de glutamina i I’acumulacio
excessiva d’amoniac en la planta que destrueix les membranes cel-lulars.

L’EPSPS catalitza la sintesi de EPSP, un precursor de la sintesi d’aminoacids aromatics. El Glifosat
interfereix amb la biosintesis d’aquets aminoacids mitjanant la inhibici6 de la EPSPS, gracies a la
similitud d’estructura amb el substrat natural, provocant la deficiéncia dels aminoacids aromatics i aixi la
mort de la planta.
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Fig. 2 Vies de biosintesi d’aminoacids de cadena ramificada, d’aminoacids aromatics i de 2
glutamina en les plantes on es mostra els tres enzims, AHAS, GS i EPSPS, inhibits per els
herbicides AHAS inhibidors, Glufosinat i Glifosat respectivament.



Entre els cultius existents resistents a herbicides, el més estés i conreat arreu del moén és basa en la
resisténcia a ’herbicida inhibidor de la biosintesi d’aminoacids aromatics, el Glifosat (Castle et al., 2014).

3. L’HERBICIDA GLIFOSAT

3.1 ANTECEDENTS, DEFINICIO I CARACTERISTIQUES FiSICO-
QUIMIQUES

El Glifosat va ser descobert com ha herbicida I’any 1971 pel cientific John E.Franz treballador
de la companyia Cheminova, actual Monsanto, i introduit al mercat I’any 1974 per la mateixa
companyia sota el nom de Glyfos® (Cheminova, 2001). Es un herbicida d’us agricola, urba i
industrial, efectiu per destruir tot tipus de plantes, incloent graminies, perennes i llenyoses.
Actualment és I’herbicida més utilitzat i conegut en tot el mon.
Es tracta d’un analeg aminofosfonat del aminoacid natural glicina (N-fosfonometilglicina ,
C¢H17N,05P) . El nom prové de la contraccio de glicina, fosfor i —at, que designa la base
conjugada d’un acid.
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Fig. 3. Acid Glifosat

El Glifosat — acid fosfonometiliminodiacétic, és aminat donant lloc a varies sals diferents de Glifosat, sent
les més habituals: isopropilamina, amonica, potassica y sodica.

Actualment existeix una ampla gamma de formulacions comercialitzades en tot el mon basades en les sals
abans citades, tenint la sal d’isopropilamina com a component actiu a la marca més coneguda i utilitzada,
Roundup® de Monsanto (Alibhai & Stallings, 2001).

Es un herbicida post emergent, és a dir, s’aplica després de I’emergéncia del cultiu i de la mala herba, en
els seus primers estadis de desenvolupament quan sén més susceptibles i la seva competéncia és minima.
També és sistémic; s’aplica al sol o al fullatge perd és absorbit i transportat per tota la planta, d’ampli
espectre 1 no selectiu, exerceix toxicitat sobre tota classe de vegetacio, perd és segur des del punt de vista
ambiental, ja que té persisténcia limitada i baix moviment en 1’aigua subterrania.

La toxicologia del Glifosat, tant del material actiu com dels seus formulats ha sigut investigada
profundament all llarg de 30 anys. Tant la matéria activa com els seus metabolits son considerats
productes de baixa toxicitat per humans, tant aguda com cronica, donat que la seva activitat herbicida és
realitza en una via metabolica que no és troba en vertebrats. Les plantes tractades amb Glifosat moren
lentament en els dies o setmanes segiients (Monsanto imagine, 2008) .

3.2 MECANISME D’ACCIO

El Glifosat inhibeix en plantes, bactéries, algues, fongs i parasits la 5-enolpiruvil shikimat-3-fosfat
sintetasa (EPSPS), enzim clau per a la sintesi dels aminoacids aromatics i per tant, resulta inofensiu per
als animals i per als éssers humans ja que obtenen els aminoacids aromatics essencials a partir de la dieta.

L’EPSPS pertany a la familia de les transferases, especificament a la transferéncia de grups acil.
L’enzima catalitza la conversi6 del fosfoenolpiruvat (PEP) i del shikimat-3-fosfat (S3P) a S-enolpiruvil-
shikimat 3-fosfat (EPSP), corresponent al 6° pas dins la via de shikimat (Fig.4).

En condicions normals, I’etapa inicial de la via del shikimat consisteix en la condensacié de PEP (un
intermediari glucolitic) amb 4-fosfat d’eritrosa (un intermediari de la ruta dels fosfats de pentosa). El
sucre de la cadena oberta de set carbonis resultant s’oxida, perd el grup fosforil i se ciclitza a 3-
deshidrokimat, que es reduit a shikimat per ’'NADPH. La fosforilacié del shikimat per I’ATP déna lloc a
la S3P que gracies a ’EPSPS és condensa amb una segona molécula de PEP donant lloc a I’EPSP.



L’intermediari EPSP resultant perd el grup fosforil i és converteix en corismat, el precursor comu dels

tres aminoacids aromatics.
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Fig.4. Via del Shikimat que condueix a la biosintesi d’aminoacids aromatics i
métode d’accid del Glifosat en la reaccio catalitzada per la EPSPS.

L’estructura quimica del Glifosat i el PEP son molt similars (Fig.5), d’aqui prové el caracter herbicida del
Glifosat. Quan s’aplica Glifosat a les plantes, aquest actua com a inhibidor competitiu del PEP i ocupant
el seu lloc é€s combina més fortament amb el complex EPSP sintetasa (Fig.6)
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Fig.5. Formula quimica de PEP i del Glifosat, respectivament
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Fig.6. Estructures quimiques formades amb la interaccié amb el
PEP a la dreta, i amb el Glifosat a I’esquerra.

L’EPSPS és una enzima monomeérica, amb dos dominis globulars, cadascun compost de tres unitats de
plegats idéntics, connectats entre si per una regio de frontissa. L estructura de I’enzima quan esta formant
el complex amb S3P és més compacte (Fig.7), el que suggereix un mecanismes d’ajust induit, en queé els
dos dominis globulars s’aproximen entre si després de la unid de S3P. Aquesta transicid obert- tancat crea
un ambient confinat i altament carregat immediatament adjacent al grup hidroxil de S3P, a la qual el
Glifosat o el PEP s’uneixen (Funke, Han, Healy-fried, Fischer, & Scho, 2006).

Fig.7. Estructura tridimensional de ’EPSPS. A) EPSPS en una conformacié oberta quan no esta
lligada. A la dreta, després de I’ interacciéo amb S3P, I’enzim pateix un gran canvi en la conformacio6
a un estat tancat. Es mostra en taronja un bucle de residus 347-358, flexible en la conformacio oberta,
pero ordenat en la conformacio tancada. Aquest bucle conté els residus conservats de Glu-354 1 Arg-
357, que estan implicats en la unioé del PEP o del Glifosat. B) Uni6 del complex binari S3P (groc) als
residus d’enzims(magenta) a través de multiples enllagos d’hidrogen i d’interaccions electrostatiques
(linees punts negres). A més, la resta de ciclohexa de S3P s’intercala entre Glu-354 i Arg- 357,
proporcionant la conformaci6 adequada per la interaccio amb el PEP o el Glifosat. Els residus que es
mostren en blau clar constitueixen el 1lloc d’unié del Glifosat o del PEP.



Tanmateix, igual que el PEP, el Glifosat no presenta afinitat per I’enzim aillat, és a dir, tan el PEP com el
Glifosat no es combinen amb I’EPSPS, sind al complexa EPSPsintasa-S3P, ja que com s’ha dit, la
Interaccié només és pot donar quan I’EPSPS és troba en estat tancat lligada amb la SP3(Fig.7) (Funke et
al., 20006).

Al contrari que amb el PEP, la tassa de dissociaci6 del complexa EPSP sintetasa — S3P-glifosat és 2000
cops més lenta que la tassa de dissociacio de EPSP sintasa-S3P-PEP(Tan, Evans, & Singh, 2006). Per
aixo, un cop el Glifosat s’associa a 1’enzim EPSPS aquesta és incapag de catalitzar les seves reaccions
normals en la ruta metabolica del shikimat (Fig.4). En conseqiiéncia, no es poden sintetitzar els
aminoacids aromatics, causant aixi la mort de la planta .

3.3 MECANISMES DE RESISTENCIA

En 1996, 22 anys després del llangament al mercat del herbicida Glyfos® amb Glifosat com a matéria
activa, és va informar del primer cas de resisténcia a I’herbicida per I’espécie de planta Lolium rigidum
(Vallica) a Argentina (Villalba, 2009) .Aquesta espécie va ser la primera de moltes altres que han anat
sorgint al llarg d’aquets anys, que amb mutacions naturals han obtingut biotips resistents (Taula 1).

Espécie Any Pais
Amaranthus palmeri 2005 | USA
Amaranthus rudis (Amarantos) 2005 | USA
Ambrosia artemisiifolia 2005 | USA
Ambrosia trifida (Ambrosia ) 2004 | USA
Conyza bonariensis (Rama negra) 2003 | Sud-africa, Espaiia, Brasil,Colombia, USA
Conyza canadensis (Coniza canadenca) 2000 | USA, Brasil, China, Espafia, Republica txeca
Digitaria insulares (Camalote) 2006 | Paraguaii Brasil.
Echinochloa colona (Arocillo) 2003 | Australia
Eleusine indica (Capin) 2000 | Malaciai Colombia
Euphorbia heterophylla (Lecherén) 2006 | Brasil
Lolium multiflorum (Margall italia) 2001 | Brasil, USA, Espanya i Argentina.
Lolium rigidum (Vallica) 1996 | Australia, Argentina, USA, Sud-africa, Espanya i
Franga
Plantago lanceolada (Orella de llebre) 2003 | Sud-africa
Sorghum halepense (Sorgo d’Alep) 2005 | Argentinai USA

Taula 1. Especies resistents de forma natural al Glifosat, reconegudes a nivell mundial.

De les diverses alternatives per induir la resisténcia a herbicides mitjangant la manipulacidé genética,
només dos son utilitzades amb éxit amb herbicides comercials; 1’alteracio del gen del enzim diana i la
desintoxicacio del herbicida a través del metabolisme (Pollegioni et al., 2012).

La modificacié de I’objectiu de I’herbicida t¢ un enfocament defensiu, fent que I’enzim objecte sigui
menys sensible o insensible al herbicida, mentre que la desintoxicacié de ’herbicida és un plantejament
ofensiu, mitjanant 1’accié d’un enzim del metabolisme per degradar I’ herbicida abans que aquest pugui
arribar a I’enzim objecte.

Estrategies per la resisténcia

Ruta inhibida Blanc primari Alteracié del gen diana Desintoxicaci6
Biosintesi EPSPS Gen aroA (bacteri) Gen gox (bacteri)
aminoacids

Enzima CP4-EPSPS Enzima GOX

Taula 2. Mecanismes de genétics utilitzats per produir cultius resistents al Glifosat




3.3.1 INSENSIBILITAT MITJANCANT L’ALTERACIO DEL GEN DE L’ENZIM DIANA

L’estratégia d’aquesta resisténcia de caracter defensiu, és basa en la substitucié de I’enzima EPSPS per
una variant d’aquesta, capag de mantenir 1’activitat de I’EPSPS natural dins la via del shikimat en
preséncia de Glifosat.

A partir de principis dels any 80, és va comengar a investigar per tractar d’identificar una EPSPS
tolerant al Glifosat, amb 1’objectiu d’introduir i d’expressar resisténcia en les cél-lules de plantes. Es van
identificar una série d’enzims prometedors mitjancant I’evoluci6 selectiva, la mutagenesi dirigida al lloc, i
les pantalles microbianes. No obstant aix0, un increment de la tolerancia al Glifosat per la EPSPS anava
acompanyat, sovint, per una disminuci6é de 1’afinitat de 1’enzim EPSPS pel PEP, el que resulta en la
disminuci6 de I’eficiéncia catalitica (Comai, Sen, & Stalker, 1978).

Finalment, és van identificar microbis amb tolerancia natural al Glifosat, com la soca Agrobacterium sp
CP4, aillada d’una columna de residus alimentats en una instal-lacié on es produia glifosat (Pollegioni et
al., 2012). Es va comprovar que aquesta portava una EPSPS cinéticament més eficient, anomenada CP4-
EPSPS, que va ser designada com a EPSPS de classe II sobre la base de la seva tolerancia al Glifosat i la
seva eficacia catalitica.

Tot 1 aix0, no va ser fins al 1985 quan és va identificar la base molecular d’insensibilitat al Glifosat amb
I’obtenci6 d’una soca de Salmonella typhimurium resistent al Glifosat mitjangant la mutacié induida amb
etilmetanosulfonat del gen aroA, el locus que codifica en bactéries entériques 1’enzim EPSPS (Stalker,
Hiatt, & Comai, 1985).

La comparacié de la seqiiencia del gen del mutant i del tipus salvatge va revelar dos diferéncies
significatives; la substitucié de Prolina per Serina en el codd 101 de la proteina i el reemplacament de
Glicina per Alanina en el cod6 100 (Fig.8). Tot i que, és va poder comprovar que amb una Unic canvi de
bases, és pot aconseguir la resisténcia; la substitucié de Gly-100-Ala proporciona resisténcia al Glifosat a
causa del grup metil que sobresurt en el lloc d’uni6 , mentre que el canvi de bases en el codd 101 donen
resisténcia com a resultat dels canvis estructurals del lloc actiu per impacte de ’orientacio espacial del
bucle de residus de I’enzim (Pollegioni et al., 2012). Tanmateix, la diferéncia en la seqiiéncia
d’aminoacids proporciona els canvis en la conformacié necessaris per una alta eficiéncia catalitica i
resisténcia al Glifosat.
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Fig.8. La manera d’acci6 molecular de Glifosat i la base estructural per a la resisténcia al
Glifosat. A) Estructures cristal-lines de I’enzim de Escherichia coli, amb el domini globular N-
terminal de color verd i el domini C-terminal de color cru. Les molécules SP3 i Glifosat ¢és
mostren en verd i groc, respectivament. Es mostra com la unié de SP3 indueix a una conformacio
més tancada de la EPSPS en la qual el Glifosat o el substrat PEP s’uneixen. B) Representacid
esquematica del potencial d’unié d’hidrogen i les interaccions electrostatiques entre el glifosat i
el lloc actiu dels residus. C) Lloc d’unié del Glifosat en I’EPSPS de tipus salvatge de E.coli. Els
residus que és substitueixen en enzims resistents s’indiquen en magenta. D) Lloc d’uni6 del
glifosat en I’enzim CP4-EPSPS mutant.



La soja RR (Roundup Ready) va ser el primer cultiu MG resistent al Glifosat comercialitzat el 1996 per la
companyia Monsanto (Duke & Powles, 2009).

La linia de soja RR és va desenvolupar utilitzant 1’acceleraci6 de particules com a métode de
transferéncia del DNA del plasmidi amb la seqiiencia del gen que codifica la proteina CP4-EPSPS en la
varietat de soja comercial A5403 (Glycine max).

El plasmidi contenia la seqiiéncia codificant del gen aroA, que correspon a la CP4-EPSPS aillada de la
soca de Agrobacterium tumefaciens expressada sota el control del fort promotor constitutiu del CaMV
35S (del virus del mosaic de la coliflor) i acabat amb la seqiiencia terminadora t-nos del gen nos
(Nopalina Sintetasa) (Fig.9).

Degut a que les bactéries del sol no presenten cloroplasts, el gen aroA no inclou la seqiiéncia de DNA que
codifica per el péptid de transport necessari per transportar 1’enzima CP4-EPSPS des del nucli de la
cél-lula on es codifica fins al cloroplast, on es localitza la ruta de shikimat. Per aixo, una seqiiéncia de
DNA derivada de Petunia hybrida que codifica per a un péptid de transit cloroplastic (CTP) es va clonar
en ’extrem 5 del gen CP4-EPSP, determinant aixi, la producci6é d’una proteina de fusié que facilita la
importacié de 1I’enzim recentment traduit fins el cloroplast de la planta. Un cop I’enzim s’ha importat fins
al cloroplast el peptid de transport és eliminat i rapidament degradat per proteases especifiques.

En efecte, com es mostra en la Figura 9, la insercié primaria de DNA inclou una copia senzilla del
cassette CP4-EPSPS amb; el promotor E35S, les seqiiéncies que codifiquen el péptid de transicio al
cloroplast i la proteina CP4-EPSPS, i el terminador de transcripcié nos 3°. La seqiiéncia que codifica la
CP4-EPSP inclou els codons d’inici i terminacio de traduccid, codificant els 456 aminoacids que donen
lloc a la sintesis de la proteina funcional CP4-EPSPS de 46 kDa.
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FI1G.9. Mapa del constructe amb els elements introduits (blau: promotor, vermell: seqiiéncia
codificant, verd: terminador). Mapa plasmidi PV-GMGT04 utilitzat per produir la soja Roundup
Ready 40-3-2.

3.3.2 INSENSIBILITAT MITJANCANT LA DESINTOXICACIO

La desintoxicacié del Glifosat és una altra estratégia que s’ha emprat per conferir resisténcia
dels cultius al herbicida, perd en aquest cas és tracta d’un mecanisme ofensiu, amb la intencid
d’eliminar I’herbicida.



En la primera estratégia, el gen aroA mutant assegura [’activitat catalitica de I’EPSPS en
presencia de Glifosat, no obstant aixo, el Glifosat roman a la planta i s’acumula en els
meristemes, on pot interferir en el desenvolupament reproductiu i disminuir el rendiment del
cultiu. L’avantatge de la desintoxicacio del Glifosat és 1’eliminacié dels residu d’herbicida, que
resulta en un augment de la tolerancia i el desenvolupament reproductiu normal de la planta.

El mecanisme de desintoxicacio del Glifosat va ser identificat en la natura, ja que es tracta d’una
reaccid que és produeix en condicions naturals quan el Glifosat és troba en el sol (Duke, 2011).
Tal i com s’ha dit, el Glifosat és 1’herbicida més utilitzat en tot el mon gracies a la seva
efectivitat, el baix cost i la baixa toxicitat, pero també al baix impacte ambiental degut a la
persisténcia limitada de la molécula en el sol. La baixa persisténcia €s deu a la seva degradacio
microbiana per bactéries, sobretot els microorganismes del génere Pseudomonas, capaces
d’utilitzar el Glifosat com a font de fosfor i de carboni.

El catabolisme del Glifosat pot donar-se per dues rutes diferents (Fig.10); la via liasa CP i la
ruta d’acid aminometilfosfonic. La primera via €és basa en ’escissio de 1’enllag carboni —fosfor
del Glifosat, el qué dona lloc a la formacié de fosfat i sarcosina, gracies a I’enzim carbon-
fosfor (C-P) liasa. En la segona via, hi ha una escissié oxidativa de 1’enlla¢ carboni— nitrogen
del costat carboxil del Glifosat, catalitzada per 1’enzim glifosat-oxidoreductasa (anomenat
GOX) que doéna lloc a la formaci6 d’acid aminometilfosfonic (AMPA), i a Glioxilat.
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Fig.10. Principals rutes de degradacio del Glifosat per les bactéries del sol.

Cap d’aquests mecanismes s’ha demostrat que és produeixin en les plantes superiors en grau significatiu;
la via de la liasa CP requereix un nombre desconegut de gens i ’activitat no s’ha reconstituit in vitro,
posant en dubte la capacitat de crear ’activitat en plantes transgéniques. La via d’AMPA sembla ser la
predominant per a la degradacio de Glifosat en el sol per un gran nombre de bacteris Gram-positives i
Gram-negatives.

Del centre de produccido de Glifosat, d’on és van identificar microbis amb tolerancia natural,
Ochrobactrum anthropi, abans anomenat soca LBAA Achromobacter sp, va ser aillat i identificat aixi per
la seva capacitat de poder utilitzar Glifosat com una font de fosfor.

D’aquesta soca, és va aillar el gen gox que codifica la glifosat-oxidoreductasa (GOX), una flavoproteina
FAD que conté 430 aminoacids i que com ja s’ha dit, és responsable de la degradacié del Glifosat per la
ruta de ’AMPA.



GOX utilitza I’oxigen com a cosubstrat i aixi I’enzim recombinant catalitza I’escissié de I’enllag C-N del
Glifosat. El mecanisme implica la reduccid del cofactor FAD per la primera molécula de Glifosat,
obtenint FAD reduida i una base de Schiff d’AMPA amb glioxilat que a continuacid s’hidrolitza en
components individuals. La flavina reduida és torna a oxidar per oxigen produint una oxigenada flavina
intermedia. Aquest intermedi catalitza I’oxigenacio d’una segona molécula de Glifosat.

L’enzima GOX s’utilitza en combinacié de la CP4-EPSPS insensible al Glifosat, ja que el mecanisme de
desintoxicacid per si sol és insuficient per fer front a les altes concentracions de Glifosat utilitzades com
herbicides.

Conjuntament amb la soja RR , a partir de 1996 van entrar al mercat altres cultius Roundup Ready amb
resisténcia al Glifosat adquirida mitjancant les estratégies anteriorment mencionades (Taula 2). En 2007
aquets cultius transgeénics van ser sembrats en els paisos desenvolupats i en desenvolupament en més de
113 milions d’hectarees en tot el mén, que representen casi un 10% de les terres de cultiu en seca.

Espeécie Promotor Seguencia codificant Any
Glycine Max (Soja) E35S* CP4-EPSPS 1996
Brassica napus (Canula) FMV * CP4-EPSPS / GOX 1996
Gossypium hirsutum L . (Cotd) FMV CP4-EPSPS 1997
Zea mays L. (Blat de moro) E35S / Actina d’arros CP4-EPSPS 2001

Taula 2. Espécies de cultius OMG resistents al Glifosat disponibles a nivell comercial en varis paisos.
* FMV  Figwort mosaic virus (virus del mosaic de I’escrofularia) *E35S (del virus del mosaic de la
coliflor)

4. VISIO ACTUAL

En I’Gs de varietats transgéniques hi ha interessos que és contraposen; estan per una banda, els
productors, distribuidors i la industria biotecnologica i per altre, els ecologistes i les associacions de
consumidors que funcionen en paisos desenvolupats.

Per un banda, és deféen que les caracteristiques millorades adquirides permeten incrementar la
productivitat a nivell de camp, ja sigui reduint els inputs requerits o augmentant el rendiment, mantenint
una agricultura sostenible amb:

- La disminuci6 del nimero d’herbicides utilitzats, ja que €s possible utilitzar un Gnic herbicides
d’ampli espectre, el que disminueix considerablement els costos en el control de les males
herbes.

- El reemplagament d’herbicides amb propietats ecologiques superiors i/o toxicologiques inferiors,
que ajudin a reforgar I’ecologia sostenible.

- Disminucié de danys en els cultius, per el fet de ser resistents, de forma especifica a un
determinat herbicida sempre i quant és compleixi amb la dosi i tipus d’herbicida recomanat.

- Millora de I’eficacia en el control de les males herbes en comparaci6 amb el programa
d’herbicides utilitzats en cultius convencionals, ja que és simplifica el seu control al substituir els
herbicides pre-emergents especifics, utilitzats com a prevencid, per només un herbicida post-
emergent d’ampli espectre, que pot ser utilitzat quan és necessari, i permet als agricultors
implementar les practiques d’agricultura de conservacio, i per tant, reduir el impacte
mediambiental.

- Augment en I’eficiéncia de recursos al reduir la dependéncia de la mecanitzacio.

Dr’altra banda, la pérdua de la biodiversitat a causa de 1’alta pressio de seleccio sobre la flora local, la
possible aparicié de males herbes resistents al herbicida, el increment en 1’s de I’herbicida en el temps
per tal de poder controlar les millorades adventicies, la dependéncia absoluta dels usuaris per las poques
empreses que proporcionen les llavors transgeéniques i la transmissio potencial de gens resistents a
herbicides a varietats silvestres son alguns dels riscos que exposen els opositors.
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Tanmateix, aquest enfrenament obeeix a una falta de transparéncia i d’estratégies no adequades
d’informacid, que han fet augmentar la desconfianca i el rebuig cap als OMG, el que ha esdevingut el
problema principal de ’utilitzacio dels OMG ; la falta d’informacio clara, concisa i amb base cientifica
en la qual els usuaris puguin accedir a tota la informacio referent. Moltes de les pagines més freqiientades
on ¢és troba informaci6 sobre els OMG estan basades en suposicions que s’accepten com a vertaderes
sense tenir una base cientifica provada, aixi com, en la informacié provinent dels defensors no s’inclou
els possibles desavantatges o riscos (Kramm M., 2003).

L’adopcid de cultius trangeénics a nivell mundial ha estat rapida i inpresive, arribant a 120 milions
d’hectarees €l 2012, i amb un ritme de creixement constant.

Tot 1 aixi, el creixement és molt desigual entre paisos; actualment, els paisos que lideren aquest
desenvolupament son els Estats Units, Brasil, Argentina,Canada, I’India i la China.

Avui dia, existeixen 15 OMG autoritzats en la Unid Europea per a I’alimentacio, entre els quals 11 estan
modificats gencticament per tolerar a herbicides.
http://europa.eu/legislation_summaries/agriculture/food/121154 es.htm

Els OMG autoritzats per a la seva comercialitzaci6 en la UE son objecte d’una rigorosa avaluacio
cientifica portada a terme per la EFSA, en quant a la seva seguretat per a la salut humana i el medi
ambient, sota els criteris d’avaluaci6 de seguretat dels aliments OMG definits i regulats en el reglament
(CE) N° 1829/03 sobre aliments i pinsos modificats gencticament.

5. CONCLUSIONS

Obtenir informaci6 amb un llenguatge facil i resumit d’algunes estratégies que s’assumeixen per
aconseguir cultius modificats genéticament, tal com en aquest treball, ajuda a entendre millor el procés
que regeix un organisme modificat genéticament , ja que la pitjor oposicid dels OMG soén les reaccions
negatives de la societat davant el risc del que els hi es desconegut.

Es necessari realitzar campanyes de difusié dels aspectes cientifics de la biotecnologia dirigida al public,
amb el fi d’ arribar al consens necessari per continuar investigant tenint en compte les preocupacions
valides i resolent els interrogants que encara no tenen resposta. Es indispensable que les decisions sobre
el futur dels OMG és basin en realitats, ja que la industria de la biotecnologia agricola ha ressaltat
excessivament els beneficis i ha minimitzat els possibles riscos, mentre que els opositors de la industria
han ignorat els beneficis i maximitzat els riscos.

S’ha de disposar d’informacio cientifica objectiva, per poder avaluar adequadament les potencialitats i els
riscos dels OMG i aixi, aprofitar el maxim els beneficis que poden oferir per poder resoldre les
necessitats creixents de la poblacié i compaginar-les amb la cerca de noves alternatives que reforcin
I’agricultura sostenible.

D’altra banda, crec que milions de persones de paisos en desenvolupament, que careixen d’aliments per
subsistir o de diners suficients per adquirir-los, es podrien beneficiar de tota la tecnologia que pugi
incrementar la produccié agricola, reduir els costos mitjancant una reduccié de 1’us dels herbicides i
permetre la utilitzacié de grans superficies desaprofitades per condicions ambientals desfavorables.

Aixi doncs, crec que els possibles beneficis dels organismes transgénics son immensos, pero per tal que
puguin ser aprofitats s’ha de promoure sistemes d’avaluacio eficients i objectius dels OMG i s’ha de fer
arribar aquets resultats a la societat en un intent de retornar la confianga perduda i mitigar la por.
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