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Prefácio

Evolução e pressão de seleção são processos que as espé-
cies vegetais suportam constantemente ao redor do mundo. Sendo 
assim, muitas plantas, especialmente as plantas daninhas, apre-
sentam uma ampla variabilidade genética, a qual permite sobrevi-
ver numa diversidade de condições ambientais. Nos últimos anos, 
o controle das plantas daninhas tem sido realizado basicamente 
pelo uso de herbicidas. Dessa forma, tem-se observado nas últimas 
décadas a seleção de certas populações de plantas daninhas à 
partir de biótipos resistentes a alguns herbicidas (Christoffoleti, 1997).	

Esse fenômeno é conhecido há muito tempo, mas na última 
década tem despertado maior interesse, por causa da introdução 
de novos grupos químicos de herbicidas altamente eficientes, de 
menor impacto ambiental, controlando as plantas daninhas em 
baixas doses, e específicos quanto ao sítio de ação (Ponchio, 1997). 
Além disso, os herbicidas já recomendados para o controle de plan-
tas daninhas nas culturas têm seu uso expandido grandemente nos 
últimos anos, principalmente nas áreas de expansão no Brasil Cen-
tral. Esse uso intensivo de determinados herbicidas específicos na 
mesma área tem levado a seleção de plantas resistentes a certos 
grupos químicos e conseqüente falha de controle desses biótipos. 

Dentre as principais conseqüências da resistência de plantas 
daninhas a herbicidas podemos enumerar a restrição ou inviabi-
lização da utilização desses produtos, perdas de áreas de plan-
tio, perdas de rendimento e qualidade dos produtos das culturas 
agrícolas, necessidade de reaplicação de herbicidas, mudanças no 
sistema de produção e, em alguns casos, requerendo aumento de 
doses dos herbicidas, que tem como conseqüência maior impacto 
ambiental e elevação dos custos de produção, com conseqüente 
redução da competitividade na comercialização do produto final.

Esta publicação tem como objetivo descrever algumas defi-
nições sobre resistência de plantas daninhas a herbicidas e a situ-
ação da resistência no Brasil e no Mundo; divulgar o agrupamento 
dos herbicidas realizado pelo HRAC Internacional, discorrendo so-
bre os mecanismos de ação de cada grupo; ilustrar com trabalhos 
de pesquisa de casos de resistência confirmados no Brasil e propor 
estratégias de prevenção e manejo da resistência. 
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CAPÍTULO 1

RESISTÊNCIA DAS PLANTAS DANINHAS A 
HERBICIDAS: definições, bases e situação no 

Brasil e no mundo.

PEDRO JACOB CHRISTOFFOLETI
RAMIRO FERNANDO LÓPEZ OVEJERO

1.1. Definições de resistência

A Weed Science Society of America (WSSA) definiu resistên-
cia de plantas daninhas a herbicidas como “a habilidade de uma 
planta sobreviver e reproduzir, após exposição a uma dose de her-
bicida normalmente letal para o biótipo selvagem da planta” (Weed 
Science, 2006). Está implícito nesta definição que a característica 
de resistência a herbicidas de uma planta pode ser de ocorrência 
natural (selecionada em populações de plantas daninhas de ocor-
rência natural no campo) ou induzida por técnicas como engenharia 
genética ou seleção de variantes produzidas por culturas de tecidos 
ou mutagênesis (Heap, 2006).

Nesta publicação o enfoque principal é voltado para consi-
derações específicas sobre plantas daninhas resistentes a herbi-
cidas. Sendo assim, definimos resistência de plantas daninhas a 
herbicidas como: “a capacidade inerente e herdável de alguns 
biótipos, dentro de uma determinada população, de sobreviver 
e se reproduzir após a exposição à dose de um herbicida, que 
normalmente seria letal a uma população normal (suscetível) 
da mesma espécie”. Biótipo é definido por Kissmann (2003), como 
um grupo de indivíduos com carga genética semelhante, porém 
pouco diferenciado da maioria dos indivíduos da população, que no 
caso de plantas daninhas resistentes a herbicidas é caracterizado, 
normalmente, apenas pela diferenciação genética que confere a 
característica de resistência.

Heap (2006) faz um paralelo do que chama de definição cien-
tífica x definição agronômica de resistência de plantas daninhas a 
herbicidas. A definição científica de resistência não leva em con-
sideração a dose recomendada do herbicida, pois, embora duas 
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populações podem estatisticamente diferir em suas respostas a um 
herbicida, isso não necessariamente implica que o herbicida não 
controla a resistente na dose recomendada de campo. Em outras 
palavras o biótipo pode ser considerado resistente por esta defini-
ção, quando em sub-doses (doses abaixo da recomendada) ocor-
rem diferenças de controle, porém, na dose utilizada normalmente 
no campo, o controle de ambos os biótipos é satisfatório. Sendo as-
sim, o pesquisador discute a necessidade de uma definição que ele 
chama de agronômica, ou seja, para classificar uma planta como 
resistente é necessário que a população resistente sobreviva à dose 
recomendada do herbicida sob condições normais de campo.
	 Esta diferenciação entre as definições científica e agronômi-
ca pode ser ilustrada pelo trabalho de López-Ovejero et al. (2005). 
Pela Tabela 1, baseado na definição científica, conclui-se claramen-
te que os biótipos R1, R2, R3 e R4 são resistentes ao herbicida se-
thoxydin (inibidor da ACCase). Porém, o biótipo R3, apesar de pos-
suir uma relação R/S de 16,15, foi satisfatoriamente controlado na 
dose recomendada (Figura 1), com os mesmos índices de controle 
do biótipo S. Portanto, sob o ponto de vista agronômico este biótipo 
é considerado S, porém sob a definição científica é considerado R.

Tabela 1. C50 (dose do herbicida sethoxydim, em g i.a. ha-1, necessária 
para controle de 50% da população de capim-colchão (Digitaria cilia-
ris) resistente (R) e suscetível (S) aos herbicidas inibidores da ACCase 
e relação R/S (C50 do biótipo R dividido pelo C50 do biótipo S).

Fonte: López-Ovejero et al., 2005.

	 O aparecimento de biótipos de plantas daninhas resistentes 
aos herbicidas está condicionado a uma mudança genética na po-
pulação, imposta pela pressão de seleção, causada pela aplicação 
repetitiva do herbicida na dose recomendada. Os biótipos podem 
apresentar níveis diversos de resistência, sendo que esses níveis 
podem ser quantificados mediante a C50 ou GR50 (dose do herbicida 
em g i.a. ha-1 necessária para proporcionar 50% de controle – ‘C’ ou 
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redução do crescimento – ‘GR’ da planta daninha) (Tabelas 2, 3 e 4).

Figura 1.	Valores percentuais de controle aos 28 DAA em função 
do coeficiente da dose recomendada do herbicida, por-
tanto C=1 equivale a dose recomendada, para as popu-
lações resistentes R1, R2, R3 e R4 e suscetível S, quando 
submetidas à aplicação de sethoxydim (López-Ovejero 
et al., 2005).

Assim, a tolerância de plantas daninhas aos herbicidas é dife-
renciada da resistência, pois a tolerância é uma característica inata 
da espécie em sobreviver a aplicações de herbicida na dose reco-
mendada, que seria letal a outras espécies, sem alterações marcan-
tes em seu crescimento e desenvolvimento. É uma característica 
que existe na planta antes mesmo da primeira aplicação do herbi-
cida naquela área que leva à seleção natural das plantas daninhas 
aí existentes sobre as quais o produto tiver efeito reduzido. Assim 
como a tolerância, a suscetibilidade, também, é uma característica 
inata de uma espécie. Nesse caso, há alterações com efeitos mar-
cantes no crescimento e desenvolvimento da planta, como resultado 
de sua incapacidade de suportar a ação do herbicida (Christoffoleti 
et al., 2000).  Uma idéia simples que auxilia na diferenciação entre 
resistência e tolerância é a própria presença do biótipo suscetível, 
ou seja, se há um biótipo suscetível com pronunciada diferença de 
C50 ou GR50 é resistência, se não há é tolerância.
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O termo “resistência” é comumente apresentado tanto com 
referência ao comportamento de um indivíduo frente aos mecanis-
mos de resistência que possui, quanto aos herbicidas aos quais o 
indivíduo é resistente. Desta forma, surgem os conceitos de resis-
tência cruzada e resistência múltipla.

A resistência cruzada ocorre quando biótipos de plantas da-
ninhas são resistentes a dois ou mais herbicidas, devido a um só 
mecanismo de ação, portanto, resistente a todos os herbicidas que 
apresentam um mesmo mecanismo de ação. Por exemplo, foram 
identificados biótipos de Brachiaria plantaginea e Digitaria ciliaris 
que apresentavam diferentes níveis de resistência cruzada em re-
lação aos herbicidas inibidores da ACCase (Gazziero et al.,1997; 
Cortez et al., 2002). Como pode ser observado na Tabela 2, o grau 
de resistência exibido pelo biótipo é variável dentre os herbicidas, 
sendo que o biótipo de B. plantaginea estudado exibiu maior grau 
de resistência aos herbicidas sethoxydim, fluazifop-p-butil e feno-
xaprop-ethyl e, menor, aos herbicidas quizalofop-p-ethyl, clethodim, 
haloxyfop-methyl e butroxydim, apesar de possuírem o mesmo me-
canismo de ação (Christoffoleti, 2001a).

Tabela 2. Relação entre os valores de GR50 e GR80 dos biótipos de 
Brachiaria plantaginea resistente e suscetível aos herbicidas inibi-
dores da ACCase.

Fonte: Christoffoleti, 2001a.

Também, Christoffoleti (2002), Gazziero et al. (1998) e Vargas 
et al. (1999), observaram que biótipos resistentes das plantas dani-
nhas Bidens pilosa e Euphorbia heterophylla apresentaram eleva-
dos níveis de resistência cruzada às sulfoniluréias e imizadolinonas 
(herbicidas inibidores da ALS) (Tabela 3 e 4).

Os resultados da relação R/S apresentados nas Tabelas 3 e 
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4 indicam que os biótipos resistentes de Euphorbia heterophylla e 
Bidens pilosa necessitam de uma dose superior a 11,90 vezes de 
imazethapyr e 40,92 vezes de chlorimuron, respectivamente, em 
relação à dose aplicada na população suscetível, para causar re-
dução de 50% do seu crescimento. Desta forma, é importante a 
análise conjunta de todos os herbicidas utilizados nas culturas com 
o mesmo mecanismo de ação e dos herbicidas que eventualmente 
são aplicados em culturas em rotação ou sucessão.

Tabela 3. GR50 (g i.a. ha-1) e relação R/S dos biótipos de Euphorbia 
heterophylla resistente (R) e suscetível (S) aos herbicidas inibido-
res da ALS. 

Fonte: Gazziero et al., 1998.

Tabela 4. C50 (g i.a. ha-1) e relação R/S dos biótipos de Bidens pilo-
sa resistente (R) e suscetível (S) aos herbicidas chlorimuron-ethyl, 
nicosulfuron, metsulfuron-methyl e imazethapyr.

Fonte: Christoffoleti, 2002.

A resistência múltipla, por sua vez, ocorre quando um indi-
víduo possui um ou mais mecanismos de resistência distintos que 
conferem o comportamento resistente a herbicidas com mecanismo 
de ação diferenciados. Por exemplo, foram documentados biótipos 
de Lolium rigidum que apresentaram mecanismos de resistência 
aos herbicidas do grupo A (inibidores da ACCase-ariloxifenoxipropi-
ônicos) e do grupo B (ALS-sulfoniluréias).

Para melhor entendimento das bases da resistência é impor-
tante que os principais herbicidas de cada mecanismo de ação se-
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jam listados. Sendo assim, se essas formas de resistência fossem 
ordenadas pela dificuldade de controle com herbicidas, apresenta-
riam a seguinte ordem: Resistência isolada < Resistência cruzada 
< Resistência múltipla.

1.2.	Origem e interação de fatores no processo de 
seleção de populações resistentes a herbicidas

De acordo com Christoffoleti et al. (2000), qualquer população 
em que os indivíduos mostram uma base genética variável quanto 
à tolerância a uma medida de controle, irá com o tempo, mudar sua 
composição populacional como mecanismo de fuga para sobrevi-
vência, diminuindo a sensibilidade a esta medida de controle. Um 
bom exemplo foi o uso do arado, que no primeiro momento eliminou 
praticamente todas as plantas daninhas, mas com o passar do tem-
po, essas plantas foram se adaptando a nova situação e voltaram 
a reinfestar as culturas. Outro exemplo foi o advento do plantio di-
reto, que a princípio provocou uma redução drástica da incidência 
de plantas daninhas, porém, mais tarde, houve uma seleção de 
espécies que se adaptaram a germinação na nova condição e hoje 
o controle é tão necessário quanto no sistema convencional. Isto é 
conseqüência do papel de seleção natural (Darwin, s.d.).

As plantas daninhas são organismos biológicos evoluindo em 
resposta às mudanças ambientais (distúrbio e estresse) que resulta 
na mudança de espécies e resistência de plantas daninhas a her-
bicidas. Neste caso, o uso intensivo de herbicidas na agricultura é 
uma das maiores causas da pressão de seleção, proporcionando 
os fenômenos de mudança de espécies na área e resistência de 
plantas daninhas a herbicidas, devido à eficácia e controle seletivo. 
A evolução das plantas daninhas impulsionada pelos herbicidas é 
consequência de forças seletivas, resultando na seleção intra-es-
pecífica de biótipos (resistência a herbicidas) e seleção inter-espe-
cífica (tolerância a herbicidas). Dentre as maiores forças seletivas 
podem ser incluídas: (i) escolha do herbicida; (ii) sistema de cultivo; 
(iii) escolha da cultura; (iv) práticas culturais; (v) mudanças climáti-
cas/padrões de clima; (vi) introdução de novas espécies.

Todas as populações de plantas daninhas, independentemente 
da aplicação de qualquer produto, provavelmente contêm plantas 
individuais (biótipos) que são resistentes a herbicidas (Kissmann, 
2003). Para compreender como a resistência a herbicidas ocorre 
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numa população de plantas daninhas, dois mecanismos são 
propostos: a) teoria da mutação (mudança gênica) ou; b) mudança 
na população da planta daninha por genes pré-existentes que 
conferem resistência à população (seleção natural).

A resistência pode acontecer pela ocorrência de mutações 
genéticas, sendo que a mesma confere resistência ao herbicida. 
As mutações ocorrem ao acaso e são pouco freqüentes. Essa mu-
tação pode ter ocorrido antes ou após a aplicação do herbicida na 
área e não existem evidências que a mesma seja induzida pelos 
herbicidas. Esse mecanismo não é muito considerado atualmente.

A seleção natural é amplamente aceita como explicação do 
desenvolvimento da resistência. Sendo assim, biótipos resistentes 
a herbicidas sempre estão presentes em baixa freqüência numa es-
pécie de planta daninha. Quando o herbicida é aplicado, o mesmo 
atua como agente de pressão de seleção, as plantas suscetíveis 
são mortas e as plantas resistentes sobrevivem e se reproduzem 
sem competição das plantas suscetíveis (Figura 2).

O biótipo resistente não infesta totalmente à área no primeiro 
ano. O surgimento da resistência aos herbicidas é identificado, geral-
mente, quando 30% das plantas mostram-se resistentes. Normalmen-
te, a resistência se apresenta em manchas, e aumenta a sua propor-
ção (progressão geométrica) com a aplicação repetitiva do herbicida 
com mesmo mecanismo de ação, finalmente dominando a área.

Figura 2.	 Representação esquemática da mudança genética na 
população suscetível para uma população resistente, pro-
vocada pela pressão de seleção imposta pelo herbicida.
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Os principais fatores que afetam a evolução da resistência de 
plantas daninhas a herbicidas têm sido agrupados em: genéticos, 
bioecológicos e agronômicos (Tabela 5). Os genéticos são ineren-
tes aos indivíduos de uma mesma população de plantas daninhas. 
Os fatores bioecológicos são resultantes de uma interação entre as 
características dos indivíduos e a ação do ecossistema sobre essa 
população e os agronômicos são resultantes da seleção proporcio-
nada pelas práticas agrícolas. 

De modo geral, a velocidade e o número de anos para que 
a resistência de plantas daninhas se desenvolva está relacionada 
com esses fatores (Matiello et al., 1999). Desses fatores, os gené-
ticos e bioecológicos são de difícil manipulação para o manejo da 
resistência, porém de grande importância na avaliação de potencial 
de risco da resistência. Sendo assim, apenas os fatores agronô-
micos podem ser manipulados pelo homem na implementação de 
estratégias de manejo da resistência.

Tabela 5. Principais fatores que afetam a evolução da resistência 
de plantas daninhas a herbicidas.
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1.2.1.	Fatores genéticos que interagem no desenvol-
vimento da resistência

Entre os fatores genéticos que interagem no desenvolvimento 
da resistência, um dos principais é a freqüência inicial do genoma 
resistente a herbicidas. Para alguns grupos de herbicidas essa 
freqüência é conhecida. Para o grupo químico das triazinas essa 
freqüência está entre 10-10 e 10-20 plantas. Já no caso dos inibidores 
da ALS e de ACCase, a freqüência inicial é mais alta, ao redor de 10-6 
plantas. Quanto maior a freqüência inicial do biótipo resistente, maior 
a probabilidade de aumentar a proporção de indivíduos resistentes na 
população, em menor período de tempo, com aplicações sucessivas 
do herbicida selecionador (Vidal & Fleck, 1997a) (Tabela 6).

Tabela 6. Anos para seleção da população resistente, dependendo 
do grupo de herbicida.

Fonte: Preston, 2003

Outro fator é a dominância do gene envolvido na resistência. A 
resistência aos herbicidas para a maioria dos mecanismos de ação é 
determinada por genes dominantes ou semi-dominantes, localizados 
no DNA do núcleo da célula (Tabela 7). Por meio dessa herança nu-
clear os genes de resistência podem ser transmitidos pelos grãos de 
pólen para outro biótipo suscetível da mesma espécie e, pela recom-
binação sexual, seus descendentes podem vir a se tornar biótipos 
resistentes a determinado mecanismo de ação de um herbicida. 

Se a herança for de origem citoplasmática ou maternal, loca-
lizada em organelas como mitocôndria, complexo de Golgi ou clo-
roplasto, sabe-se que a transmissão somente acontecerá naquela 
geração (Matiello et al., 1999). Sendo assim, o biótipo com alelo 
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de resistência dominante apresentará condições de deixar como 
descendentes indivíduos resistentes, independentemente do tipo 
de fecundação da espécie. 

Biótipos resistentes que se reproduzem, preferencialmente, 
pela autofecundação (autógamas), apresentam velocidade de dis-
persão muito pequena, quando comparado a biótipos que apresen-
tam fecundação cruzada (alógamas), pela dificuldade do fluxo de 
genes entre plantas vizinhas. No entanto, na maioria das espécies 
a resistência é transmitida pelo pólen (como por exemplo, os inibi-
dores de ALS), podendo atingir muitas plantas, e assim ser propa-
gada mais depressa (Tabela 7) (Vidal & Fleck, 1997a). Também, 
em espécies alógamas existe maior probabilidade de ocorrência de 
múltiplos mecanismos de resistência, pois a polinização cruzada 
permite maior recombinação gênica.

Tabela 7. Tipo de polinização da espécie resistente e dominância 
do alelo de resistência para herbicidas de diversos mecanismos de 
ação.

1Herança maternal não envolve recombinação gênica; 2Casos de herança nuclear 
onde a metabolização é o mecanismo de resistência.
Fonte: Vidal & Fleck, 1997a 

No Brasil, Vargas et al. (2001), determinaram que a resistên-
cia a inibidores de ALS em Euphorbia heterophylla é codificada por 
um gene dominante nuclear com dominância completa. Quando a 
resistência depende de um único gene (monogênica) a possibilida-
de de desenvolvimento é maior e mais rápida que a dependente de 
mais de um gene (poligênica). 

Outra característica das plantas daninhas determinantes no 
desenvolvimento da resistência é a adaptação ecológica. Segundo 
Christoffoleti (1997), entende-se por adaptabilidade ecológica a ca-
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pacidade que um biótipo possui, dentro de uma população de plantas 
daninhas, em manter ou aumentar sua proporção ao longo do tempo. 
Assim, biótipos mais adaptados são normalmente mais competitivos 
e capazes de aumentar sua proporção ao longo do tempo, eliminan-
do os indivíduos menos adaptados ou competitivos.

A grande maioria dos estudos que comparam a adaptabilida-
de ecológica de biótipos resistentes com a de suscetíveis, de uma 
mesma espécie, é conduzida em condições controladas e, a adap-
tabilidade é avaliada indiretamente pela taxa de crescimento e pro-
dução de biomassa. Posteriormente, as conclusões tiradas destes 
experimentos em condições de casa-de-vegetação ou câmara de 
crescimento são extrapoladas para a adaptabilidade em condições 
de campo (Holt & LeBaron, 1990).

A atividade fotossintética menos eficiente, resultante de alte-
rações nos sítios de ação dos herbicidas nas membranas dos clo-
roplastos, é considerada a razão de menor adaptação dos biótipos 
resistentes às triazinas (Tabela 8). No entanto, outros estudos têm 
mostrado que os parâmetros do potencial fotossintético de algumas 
plantas daninhas resistentes aos herbicidas inibidores da fotossín-
tese são similares àqueles encontrados em populações suscetíveis 
(Schonfeld et al., 1987).

Tabela 8. Diferenças fisiológicas na fixação de CO2 entre biótipos 
resistentes (R) e suscetíveis (S) aos herbicidas inibidores da fotos-
síntese.

Fonte: Radosevich (1977) citado por Christoffoleti, 1997.

Contudo, segundo Christoffoleti (1997) existem evidências que 
os biótipos de plantas daninhas resistentes aos herbicidas inibidores 
da enzima ALS não são necessariamente menos produtivos que os 
biótipos suscetíveis da mesma espécie. Christoffoleti (1992) desen-
volveu pesquisa em condições de casa-de-vegetação e em campo, 
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em que não foram observadas diferenças na adaptabilidade ecológi-
ca de biótipos resistentes e suscetíveis da planta daninha  aos her-
bicidas inibidores da ALS. Isto porque, a mutação responsável pela 
resistência destes biótipos de plantas daninhas não resulta em um 
custo genético para o biótipo resistente.

Para os herbicidas inibidores da ACCase, Wiederholt & Stol-
tenberg (1996) trabalhando com biótipos resistentes de Digitaria 
sanguinalis, comparados aos similares suscetíveis, verificaram au-
sência de diferenças no desenvolvimento e na competitividade. No 
Brasil, Vidal & Trezzi (2000), trabalhando com biótipos resistentes 
do Estado do Rio Grande do Sul; e Brighenti et al. (2001) com bió-
tipos resistentes do Estado do Paraná, não encontraram diferenças 
significativas de adaptabilidade ecológica entre os biótipos de Eu-
phorbia heterophylla suscetível e resistente aos inibidores da ALS 
(Figura 3). Mesmo resultado foi observado por Christoffoleti (2001b) 
em biótipos resistente e suscetível da planta daninha picão-preto 
(Bidens pilosa) do Estado do Mato Grosso do Sul (Figura 4).

Figura 3.	Matéria seca total de plantas de Euphorbia heterophylla, 
em função do tempo (Fonte: Brighenti et al. 2001).

Esses resultados sugerem que a freqüência de plantas dani-
nhas resistentes na população pode ser elevada antes que a pres-
são de seleção pelo herbicida ocorra. Uma possível diminuição na 
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taxa de crescimento da planta resistente tem conseqüências diretas 
na competitividade do biótipo e, portanto, na sua dinâmica dentro 
da população, afetando diretamente as estratégias de manejo da 
resistência. A mesma adaptabilidade ecológica do biótipo resistente 
e suscetível indica que ocupam nichos semelhantes no ambien-
te. Dessa forma, estratégias preventivas de resistência devem ser 
adotadas, pois, uma vez estabelecida uma população resistente, 
naturalmente ela não retorna para uma freqüência original de sus-
cetibilidade (Christoffoleti, 2001b).

Figura 4.	 Valores de biomassa calculados através da função de 
Richards (linhas) e das médias (símbolos), derivados da 
biomassa por planta de B. pilosa, para os biótipos re-
sistente e suscetível aos herbicidas inibidores da ALS, 
obtidos em casa-de-vegetação (Fonte: Christoffoleti, 2001b).

1.2.2.	Fatores bioecológicos que interagem no de-
senvolvimento da resistência

Os fatores bioecológicos determinantes no aparecimento de 
biótipos de plantas daninhas resistentes aos herbicidas estão rela-
cionados com as características da planta daninha. Sendo assim, 
não existe qualquer indicação de quais são as espécies, gêneros 
ou famílias botânicas de plantas daninhas resistentes aos herbi-
cidas. Os gêneros com maior número de biótipos resistentes no 
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mundo são: Lolium, Avena, Amaranthus, Chenopodium, Setaria, 
Echinochloa, Eleusine, Kochia e Conyza (Weed Science, 2006). 
Sugere-se que esse seria um indicador de gêneros com potencial 
para se selecionar biótipos resistentes no Brasil. 

As características bioecológicas das plantas daninhas que 
conduzem a um rápido desenvolvimento da resistência são: ciclo 
de vida curto, elevada produção de sementes, baixa dormência da 
semente, várias gerações reprodutivas por ano, extrema suscetibi-
lidade a um determinado herbicida e grande diversidade genética 
(Christoffoleti et al., 1994; Vidal & Fleck, 1997b; Vargas, 2003).

Algumas das características que não favorecem o desenvol-
vimento da resistência são: plantas daninhas de ciclo de vida longo; 
pressão de seleção incompleta pelos herbicidas; baixa adaptabi-
lidade ecológica dos biótipos resistentes; dormência prolongada 
das sementes no solo; plantas daninhas perenes com tecidos de 
reprodução vegetativa. Os fatores envolvidos no lento desenvolvi-
mento da resistência aumentam o número de biótipos suscetíveis 
na população. 

O banco de sementes pode retardar o aparecimento de bi-
ótipos de plantas daninhas resistentes a um determinado herbici-
da. Quanto maior for o período de dormência das sementes das 
plantas daninhas, maior será o tempo necessário para esgotar o 
banco de sementes do biótipo suscetível no solo, mesmo que haja 
pressão de seleção muito forte. Portanto, a manutenção e o manejo 
de um banco de sementes diversificado no solo podem retardar o 
aparecimento de biótipos de plantas resistentes a um determinado 
herbicida, mantendo-se baixa a freqüência desse biótipo, por um 
tempo maior (Christoffoleti et al., 2000). 

Quanto menor o período de dormência das sementes de uma 
espécie de planta daninha, mais rapidamente poderá ocorrer a mu-
dança de biótipos dentro da população. Quando um herbicida contro-
la o biótipo suscetível, e este deixa poucos descendentes no banco 
de sementes para a geração seguinte, estas apresentam uma rápida 
senescência, substituindo rapidamente o banco de sementes do bió-
tipo suscetível pelo biótipo resistente (Christoffoleti, 1997).

O número ou densidade das plantas daninhas é muito 
importante porque, como se considera que plantas resistentes 
ocorrem naturalmente em populações de plantas daninhas, quanto 
maior a densidade dessas plantas, maior a chance de que alguns 
indivíduos resistentes estejam presentes (Kissmann, 2003).
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1.2.3.	Fatores agronômicos que interagem no desen-
volvimento da resistência

Os fatores agronômicos que favorecem o rápido desenvolvi-
mento da resistência estão relacionados com as características do 
herbicida e as práticas culturais. No caso dos herbicidas, alguns 
grupos químicos apresentam maiores riscos de desenvolvimen-
to de resistência quando comparados com outros, principalmente 
aqueles que apresentam um único mecanismo de ação ou desinto-
xicação (especificidade). 

A utilização de herbicidas com residuais prolongados ou herbici-
das sem ação residual, mas aplicados repetidamente; o uso de herbi-
cidas com alto grau de eficiência no controle do biótipo suscetível e; as 
aplicações de doses elevadas proporcionam uma pressão de seleção 
muito grande, favorecendo o desenvolvimento do biótipo resistente 
(Christoffoleti et al., 1994; Vidal & Fleck, 1997b; Vargas, 2003).

Ainda, em regiões onde as condições ambientais não são 
favoráveis à decomposição do herbicida, a maior persistência do 
produto no solo favorecerá o processo de seleção de populações 
de plantas daninhas resistentes, sendo maior a pressão de seleção 
exercida sobre a população de plantas daninhas, principalmente se 
houver múltiplos fluxos de emergência de sementes no mesmo ano 
agrícola (Gazziero et al, 1998).

As sementes de plantas daninhas apresentam padrão de ger-
minação que pode ser classificado em contínuo ou em fluxos (Egley 
& Willians, 1991). Se utilizarmos um herbicida com residual pro-
longado, a germinação/emergência desses fluxos será controlada 
pelo produto mesmo depois do fechamento da cultura, ocorrendo 
assim, uma pressão de seleção muito grande para o biótipo resis-
tente, já que seria impedida a produção de sementes de plantas 
daninhas do biótipo suscetível. O ideal seria que o herbicida tivesse 
efeito apenas no período crítico de competição entre a cultura e as 
plantas daninhas e que os fluxos subseqüentes fossem controlados 
apenas pelo sombreamento da cultura (Christoffoleti et al., 2000). 

Como exemplo, aplicações de herbicidas com efeito residual 
prolongado, como as triazinas, proporcionam uma alta pressão de 
seleção, pois as germinações sucessivas das diversas gerações de 
plantas daninhas ficam expostas ao herbicida e, conseqüentemen-
te, a população de plantas daninhas sobreviventes adquire uma 
proporção cada vez mais alta de indivíduos resistentes. 
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O uso de herbicidas de ação foliar sem atividade residual, 
como o paraquat, também impõe uma alta pressão de seleção se 
as aplicações forem feitas repetidamente sempre que as plantas 
daninhas emergirem (Christoffoleti et al., 1994).

Quando o herbicida é aplicado nas doses recomendadas, 
ocorre o controle apenas da população suscetível, sendo que o bi-
ótipo resistente consegue sobreviver, escapando da ação do her-
bicida e produzindo sementes. Se o herbicida é altamente eficiente 
no controle da planta suscetível, ou seja, controla 100% das plantas 
suscetíveis, apenas o biótipo resistente é que consegue produzir 
sementes e desta forma o banco de sementes do biótipo resistente 
tende a aumentar e o biótipo suscetível tende a diminuir, principal-
mente se o banco de sementes desta população for de curta dura-
ção (Christoffoleti, 1997) (Figura 5).

Torna-se evidente que doses elevadas de herbicidas pro-
porcionam uma pressão de seleção muito grande sobre o biótipo 
resistente da planta daninha existente na área. Assim, áreas que 
recebem doses elevadas de herbicidas têm maior tendência a de-
senvolver biótipos de plantas daninhas resistentes aos herbicidas 
(Christoffoleti, 1997).

Figura 5.	Predição do surgimento de plantas daninhas resistentes 
em função do grau de eficiência do herbicida (Fonte: Pow-
les et al., 1997  citado por Merotto Jr et al.,1998).

1POWLES, S.B.; PRESTON, C.; BRYAN, I.B.; JUTSUM, A.R. Herbicide resistance: Impact 
and management. Advances in Agronomy, v.58, p.57-93, 1997.
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Entre as práticas culturais que podem levar ao aparecimen-
to de populações resistentes temos o manejo de plantas daninhas 
exclusivo com herbicidas; o uso repetitivo do mesmo herbicida ou 
de herbicidas com o mesmo mecanismo de ação durante diversos 
anos agrícolas (Figura 6), falta de rotação de culturas (monocultu-
ra) e herbicidas; pouca utilização de controle mecânico de plantas 
daninhas ou a não eliminação dos escapes de controle do herbicida 
e não utilização de mistura ou seqüência de herbicidas para con-
trole de plantas daninhas em uma cultura (Christoffoleti et al., 1994; 
Vidal & Fleck, 1997b; Gazziero et al., 1998; Vargas, 2003).

Se o mesmo herbicida é usado no manejo de plantas dani-
nhas durante diversos anos agrícolas, a seleção do biótipo resis-
tente tem maior probabilidade de ocorrência. É comum nos sis-
temas de monocultivo de áreas extensivas que certos herbicidas 
sejam preferencialmente aplicados no controle de plantas daninhas 
na cultura. Desta forma, o agricultor muitas vezes usa apenas um 
único herbicida nas diversas safras agrícolas. A aplicação seqüen-
cial de dois herbicidas diferentes, porém com o mesmo mecanismo 
de ação, tem um efeito semelhante à aplicação repetitiva de um dos 
herbicidas isoladamente, pois ambos exercem pressão de seleção 
semelhante na população (Christoffoleti et al., 2000) (Figura 6).

Entre as características relacionadas ao sistema de cultivo, 
o plantio direto e o cultivo mínimo são amplamente utilizados por 
razões de conservação do solo e da água, porém favorecem o apa-
recimento de alguns tipos de plantas daninhas anuais e perenes. 
Isso ocorre porque o desenvolvimento de populações de plantas 
daninhas é facilitado a partir de sementes produzidas na cultura 
anterior, que são mantidas na superfície do solo. Este processo 
acelera o desenvolvimento de plantas daninhas resistentes porque 
a porção do banco de sementes recrutada para germinação é me-
nor (Madsen & Jensen, 1998). Também, essa maior emergência de 
plantas daninhas justifica a utilização de herbicidas com efeito resi-
dual e de aplicação em pós-emergência, o que aumenta a pressão 
de seleção, sendo que no sistema convencional é menor devido a 
menor utilização de herbicidas (Boerboom, 1999).
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Figura 6.	 Predição do surgimento da resistência de plantas daninhas 
aos herbicidas dos grupos “A” e “B” quando aplicados con-
tinuamente isolados, em rotação de A e B ou em misturas 
(Fonte Powles et al., 1997 citado por Merotto Jr. et al., 1998).

Utomo & Susanto2, citado por Mortimer & Hill (1999), demons-
traram que diferentes sistemas de manejo conduzem a diferentes 
infestações de plantas daninhas. Comparando sistemas de plantio 
direto, cultivo mínimo e convencional, os autores observaram uma 
grande diferença entre as espécies dominantes no final do estudo, 
onde a composição da população inicial era a mesma. No plantio 
direto, logo nos primeiros anos de cultivo, houve um grande au-
mento de folhas largas, mostrando claramente a adaptação destas 
plantas daninhas ao sistema. Tal adaptação também é observada 
em função do herbicida usado na área.

Os três fatores principais que influenciam a resistência são: a 
pressão de seleção imposta pelo herbicida, a freqüência inicial do 
gene resistente e a densidade da planta daninha. Sendo assim, a 
seguir é apresentada uma escala dos fatores de maior risco num 
sistema de cultivo e classifica o risco de resistência em baixo, mé-
dio e alto (Tabela 9). A lista pode ser utilizada por espécie de planta 
daninha onde um sistema de cultivo em sua forma mais simples é 
a condução de uma cultura numa área definida.

2UTOMO, M.; SUSANTO, H. Effect of long-term conservation tillage on soil properties and 
weed dynamics in Sumatra. In.: Proccendings 16 th Asian-Pacific Weed Science Society 
Conference, 1997, p.336-339.
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Tabela 9. Avaliação de risco de desenvolvimento de resistência por 
espécies alvo.

1.3. 	Bases para a resistência de plantas daninhas a 
herbicidas

Existem pelo menos três mecanismos gerais que podem ex-
plicar o desenvolvimento da resistência a herbicidas e influenciar o 
modo de ação destes compostos: a) perda de afinidade do herbi-
cida pelo local de ação na enzima; b) metabolização ou desintoxi-
cação do herbicida a substâncias menos fitotóxicas; c) redução da 
concentração do herbicida no local de ação, absorção foliar e/ou 
translocação do herbicida pelo biótipo resistente (sequestração ou 
compartimentalização). Entre as pesquisas desenvolvidas sobre 
este fenômeno no Brasil, são poucos os trabalhos relacionados 
com as causas fisiológicas e/ou bioquímicas do desenvolvimento 
de biótipos resistentes de plantas daninhas (Cortez, 2000).

1.3.1. 	Perda de afinidade do herbicida pelo local de 
ação na enzima

O herbicida apresenta um local especifico de atuação dentro 
da planta, onde sua ação dificulta um processo ou função particular 
dentro da mesma. Esse local específico às vezes é alterado e a 
molécula herbicida torna-se incapaz de exercer sua ação fitotóxica. 
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Alguns exemplos de grupos de herbicidas que apresentam esse 
mecanismo de resistência são: Grupo A (inibidores de ACCase), 
Grupo B (inibidores de ALS), Grupo C (inibidores de Fotossistema  
II) e Grupo K (inibidores da formação de tubulina). Esse tipo de 
mecanismo apresenta menor interação com o ambiente (Vidal & 
Merotto Jr., 2001). No Brasil, foi observado esse mecanismo de 
resistência em Bidens pilosa (Christoffoleti et al., 1997) e Euphorbia 
heterophylla (Vargas et al., 1999) resistentes ao Grupo B (herbici-
das inibidores da ALS) e, Brachiaria plantaginea (Cortez, 2000) ao 
grupo A (inibidores de ACCase).

1.3.2. Metabolismo e desintoxicação do herbicida

A resistência de biótipos de plantas daninhas, em razão do 
metabolismo do herbicida a compostos não fitotóxicos, é um me-
canismo de resistência em que a planta degrada o herbicida antes 
que este cause danos irreversíveis a ela. Duas enzimas estão en-
volvidas no processo, sendo elas, a monoxigenases do citocromo 
P450 e a Glutationa (reações de oxidação e conjugação). Alguns 
exemplos de grupos de herbicidas que apresentam esse mecanis-
mo de resistência são: Grupo A (inibidores de ACCase), Grupo B 
(inibidores de ALS), Grupo D (inibidores de Fotossistema I), Gru-
po C (inibidores de Fotossistema II), Grupo K (inibidores do divi-
são celular), Grupo O (auxinas sintéticas) e Grupo G (inibidores de 
EPSPs) (Vidal & Merotto Jr., 2001). 

A velocidade de metabolização pode variar com a espécie, 
estádio de desenvolvimento da planta e com a temperatura a que 
está exposta, ou seja, depende do ambiente. Assim, uma mesma 
quantidade de herbicida aplicada a uma espécie pode tornar-se fi-
totóxica sob determinadas condições e não produzir nenhum dano 
em outras. Geralmente, a capacidade metabólica é regulada por 
diversos genes, o que diminui a chance de desenvolvimento desse 
tipo de mecanismo de resistência (Kissmann, 2003). Para Chris-
toffoleti (1997), este processo é comum para diversos herbicidas 
pertencentes a diferentes mecanismos de ação, de tal maneira que 
o processo é chamado de resistência múltipla.
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1.3.3. 	Redução da concentração do herbicida no lo-
cal de ação

Algumas plantas têm capacidade de seqüestrar os herbici-
das sem que o mesmo alcance o local de ação na planta, em uma 
concentração suficiente para que ocorra o controle. Estas baixas 
concentrações podem ocorrer por causa da redução na retenção 
do herbicida pela superfície foliar, redução da absorção e/ou trans-
locação na planta, ou pela ocorrência de fenômenos de seqüestra-
ção em organelas celulares (ex: vacúolos). É um mecanismo pouco 
importante. Alguns exemplos de grupos de herbicidas que apre-
sentam esse mecanismo de resistência são: Grupo A (inibidores de 
ACCase) e Grupo D (inibidores de Fotossistema I).

No caso do herbicida glyphosate, os estudos ainda são limita-
dos com relação à base do mecanismo de resistência envolvida, mas 
parece ficar evidente pelos trabalhos que há dois mecanismos. Um 
deles está relacinado com alteração no sítio de ação do herbicida, 
através de mutações no gene que codifica a síntese da EPSPs, com 
mutações mais freqüentes na prolina n.106 da enzima, sendo substi-
tuída por uma serina ou por uma treonina. Alternativamente, a resis-
tência tem sido causada em plantas resistentes ao glyphosate como 
resultado da redução na translocação do glyphosate para as regiões 
meristemáticas das plantas resistentes (Powles & Preston, 2006).

1.4. 	Casos de resistência registrados no Brasil e si-
tuação mundial

O aparecimento de plantas daninhas resistentes aos herbici-
das é recente, apesar dos herbicidas serem usados há mais de 40 
anos (Christoffoleti et al., 1994). A resistência de plantas daninhas 
aos herbicidas foi relatada pela primeira vez no final da década de 
60, associada com a aplicação intensiva de herbicidas pertencentes 
ao grupo químico das triazinas, sendo que a partir daí o número de 
casos registrados no site do HRAC (Herbicide Action Committee) 
tem aumentado rapidamente nos últimos anos (HRAC, 2006). Na 
Tabela 10 pode ser visualizado os casos de resistência no mundo 
relatado até outubro de 2006, dividido por mecanismo de ação.

No Brasil, os biótipos resistentes registrados são apresentados 
na Tabela 11.  A cultura de soja é a que apresenta maior número 
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de biótipos de plantas daninhas que desenvolveram resistência. Isto 
pode ser explicado porque essa cultura é a principal consumidora de 
herbicidas, acumulando mais de 50% das vendas destes produtos.

A extensão de áreas agrícolas atualmente detectadas com 
presença de biótipos resistentes de plantas daninhas pode ser con-
siderada de pequena escala quando comparada com a área agrí-
cola total, mas está aumentando em uma taxa elevada. Portanto, é 
importante que o assunto seja discutido, e que assim medidas de 
prevenção e manejo sejam adotadas para que os herbicidas sejam 
preservados para o controle eficaz e econômico na agricultura.

Tabela 10. Espécies de plantas daninhas resistentes a herbicidas 
relatadas no site do HRAC até outubro de 2006.

Fonte: HRAC, 2006.
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Tabela 11. Espécies de plantas daninhas resistentes a herbicidas 
detectadas no Brasil até outubro de 2006.

* Resistência múltipla a dois mecanismos de ação, portanto são 
computados dois casos.
Fonte: HRAC, 2006.
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CAPÍTULO 2

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS                        
AOS HERBICIDAS INIBIDORES DA ALS (Grupo B)

MARCELO NICOLAI
PEDRO JACOB CHRISTOFFOLETI

LEANDRO VARGAS

Os herbicidas que tem por mecanismo de ação a inibição da 
enzima acetolactato sintase (ALS) ganharam popularidade na co-
munidade agrícola e tiveram seu uso aumentado gradativamente 
devido à elevada eficácia agronômica no controle de diversas es-
pécies, às baixas doses recomendadas, à baixa toxicidade aos ma-
míferos e à seletividade à várias culturas (Monqueiro et al., 2000). 
Contudo, o uso inadequado desta tecnologia levou ao aparecimen-
to de 95 plantas daninhas resistentes, o que corresponde a 30% 
de todos os casos de resistência no mundo, sendo oito casos com 
ocorrência no Brasil (Weed Science, 2006). 

Além do simples uso repetitivo e contínuo de alguns herbici-
das inibidores da ALS em campo, a identificação de casos de re-
sistência cruzada mostra que também a estratégia de rotação de 
culturas, como soja-milho, pode ser inviável se mantido o mecanis-
mo de ação do herbicida (López-Ovejero et al., 2004; Christoffoleti, 
2002;  Grazziero et al., 1998). Para Scarpari et al. (2006), o manejo 
de picão-preto (Bidens pilosa) resistente aos herbicidas inibidores 
da ALS com herbicidas aplicados em pós-emergência da cultura do 
milho só é possível com a adição de atrazina à calda de pulveriza-
ção ou com o uso de mesotrione.

No Brasil, as moléculas herbicidas classificadas no grupo B 
(inibidores da ALS) são 21 ingredientes ativos de uso agrícola e 
não-agrícola, compondo mais de 30 produtos e misturas comerciais 
(Rodrigues & Almeida, 2005).
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2.1. 	Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da 
ALS (Grupo B)

Christoffoleti (1997) explica que os herbicidas inibidores da 
enzima acetolactato sintase (ALS) ou acetohidroxiácido sintase 
(AHAS) pertencem a diversos grupos químicos, dentre eles as sul-
foniluréias (azimsulfuron, chlorimuron-ethyl, ethoxysulfuron, met-
sulfuron-methyl, halosulfuron, flazasulfuron, pirazosulfuron-etil, ni-
cosulfuron, oxasulfuron, cyclosulfamuron, trifloxysulfuron-sodium, 
iodosulfuron-methyl, foramsulfuron), imidazolinonas (imazamox, 
imazethapyr, imazapic, imazaquin, imazapyr), triazolopirimidinas 
(flumetsulan, diclosulan, cloransulam-methyl) e pirimidiloxitioben-
zoatos (pyrithiobac-sodium, bispyribac-sodium). 

Estes herbicidas apresentam como mecanismo de ação a ini-
bição da síntese dos aminoácidos alifáticos de cadeia lateral: vali-
na, leucina e isoleucina (Trezzi & Vidal, 2001). A via biossintética 
desses três aminoácidos apresenta em comum o uso de uma en-
zima chamada ALS, que participa na fase inicial do processo me-
tabólico, catalizando uma reação de condensação (Christoffoleti et 
al., 2001). 

Essa reação de condensação consiste na fusão de duas mo-
léculas de piruvato, gerando o acetolactato ou na condensação de 
uma molécula de piruvato com uma molécula de 2-cetobutirato, for-
mando 2-aceto-2-hidroxibutirato, como o primeiro passo da biossin-
tese do aminoácido isoleucina.

 Cada um destes produtos é convertido posteriormente por 
outras três reações, catalisadas pelas enzimas acetohidroxiacido 
isômero reductase (KARI), dihidroxiacido dehidratase e aminotrans-
ferase, resultando em valina e isoleucina. Na biossíntese da leuci-
na, o precursor da valina 2-ceto-isovalerato é ainda convertido em 
uma série de 4 reações que utilizam as enzimas 2-isopropilmalato 
sintase, isopropilmalato isomerase, desidrogenase e aminotransfe-
rase (Duggleby & Pang, 2000). 

Os herbicidas inibidores da ALS impedem que estas reações 
de condensação aconteçam, provocando, como conseqüência, o 
bloqueio na produção dos aminoácidos alifáticos de cadeia lateral 
(Figura 1). 

Quando o herbicida encontra-se presente dentro da célula de 
uma planta susceptível, ocorre uma inibição não competitiva pelo 
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herbicida com o substrato, de tal maneira que não ocorre a for-
mação do acetolactato, indispensável para que as demais reações 
prossigam e resultem na formação dos aminoácidos. A paralisação 
na síntese dos aminoácidos leva a uma interrupção na divisão celu-
lar e conseqüente paralisação do crescimento da planta (Kissmann, 
2003a).

Figura 1. 	Rota metabólica responsável pela síntese dos aminoáci-
dos valina, leucina e isoleucina; local de ação da enzima 
ALS, bem como, ponto de interferência dos herbicidas 
que atuam sobre o sistema.

Os herbicidas inibidores da enzima ALS podem ser utilizados 
em pré e pós-emergência com vias de absorção radicular e foliar, já 
que há ingredientes ativos com translocação tanto pelo xilema como 
pelo floema, acumulando-se nos meristemas de crescimento. 

Os sintomas da ação destes herbicidas são caracterizados 
pela clorose de folhas novas e a necrose de tecidos, o que ocorre 
entre sete e quatorze dias após a aplicação, apesar da interrupção 
no crescimento das plantas e a morte das regiões meristemáticas 
ocorrerem logo após a aplicação (Rodrigues & Almeida, 2005). 

Para Christoffoleti & López-Ovejero (2005), todos os herbici-
das estão sujeitos à ação do ambiente antes de atingir o solo ou as 
plantas daninhas. Para os herbicidas aplicados em pré-emergencia 
e residuais, a interação com as características físico-quimicas do 
solo, após atingi-lo, é determinante para o sucesso do tratamento 
herbicida. Já os herbicidas pós-emergentes tem íntima ligação com 
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o estádio de desenvolvimento das plantas daninhas, principalmen-
te se estes herbicidas atuam sobre processos metabólicos, o que 
os torna mais tóxicos a plantas mais jovens, detentoras de tecidos 
meristemáticos, os quais são o centro da atividade biológica das 
plantas (Oliveira Jr., 2001).

Nicolai (2005) testou o controle de dois herbicidas inibidores 
da ALS, o nicosulfuron e a mistura comercial de foramsulfuron + 
iodosulfuron, em seis plantas daninhas e três diferentes estádios de 
desenvolvimento, e concluiu que para as aplicações em pós-emer-
gência, deve ser respeitado o estádio mais inicial das plantas dani-
nhas, pois é quando elas são mais facilmente controladas. Dessa 
forma, preconiza-se que os herbicidas inibidores da ALS, quando 
usados em pós-emergência, sejam aplicados em gramíneas antes 
do perfilhamento e em folhas largas com até seis folhas.

Ainda, deve-se observar intervalos mínimos de sete dias 
entre o uso de herbicidas inibidores da ALS e inseticidas organo-
fosforados, bem como entre as adubações de cobertura nitrogenada, 
pois há a possibilidade de interações fitotóxicas entre estes insumos 
(Nicolai et al., 2006a; López-Ovejero et al., 2003).

2.2. Mecanismos de resistência a herbicidas inibido-
res da ALS

O primeiro caso registrado de resistência de plantas daninhas 
a herbicidas inibidores da ALS foi relatado por Mallory-Smith et al. 
(1990) e Priminiani et al. (1990), que identificaram biótipos resis-
tentes de Lactuca serriola e em áreas cultivadas com trigo, nos 
Estados Unidos da América, em apenas cinco anos após a libe-
ração comercial do herbicida Chlorsulfuron. No Brasil, em 1992, 
foi identificado o primeiro caso de resistência, na cultura da soja, 
para a planta daninha leiteiro (Euphorbia heterophylla). Recente-
mente, Gazziero et al. (2006) confirmaram a existência de biótipos 
resistentes de losna-branca (Parthenium hysterophorus) em áreas 
cultivadas com soja, no norte do estado do Paraná. 

As formas pelas quais se pode explicar o desenvolvimento 
dos mecanismos de resistência de plantas daninhas a herbicidas 
são pelo menos três; a redução da concentração do herbicida no 
sitio de ação, a metabolização ou desintoxicação do herbicida a 
substâncias menos fitotóxicas e a perda de afinidade do herbicida 
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pelo local de ação na enzima (López-Ovejero et al., 2004). No caso 
dos biótipos de plantas daninhas resistentes a herbicidas inibidores 
da ALS, o mecanismo de resistência corresponde a alteração do 
gene responsável pela codificação da ALS, conforme relatado por 
Shaner (1991). A seqüência de aminoácidos da enzima ALS é alte-
rada, de tal forma que estes herbicidas não conseguem mais provo-
car a inibição não competitiva, assim a planta resistente produz os 
aminoácidos alifáticos de cadeia lateral mesmo com a presença do 
herbicida no local de ação, caracterizando-se como a perda da afi-
nidade do herbicida pelo local da ação na enzima. Christoffoleti et 
al. (1997) e Vargas et al. (1999) observaram esse mecanismo res-
pectivamente para picão-preto (Bidens pilosa) e leiteiro (Euphorbia 
heterophylla) resistentes a herbicidas inibidores da ALS, no Brasil.

Em todos os casos de resistência estudados até o momento, 
a resistência aos inibidores da ALS tem sido atribuída a mudanças 
na seqüência dos aminoácidos em uma das cinco regiões conser-
vadas da enzima; ou seja, nos aminoácidos 122, 197, 205, 574 e 
653 (Sathasivan et al., 1990). A ALS é uma enzima composta de 
670 aminoácidos e esta seqüência é codificada por um gene nucle-
ar. As cinco regiões conservadas podem sofrer mutações pontuais 
na seqüência das bases aminadas, sendo que os cinco locus pas-
síveis de mutação que resultam em resistência são simples e semi-
dominantes, o que determina a alta freqüência inicial dos biótipos 
resistentes.

A herdabilidade do alelo que confere resistência aos herbici-
das inibidores da ALS é uma característica semi-dominante, permi-
tindo a sobrevivência de indivíduos homozigotos e heterozigotos 
(Mallory Smith et al., 1990), podendo também ser disseminada por 
meio dos grãos de pólen e sementes, aumentando assim o fluxo 
gênico que confere resistência para áreas adjacentes.

Christoffoleti (1993) constatou por meio de pesquisas condu-
zidas em casa-de-vegetação e campo, que não há diferenças na 
adaptabilidade ecológica de biótipos resistentes e suscetíveis aos 
herbicidas inibidores da ALS, portanto a mutação responsável pela 
resistência destes biótipos de plantas daninhas não resultou em 
custo genético para o biótipo resistente.

Dentre todos os grupos químicos de herbicidas, o grupo B 
(Inibidores da ALS) é o que mais apresenta casos de resistência 
documentados, o que é devido as seguintes razões (Tranel & 
Wright, 2002):
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•	O uso repetitivo na agricultura devido à ampla série de re-
comendações possíveis destes herbicidas, nas mais diversas cul-
turas;

•	A maioria dos herbicidas inibidores da ALS apresenta eficá-
cia elevada sobre as plantas daninhas, atingindo níveis de controle 
próximos de 100%, o que leva a produção de sementes apenas dos 
biótipos resistentes;

•	Muitos herbicidas inibidores da ALS apresentam residual 
prolongado no solo e conseqüentemente aumentam a pressão de 
seleção para biótipos resistentes;

•	A alta freqüência inicial de biótipos resistentes devida a ca-
racterísticas genéticas, conforme discutido anteriormente;

•	A adaptabilidade ecológica dos biótipos suscetíveis e resis-
tentes aos herbicidas inibidores da ALS é igual, garantindo a produ-
ção de sementes dos escapes das pulverizações;

•	A maioria dos casos de resistência aos herbicidas inibido-
res da ALS estudada apresenta resistência cruzada aos diversos 
grupos químicos de herbicidas que tem este mesmo mecanismo de 
ação.

Ainda, trabalhos conduzidos por López-Ovejero et al. (2006) 
verificaram que biótipos de B. pilosa resistentes a herbicidas ini-
bidores da ALS são menos tolerantes que biótipos resistentes de 
B. subalternans, havendo ocorrência de resistência cruzada aos 
herbicidas inibidores da ALS do grupo das sulfoniluréias e imida-
zolinonas para ambas as espécies de picão-preto. Isso indica que 
certas espécies resistentes de plantas daninhas levam vantagem 
sobre outras, acelerando ainda mais o surgimento de problemas 
no manejo, ocasionados pela presença de resistência em áreas co-
merciais. 

O surgimento de casos de resistência múltipla ALS-PROTOX 
no Brasil (Trezzi et al., 2005) chama atenção para a recomendação 
de um mesmo mecanismo de ação para o controle de biótipos 
resistentes como acontece principalmente na cultura da soja. 
López-Ovejero et al. (2004) indica a resistência múltipla como a 
mais complexa situação para o manejo de resistência, pois em 
algumas culturas, excetuando-se os dois mecanismos de ação, não 
há outras alternativas químicas para o controle de determinadas 
espécies de plantas daninhas.
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2.3. 	Herbicidas alternativos aos herbicidas inibidores 
da ALS

Os inúmeros casos de surgimento de biótipos resistentes de 
plantas daninhas a herbicidas inibidores da ALS em áreas cultiva-
das no Brasil levaram ao estudo de alternativas para o controle dos 
escapes destas plantas. A utilização de outros herbicidas, com dife-
rentes mecanismos de ação, posicionados da mesma forma que os 
herbicidas inibidores da ALS ou em momentos diferentes do desen-
volvimento das culturas, tornaram-se a alternativa mais viável para 
o manejo da resistência. 

Contudo, conforme já discutido anteriormente, o mau uso 
desta prática e a carência de outros herbicidas seletivos levou ao 
surgimento de biótipos com resistência cruzada aos herbicidas ini-
bidores da ALS e da PROTOX na cultura da soja. As pesquisas ela-
boradas para obtenção de posicionamento de herbicidas já existen-
tes no mercado a fim de se caracterizarem como alternativos para 
manejo de plantas daninhas resistentes correspondem a grande 
parte dos esforços no campo de estudos da resistência.

O manejo do complexo Bidens pilosa - B. subalternans resis-
tente aos herbicidas inibidores da ALS foi analisado por Penckowski 
et al. (2004a). Com o objetivo de avaliar alternativas de controle de 
B. pilosa e B. subalternans resistentes aos herbicidas inibidores da 
ALS na cultura da soja, instalaram um experimento no município 
de Palmeira (PR) na safra de 2002/2003. As melhores alternativas 
de controle de B. pilosa e B. subalternans foram as aplicações se-
qüenciais de fomesafen (125+125), lactofen (72/72) e acifluorfen 
(102/102) e que em pelo menos uma das aplicações seqüenciais 
fez-se associação de bentazon (480 g i.a. ha-1). A primeira aplicação 
foi realizada com as plantas de picão-preto no estádio máximo de 2 
a 4 folhas e a segunda aplicação ocorreu com intervalo de 12 dias. 

Ainda, Penckowski et al. (2004b) com o objetivo de avaliar 
alternativas de controle de B. pilosa e B. sulbaternans resistentes 
aos herbicidas inibidores da ALS com herbicidas pré-emergentes 
e de sua necessidade de complementação com tratamentos em 
pós-emergência na cultura da soja, instalaram um experimento no 
município de Palmeira (PR) na safra de 2002/2003. No experimento 
foi observado que nenhum dos pré-emergentes avaliados: cloma-
zone (900 g i.a. ha-1), sulfentrazone (400), metribuzin (480) e flu-
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myoxazin (60)) controlou de forma satisfatória Bidens pilosa/Bidens 
subalternans resistentes aos inibidores da ALS, sendo que todos 
precisaram de complementações com herbicidas pós-emergentes 
como fomesafen (250); bentazon (720); lactofen (240); fomesafen + 
bentazon (125 + 480) ou lactofen + bentazon (72 + 480).

Em outra situação, avaliando-se em casa-de-vegetação a efi-
cácia de diferentes herbicidas sobre as plantas daninhas Bidens pi-
losa e Bidens subalternans resistentes aos herbicidas inibidores da 
ALS, Nicolai et al. (2006b) concluiram que os tratamentos herbici-
das compostos por lactofen, clomazone, sulfentrazone, glyphosate, 
flumiclorac, bentazon, (acifluorfen + bentazon), metribuzin, fomesa-
fen, diclosulam + clomazone e cloramsulam + lactofen, nas doses 
recomendadas em bula, são eficazes para o manejo das espécies 
citadas. Observa-se neste trabalho o uso não só de herbicidas re-
comendados para a cultura da soja, mas também de moléculas re-
comendadas para o trabalho em dessecações de pré-semeadura, 
culturas usadas em rotação com a soja e para a cultura da soja 
geneticamente modificada para tolerância ao glyphosate. Ainda, é 
mostrada a resistência cruzada dos biótipos de Bidens pilosa e Bi-
dens subalternans aos herbicidas nicosulfuron, imazethapyr e chlo-
rimuron-ethyl.

No caso do amendoim-bravo (Euphorbia heterophylla) re-
sistente aos herbcidas inibidores da ALS, Fornarolli et al. (2002) 
observou a campo que o herbicida lactofen foi eficiente em uma 
única aplicação, quando a população foi inferior a 50 plantas m-2, 
porém quando a população foi superior a 100 plantas m-2 somente 
as aplicações seqüenciais com 72 ou 120 g ha-1 foram eficazes. 
Para Buzatti & Jacquep (2002), os tratamentos com lactofen (0,75; 
0,375/ 0,375 L ha-1) e fomesafen(1,0; 0,5/0,5 L ha-1) apresentaram 
controle superior a 90% e as aplicações seqüenciais destes produ-
tos foram superiores à aplicação única, sem rebrota de plantas de 
E. heterophylla. Na aplicação seqüencial, a primeira aplicação pode 
ser realizada com a planta daninha de 2 a 4 folhas, seguida de mais 
uma aplicação 8 a 10 dias depois da primeira (Buzatti & Jacquep, 
2002; Penckowski, 2002). Os mesmos resultados da aplicação se-
qüencial foram observados por Roman (2001).

Gelmini et al. (2001), estudando alternativas de prevenção 
e manejo de Euphorbia heterophylla resistente aos herbicidas 
inibidores da ALS, em condições controladas, observou que os 
herbicidas fomesafen (250 g ha-1), lactofen (120 g ha-1), flumiclorac-
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pentil (40 g ha-1), glufosinato de amônio (150 g ha-1) e glyphosate 
(180 g ha-1) controlaram eficientemente ambos os biótipos. 
Outros produtos que apresentaram alto índice de controle foram 
sulfentrazone (1,2 L ha-1), acifluorfen e bentazon + acifluorfen 
(Gazziero et al., 1998; Cerqueira et al., 2002).

Vidal & Merotto Jr. (1999), com os objetivos de avaliar a ocor-
rência de resistência aos herbicidas inibidores da ALS em vários 
biótipos de Euphorbia heterophylla e avaliar a ocorrência de resis-
tência múltipla a herbicidas com atividade em outros locais de ação, 
instalaram vários experimentos nos quais foram observados que um 
biótipo de Passo Fundo apresentou resistência cruzada aos herbi-
cidas do grupo B (inibidores da ALS) e foi suscetível aos do grupo 
G (inibidores de EPSPs - glyphosate), grupo O (mimetizadores de 
auxina - 2,4-D, dicamba), grupo D (inibidores dos fotossistemas I), 
grupo C (inibidores do fotossistema II - paraquat e atrazine) e grupo 
E (inibidores da Protox - fomesafen e lactofen).

Outra alternativa interessante para o manejo dessa planta da-
ninha, é o cultivo da cultura da soja geneticamente modificada, tole-
rante ao herbicida glyphosate. Marochi & Zagonel (2002), avaliando 
o efeito do glyphosate aplicado em pós-emergência na cultura da 
soja Roundup Ready sobre E. heterophylla resistente aos herbici-
das inibidores da ALS, observaram que o glyphosate (480, 960 e 
1440 g e.a. ha-1) promoveu controle total.

Trezzi et al. (2004), testaram herbicidas alternativos para o 
controle de biótipos de E. heterophylla com resistência múltipla a 
herbicidas inibidores da ALS e da PROTOX, no Estado do Para-
ná. Observaram que os herbicidas paraquat, atrazina+simazina, 
glyphosate, 2,4-D, sulfentrazone e flumioxazin são altamente efi-
cazes para o controle dos biótipos resistente e suscetível de E. he-
terophylla.

A rotação da cultura da soja com o milho é mais uma alternativa, 
tanto para retardar o surgimento de biótipos resistentes quanto como 
alternativa para o manejo de biótipos já existentes. Para o controle 
de E. heterophylla resistente aos herbicidas inibidores da ALS, a 
aplicação de atrazina (+ óleo) é o mais eficaz e recomendado para 
esta situação (Penckowski, 2002). Contiero et al. (2004) e Oliveira 
Jr. et al. (2004), indicaram que a mistura comercial de foramsulfuron 
+ iodosulfuron, com a adição de atrazina + óleo mineral é uma 
alternativa para o controle de E. heterophylla e B. pilosa resistente 
aos herbicidas inibidores da ALS. 
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Costantin et al. (2004) testaram a aplicação em pré-emergên-
cia de isoxaflutole para o controle de B. pilosa resistente aos herbici-
das inibidores da ALS, com complementação com pós-emergentes, 
concluindo que somente isoxaflutole já e eficiente para o controle 
da resistência citada. Scarpari et. al (2006) testou os pós-emergen-
tes da cultura do milho para o controle de Bidens pilosa resistente 
aos herbicidas inibidores da enzima ALS e, além de concordar com 
Penckowski (2002), indica o uso de mesotrione como alternativa 
para o B. pilosa. É importante salientar que em todos os trabalhos 
citados, os herbicidas inibidores da ALS testados foram ineficazes 
para o controle E. heterophylla e B. pilosa resistentes, em função 
da resistência cruzada destas plantas daninhas.

O biótipo resistente de Sagitaria montevidensis ao grupo 
B (herbicidas inibidores de ALS), planta daninha aquática na 
cultura do arroz irrigado, surgiu no litoral de Santa Catarina. Como 
alternativa de controle foi indicado o bentazon, com amplo sucessso 
(Kissmann, 2003b; Cerqueira et al., 2002). Em áreas onde a 
resistência foi detectada, Noldin & Eberhardt (2002) recomendam 
evitar a semeadura do arroz no cedo, que favorece a planta 
daninha e torna mais difícil o seu controle; efetuar o preparo final 
do solo imediatamente antes da semeadura do arroz; a densidade 
de semeadura do arroz deve ser aquela recomendada ou maior, 
para aumentar a capacidade de competição do arroz com a planta 
daninha; limpar os equipamentos de preparo do solo e da colheita 
ao sair de uma área infestada com sagitária resistente; não utilizar 
herbicidas em pré-semeadura do arroz; não utilizar os herbicidas 
para os quais a resistência foi confirmada; nenhum dos herbicidas 
atualmente indicados para aplicação em benzedura em arroz 
irrigado é eficiente no controle de sagitária resistente; o herbicida 
propanil apresenta controle entre 70 e 90% da planta daninha 
resistente; evitar que as plantas resistentes produzam sementes e; 
eliminar as plantas de sagitária após a colheita por meio de roçada, 
gradagem ou com herbicidas não-seletivos.

As plantas daninhas Fimbristylis miliacea (L.) e Cyperus di-
fformis (L.) resistentes ao grupo B (inibidores de ALS) em arroz 
irrigado, estão amplamente disseminadas nas lavouras de arroz 
irrigado em Santa Catarina. A partir da safra 2000/01, identificaram-
se áreas com problemas de controle com herbicidas do grupo das 
sulfoniluréias, registrados para o controle de Cyperus e Fimbristylis 
(cuminho). Ecótipos avaliados não apresentaram respostas à apli-
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cação de doses crescentes de pirazosulfuron-etil e cyclosulfamuron 
(até 8,0 vezes) para Cyperus. Os herbicidas 2,4-D, bispyribac e 
bentazon controlaram os ecótipos avaliados para ambas espécies 
(Noldin et al., 2002a;b).

A planta daninha Raphanus sativus (nabiça) pertence à famí-
lia Brassicaceae.  No ano de 2001 foram observados biótipos desta 
planta daninha com resistência aos herbicidas do grupo B (inibido-
res da ALS) na cultura do trigo. A nabiça apresenta resistência prin-
cipalmente aos herbicidas chlorimuron-ethyl, cloransulam-methyl, 
imazethapyr, metsulfuron-methyl e nicosulfuron (Weed Science, 
2006), o que determina que esta daninha possue resistência cruza-
da aos diferentes grupos químicos dos inibidores da ALS. Theisen 
(2004) identificou um biótipo de Raphanus sativus em lavouras de 
trigo resistente a herbicidas do grupo B, comprovando a existência 
da resistência cruzada aos herbicidas deste grupo e determinando 
também que o glyphosate, o 2,4-D e o bentazon são alternativas 
para manejo dessa planta daninha na cultura do trigo. 

O mais recente caso de resistência aos herbicidas inibidores 
da ALS relatado no Brasil, por Gazziero et al. (2006), aponta biótipos 
de losna-branca (Parthenium hysterophorus) como portadores de 
resistência cruzada aos diferentes grupos químicos dos herbicidas 
com mecanismos de ação pertencentes ao grupo B. Neste trabalho, 
os biótipos de losna-branca mostram-se resistentes aos herbicidas 
imazethapyr, cloransulam-methyl, chlorimuron-ethyl e à mistura co-
mercial de foramsulfuron + iodosulfuron. Como herbicida alternativo 
para o controle dos biótipos de losna-branca, tanto suscetíveis como 
resistentes, os autores indicam o 2,4-D, com alta performance.
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CAPÍTULO 3

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS AOS 
HERBICIDAS INIBIDORES DA ACCase (Grupo A)

RAMIRO FERNANDO LÓPEZ OVEJERO
SAUL JORGE PINTO DE CARVALHO

LEANDRO VARGAS

Os herbicidas inibidores da ACCase, comumente chamados 
de “graminicidas”, são utilizados para o controle de plantas daninhas 
do tipo gramíneas (nome popular dado às plantas pertencentes à fa-
mília Poaceae), perenes e anuais, em condição de pós-emergência. 
Esses herbicidas são geralmente recomendados para culturas per-
tencentes à classe das dicotiledôneas, principalmente a cultura da 
soja. Os mesmos são divididos em dois grupos químicos: os ariloxi-
fenoxipropionatos (APP) e as ciclohexanodionas (CHD) (Harwood, 
1999) que, embora apresentem diferenças em suas estruturas quí-
micas, possuem afinidade pelo mesmo sítio de ação na ACCase 
(Rendina et al., 1989). Os principais herbicidas do grupo dos APP 
são: quizalofop-p-ethyl, propaquizafop, fluazifop-p-butyl, haloxyfop-
p-methyl, clodinafop propargyl, cyalofop-butyl, diclofop-methyl, feno-
xaprop-p-ethyl; e dos CHD são: butroxydim, alloxydim, clefoxydim, 
clethodim, tralkoxydim, tepraloxydin, sethoxydim e cicloxydim.

3.1. 	Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da 
ACCase

Os herbicidas APP e CHD, uma vez aplicados, são rapida-
mente absorvidos pelas folhas das gramíneas, sendo que chuvas 
que ocorram entre 1 a 2 horas após à aplicação não afetam a efi-
cácia de controle. Geralmente, há necessidade de adição de ad-
juvante à calda de pulverização (Culpepper et al., 1999). A absor-
ção deste grupo de herbicidas está positivamente correlacionada 
à umidade relativa (>50%). Uma vez absorvidos são translocados 
pelo apo-simplasto até as partes meristemáticas, onde exercem 
sua ação herbicídica (Vidal, 1997). Para um melhor desempenho, 
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os graminicidas requerem que os pontos meristemáticos apresen-
tem ativo crescimento (rápida divisão celular e cloroplastos ativos), 
ou seja, uma planta em boas condições de realizar fotossíntese 
(Burton et al., 1987; Devine et al., 1993). Todos os inibidores de 
ACCase sofrem rápida biodegradação no solo, apresentando baixa 
persistência no ambiente (Vidal, 1997). 

Nas regiões meristemáticas ocorre a divisão celular e a 
elongação de células de forma intensa, demandando uma grande 
quantidade de malonil-CoA para a biossíntese de ácidos graxos e 
lipídeos. Cerca de 5 a 10% da massa de matéria seca das células 
vegetais é formado por lipídeos. A primeira reação da rota metabó-
lica dos ácidos graxos envolve a carboxilação de acetyl coenzima 
A (acetil CoA), mediada pela enzima plastídica acetyl coenzima A 
carboxilase (ACCase) (Harwood, 1996; Vidal, 1997). Estes herbi-
cidas agem de forma reversível e não-competitiva sobre a enzima 
ACCase (Vidal & Merotto Jr., 2001), reduzindo a capacidade das 
plantas em produzir malonil-coenzima A (Figura 1), o que resulta no 
impedimento da formação de ácidos-graxos e, por conseqüência, 
de lipídeos (Gronwald, 1991). Os lipídeos são constituintes essen-
ciais das membranas plasmáticas das células e organelas, de for-
ma que sua carência provoca transtornos sobre a permeabilidade 
celular e, posteriormente, o rompimento da estrutura das membra-
nas (Crowley & Pendeville, 1979).

Figura 1. 	Mecanismo de ação dos herbicidas do Grupo A (Inibido-
res da ACCase).

Outro mecanismo de ação proposto para este grupo de her-
bicidas é o biofísico, envolvendo alterações no gradiente de pró-
tons na membrana plasmática (despolarização – maior fluxo de 
prótons), alterando sua permeabilidade e provocando a morte da 
célula. Esse mecanismo ainda está pouco esclarecido, no entanto, 
alguns pesquisadores sugerem que ambos mecanismos podem co-
existir (Devine & Shimabukuro, 1994; Devine et al., 1997).

Os primeiros e mais notórios sintomas provocados pelos her-
bicidas inibidores da ACCase são observados nas regiões meriste-
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máticas (Brezeanu et al., 1976). Após duas semanas da aplicação, 
as plantas suscetíveis apresentam paralisação do crescimento, clo-
rose, arroxeamento, necrose e morte dos pontos de crescimento 
e da planta, devido à falta de ácidos graxos e morte de células 
(Walker et al., 1981).

De forma geral, na natureza, existem duas formas da enzima 
ACCase, uma procariota e outra eucariota. As espécies da familia 
Poaceae apresentam a forma eucariota da enzima ACCase, loca-
lizada no citoplasma e nos plastídeos (cloroplastos) das células, 
sendo responsável pelas reações de todas as etapas de incorpo-
ração do gás carbônico no acetil-CoA. A forma eucariota é sensível 
à ação dos graminicidas. As dicotiledôneas apresentam as duas 
formas de ACCase (com exceção para algumas espécies de gra-
míneas), a eucariota localizada no citoplasma, similar à descrita na 
familia Poaceae, e a forma procariota localizada nos cloroplastos. 
A procariota é insensível à ação dos graminicidas, sendo suficiente 
para a produção de todo malonil-CoA necessário para a célula, ex-
plicando a tolerância destas espécies aos graminicidas (Sasaki et 
al., 1993; Alban et al., 1994; Harwood, 1996). Ainda, tem-se a possi-
bilidade de metabolização deste grupo de herbicidas e as enzimas 
que podem estar envolvidas neste metabolismo são as citocromo 
P450 monoxigenase e glutationa-S-transferase (Dean et al., 1990). 
Após a oxidação, os metabólitos do herbicida são conjugados com 
outros produtos (Devine et al., 1993).

3.2. 	Mecanismo de resistência das plantas daninhas 
aos herbicidas inibidores da ACCase

Entre as plantas daninhas resistentes, considera-se que aque-
las que resistem a este grupo de herbicidas têm muita importância 
econômica, devido à área infestada e, principalmente, ao número 
restrito de herbicidas com mecanismos alternativos para seu ma-
nejo. Os biótipos resistentes aos herbicidas inibidores da ACCase 
podem surgir após seis a dez anos de pressão de seleção (Devine, 
1997). Esse fato está relacionado com a elevada freqüência inicial 
(10-6 plantas) que apresenta o biótipo resistente na natureza para 
este grupo de herbicidas (Vidal & Fleck, 1997). Até o ano de 2006, 
os casos documentados de biótipos de plantas daninhas resisten-
tes para esse mecanismo de ação, no mundo, foram de 35 (Weed 
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Science, 2006). No Brasil, até o presente momento, foram identifi-
cadas três espécies de plantas daninhas que apresentaram casos 
de seleção de biótipos resistentes a esse mecanismo de ação, to-
das na cultura de soja: o capim-marmelada (Brachiaria plantaginea) 
(Gazziero et al., 1997; Vidal & Fleck, 1997; Cortez, 2000), o capim-
colchão (Digitaria ciliaris) (Cortez et al., 2002; López Ovejero, 2006) 
e o capim-pé-de-galinha (Eleusine indica) (Vidal et al., 2006).

Embora existam vários mecanismos de resistência asso-
ciados aos herbicidas inibidores da ACCase, a maioria dos casos 
estudados demonstram que a resistência é conseqüência da in-
sensibilidade enzimática (De Prado et al., 2004; Volemberg & Stol-
tenberg, 2002).  Apesar dos herbicidas CHD e APP possuírem afini-
dade pelo mesmo sítio de ação na ACCase (Rendina et al., 1989), 
a ocorrência de diferentes locais de mutação na enzima (Tal et al., 
1996; Shukla et al., 1997), conferem diferentes tipos e níveis de 
resistência aos herbicidas APP e CHD. Sendo assim, os graus de 
resistência dentro das espécies e dos biótipos são variáveis, sen-
do comum encontrar padrões diferenciados de resistência cruzada 
(Devine, 1997).

As mutações podem ser agrupadas da seguinte forma: a) alta 
resistência ao sethoxydim e baixa a outros herbicidas (ex: biótipos 
de Setaria spp. e Avena fatua); b) alta resistência ao fluazifop e 
baixa a outros (ex: biótipos de Lolium rigidum, Eleusine indica e 
Alopecurus myosuroides); c) relativamente alta resistência aos APP 
e muito baixa ou nenhuma resistência a CHD (ex: biótipos de Lo-
lium rigidum, Avena fatua e Lolilum multiflorum); d) uma ou mais 
mutações conferem níveis intermediários de resistência a ambos 
grupos (ex: biótipos de Avena fatua) e; e) alta resistência a ambos 
grupos de herbicidas (Ex: biótipos de Avena fatua) (Bourgeois et 
al., 1997; Devine, 1997). Até hoje, o local de mutação na maioria 
dos biótipos resistentes a ACCase estudados está relacionado com 
a mudança do aminoácido isoleucina por leucina na posição 1781, 
na enzima ACCase, conferindo resistência aos herbicidas APP e 
CHD (principalmente ao sethoxydim) (Délye et al., 2003; Kaundun 
et al., 2004).

Trabalhos conduzidos no Brasil por Gazziero et al. (2000) 
e Christoffoleti et al. (2001) para Brachiaria plantaginea, López 
Ovejero (2006) para Digitaria ciliaris e Vidal et al. (2006) para 
Eleusine indica, observaram diferentes níveis de resistência cruzada 
aos herbicidas inibidores da ACCase. Em trabalho conduzido por 
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Gazziero et al. (2004), o biótipo de capim-marmelada estudado 
foi classificado como sendo resistente ao herbicida sethoxydim e 
suscetível ao clethodim e tepraloxydim. Os autores afirmam, ainda, 
que os resultados encontrados para o biótipo estudado podem não 
se expressar nos demais biótipos resistentes da espécie. López 
Ovejero (2006), trabalhando com uma população de capim-colchão, 
observou resistência aos herbicidas fluazifop-p-butil, haloxyfop-r, 
propaquizafop e cyhalofop-butil (APP) e sethoxydin (CHD).  Porém, 
houve controle satisfatório dos demais herbicidas pertencentes 
aos CHD, notadamente clethodim e teproloxydim, comprovando 
assim que a população estudada apresenta resistência cruzada 
aos herbicidas inibidores da ACCase, principalmente aos APP, 
porém esta resistência cruzada não se aplica a todos os herbicidas 
CHD. Para o capim-pé-de-galinha, Vidal et al. (2006) observaram 
resistência aos herbicidas sethoxydim, fenoxaprop, cyhalofop, 
propaquizafop; e não observaram resistência cruzada aos herbicidas 
fluazifop, haloxyfop, quizalofop e clethodim.

Em vários casos, a resistência apresentada pelos biótipos é 
conferida pelo aumento do metabolismo (Hidayat & Preston, 1997; 
Bravin et al., 2001) do herbicida a compostos não fitotóxicos, prin-
cipalmente pela maior atividade da citocromo P450 monoxigena-
se, sendo que dentre os exemplos destacam-se biótipos de Avena 
fatua, Eleusine indica, Lolium rigidum e Alopecurus myosuroides. 
Essa característica pode conferir resistência múltipla a herbicidas 
de diferentes mecanismos de ação. Em um biótipo de L. rigidum, 
a maior atividade da citocromo P450 monoxigenase conferiu resis-
tência a sulfonilurêias, triazinas, uréias substituídas e CHD (Devine, 
1997). O nível de resistência resultante do aumento no metabolis-
mo é na maioria das vezes relativamente menor quando compa-
rado com a alteração no sitio de ação (Volenberg & Stoltenberg, 
2002) e dependente do ambiente.

Em outras pesquisas, o mecanismo de resistência foi relacio-
nado com a despolarização das membranas. O herbicida diclofop-
metil despolariza rapidamente a membrana dos biótipos resistentes 
e sensíveis; contudo, os biótipos resistentes são capazes de rever-
ter o processo rapidamente, enquanto nas suscetíveis a despolari-
zação se acentua, ocorrendo o extravasamento do conteúdo celular 
(ex: biótipos de Lolium rigidum e Avena fátua) (Devine, 1997). Para 
Devine et al. (1993), a capacidade de re-polarizar a membrana pode 
decorrer, provavelmente, da sequestração do herbicida nos vacúo-
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los, reduzindo a concentração do mesmo no citoplasma e no clo-
roplasto. Ainda, Osuna et al. (2001) relatam que biótipos de Lolium 
rigidum resistentes a diclofop-metil, apresentaram absorção muito 
baixa do herbicida, explicando o comportamento resistente do bióti-
po. Sendo assim, a absorção, translocação e sequestração podem 
ser mecanismos de resistência para esse grupo de herbicidas.

Estudos de herança mostram que a resistência a inibidores 
da ACCase é controlada por um gene nuclear dominante ou semi-
dominante (Betts et al., 1992), sendo assim, os biótipos resistentes 
apresentam condições de deixar como descendentes indivíduos 
resistentes, independentemente do tipo de fecundação da espé-
cie. Ainda, as pesquisas realizadas até o momento mostram que 
a adaptabilidade ecológica não é afetada nos biótipos de plantas 
daninhas resistentes aos herbicidas inibidores de ACCase, sendo 
assim, não apresentariam desvantagem de crescimento na ausên-
cia de pressão de seleção (Devine, 1997). Wiederholt & Stolten-
berg (1996) e López Ovejero (2006) utilizando biótipos resistentes e 
suscetíveis aos inibidores de ACCase de Digiatria sanguinalis e D. 
ciliaris, respectivamente, conduziram alguns experimentos com o 
objetivo de determinar a produtividade e a capacidade competitiva 
dos mesmos. Concluíram que a habilidade competitiva intraespecí-
fica e interespecífica dos biótipos resistente e suscetível foi similar 
para os dois biótipos.

3.3. 	Herbicidas alternativos para manejo da resistên-
cia de plantas daninhas aos herbicidas inibido-
res da ACCase

3.3.1. 	Utilização de herbicidas do mesmo grupo (Gru-
po A)

Para o manejo de biótipos de Brachiaria plantaginea, Digi-
taria ciliaris e Eleusine indica resistentes a inibidores da ACCase, 
conforme relatos de Gazziero et al. (2004), López Ovejero (2006) 
e Vidal (2006), podem ser utilizados em alguns casos, herbicidas 
do mesmo mecanismo de ação. No entanto, é importante realizar 
algumas ressalvas: i) Os resultados encontrados para um biótipo 
estudado podem não se expressar nos demais biótipos resistentes 
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da espécie (a recomendação pode ser diferente conforme o histó-
rico da área); ii) Nunca utilizar essa estratégia isolada, por exem-
plo, podem ser utilizados herbicidas pré-emergentes com diferente 
mecanismo de ação para diminuir a infestação e depois aplicar um 
inibidor de ACCase em pós-emergência; iii) Com o tempo, a pres-
são de seleção pode continuar e poderemos ter problemas com os 
outros herbicidas pertencentes ao grupo químico.

3.3.2.	Utilização de herbicidas de mecanismo de ação 
alternativo (soja convencional)

De forma geral, o manejo dos três biótipos resistentes de plan-
tas daninhas a herbicidas inibidores da ACCase, na cultura da soja 
no Brasil, considerando cultivares convencionais (não resistentes 
ao glyphosate), é complexo devido a baixa eficácia dos herbicidas 
alternativos (com diferente mecanismo de ação) aplicados em pré 
e/ou pós-emergência (López Ovejero et al., 2004) e ao aumento 
dos custos (Lamego et al., 2002).

 	 Para o biótipo resistente de Brachiara plantaginea, o herbi-
cida sulfentrazone tem apresentado bons resultados em trabalhos 
conduzidos por Scortegagna & Puríssimo (2000). Vale ressaltar 
que o herbicida sulfentrazone apresenta tolerância diferencial entre 
os cultivares comerciais de soja. Em trabalho conduzido por Arruda 
et al. (1999), por exemplo, a cultivar BR-16 apresentou baixa tole-
rância ao sulfentrazone, uma vez que o herbicida reduziu a área 
foliar, o acúmulo de massa seca, a altura da planta e o comprimento 
das raízes. Em trabalho conduzido por Christoffoleti et al. (2001), 
com o objetivo de estudar o manejo de uma população da planta 
daninha Brachiaria plantaginea resistente aos herbicidas inibidores 
da ACCase, foi observado que os herbicidas glyphosate, paraquat, 
sulfosate, paraquat + diuron, MSMA e glufosinate podem serem uti-
lizados no período de entressafra das áreas com sistema de plantio 
direto, para manejo de populações resistentes e suscetíveis.

	 Para o biótipo resistente de Digitaria ciliaris, López Ovejero 
(2006) conduzindo trabalhos em campo concluiu que: a) A aplica-
ção dos herbicidas trifluralina, clomazone e s-metolachlor são alter-
nativas de manejo da população de capim-colchão, quando aplica-
dos em pré-emergência e seguidos da aplicação do imazethapyr 
em pós-emergência; b) Os tratamentos com sulfentrazone isolado 
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ou em mistura com trifluralina, clomazone e s-metolachlor em pré-
emergência são alternativas de manejo da população resistente de 
capim-colchão sem a necessidade de aplicação de imazethapyr em 
pós-emergência; c) O herbicida imazethapyr na dose de 100 g ha-1, 
aplicado isoladamente em pós-emergência do capim-colchão, está-
dio de 3 a 4 folhas, foi alternativa de manejo da população resisten-
te aos herbicidas inibidores da ACCase. Embora tenha sido eficien-
te no controle do biótipo resistente, este tratamento pode provocar 
elevada fitotoxicidade para algumas variedades de soja.

Antes de realizar a recomendação desses herbicidas, é im-
portante lembrar que as recomendações de dose dos herbicidas 
pré-emergentes devem ser baseadas na textura do solo (teor de 
argila) e do teor de matéria orgânica (Christoffolet & Lopez Ovejero, 
2005). Ainda, em sistema de plantio direto, os herbicidas podem ser 
interceptados pela palha e não atingir o solo onde efetivamente atu-
am.  Em trabalho conduzido por Rodrigues et al. (1999), o sulfentra-
zone aplicado sobre a palha atingiu o solo, sendo lixiviado inclusive 
para camadas superiores a 10cm de profundidade; no entanto, os 
herbicidas s-metolachlor (Cobucci et al., 2004), clomazone (Rodri-
gues, 1993) e trifluralina (Rodrigues et al., 1998) apresentaram res-
trições de uso.

3.3.3.	Utilização de herbicidas de mecanismo de ação 
alternativo (soja resistente ou outras culturas)

O mais recomendável na presença de biótipos resistentes a 
este grupo de herbicidas é a rotação de culturas com a cultura de 
milho utilizando herbicidas de diferentes mecanismos de ação (ex: 
grupo B (nicosulfuron) e Grupo F3 (mesotrione). Ainda, a utilização 
de herbicidas não-seletivos como o glyphosate em cultivares de 
soja tolerantes ao herbicida são alternativas de redução da infesta-
ção dos biótipos resistentes.
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CAPÍTULO 4

RESISTÊNCIA DE PLANTAS A HERBICIDAS 
MIMETIZADORES DAS AUXINAS (Grupo 0)

ANA CATARINA CATANEO
JOSÉ CLAUDIONIR CARVALHO

Por mais de 60 anos, herbicidas possuindo atividade auxínica 
têm sido largamente usados na agricultura. Os herbicidas mimetiza-
dores de auxina mais importantes incluem os ácidos clorofenóxi (ex. 
2,4-D), ácidos benzóicos (dicamba), piridinas (picloram) e os ácidos 
quinolina carboxílicos (quinmerac, quinclorac). Eles basicamente 
mimificam os efeitos de concentrações de auxinas endógenas.

4.1. Mecanismo de ação dos herbicidas mimetizado-
res de auxina

Os primeiros efeitos nas plantas dicotiledôneas sensíveis são 
caracterizados por anormalidades no crescimento, tais como, epi-
nastia e inibição do crescimento com intensificação da pigmenta-
ção verde foliar dentro de 24 h. Estes fenômenos são seguidos por 
dano nos cloroplastos, causando clorose e destruição da integri-
dade das membranas e do sistema vascular, culminando em des-
secação e necrose dos tecidos (Cobb, 1992; Sterling & Hall, 1997; 
Grossmann, 2000a).

Os efeitos iniciais de retardamento do crescimento são causa-
dos por etileno induzido por auxina, que desencadeia um aumento 
na biossíntese de ácido abscísico – ABA (Grossmann et al., 1996; 
Hansen & Grossmann, 2000). Subseqüentemente, o ABA é distribu-
ído dentro da planta e inibe o crescimento por fechamento estomá-
tico, o que limita a assimilação de carbono e produção de biomassa 
(Scheltrup & Grossmann, 1995; Grossmann et al., 1996; Grossmann, 
2000a, b; Hansen & Grossmann, 2000). O ABA também inibe a ativi-
dade enzimática fotossintética e divisão e expansão celular. (Trewa-
vas & Jones, 1991), além de promover a senescência foliar (Taiz 
& Zeiger, 2004). Portanto, deduz-se que, junto com o etileno e seu 
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co-produto biossintético cianeto, o ABA contribui para o efeito dos 
herbicidas mimetizadores de auxina nas dicotiledôneas sensíveis, 
especialmente a indução de morte celular (Grossmann, 2000b).

A senescência foliar é um processo programado endogena-
mente que envolve, entre outras mudanças, uma grande produção 
de espécies reativas de oxigênio (ERO), tal como peróxido de hi-
drogênio – H2O2 (Leshem, 1988; Dat et al., 2000).

No trabalho de Romero-Puertas et al. (2004) foi relatado o 
efeito de 2,4-D sobre os parâmetros fisiológicos de modo dose-de-
pendente. Em nível estrutural, dano das células do mesofilo e o 
alargamento e dilatação dos tilacóides foram observados nas plan-
tas tratadas com 2,4-D. Os resultados obtidos mostraram que uma 
superprodução de radicais superóxido (O2-) e peróxido de hidrogê-
nio (H2O2) ocorreram nas plantas tratadas com esse herbicida, des-
te modo, contribuindo para a geração de estresse oxidativo, com a 
concomitante degradação de proteínas. Um esquema simplificado 
do mecanismo de ação  desse grupo de herbicidas encontra-se na 
Figura 1. 

4.2. 	Resistência de plantas daninhas aos herbicidas 
mimetizadores de auxina

A incidência de resistência a herbicidas mimetizadores de au-
xina em plantas tem aumentado em todo o mundo. Os herbicidas 
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mimetizadores de auxina foram os primeiros herbicidas seletivos 
orgânicos desenvolvidos e vem sendo usados na agricultura há 
mais de 60 anos, a princípio para o controle seletivo de plantas 
daninhas de folhas largas em culturas de cereais e posteriormente 
no controle de Comelináceas e Ciperáceas (Tabela 1).

Zheng & Hall (2001) usando biótipos de mostarda selvagem 
(Brassica kaber (DC.) L.C. Wheeler SINAR) resistente (R) e sus-
ceptível (S) a herbicida auxínico, como um sistema de modelo, es-
tudaram extensivamente o modo de ação destes herbicidas e os 
mecanismos de resistência em níveis fisiológicos, bioquímicos e 
genética molecular. Não houve diferenças na absorção, transpor-
te e metabolismo de herbicidas mimetizadores de auxina entre os 
biótipos R e S. Baseado nestes resultados, tão bem como estudos 
sobre o papel do cálcio e da biossíntese de etileno aumentada por 
auxina na mediação da resistência a herbicida auxínico, os autores 
propuseram que a resistência do biótipo R a estes herbicidas é de-
vido a uma alteração do local alvo, possivelmente um receptor de 
auxina.

Deshpande & Hall (2000) também sugerem que a base fisio-
lógica para resistência a herbicida auxínico em biótipo resistente 
de mostarda selvagem (Sinapsis arvensis L.) esta associada com 
sua alteração na ligação do herbicida à proteína(s) de ligação da 
auxina (ABP).

Mithila & Hall (2005) sugeriram que diferenças nas concen-
trações de proteínas de ligação de auxina (ABP) em mostarda sel-
vagem resistente (concentração mais baixa de ABP) e susceptível 
(concentração mais elevada de ABP) podem explicar sua respecti-
va sensibilidade a herbicidas mimetizadores de auxina.

Além disso, Wang & Hall (2001) demonstraram que o cálcio 
desempenha um papel preponderante na resistência de plântulas 
de mostarda selvagem (Sinapsis arvensis) a herbicidas mimetiza-
dores de auxina.
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Tabela 1.	Espécies de plantas daninhas resistentes a herbicidas 
mimetizadores de auxina, ano, local de ocorrência e pro-
duto. (Weed Science, 2008)
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4.3.	 Herbicidas alternativos para manejo de plantas 
daninhas resistentes aos herbicidas mimetiza-
dores de auxina 

Herbicidas com outros mecanismos de ação podem ser utiliza-
dos como alternativas ao uso dos herbicidas mimetizadores de auxi-
na como manejo da resistência de plantas daninhas a este grupo. 

Os herbicidas inibidores da ALS são os mais viáveis neste 
caso. Em trigo, por exemplo, o metsulfuron pode substituir o 2,4-D 
no controle de Convolvulus arvensis e outras plantas dicotiledôneas 
infestantes do trigo em dessecação antes do plantio ou em pós-
emergência da cultura. Em arroz, o bispiribac-sodium ou penoxsulam 
podem substituir o quinclorac no controle de Echinochloa sp. e 
Fimbristylis miliacea., em caso do aparecimento de áreas com 
plantas resistentes aos herbicidas auxínicos.  

Os herbicidas inibidores da PROTOX também são viáveis 
como alternativa, principalmente ao controle de plantas daninhas re-
sistentes ao 2,4-D. Neste caso o flumioxazin e oxyfluorfen têm um 
amplo espectro de controle de plantas daninhas dicotiledôneas.

Ainda, na dessecação de pré-plantio, final de ciclo ou pós-
colheita, o paraquat, paraquat + diuron ou diquat, além do glyphosate 
podem ser usados como estratégias de manejo.

4.4.	 Resistência de culturas aos mimetizadores de 
auxina

Estudos recentes visando à obtenção de culturas resisten-
tes a 2,4-D têm se utilizado de estratégias comuns para conseguir 
tolerância ao herbicida, através de abordagens genéticas e trans-
gênicas enfocadas na identificação de proteínas alvo de mutantes 
não afetadas pelo herbicida ou a desintoxicação/degradação me-
tabólica do composto. Uma abordagem adicional foi sugerida por 
Windsor et al. (2003) envolvendo a desintoxicação do herbicida 
pelo efluxo facilitado por transportadores de planta (ATP-binding 
cassette – ABC). Estas proteínas, que são encontradas em todos 
os organismos vivos, mediam a translocação de uma grande ex-
tensão de moléculas estruturalmente não relacionadas através de 
membranas biológicas (Higgins, 1992).

66



4.5. Referências Bibliográficas

COBB, A. Auxin-type herbicides. In: Herbicides and Plant Physiology. 
Capman & Hall, 1992. p.82-106.

DAT, J.; VANDENABEELE, S. VRANOVÁ, E. et al.  Dual action of the acti-
ve oxygen species during plant stress responses.  Cell Mol. Life Sci., 
v.57, p.779–5, 2000.

DESHPANDE, S.; HALL, J.C.  Auxinic herbicide resistance may be modu-
lated at the auxin-binding site in wild mustard (Sinapis arvensis L.): a 
light scattering study.  Pest. Biochem. Physiol., v. 66, p.41-8, 2000.

GROSSMANN, K.  Induction of abscisic acid is a common effect of auxin her-
bicides in susceptible plants.  J. Plant Physiol., v.149, p.475-8, 2000.

GROSSMANN, K.  Mode of action of auxinic herbicides: a new ending to a 
long, drawn out story.  Trends Plant Sci., v.5, n.12, p.506-8, 2000.

GROSSMANN, K.; SCHELTRUP, F.; KWIATKOWSKI, J. et al.  Induction 
of abscisic acid is a common effect of auxin herbicides in susceptible 
plants.  J. Plant Physiol., v.149, p.475–8, 1996.

HANSEN, H.; GROSSMANN, K.  Auxin-induced ethylene triggers abscisic 
acid biosynthesis and growth inhibition.  Plant Physiol., v.124, p.1437–
48, 2000.

HIGGINS, C.F.  ABC transporters from microorganisms to man. Annu. Rev. 
Cell Biol., v.8, p.67-113, 1992.

LESHEM, Y.Y.  Plant senescence processes and free radicals.  Free Radi-
cal Biology and Medicine, v.5, p.39–49, 1998.

MITHILA, J.; HALL, J.C.  Comparison of ABP1 over-expressing Arabidopsis 
and under-expressing tobacco with an auxinic herbicide-resistant wild 
mustard (Brassica kaber) biotype.  Plant Sci., v.169, p. 21-8, 2005.

ROMERO-PUERTAS, M.C.; McCARTHY, I.; GOMEZ, M. et al.  Reactive 
oxygen species-mediated enzymatic systems envolved in the oxidative 
action of 2,4-dichlorophenoxyacetic acid.  Plant Cell Environ., v.27, 
p.1135-48, 2004.

SCHELTRUP, F.; GROSSMANN, K.  Abscisic acid is a causative factor in 
the mode of action of the auxinic herbicide quinmerac in cleaver (Galium 
aparine L.).  J. Plant Physiol., v.147, p.118-26, 1 995.

STERLING, T.M., HALL, J.C. Mechanism of action of natural auxins and 
the auxinic herbicides. In: ROE, R.M. et al. (Ed.) Herbicide activity: 
toxicology, biochemistry and molecular biology. IOS Press, Amsterdam, 
1997. p.111-141.

TAIZ, L.; ZEIGER, E.  Fisiologia Vegetal. 3.ed. Porto Alegre, 2004. p.449-
84, Capítulo 19.

67



TREWAVAS, A.J.; JONES, H.G.  An assessment of the role of ABA in plant 
development. In: DAVIES, W.J.; JONES, H.G. (Ed.). Abscisic acid. 
Oxford: BIOS Scientific Publishers, 1991. p.169–88.

WANG, Y.; DESHPANDE, S.; HALL, C.  Calcium may mediate auxinic her-
bicide resistance in wild mustard.  Weed Sci., v.49, p.2-7, 2001.

WEED SCIENCE. International survey of herbicide resistant weeds. In 
http:www.weedscience.og/in.asp. Acesso em 10 de abril de 2008.

WINDSOR, B.; ROUX, S.J.; LLOYD, A.  Multiherbicide tolerance conferred 
by ATP gp1 and apyrase overexpression in Arabidopsis thaliana.  Nat. 
Biotechnol., v.21, p.428-43, 2003.

ZHENG, H.; HALL, C.  Understanding auxinic herbicide resistance in wild 
mustard: physiological, biochemical, and molecular genetic approa-
ches.  Weed Sci., v.49, p.276-81, 2001.

 

68



CAPÍTULO 5

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS AOS 
HERBICIDAS INIBIDORES DA PROTOX (Grupo E)

SAUL JORGE PINTO DE CARVALHO
RAMIRO FERNANDO LÓPEZ OVEJERO

Os herbicidas inibidores da protoporfirinogênio oxidase (Pro-
tox) são importantes componentes no manejo de plantas daninhas 
em diversas culturas agrícolas, tais como: soja, feijão, cana-de-
açúcar, algodão, citrus, café, arroz e reflorestamento. No mundo, 
os inibidores da Protox têm sido utilizados rotineiramente para o 
controle de plantas daninhas há pelo menos duas décadas, contu-
do, até recentemente, não haviam casos relatados de resistência 
envolvendo estes herbicidas (Li et al., 2004).

Para Vidal et al. (1999), os herbicidas inibidores de Protox 
são produtos comumente indicados para auxiliar na prevenção da 
resistência de outros mecanismos de ação. Contudo, no mundo, 
já existem três casos confirmados de plantas daninhas resistentes 
a herbicidas com este mecanismo de ação (Amaranthus rudis, 
Ambrosia artemisiifolia e Euphorbia heterophylla), sendo que um 
deles foi identificado em lavouras de soja brasileiras (E. heterophylla) 
(Weed Science, 2006).

Atualmente, no Brasil, existem nove moléculas herbicidas 
classificadas no GRUPO E (inibidores da Protox) que são registra-
das para o controle de plantas daninhas em culturas agrícolas.  Os 
principais ingredientes ativos, disponibilizados de forma isolada ou 
em mistura, são: acifluorfen-sódio, carfentrazone-ethyl, flumiclorac-
pentyl, flumioxazin, fomesafen, lactofen, oxadiazon, oxyfluorfen e 
sulfentrazone (Rodrigues & Almeida, 2005). 

		
5.1.	Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da 

Protox

Retzinger & Mallory-Smith (1997) classificaram os herbicidas 
inibidores da Protox em quatro grupos químicos: difeniléteres (aci-
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fluorfen, fomesafen, lactofen e oxyfluorfen), ftalimidas (flumiclorac 
e flumioxazin), oxadiazoles (oxadiazon) e triazolinonas (carfentra-
zone e sulfentrazone).  Estes herbicidas têm sido pesquisados in-
tensivamente durante as últimas três décadas, porém só recente-
mente a enzima protoporfirinogênio oxidase (Protox) foi identificada 
como enzima alvo no cloroplasto e, em menor concentração, nas 
mitocôndrias (Devine et al., 1993; Lehnen et al., 1990).

A Protox está presente na rota de síntese da clorofila e ci-
tocromos. Esta rota metabólica também é chamada rota de sínte-
se de porfirinas ou de tetrapirroles (Merotto Júnior & Vidal, 2001). 
Trata-se da enzima que converte o protoporfirinogênio-IX em pro-
toporfirina-IX, por meio de aromatização oxidativa, com exigência 
de oxigênio molecular (Matringe et al., 1989; Devine et al., 1993). 
Na presença do herbicida, tem-se a inibição competitiva da Protox, 
o que resulta em acúmulo de protoporfirinogênio-IX no cloroplasto 
(Camadro el al., 1991).

O aumento da concentração de protoporfirinogênio-IX no clo-
roplasto promove sua difusão para o citoplasma, onde é rapidamente 
convertido para protoporfirina-IX por uma enzima peroxidase insensí-
vel ao herbicida (Jacobs & Jacobs, 1993).  No entanto, devido a sua 
elevada natureza lipofílica, protoporfirina-IX não pode entrar nova-
mente no cloroplasto (Lehnen et al., 1990).  Desta forma, a reação da 
protoporfirina-IX com as enzimas Mg- e Fe-quelatases, localizadas 
nos cloroplastos, não ocorre, o que resulta na interrupção das rotas 
de síntese de clorofilas e compostos heme (Matringe et al., 1989).

A protoporfirina-IX é um pigmento fotodinâmico e seu acúmu-
lo no citoplasma, quando em presença de luz e oxigênio molecular, 
origina oxigênio ‘singlet’ (O-). Esse radical livre, altamente reativo, 
provoca a peroxidação dos lipídeos das membranas, levando a cé-
lula à morte (Becerril & Duke, 1989). Além disso, o rápido acúmulo 
de protoporfirina-IX observada em plantas tratadas com esse grupo 
de herbicidas sugere algum tipo de desregulação da via de bios-
síntese, que funciona como uma bomba de produção de radicais li-
vres, acelerando o processo de aparecimento dos sintomas típicos. 
O esquema simplificado do mecanismo de ação dos inibidores da 
Protox está apresentado na Figura 1.

Por se tratar de um tetrapirrole fotodinâmico, o acúmulo de 
protoporfirina-IX no citoplasma caracteriza a dependência dos her-
bicidas inibidores da Protox pela disponibilidade de luz para que 
possam manifestar a ação herbicídica (Li et al., 2004).  As partes 
das plantas atingidas morrem em dois ou três dias, sendo que os 
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primeiros sintomas aparecem como manchas verde-escuras nas 
folhas, que progridem para necrose. Quando aplicados em pré-
emergência, os sintomas aparecem por ocasião da emergência das 
plântulas (Rizzardi et al., 2004).

Figura 1.	Esquema simplificado do mecanismo de ação dos herbi-
cidas inibidores da protoporfirinogênio oxidase (Protox).  
Detalhes: a. Reação de conversão do protoporfirinogê-
nio-IX em protoporfirina-IX; b. Presença do herbicida e 
inibição competitiva da Protox; c. Difusão do protopor-
firinogênio-IX acumulado para fora do citoplasma; d. 
Oxidação do protoporfirinogênio-IX a protoporfirina-IX; 
e. Protoporfirina-IX não pode retornar ao cloroplasto; f. 
Formação de oxigênio ‘singlet’, peroxidação dos lipídeos 
e necrose da célula.

Em geral, a maioria dos herbicidas inibidores da Protox tem 
recomendação para aplicação em pós-emergência, contudo alguns 
também são aplicados em pré-emergência. Os herbicidas inibido-
res da Protox podem penetrar nas plantas pelas raízes, caules ou 
folhas jovens. Dentro das folhas, possuem translocação baixa ou 
mesmo ausente, o que exige a aplicação com boa cobertura foliar 
(Rizzardi et al., 2004).

Os expressivos danos causados à estrutura foliar, em curto 
espaço de tempo, contribuem para a baixa translocação dos her-
bicidas às demais partes da planta.  Assim sendo, quando os inibi-
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dores da Protox são absorvidos pelas raízes ou caule, o transporte 
é predominantemente apoplástico (via xilema).  Ainda, a partir do 
mecanismo de ação destes herbicidas, explica-se a necessidade 
de aplicação sobre plantas em adequado nível de hidratação.  Teo-
ricamente, plantas bem nutridas e adequadamente hidratadas pos-
suem maiores níveis de metabolismo celular, o que contribui para a 
melhor ação herbicídica.

Para potencializar o controle de plantas daninhas promovido 
pelas aplicações em pós-emergência, além da boa cobertura foliar, 
recomenda-se, em alguns casos, o uso de adjuvantes, bem como 
deve-se evitar aplicações em áreas com possibilidade de chuva 
em intervalo inferior a duas horas. O estádio de desenvolvimen-
to das plantas daninhas também é uma característica importante 
a ser considerada, visto que os melhores resultados são obtidos 
com aplicações sobre plantas com 2 – 6 folhas. Em alguns casos, 
são relatados casos de antagonismo quando da aplicação conjunta 
de herbicidas inibidores da Protox e ACCase (graminicidas). Em 
geral, os inibidores da Protox apresentam alta adsorção pela maté-
ria orgânica do solo e, no caso de aplicações em pré-emergência, 
deve-se atentar para a adequação da dose a ser utilizada ao teor 
de matéria orgânica evidenciado pela análise de solo.

5.2.	Mecanismos de resistência aos herbicidas inibi-
dores da PROTOX

A primeira planta daninha a apresentar resistência aos herbi-
cidas inibidores da Protox foi uma espécie de caruru (Amaranthus 
rudis), nos Estados do Kansas e Illinois (EUA), nos anos de 2001 e 
2002, respectivamente (Weed Sience, 2006).  Em seguida, tem-se o 
relato de resistência de amendoim-bravo (Euphorbia heterophylla), 
identificado em áreas produtoras de soja dos estados brasileiros do 
Paraná e Santa Catarina, em 2003 (Trezzi et al., 2005).  O relato 
mais atual envolve a espécie Ambrosia artemisiifolia, planta dani-
nha conhecida no Brasil como ambrósia ou cravorana.  A resistência 
desta espécie aos inibidores da Protox foi identificada no Estado de 
Delaware (EUA), em 2005 (Weed Science, 2006).	 Curiosamente, 
até o momento, todos os biótipos de plantas daninhas resistentes 
aos herbicidas inibidores da Protox foram encontrados em áreas 
de produção de soja e também se apresentaram resistentes aos 
herbicidas inibidores da ALS, caracterizando casos de resistência 
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múltipla Protox-ALS (Weed Science, 2006). Provavelmente, esta 
observação é conseqüência da adoção de herbicidas inibidores da 
Protox como mecanismo de ação alternativo aos inibidores da ALS, 
e vice-versa, contribuindo para a seleção de resistência a ambos os 
mecanismos.

Shoup et al. (2003), conduziram trabalho em que foi avaliada 
a resistência de A. rudis aos herbicidas inibidores da Protox e ALS.  
Inicialmente, observaram injúrias foliares leves e redução do cres-
cimento do meristema apical causadas pelos inibidores da Protox, 
contudo as plantas resistentes apresentaram recuperação a partir 
dos 14 dias após aplicação (DAA). O biótipo de planta daninha re-
sistente aos inibidores da Protox foi aproximadamente 34, 82, 8 e 
4 vezes mais resistente aos herbicidas acifluorfen, lactofen, fome-
safen e sulfentrazone, respectivamente, quando comparado com o 
biótipo suscetível. O biótipo resistente de A. rudis também apresen-
tou maiores níveis de resistência que o biótipo suscetível aos herbi-
cidas thifensulfuron e imazethapyr (inibidores da ALS).  Na Tabela 1 
estão apresentados os níveis de resistência (GR50res / GR50sus) 
disponíveis na literatura para os biótipos de A. rudis resistentes aos 
inibidores da Protox.

Com relação ao estádio de desenvolvimento, Falk et al. (2006) 
compararam a resposta de biótipos resistentes de A. rudis quanto à 
aplicação de herbicidas inibidores da Protox em condição de pré e 
pós-emergência. Observaram que as aplicações em pré-emergên-
cia foram mais eficientes no controle do biótipo resistente, o que 
também foi observado por Shoup & Al-Khatib (2004). Ainda, Falk 
et al. (2006) concluíram que a resistência de biótipos de plantas 
daninhas aos inibidores da Protox torna-se mais expressiva a partir 
do estádio de 4-6 folhas.

Tabela 1. Comparação dos biótipos de Amaranthus rudis resistente 
e suscetível aos inibidores da Protox quanto aos valores de GR50 e 
níveis de resistência (R/S).
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Trezzi et al. (2005) comprovaram a ocorrência de biótipos 
de E. heterophylla resistentes aos herbicidas inibidores da Protox 
(fomesafen) e ALS (imazethapyr), por meio de curvas de dose-
resposta, em casa-de-vegetação. Ainda, controles insatisfatórios 
foram obtidos com aplicação dos herbicidas acifluorfen, lactofen, 
flumiclorac, nicosulfuron, cloransulam e metsulfuran sobre o biótipo 
resistente.

Experimentos em casa-de-vegetação foram conduzidos para 
avaliar a resistência de A. artemisiifolia aos herbicidas inibidores da 
Protox e ALS. Constatou-se que os biótipos resistentes desta plan-
ta daninha não foram adequadamente controlados pelos herbicidas 
acifluorfen, carfentrazone, chlorimuron, cloransulam, flumiclorac, 
flumioxazin, fomesafen, halosulfuron, imazamox, imazapyr, imaza-
quin, imazethapyr, iodosulfuron, lactofen, metsulfuron, oxyfluorfen, 
primisulfuron, pyraflufen, pyrithiobac, sulfentrazone e trifloxysulfu-
ron (Weed Science, 2006).

Em geral, a tolerância natural de espécies vegetais aos her-
bicidas inibidores da Protox está relacionada com o rápido meta-
bolismo do herbicida nas plantas (comumente via citocromo P-450 
ou conjugação com glutathiona), porém também pode haver menor 
absorção foliar ou radicular, menor translocação, super-produção 
ou insensibilidade enzimática e sequestração do herbicida.

Para avaliar a participação da atividade metabólica (P-450) na 
menor resposta dos biótipos resistentes de A. rudis aos inibidores 
da Protox, Shoup et al. (2003) realizaram aplicação conjunta dos 
herbicidas com um inseticida organofosforado (malathion ou diazi-
non). Contudo, não foram observadas diferenças de danos causa-
dos pelos herbicidas entre as plantas que foram tratadas com os 
inseticidas e aquelas não-tratadas.  Estes resultados sugerem que 
o metabolismo diferencial não está relacionado com a resistência 
aos inibidores da Protox.

Da mesma forma, Shoup & Al-Khatib (2005) não observaram 
diferenças quanto à absorção, translocação ou metabolismo dos 
herbicidas inibidores da Protox entre os biótipos resistente e susce-
tível de A. rudis.  Trabalhando com outros biótipos de A. rudis resis-
tentes aos inibidores da Protox, Li et al. (2004) observaram que o 
acúmulo de protoporfirina-IX no citoplasma celular das plantas re-
sistentes tratadas com os herbicidas foi menor quando comparado 
com as plantas suscetíveis.  Em geral, os mecanismos de resistên-
cia de biótipos de plantas daninhas resistentes aos herbicidas inibi-
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dores da Protox ainda não estão completamente esclarecidos, res-
tando diversas possibilidades a serem testadas (Shoup & Al-Khatib, 
2005; Weed Science, 2006). Também não foram encontrados re-
latos de diferenças de adaptabilidade ecológica entre os biótipos 
resistente e suscetível aos herbicidas inibidores da Protox.

5.3.	Herbicidas alternativos aos herbicidas inibidores da 
PROTOX

Na cultura da soja, a ocorrência de biótipos de plantas dani-
nhas com resistência múltipla aos herbicidas inibidores da Protox e 
ALS reduz significativamente o número de herbicidas alternativos 
que podem ser utilizados neste manejo. Tradicionalmente, a inibi-
ção da Protox é o principal mecanismo de ação alternativo para 
áreas com ocorrência de biótipos de plantas daninhas resistentes 
somente aos inibidores da ALS. Contudo, com a manifestação de 
resistência múltipla, esta opção não é mais indicada.

Considerando somente a aplicação seletiva na cultura da 
soja, para A. rudis, os melhores controles foram obtidos com os 
herbicidas alachlor, metribuzin e s-metolachlor (Shoup & Al-Khatib, 
2004). Para A. artemisiifolia, o controle pode ser feito com bentazon 
(Weed Science, 2006). Para o caso identificado no Brasil (E. he-
terophylla), não foram encontrados relatos científicos de produtos 
com mecanismo de ação alternativo, controle satisfatório e registro 
para a cultura.  

Ainda, uma das alternativas mais indicadas para contornar a 
problemática estabelecida é o cultivo de soja tolerante ao herbicida 
glyphosate.  Este produto possui mecanismo de ação diferente dos 
demais e tem apresentado bom controle sobre plantas daninhas 
resistentes aos inibidores da ALS e Protox. Neste sentido, Falk et 
al. (2005) observaram que o glyphosate eliminou 98% das plan-
tas de A. rudis resistentes aos inibidores da Protox, aos 21 DAA.  
Resultados semelhantes foram obtidos por Shoup et al. (2003) e 
Shoup & Al-Khatib (2004) para A. rudis e Trezzi et al. (2004) para 
E. heterophylla.

Outras alternativas viáveis para o manejo de plantas daninhas 
resistentes aos inibidores da ALS e Protox na cultura da soja são:a. 
manejo em condição de dessecação pré-semeadura; b. manejo em 
rotação ou sucessão com outras culturas, principalmente o milho.  
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Para áreas de dessecação ou controle não-seletivo, os herbicidas 
2,4-D, amônio-glufosinate, paraquat e diquat podem ser utilizados 
com controle satisfatório das plantas daninhas (Shoup et al., 2003; 
Trezzi et al., 2004; Weed Science, 2006). Em áreas de rotação 
soja-milho, os herbicidas atrazine e simazine podem ser utilizados 
para a obtenção de controle satisfatório do biótipo resistente aos 
inibidores da Protox (Trezzi et al., 2004; Weed Science, 2006).

Embora ainda existam algumas alternativas para o manejo 
de plantas daninhas resistentes a herbicidas, principalmente que 
contemplam os casos mais problemáticos, tais como a resistência 
múltipla, não se deve descartar medidas tradicionais de manejo e 
prevenção. Para tanto, destaca-se: uso de cultivo, rotação de cul-
turas e herbicidas, limpeza do maquinário, aquisição de sementes 
de qualidade, etc.
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 CAPÍTULO 6

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS AOS 
HERBICIDAS INIBIDORES DA EPSPs (Grupo G)

MURILO SALA MOREIRA
PEDRO JACOB CHRISTOFFOLETI

O glyphosate é um herbicida não-seletivo, de ação sistêmica, 
que vem sendo utilizado na agricultura a mais de 20 anos. É o herbici-
da de maior importância mundial e isso se deve a sua grande versati-
lidade de uso na agricultura. Desde sua introdução em 1974, a utiliza-
ção do glyphosate aumenta ano a ano no mundo.  Dentre os principais 
fatores que levaram o glyphosate ao posto do herbicida mais utilizado 
mundialmente, são destacadas características como: amplo espectro 
de controle, controlando eficientemente plantas daninhas anuais e pe-
renes; custo relativamente baixo; baixa toxicidade ao homem e rápida 
degradação no ambiente (Padgette et al., 1995). 

A partir de 1996, técnicas de engenharia genética impulsiona-
ram o surgimento de culturas geneticamente modificadas, toleran-
tes ao glyphosate, aumentando ainda mais a sua utilização no mun-
do (Padgette et al., 1996). O glyphosate, que antes da introdução 
de culturas tolerantes era aplicado aproximadamente uma vez no 
ano, na época de pré-semeadura das lavouras, após a introdução 
das culturas geneticamente modificadas, passou a ser aplicado em 
freqüência mais intensa, elevando a pressão de seleção exercida 
pelo herbicida na seleção de plantas resistentes.

6.1.	Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da 
EPSPs

A molécula do glyphosate atua na rota do ácido shiquímico 
competindo pelo mesmo sítio de ação da enzima enolpiruvil-shi-
kimato-fosfato sintetase (EPSPs), promovendo deste modo dimi-
nuição na síntese de 5-enolpiruvilshikimato-3-fosfato (Figura 1). O 
ciclo do ácido shiquímico só ocorre em plantas, fungos e bactérias 
e caracteriza-se por ser responsável pela produção de aminoácidos 
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aromáticos e compostos fenólicos (Padgette et al., 1995). Como 
conseqüência desta inibição, não ocorre a síntese dos aminoácidos 
aromáticos fenilalanina, tirosina e triptofano; além de compostos se-
cundários, como alcalóides, coumarinas e flavonóides, compostos 
estes essenciais para o desenvolvimento das plantas, não apenas 
na síntese de proteínas mas também na formação de paredes ce-
lulares, na defesa da planta contra patógenos e insetos, produção 
de hormônios e produção de compostos que transmitem energia, 
como a plastoquinona no fotossistema I (Duke, 1988). A enzima 
EPSPs é codificada no núcleo e desempenha sua ação catalítica 
no cloroplasto, sendo fortemente inibida pelo glyphosate.

Figura 1. Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da EPSPs.

Devido aos muitos benefícios que a utilização do glyphosate 
propicia, tanto economicamente como ecologicamente, as pesqui-
sas visando a obtenção de culturas geneticamente modificadas to-
lerantes ao glyphosate foram baseadas principalmente em três me-
canismos de resistência: (1) super-produção da enzima EPSPs nas 
plantas; (2) introdução de uma forma insensível da enzima EPSPs 
na planta; (3) introdução de genes com a capacidade de metaboli-
zar o glyphosate (Pline-Srnic, 2006). 
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A utilização de uma forma insensível da enzima EPSPs tem se 
mostrado a forma mais bem sucedida comercialmente até o momen-
to, isso pelo fato de ser o único mecanismo que apresentou níveis 
de tolerância compatíveis com as doses utilizadas em campo pelos 
agricultores. Atualmente, todas as culturas tolerantes ao glyphosate 
apresentam o gene resistente da EPSPs (Pline-Srnic, 2006); e em 
algumas culturas pode-se encontrar o gene que expressa a capaci-
dade de metabolizar o glyphosate (Padgette et al., 1996). 

A seleção de populações de plantas daninhas resistentes ao 
glyphosate, a partir desses mecanismos, não tem sido observada 
com grande freqüência em condições de campo. Várias razões 
podem explicar esta baixa freqüência de ocorrência no campo de 
plantas daninhas resistentes ao glyphosate. Primeiro, a amplifica-
ção de genes é muito improvável como mecanismo para a seleção 
de plantas daninhas resistentes ao glyphosate, pois a pressão de 
seleção relativamente baixa em aplicações comerciais, comparada 
com a pressão de seleção intensa necessária em laboratório com 
células isoladas. Segundo, as plantas com EPSPs resistente ao 
glyphosate tem sido encontrado raramente na natureza. A razão 
é de que potencialmente existe um efeito deletério com a muta-
ção para a ligação ao PEP. O potencial para obtenção de plantas 
daninhas resistentes ao glyphosate através de uma inativação me-
tabólica é considerado baixa, pois não existem evidências para o 
metabolismo do glyphosate em resistência naturalmente ocorrendo 
em qualquer espécie de planta mesmo depois de quase três déca-
das de uso do herbicida.

É obvio que a grande utilização de culturas tolerantes ao 
glyphosate tem aumentado o uso deste produto nos últimos anos, 
aumentando significativamente também a adoção de sistemas con-
servacionistas de solo, como o plantio direto (Gianessi et al., 2002).

A combinação de fatores como o aumento significativo 
na utilização do glyphosate, aumento na adoção de sistemas 
conservacionistas de solo e possibilidade de utilização do 
glyphosate em qualquer estádio fenológico das culturas criou um 
aumento significativo no risco de aparecimento de plantas daninhas 
resistentes, isso por conseqüência do aumento da pressão de 
seleção exercida pelo herbicida (Neve et al., 2003).  Vale ressaltar 
que a utilização intensiva de glyphosate além de aumentar o risco 
de seleção de plantas resistentes também provoca a seleção de 
plantas tolerantes a este produto, como a trapoeraba, erva-quente 
e corda-de-viola (Culpepper, 2006; Christoffoleti, 2001).
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A evolução da resistência de plantas daninhas ao glyphosate 
é recente, pois se observando os registros da década passada, não 
se encontra nenhum caso de resistência, mesmo após 20 anos de 
utilização do glyphosate (Dyer, 1994).

O fato de o glyphosate ter sido comercializado por 20 anos 
sem que houvesse qualquer relato de resistência, fez com que al-
guns autores acreditassem que a resistência ao glyphosate fosse 
improvável (Bradshaw et al., 1997; Bracamonte et al., 2001). Algu-
mas características inerentes às plantas e ao glyphosate podem 
ser destacadas na tentativa de elucidar o motivo pelo qual existem 
poucos relatos de plantas daninhas resistentes ao glyphosate (Bra-
dshaw et al., 1997; Jasieniuk, 1995; Waters, 1991):

I) 	 Não apresenta residual no solo porque é adsorvido às 
partículas de argila e matéria orgânica, sofrendo rápida 
inativação e biodegradação, portanto, a pressão de se-
leção é menor quando comparada com herbicidas resi-
duais;

II) 	 São múltiplos os mecanismos fisiológicos que interagem 
na definição da sensibilidade ao glyphosate;

III) 	Baixa adaptabilidade ecológica dos indivíduos sobre-
viventes. Qualquer alteração potencial na EPSPs das 
plantas daninhas que confere resistência ao glyphosate 
tem um impacto negativo na habilidade competitiva da 
planta daninha para sobreviver;

IV) 	Baixa freqüência inicial de plantas resistentes;
V) 	Ausência de outros herbicidas do mesmo mecanismo de 

ação e;
VI) 	Ausência na natureza de espécies de plantas que de-

gradam quantidades significativas de glyphosate.

Ainda, segundo Pratley (2000), a demora no surgimento de 
biótipos resistentes ao glyphosate por tantos anos, em áreas onde 
são cultivadas culturas anuais, estaria relacionada com a modalida-
de de uso. Após a aplicação do herbicida em pré-semeadura, qual-
quer falha de controle poderia estar mascarada se posteriormente 
fosse realizado o preparo do solo ou se as plantas sobreviventes 
fossem controladas com herbicidas pós-emergentes seletivos. Sen-
do assim, um biótipo resistente precisa passar por essas fases para 
incorporar sementes no banco de sementes.  
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No entanto mesmo depois do primeiro relato de resistência 
ao glyphosate ter sido publicado (Powles et al. 1998; Pratley et al., 
1999), ainda são relativamente poucos os casos que envolvem este 
produto (Figura 2).  Hoje, no mundo, se conhece pelo menos onze 
diferentes espécies em diversos paises, sendo elas: Conyza ca-
nadensis, C. bonariensis, Lolium rigidum, L. multiflorum, Eleusine 
indica, Amaranthus palmeri, Plantago lanceolata, Ambrosia artemi-
sifolia, Euphorbia heterophylla, Sorghum halepense e Amaranthus 
rudis. (Heap, 2006).

Figura 2.	 Evolução da resistência de plantas daninhas ao herbicida 
glyphosate desde sua introdução no mundo (Heap, 2006).

6.1.1.	Casos registrados no Brasil

No Brasil, já existem registros de 3 espécies com biótipos 
resistentes ao glyphosate, sendo elas Lolium multiflorum, Conyza 
canadensis e C. bonariensis.  

O primeiro relato de resistência no Brasil foi em 2003, para o 
Lolium multiflorum, no Rio Grande do Sul, onde a adoção de sis-
temas conservacionistas de solo, principalmente em culturas pere-
nes, e de culturas tolerantes ao glyphosate, especialmente a soja, 
fez com que aumentasse muito a utilização do glyphosate, sele-
cionando assim biótipos resistentes. Biótipos resistentes de Lolium 
multiflorum já foram encontrados em pomares de maçã e em cam-
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pos de soja no Rio Grande do Sul (Roman et al., 2004; Vargas et 
al., 2004). Já para Conyza canadensis e C. bonariensis os primei-
ros relatos foram feitos em 2005, em pomares de citros do Estado 
de São Paulo (Moreira et al., 2006a;b), que também tem como base 
o manejo conservacionista do solo, onde o glyphosate é muitas ve-
zes o único herbicida utilizado.

Os fatores que levaram a seleção dos biótipos resistentes 
dessas espécies são praticamente os mesmos: utilização intensiva 
do glyphosate; adoção de sistemas conservacionistas de solo, que 
tem como base a dessecação das plantas e o não revolvimento do 
solo; e espécies altamente prolíficas que possuem alta adaptabili-
dade aos sistemas de produção adotados. 

Nas Figuras 3 e 4, são apresentados os níveis de resistência 
encontrados nas populações resistentes de Conyza canadensis e 
C. bonariensis do Brasil, variando de 6-10.  Estes níveis são se-
melhantes aos encontrados em populações norte-americanas de 
Conyza canadensis resistentes ao glyphosate (Van Gessel, 2001; 
Koger et al., 2004). Ainda, supõe-se que, embora os sistemas de 
produção sejam completamente diferentes nas regiões em que já 
foram detectadas populações resistentes, o mecanismo de resis-
tência envolvido, possivelmente seja o mesmo, isso pelo fato do 
nível de resistência e das características morfológicas das plantas 
resistentes após aplicação serem semelhantes.

Figura 3.	Curva dose-resposta para duas populações resistentes 
e uma suscetível de Conyza canadensis. (DMSpopulação = 
12,66). Moreira et al., 2006a.
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Figura 4.	Curva dose-resposta para duas populações resistentes 
e uma suscetível de Conyza bonariensis. (DMSpopulação = 
12,66). Moreira et al., 2006b.

6.2.	Mecanismos de resistência dos herbicidas inibi-
dores de EPSPs

Diversas pesquisas têm sido conduzidas nos últimos anos 
com o objetivo de elucidar o mecanismo de resistência de plantas 
daninhas ao glyphosate, sendo que o assunto ainda não está com-
pletamente esclarecido. Dois mecanismos de resistência já foram 
parcialmente elucidados, sendo eles: a reduzida translocação do 
glyphosate para as zonas meristemáticas da planta e a alteração 
no sítio de ação do herbicida na planta, fazendo com que o sítio de 
ação do herbicida não seja mais inibido pelo glyphosate (Powles & 
Preston, 2006).

As enzimas inibidas pela ação de herbicidas em plantas são 
definidas como sendo o sítio de ação do produto, dessa forma os 
herbicidas podem ser classificados pela inibição de enzimas es-
pecíficas. A resistência conferida pela alteração no sítio de ação 
do herbicida ocorre por meio de mutação gênica, de forma que a 
enzima antes suscetível à ação do herbicida não mais apresenta 
afinidade com a molécula do herbicida. Para que a mutação gênica 
não interfira na evolução da resistência dentro da espécie, de forma 
a crescer o número de indivíduos resistentes dentro da população, 
é necessário que o funcionamento da enzima continue substancial-
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mente normal, de forma também a não afetar significativamente a 
adaptabilidade ecológica dessas populações resistentes.

6.2.1. Alteração no sítio de ação do herbicida

Os primeiros registros de resistência ao glyphosate envolven-
do a alteração no sítio de ação foram realizados em populações 
resistentes de Eleusine indica da Malásia. Na Malásia já foram de-
tectados diversas populações resistentes de Eleusine indica, cuja 
causa está relacionada com a redução de 66% no preço do glypho-
sate, no ano de 1994. Isso proporcionou o aumento de sua utiliza-
ção nas lavouras, aumento na dose aplicada e, o mais importante, 
aplicação mais freqüente nas lavouras (Lee & Ngim, 2000).

Trabalhos identificaram uma alteração no sítio de ação do 
herbicida como sendo a responsável pela resistência de algumas 
populações de Eleusine indica da Malásia.  Baerson et al. (2002), 
verificaram que a concentração necessária para inibir a ação da en-
zima EPSPs na população resistente era 5-6 vezes maior quando 
comparada com a população suscetível de Eleusine indica, cons-
tatando também que a atividade específica da enzima continuava 
a mesma e que a aplicação de glyphosate não induzia as plantas 
resistentes a produzirem mais EPSPs, fazendo com que o meca-
nismo de resistência fosse estabelecido como sendo uma menor 
sensibilidade da enzima nas populações resistentes. 

A redução da habilidade do glyphosate em inibir a ação da 
enzima EPSPs foi verificada através de uma mutação gênica no 
aminoácido 106, a substituição de uma prolina por uma serina 
(Pro106-Ser). Resultados estes considerados interessantes, pois 
a mesma mutação (Pro106-Ser), em estudos mutagênicos labora-
toriais, levou a níveis moderados de resistência em Salmonella e 
Petúnia (Comai et al., 1983; Padgette et al., 1991).

Estudos paralelos com outras populações resistentes de Eleu-
sine indica da Malásia observaram a ocorrência da mesma mutação 
(Pro106-Ser) na mesma posição do gene da EPSPs. Essa pesquisa 
verificou também que a substituição da prolina na mesma posição 
por uma tirosina (Pro106-Tir), também propicia a menor sensibilida-
de da enzima ao glyphosate (Ng et al., 2003; 2004; 2005). 

A mutação no aminoácido Pro106 da EPSPs de Eleusine in-
dica também foi encontrada em populações resistentes de Lolium 
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rigidum da Austrália (Wakelin & Preston, 2005) e do Chile (Perez-
Jones et al., 2005). A ocorrência de EPSPs insensível ao glyphosa-
te também esta envolvida na resistência de populações de Lolium 
rigidum provenientes da Califórnia, no entanto essa mutação ainda 
não foi identificada (Simarmata & Penner, 2004).

Em geral, a mutação no aminoácido Pro106 faz com que as 
plantas resistentes apresentem níveis moderados de resistência.  
Ainda, é importante observar que a sobrevivência de plantas resis-
tentes à aplicação do glyphosate em doses comerciais faz com que 
em áreas com altas pressões de seleção, no caso de uso intensi-
vo do glyphosate, resulte em um aumento expressivo de plantas 
resistentes. Todos os mecanismos de resistência que contribuem 
para uma sobrevivência das plantas terão um aumento expressivo 
na população caso a pressão de seleção do herbicida seja grande 
(Powles & Preston, 2006).

Um fator importante a ser considerado com relação às muta-
ções gênicas na EPSPs que conferem resistência ao glyphosate, 
é se essas mutações afetam a adaptabilidade ecológica das plan-
tas. Estudos realizados com Eleusine indica evidenciaram algu-
mas diferenças, mas nada evidente que comprove uma diminuição 
da adaptabilidade ecológica das plantas resistentes (Ismail et al., 
2002; Lee, 1999).

6.2.2. Translocação diferenciada 

Outro mecanismo de resistência encontrado por pesquisado-
res está relacionado com a translocação diferenciada nas plantas 
daninhas resistentes. Sabe-se que os padrões de translocação do 
glyphosate nas plantas são parecidos com os dos fotoassimilados 
(Arnaud et al., 1994). Sabe-se também que essa grande facilidade 
de translocação dentro das plantas esta associada com a eficácia 
do produto (Claus & Behrens, 1976), portanto é possível concluir 
que a alteração nos padrões de translocação do glyphosate dentro 
das plantas resultaria na obtenção de plantas resistentes.

Estudos com populações resistentes de Lolium rigidum da 
Austrália, apresentaram padrões de translocação diferentes entre 
a população suscetível e a resistente. Na população suscetível, o 
glyphosate translocou-se mais para os tecidos inferiores da planta 
(raízes), enquanto que nas plantas resistentes a translocação do 
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glyphosate foi direcionada para as pontas das folhas tratadas com 
pouca translocação para as raízes (Lorraine-Colwill et al., 2002). 

Desde então, diversas populações de Lolium foram identifi-
cadas possuindo os mesmos padrões diferenciais de translocação 
entre as populações resistentes e suscetíveis. Ainda, não apresen-
taram nenhuma outra diferença quanto à sensibilidade da enzima 
ao herbicida ou outros fatores que possam ser considerados como 
possíveis mecanismos de resistência, evidenciando assim que a 
translocação reduzida para os pontos de crescimento da planta é o 
possível mecanismo de resistência envolvido.

Segundo Powles & Preston (2006), é esperado que diferen-
tes mecanismos de resistência sejam encontrados nas populações 
resistentes de Lolium, principalmente por ser uma espécie que 
apresenta uma grande diversidade genética. 

Trabalhos desenvolvidos com populações resistentes de 
Conyza canadensis mostraram que as plantas resistentes apre-
sentam dificuldade de exportar o glyphosate para outras partes da 
planta, o que não acontece com as plantas suscetíveis (Feng et al., 
2004; Koger & Reddy, 2005). Ainda não se sabe quais as caracte-
rísticas bioquímicas e moleculares que levam essa translocação 
diferencial do glyphosate.

Segundo Pedersen et al. (2006), a translocação diferencial 
em plantas pode significar algum prejuízo na adaptabilidade eco-
lógica das plantas resistentes de Lolium. Com relação à Conyza 
canadensis, não existe nenhum relato informando tais prejuízos.

Em ambos os mecanismos de resistência parcialmente elu-
cidados até o momento, a herdabilidade da resistência é função 
de um único gene, de caráter semi-dominante (Powles & Preston, 
2006). Provavelmente, mais mecanismos de resistência serão do-
cumentados no futuro.

6.3.	Herbicidas alternativos aos herbicidas inibidores 
da EPSPs

6.3.1. Lolium multiflorum
	
Para o manejo do azevém (L. multiflorum) resistente ao herbi-

cida glyphosate, o conhecimento das características da planta da-
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ninha, dos herbicidas e do sistema de produção, é de fundamental 
importância para que técnicas de manejo sejam utilizadas, visando 
evitar ou retardar seu aparecimento numa área.

O azevém é uma espécie utilizada com vários propósitos 
como, por exemplo, cobertura de inverno no sistema de plantio di-
reto, cobertura viva ou morta em pomares, e como forrageira. Nos 
sistema de plantio direto ou pomares, a dessecação ou controle 
dessa espécie normalmente é realizado com a aplicação de her-
bicidas não-seletivos, em diferentes estádios fenológicos, sendo o 
glyphosate o herbicida mais utilizado para esse fim.

Devido às características bio-ecológicas da planta daninha 
(variabilidade genética, alogamia, elevada produção de sementes, 
etc.) e às estratégias de manejo atualmente utilizadas, a seleção de 
biótipos resistentes desta planta daninha ao glyphosate é possível, 
conforme já tem sido observado em quatro países no mundo (Aus-
trália, Chile, Estados Unidos e Brasil). 

Para manejo do biótipo resistente de azevém é importante:
I) Monitoramento após aplicação dos herbicidas (eliminar fo-

cos iniciais de resistência, evitando a chuva-de-sementes);
II) Evitar a disseminação de azevém resistente. Essa prática 

pode ser efetuada evitando a utilização de sementes de azevém 
para plantio com forrageira originária da limpeza de sementes de 
cereais (beneficiadoras). Esta prática pode estar favorecendo a dis-
seminação de sementes resistentes;

III) Culturas de inverno com dessecação precoce, controlan-
do assim o azevém em estádio mais jovem de crescimento e con-
seqüentemente em estádios mais susceptíveis.

Marochi et al. (2004), com o objetivo de estudar alternativas 
de controle de azevém resistente ao herbicida glyphosate com e 
sem aplicação de graminicida sobre cobertura de ervilhaca, condu-
ziram um experimento no município de Lagoa Vermelha (RS), na 
safra agrícola 2002/2003. Os tratamentos utilizados no experimen-
to foram (g e.a. ou g i.a.ha-1): glyphosate (Round up Transorb) a 
960, 1920, 2880 + 2,4-D amina a 536 e paraquat + diuron a 500 + 
250, com ou sem aplicação anterior de clethodim a 72. O clethodim 
foi aplicado após a colheita da soja (safra 2002/2003) e semeadura 
da ervilhaca, quando as plantas de azevém apresentavam de 3 a 5 
perfilhos (10-12 cm), em 24/06/2003. As aplicações de glyphosate + 
2,4-D ou paraquat + diuron foram realizadas no estádio de início de 
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florescimento do azevém, para dessecar a cobertura de ervilhaca, 
em 08/10/2003. A partir dos resultados obtidos foi observado que o 
aumento na dose de glyphosate, sem aplicação de clethodim e apli-
cando no estádio de início de florescimento do azevém, proporcio-
nou maior controle do biótipo resistente; o clethodim, aplicado em 
estádio inicial de crescimento do azevém, independentemente da 
dose de glyphosate, proporcionou controle superior a 93% e; o con-
trole inicial através do clethodim, com complementação dos efeitos 
da cobertura de ervilhaca sobre a emergência de outras plântulas 
de azevém, mostrou-se como uma excelente alternativa de manejo 
de biótipos de azevém resistente.

IV) Prática de ressemeadura. Como provavelmente as plan-
tas daninhas resistentes ao glyphosate apresentam menor adap-
tabilidade ecológica, é de se esperar que controlando as plantas 
do biótipo resistente na área e fazendo uma semeadura de plantas 
suscetíveis haja um enriquecimento do banco de sementes de plan-
tas suscetíveis e diminuição do banco de sementes de resistentes. 
Esta prática, no entanto, não foi validada até o momento através de 
experimentação agrícola.

V) Manejo apropriado dos herbicidas. Na safra 2002/2003 fo-
ram conduzidos experimentos a campo e em casa-de-vegetação 
por Christoffoleti et al. (2004), com objetivo de avaliar a influência 
do estádio fenológico do azevém e diferentes alternativas de ma-
nejo no controle dos biótipos resistentes. Os estádios de desen-
volvimento estudados foram duas a três folhas (20 cm), início de 
perfilhamento (> 5 perfilhos); de 12 perfilhos a pré-florescimento e; 
início de florescimento. A partir dos resultados foi observado que 
quanto mais avançado o estádio de aplicação, maiores dificuldades 
de controle com glyphosate (Round up Transorb), principalmente 
na dose de 960 g e.a. ha-1. No entanto, nessa dose nos estádios 
de duas folhas a cinco perfilhos o controle foi superior a 90%, apre-
sentando rebrota posteriormente; com o incremento da dose de 
glyphosate, observou-se resposta significativa no controle para to-
dos os estádios de aplicação; a mistura de glyphosate + clethodim 
(1440 + 72), paraquat + diuron (500 + 250) em todos os estádios 
de aplicação e clethodim (96) para os estádios iniciais até o pré-
florescimento mostraram-se excelentes alternativas para o manejo 
dessas populações e a resposta de controle foi mais rápida para a 
mistura de glyphosate + clethodim, independentemente do estádio 
de crescimento.
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6.3.2. Conyza canadensis e Conyza bonariensis

Conyza canadensis e C. bonariensis (buvas) são espécies 
originárias dos Estados Unidos (Weaver et al., 2001), pertencen-
tes à família Asteraceae, possuindo ciclo de desenvolvimento anu-
al.  São espécies extremamente prolíficas, podendo produzir até 
200.000 sementes viáveis por planta, estabelecendo-se em diver-
sas condições climáticas. São plantas que apresentam boa adap-
tabilidade em sistemas conservacionistas de manejo de solo como: 
plantio direto, cultivo mínimo e áreas de fruticultura (Bhowmik & 
Bekech, 1993). A habilidade de auto-polinização da espécie aliada 
a grande produção de sementes facilmente dispersíveis são fatores 
que podem contribuir para a boa adaptabilidade ecológica, para a 
sobrevivência de biótipos resistentes de buva e para as altas infes-
tações nos sistemas conservacionistas de solo.

A intensa utilização de glyphosate nas áreas citrícolas do 
Estado de São Paulo favorece o aumento da pressão de seleção 
que, aliado à boa adaptabilidade ecológica das espécies de buva a 
sistemas conservacionistas de manejo de solo, contribuíram para a 
seleção de biótipos resistentes dessas espécies.

Na tentativa de encontrar a melhor alternativa de controle para 
esses biótipos resistentes, Christoffoleti et al. (2006) conduziram 
um experimento à campo entre os meses de Novembro de 2005 e 
Janeiro de 2006, no município de Matão, Estado de São Paulo, em 
áreas com histórico de escapes de C. canadensis e C. bonariensis.  
Os tratamentos utilizados estão apresentados na Tabela 1 e foram 
aplicados quando as plantas daninhas encontravam-se em estádio 
de pré-florescimento. Na área em que foi realizado o experimento a 
proporção entre as espécies era de 50%, em uma densidade média 
de 18 plantas por m2.
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Tabela 1. Lista dos tratamentos utilizados para controle alternativo 
de Conyza canadensis e Conyza bonariensis.

Na Tabela 2, encontram-se os resultados obtidos para o con-
trole das respectivas plantas daninhas aos 15, 30 e 45 dias após a 
aplicação (DAA) dos produtos. Não foram observadas diferenças 
no controle entre as duas espécies, não justificando a análise em 
separado. Observou-se que o único tratamento que obteve um con-
trole satisfatório aos 45 DAA foi a mistura de glyphosate + metsulfu-
ron, na dose de 1440 + 3,6 g i a. ha-1.

Resultados contrários foram obtidos por Moreira et al. 
(2006a;b), em que tratamentos alternativos com 2, 4-D, metsulfu-
ron e metribuzin, nas respectivas doses comerciais, foram testados 
para o controle alternativo das mesmas populações resistentes, 
em casa-de-vegetação. O controle foi de 100% para ambas as es-
pécies aos 28 DAA. Isso provavelmente pode ser explicado pelo 
fato da aplicação dos produtos ter sido realizada quando as plantas 
apresentavam-se em estádio fenológico de apenas 5 folhas, evi-
denciando a possível influência do estádio fenológico na suscepti-
bilidade das espécies ao herbicida glyphosate. 
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Tabela 2. Controle das plantas daninhas Conyza bonariensis e 
Conyza canadensis, em porcentagem, aos 15, 30 e 45 DAA. Ma-
tão, SP. 2005.

1 Assist 0,5%v/v; 3 Dif. Mínima Significativa, teste de Tukey 5%.

6.4. Considerações finais

A seleção de biótipos de plantas daninhas resistentes a her-
bicidas no Brasil e no mundo é um fenômeno já constatado e rela-
tado para praticamente todos os herbicidas em uso na agricultura. 
No entanto, a freqüência de aparecimento dos casos de resistência 
é variável em função do herbicida, da planta daninha e do sistema 
de produção. O herbicida glyphosate, apesar de seu uso intensivo 
na agricultura, tem poucos registros de casos quando comparado 
com outras classes de herbicidas. Sendo assim, o conhecimento das 
características das plantas daninhas, dos herbicidas e do sistema de 
produção, que favorecem o aparecimento de biótipos de plantas da-
ninhas resistentes a herbicidas, é de fundamental importância para 
que técnicas de manejo sejam utilizadas para evitar ou retardar o 
aparecimento de plantas resistentes em uma área e, caso já esteja 
presente na área, evitar sua disseminação e reduzir sua presença. 
Ressaltamos que embora a seleção de biótipos de plantas daninhas 
resistentes seja um fato que exige cuidados e mudanças nas práticas 
agrícolas não é um fenômeno que inviabilize o uso de herbicidas; é, 
pois um fenômeno que exige do produtor racionalização de medidas 
de manejo de plantas daninhas.
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CAPÍTULO 7

CASOS POTENCIAIS DE RESISTÊNCIA DE 
PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS

MARCELO NICOLAI
PEDRO JACOB CHRISTOFFOLETI

Neste capitulo serão abordados todos os mecanismos de 
ação utilizados no Brasil e que não apresentam casos de resistên-
cia a qualquer dos herbicidas destes grupos. Cada grupo químico 
de herbicidas pode conter um ou até vários herbicidas diferentes. 
Assim sendo, é importante que no momento da seleção do herbici-
da seja identificado o grupo químico ao qual o herbicida pertence e, 
portanto, o mecanismo de ação. Na Tabela 1 estão apresentados 
os herbicidas classificados dentro de cada um dos grupos quími-
cos, agrupados por mecanismo de ação. Alguns grupos ou subgru-
pos de herbicidas existentes no mundo não foram incluídos nesta 
tabela, pois não existem produtos comercializados no Brasil, por 
exemplo,  K2 e L.

Dos grupos químicos apresentados, os grupos A, B, E, G e O 
não serão comentados neste capítulo, pois por apresentarem casos 
de resistência documentados no Brasil possuem capítulos individu-
ais neste livro. Os grupos C, D, F, H, K1, K3 e Z, respectivamente, 
inibidores do fotossistema II, inibidores do fotossistema I, inibidores 
da biossíntese de caroteno, inibidores da Glutamina sintetase, ini-
bidores da formação dos microtúbulos, inibidores da divisão celular 
e organo-arsenicais (Grupo Z) serão contemplados neste capítulo, 
de forma sumária.
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Tabela 1. Mecanismo de ação dos principais grupos químicos 
de herbicidas comercializados no Brasil (adaptado de HRAC-BR, 
2003).

98



7.1. Herbicidas inibidores do fotossístema II (Grupo C)

Os herbicidas atualmente em uso e que apresentam meca-
nismo de ação de inibição da fotossíntese, atuando no fotossistema 
II, são pertencentes aos Grupos C1 (triazinas e triazinonas), Grupo 
C2 (uréias substituídas e amidas) e Grupo C3 (benzotiadiazoles). 
O local de ação destes herbicidas é na membrana do cloroplasto, 
onde ocorre a fase luminosa da fotossíntese, mais especificamente 
no transporte de elétrons (Christoffoleti, 1997).

Uma planta é susceptível aos herbicidas inibidores da fotos-
síntese se o herbicida se acopla ao composto QB componente do 
sistema fotossintético e, assim, impossibilita a ocorrência do trans-
porte do elétron até a plastoquinona. Dessa forma não existe a pro-
dução de ATP, pois o transporte de elétrons é interrompido, bem 
como a produção de NADPH2. Já numa planta daninha resistente 
há um processo de mutação no composto QB de tal maneira que o 
herbicida não consegue acoplar-se ao composto, não impedindo o 
transporte de elétrons. Portanto, uma planta resistente aos herbi-
cidas inibidores da fotossíntese consegue efetuar o transporte de 
elétrons na fase luminosa da fotossíntese mesmo na presença do 
herbicida. Dessa forma, a resistência ao herbicida é conferida por 
uma mudança no local de ação do herbicida, onde o produto nor-
malmente acopla-se ao composto QB (Christoffoleti, 1997). 

No mundo, foram encontrados 65 biótipos de plantas daninhas 
resistentes ao grupo C1, sendo o último caso reportado em 2002, 
por Christopher Preston de Victória, Austrália. Foram identificados 
biótipos resistentes da planta daninha Urtica urens em áreas de 
cultivo de hortaliças para os herbicidas atrazina, prometrina e sima-
zina. Para o grupo C2 desenvolveram-se 21 casos, sendo o mais 
recente oriundo da Itália, em 2004, de áreas de arroz, onde a plan-
ta daninha Echinochloa erecta apresenta biótipos com resistência 
múltipla aos herbicidas propanil (C2) e quinclorac (O).  O grupo C3 
apresenta apenas um relato, para a planta Senescio vulgaris, em 
Oregon nos EUA. (Weed Science, 2006). Os biótipos resistentes 
geralmente são selecionados durante um longo período de tempo 
até o problema se tornar evidente (Kissmann, 2003).

Para estudo dos riscos de desenvolvimento de resistência 
de plantas daninhas aos herbicidas inibidores do fotossistema II é 
necessário que seja feita uma subdivisão nos três grupos de herbi-

99



cidas, pois normalmente não ocorre resistência cruzada entre eles: 
a) Grupo C1 (triazinas/triazinonas), b) Grupo C2 (uréias substitu-
ídas/amidas) e c) Grupo C3 (Benzotiadiazoles). Esses grupos de 
herbicidas têm como mecanismo de ação a inibição do transporte 
de elétrons no fotossistema II, além de causar um acúmulo de elé-
trons no ponto de inibição (proteína QB) que por sua vez promove 
uma peroxidação dos lipídeos, porém o sítio de ação no composto 
QB é diferenciado, dependendo do grupo C a que pertence o her-
bicida, portanto, normalmente não existe resistência cruzada entre 
esses grupos (Christoffoleti et al., 2001).

Para Oliveira Jr. (2001), o uso de propanil em lavouras de 
arroz leva a uma preocupação especial quanto ao surgimento de 
biótipos resistentes das plantas daninhas Echinochloa crus-galli e 
E. colona a este mecanismo de ação, como já ocorre no mundo.

Diversos trabalhos apontam a atrazina como opção para o 
manejo de plantas resistentes aos herbicidas inibidores da ALS no 
Brasil (Vide capítulo ALS). O uso repetitivo da atrazina em milho 
nos Estados Unidos da América levou ao surgimento de diversos 
biótipos de plantas daninhas resistentes, como, Chenopodium al-
bum, Setaria sp, Polygonum sp, etc... (Oliveira Jr., 2001). No site 
da Weed Science, onde constam todos os casos de resistência de 
plantas daninhas do mundo, pode-se observar que a maioria dos 
casos de resistência múltipla de plantas daninhas a herbicidas ini-
bidores do fotossistema II e outros mecanismos de ação, consistem 
em resistência múltipla a atrazina e algum outro herbicida inibidor 
da ALS. Estas são razões para outra preocupação, que seria a pos-
sibilidade de surgimento de resistência múltipla entre os grupos C1 
e B, também no Brasil.

7.2. Herbicidas inibidores do fotossistema I (Grupo D)

Os herbicidas paraquat e diquat são herbicidas do tipo bipi-
ridiluns, que apresentam como local de ação o fotossistema I, na 
fase luminosa da fotossíntese; portanto, na membrana do cloro-
plasto. Quando o elétron é transferido da ferredoxina para o NADP 
ocorre a ação dos herbicidas biripidiluns. Sendo estes herbicidas 
cátions muito fortes, desviam o elétron destinado ao NADP para 
o herbicida, reduzindo o mesmo (seriam utilizados para reduzir o 
NADP para NADPH2). O herbicida no estado reduzido é instável, 

100



de tal maneira que volta ao seu estado normal reduzido, cedendo 
o elétron para uma molécula de O2. A molécula de O2 juntamente 
com o elétron cedido pelo paraquat reduzido é chamada de radi-
cal livre (superóxido). O superóxido rapidamente se condensa com 
uma molécula de água, formando H2O2 (água oxigenada), sendo a 
água oxigenada um potente destruidor de membrana, por meio da 
peroxidação dos lipídeos (Christoffoleti, 1997).

O mecanismo de resistência dos biótipos de plantas daninhas 
resistentes ao paraquat consiste na rápida degradação da água 
oxigenada. Plantas resistentes apresentam alta concentração das 
enzimas peroxidase e glutationa redutase. Toda a água oxigenada 
formada na planta é imediatamente convertida em água após a ação 
da peroxidase que retira uma molécula de oxigênio da água oxige-
nada, incorporando este aos ascorbatos, transformando-o em dehi-
droascorbato, o qual espontaneamente volta ao seu estado natural. 
Paralelamente existe a transformação da glutationa oxidada em glu-
tationa reduzida. A glutationa reduzida volta a ser oxidada através do 
NADPH e da enzima glutationa redutase. Assim, a água oxigenada 
produzida pelo paraquat é degradada (Christoffoleti, 1997).

Como estes herbicidas são usados como dessecantes de 
culturas e para o manejo não seletivo da vegetação em pré-plan-
tio, ou através de jato dirigido protegido, existem possibilidades de 
seleção de biótipos resistentes. No entanto, isso poderia acontecer 
quando fossem efetuadas várias aplicações anuais durante vários 
ciclos. Desta forma, é pouco provável que em curto prazo sejam se-
lecionados biótipos resistentes no Brasil (Christoffoleti et al., 2001). 
No mundo, foram encontrados 23 biótipos resistentes a esse grupo 
de herbicidas, sendo a planta daninha Lolium rigidum responsável 
pelo notável caso de resistência múltipla aos grupos A, D e G, em 
cultivos de uva, na África do Sul (Weed Science, 2006). A maio-
ria das espécies é dicotiledônea, confirmando a recomendação de 
misturar herbicidas como paraquat com produtos que apresentem 
mecanismo de ação diferente e controlem esse grupo de plantas 
daninhas (Vidal et al., 1999).

Rodrigues & Almeida (2005) recomendam o uso da mistura 
formulada de paraquat + diuron para as culturas de abacaxi, algo-
dão, banana, café, cana-de-açúcar, citros, seringueira, uva e ma-
nejo em plantio direto ou dessecação, o que contribui para redução 
da possibilidade de surgimento de biótipos resistentes ao grupo D 
e principalmente da resistência múltipla entre os grupos D e G, uma 

101



vez que já existem biótipos de Conyza canadensis, C. bonariensis 
e Lolium multiflorum resistentes ao glyphosate no Brasil. (Vide Ca-
pitulo EPSPs).

7.3.	Herbicidas inibidores da biossíntese de caroteno 
(Grupo F)

A ação dos herbicidas pertencentes a este grupo resulta na 
perda de praticamente todos os pigmentos das plantas suscetíveis, 
resultando numa aparência “albina”. O primeiro composto identifi-
cado deste grupo e usado na agricultura foi o clomazone, usado 
pela primeira vez nos EUA, em Iowa, 1986 (Oliveira Jr., 2001).

Os herbicidas do grupo F provocam a inibição da síntese de 
carotenóides, com posterior geração de estresse oxidativo, que 
destrói as membranas das células, levando assim as plantas à 
morte (Kruse, 2001). O caroteno é um pigmento das plantas res-
ponsável, dentre outras funções, pela proteção da clorofila da foto-
oxidação; portanto, as plantas suscetíveis têm como sintomatologia 
o albinismo (“branqueamento”) dos tecidos fotossintéticos. O último 
herbicida inserido no mercado brasileiro com este mecanismo de 
ação foi o mesotrione pertencente ao grupo químico das tricetonas, 
que interfere na atividade da enzima HPPD (4-hidroxifenil-piruvato-
dioxigenase) nos cloroplastos, com posterior geração de estresse 
oxidativo, que destrói as membranas das células, levando assim as 
plantas à morte (Bachiega  & Soares, 2002; Kruse, 2001).

Com relação à possibilidade de desenvolvimento de biótipos 
resistentes é necessário dividir os herbicidas com este mecanismo 
de ação em três grupos: a) inibidores dos diterpenos (clomazone, 
Grupo F3); b) inibidores da enzima hidroxifenil-piruvato-dioxigena-
se (isoxaflutole, mesotrione, Grupo F2) e c) inibidores da fitoeno de-
saturase (norflurazon, Grupo F1). Embora estes herbicidas atuem 
no mesmo processo metabólico, os sítios de ação são enzimas 
diferentes, portanto não apresentam resistência cruzada (Chris-
toffoleti et al., 2001). No mundo, foram encontrados seis biótipos 
resistentes a esse grupo de herbicidas, sendo quatro deles ao her-
bicida amitrole, do grupo dos triazoles, não registrado no Brasil e 
os outros dois, do grupo F1, ao herbicida fluridone, em 2002, no 
Mississipi, EUA, com a planta daninha aquática Hydrilla verticillata, 
e um caso de resistência múltipla envolvendo os grupos B e F1, 
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para a planta daninha Raphanus raphanistrum, na Austrália (Weed 
Science, 2006). Assim, os riscos de desenvolvimento de resistência 
no Brasil são baixos.

Para Vidal et al. (1999) alguns desses produtos, indicados 
para aplicação no solo, poderiam ser utilizados nas culturas em 
rotação, para minimizar a população de plantas resistentes a outros 
herbicidas, permitindo diversidade de estratégias para a prevenção 
de resistência.

Scarpari et al. (2006) mostraram que o mesotrione é uma 
alternativa de pós-emergência para o manejo de Bidens pilosa 
resistente aos herbicidas inibidores da ALS, na cultura do milho.  
Costantin et al. (2004), por sua vez, indicaram a aplicação em pré-
emergência de isoxaflutole como outra alternativa eficiente para 
esta mesma erva.

Ainda, o uso de mesotrione em milho é geralmente acompa-
nhado de atrazina e o clomazone possui formulação comercial com 
ametrina para uso em cana-de-açúcar e algodão e com hexazinone 
em cana-de-açúcar. O mesmo clomazone é usado simultaneamen-
te com diuron na cultura de algodão. Não raramente, por motivos 
de custo e agronômicos, o isoxaflutole tem seu uso em cana-de-
açúcar complementado por ametrina. Estas práticas de manejo, 
que associam o uso de herbicidas, contribuem para redução da 
possibilidade de surgimento de biótipos resistentes.

7.4.	 Herbicidas inibidores da Glutamina Sintetase 
(Grupo H)

No Brasil há apenas um único produto comercial com este 
mecanismo de ação, cujo ingrediente ativo é o amônio-glufosinato, 
registrado para o uso em pós-emergência das plantas daninhas nas 
culturas de alface, algodão, banana, batata, citros, café, eucalipto, 
maçã, milho, nectarina, pêssego, repolho, soja, trigo e uva, além do 
uso como dessecante nas culturas de feijão, batata, soja e no sis-
tema de plantio direto (Rodrigues & Almeida, 2005). As aplicações 
são protegidas ou dirigidas quando as culturas encontram-se em 
pós-ermergência e este herbicida é uma alternativa para o manejo 
de resistência, pelo seu amplo espectro de controle, que engloba a 
maioria das plantas daninhas resistentes do Brasil.
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O amônio-glufosinato é derivado de aminoácidos e por conter 
fósforo é classificado como derivado de ácidos fosfínicos (Kissmann, 
2003). Seu mecanismo de ação está relacionado com a inibição do 
metabolismo do nitrogênio, portanto, a incorporação do nitrato ao 
glutamato para transformar-se em glutamina é interrompida, pois o 
amônio glufosinato inibe a glutamina sintetase (GS), responsável 
pela catalisação desta reação (Christoffoleti et al., 2001). O resultado 
desta interrupção é o aumento de concentração de NH2 na célula, 
o que ocasiona sua morte. O primeiro sintoma de fitotoxicidade é 
o amarelecimento da folhagem e outros tecidos verdes da planta, 
seguido de murchamento e morte da planta, o que leva de uma a 
duas semanas (Vargas, 2003).

No mundo, nenhum caso de resistência de plantas daninhas 
aos herbicidas inibidores da Glutamina Sintetase foi relatado, pro-
vavelmente por existirem poucos herbicidas com este mecanismo 
de ação (Weed Science, 2006). No Brasil, a opção econômica do 
uso de paraquat, glyphosate ou sulfosate em substituição ao uso do 
amônio-glufosinato é outra razão para o risco baixo de surgimento 
de biótipos resistentes a este mecanismo de ação.

7.5.	Herbicidas inibidores da formação dos microtú-
bulos (Grupo K1)

Os herbicidas trifluralina e pendimethalin apresentam meca-
nismo de ação da inibição da divisão celular, impedindo a formação 
dos microtúbulos durante a formação do fuso de divisão celular. Os 
microtúbulos são compridos, cilíndricos e ocos e responsáveis pela 
movimentação dos cromossomos durante a divisão celular (Vidal 
& Fleck, 2001). Durante o processo da mitose, principalmente na 
prófase e metáfase, existe a formação do fuso de divisão cromos-
sômica, para que na anáfase ocorra a separação cromossômica do 
processo de divisão celular. Este fuso de divisão celular é formado 
de uma proteína chamada de tubulina (Christoffoleti et al., 2001).

Existem vários casos relatados na literatura em que biótipos 
resistentes de plantas daninhas foram selecionados ao herbicida 
trifluralina. Uma planta susceptível aos herbicidas inibidores de divi-
são celular não forma a proteína tubulina, de tal maneira que ocorre 
uma divisão anormal das células. Um biótipo de plantas resistentes 
apresenta, durante a divisão celular, a tubulina alterada, de tal ma-
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neira que o herbicida não consegue inibir a formação do fuso celular 
(Christoffoleti, 1997). No mundo, foram encontrados 10 biótipos re-
sistentes a esse grupo de herbicidas, sendo o último reportado em 
1999, com a planta daninha Fumaria densiflora ao herbicida triflura-
lina, em cultivos de canola e cereais, na Austrália. Dentre os casos 
documentados, a planta daninha Lolium rigidum chama a atenção 
ao apresentar resistência múltipla a sete diferentes mecanismos de 
ação, sendo resistente aos herbicidas inibidores da formação dos 
microtúbulos e aos grupos A, B, F3, K2, K3 e N (Weed Science, 
2006). Os herbicidas usados no Brasil podem selecionar biótipos 
de plantas daninhas com resistência cruzadas a estes herbicidas.

Para Vidal et al. (1999), embora a trifluralina tenha sido uti-
lizada continuadamente por quase duas décadas no Brasil, espe-
cula-se que não tenha ocorrido resistência devido a integração de 
medidas de controle das plantas daninhas, principalmente a asso-
ciação entre o uso do herbicida e de cultivadores nas entrelinhas.

7.6.	 Herbicidas inibidores da divisão celular (Grupo 
K3)

No Brasil, os herbicidas comercializados pertencentes este 
grupo são o alachlor, s-metolachlor, acetochlor, molinate e thiober-
carb (Rodrigues & Almeida, 2005).

Esses herbicidas não têm ainda um mecanismo de ação 
completamente definido, no entanto, alguns autores têm descrito 
como sendo inibidores dos ácidos graxos de cadeia muito longa 
(Christoffoleti et al., 2001). Outra teoria, é que esses herbicidas, 
interferem com a síntese da giberelina, prejudicando o desenvolvi-
mento normal do embrião e das plântulas após a germinação (Vidal 
& Fleck, 2001).

Para Vidal et al. (1999) neste grupo de herbicidas a resistên-
cia ocorre pela capacidade dos biótipos desintoxicarem os herbici-
das citados. Esses produtos podem ser utilizados em nosso país 
para ajudar a prevenir a ocorrência de resistência em algumas es-
pécies. Porém, como são produtos aplicados ao solo, nas situações 
de plantio direto podem apresentar limitações quanto a atividade 
residual, devido a adsorção à palha e aos colóides do solo.

Existem dois casos de resistência de plantas daninhas re-
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gistrados na literatura envolvendo estes herbicidas, o primeiro na 
Austrália com Lolium rigidum em áreas cultivadas com cevada e o 
segundo relatados na China, Filipinas e Tailândia, que diz respeito 
à planta daninha Echinochloa crus-galli em áreas de cultivo de ar-
roz (Weed Science, 2006). Embora o grupo de herbicidas com este 
mecanismo de ação que possam eventualmente selecionar biótipos 
resistentes seja grande no Brasil, as chances são pequenas dadas 
ao uso restrito destes herbicidas (Christoffoleti et al., 2001).

7.7.	 Herbicidas inibidores da fosforilação oxidativa 
(Grupo Z)

Único ingrediente ativo com este mecanismo de ação no Brasil, 
o herbicida MSMA (metanoarseniato ácido monossodico) é bastante 
utilizado na cultura do algodão e da cana-de-açúcar para o controle 
de plantas daninhas em pós-emergência tardia, por meio de jato diri-
gido. Seu mecanismo de ação é de peroxidação dos lipídeos, porém 
o herbicida é oxidado através da fosforilação oxidativa dos transpor-
tadores de elétrons no processo respiratório da planta (Christoffoleti 
et al., 2001). Provavelmente provoca aumento na concentração dos 
aminoácidos e/ou utilização acelerada nos órgãos de reserva. Nas 
plantas suscetíveis ocorre clorose gradual com desidratação e de-
composição das estruturas (Rodrigues & Almeida, 2005). Apresen-
ta absorção unicamente foliar e translocação restrita, simplástica, 
quando há concentração de amido nos órgãos de reserva (Procópio 
et al., 2003). Ainda, seu uso é bastante comum em associação com 
outros herbicidas como diuron, ametrina e tebuthiuron.

As condições climáticas representam um fator fundamental 
para o bom funcionamento do MSMA, que com temperaturas altas, 
céu aberto, boa luminosidade e umidade relativa elevada é melho-
rado significativamente (Nimbal et al., 1996).

Existe apenas um registro de resistência de planta daninha a 
estes herbicidas, para a planta daninha Xanthium strumarium, em 
algodão, nos EUA. Dessa forma os riscos de seleção de biótipos 
resistentes nas culturas são pequenos (Weed Science, 2006).
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CAPÍTULO 8

RECOMENDAÇÕES GERAIS PARA MANEJO 
INTEGRADO DE PLANTAS DANINHAS 

RESISTENTES A HERBICIDAS

RAMIRO FERNANDO LÓPEZ-OVEJERO
SAUL JORGE PINTO DE CARVALHO

PEDRO JACOB CHRISTOFFOLETI

De forma geral, para evitar o efeito prejudicial das plantas 
daninhas em uma cultura, devemos utilizar o manejo integrado de 
plantas daninhas (MIPD). O MIPD consiste na utilização de um con-
junto de técnicas para prevenção e controle das plantas daninhas 
no sistema de produção. A escolha das técnicas do MIPD depende 
das condições agro-ecológicas da região, principais culturas e prá-
ticas agrícolas utilizadas pelo produtor (sistema de produção), bio-
logia e ecologia das espécies de plantas daninhas envolvidas, entre 
outras. Todas as técnicas utilizadas no MIPD podem ser utilizadas 
para o manejo integrado de plantas daninhas resistentes (MIPDR).

Ainda, as diferentes etapas de manejo recomendadas para 
áreas onde a resistência já está presente, também são aplicáveis à 
condição de prevenção, no entanto, os objetivos são diferentes. No 
caso da prevenção, o objetivo almejado é que o biótipo resistente 
não atinja ou que demore em atingir a freqüência crítica (20 - 30% 
da população da planta daninha) e quando se trata de controle, o 
objetivo é que diminua a freqüência do biótipo resistente na área 
(abaixo da freqüência critica), evitando perdas significativas de pro-
dutividade. Segundo Beckie (2006), como o custo, esforço e imple-
mentação das técnicas de prevenção e/ou controle da resistência 
de plantas daninhas são os mesmos, o produtor adota o MIPDR, 
depois de ter detectado o problema.

Para o caso específico de MIPDR, além das considerações 
gerais realizadas para o MIPD, é importante conhecer os fatores 
que afetam a evolução da resistência de plantas daninhas (genéti-
cos, bioecológicos e agronômicos). Os fatores genéticos e bioeco-
lógicos são de difícil manipulação, porém de grande importância na 
avaliação de potencial do risco de resistência. Sendo assim, ape-
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nas os fatores agronômicos podem ser manipulados pelo homem 
na implantação de técnicas para MIPDR. Contudo, antes de esco-
lher as melhores alternativas, é de suma importância conhecer as 
bases para MIPDR.

8.1.	Bases para prevenção e controle de plantas da-
ninhas resistentes a herbicidas no sistema de 
produção

Para López-Ovejero et al. (2004), os princípios básicos que 
devem nortear a escolha de técnicas para o MIPDR visando a pre-
venção e controle de plantas daninhas resistentes são:

A) Manejo do banco de sementes de plantas daninhas: A den-
sidade populacional potencial de plantas daninhas em uma área 
é determinada pelo número de sementes no solo (banco de se-
mentes), as quais podem permanecer vivas e/ou dormentes nos 
solos agrícolas por muitos anos. Uma maneira de reduzi-la é evitar 
a adição de novos propágulos, através do controle da produção de 
sementes de plantas daninhas (ex. biótipos resistentes). Quando 
não se permite a produção de sementes por meio das diferentes 
técnicas de manejo, observa-se um rápido declínio populacional 
das plantas daninhas, reduzindo a densidade de infestação a ní-
veis que permitem melhor convivência com as plantas daninhas 
nos agroecossistemas e obtenção de maior eficiência e economi-
cidade no seu controle. Para Beckie (2006), minimizar a produção 
de sementes é fundamental em programas de manejo de plantas 
daninhas suscetíveis e resistentes a herbicidas. No entanto, é co-
nhecido entre os agricultores que um ano de controle ineficiente de 
plantas daninhas em uma cultura é suficiente para restabelecer o 
banco de sementes original, mesmo depois de vários anos de con-
trole eficiente em um programa de redução do banco de sementes 
(Christoffoleti & Mendonça, 2001). No caso específico dos biótipos 
resistentes, o banco de sementes nos primeiros anos após a detec-
ção da resistência é muito grande, o que dificulta seu manejo até 
com estratégias alternativas. Para Peterson (1999), o maior custo 
direto da resistência para o produtor ocorre no primeiro ano que a 
resistência é observada, devido ao baixo controle e conseqüente 
perda de produtividade. O biótipo resistente uma vez estabelecido 
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no banco de sementes pode permanecer por um longo período de 
tempo e, às vezes, indefinidamente.

B) Diminuir a pressão de seleção dos herbicidas: O aspecto 
mais importante no MIPDR é a recomendação de técnicas e sis-
temas de produção em que a pressão de seleção dos herbicidas 
seja reduzida (Boerboom, 1999). Assim, a prevenção e/ou contro-
le da resistência de plantas daninhas a herbicidas no sistema de 
produção exige o conhecimento detalhado da classificação quanto 
ao modo e mecanismo de ação, espectro de controle, eficácia e 
características físico-químicas dos herbicidas, além das diferentes 
opções de uso no planejamento das culturas.

C) Adaptabilidade ecológica dos biótipos resistentes: Uma 
possível diminuição na adaptabilidade ecológica do biótipo resis-
tente (Ex. Herbicidas do grupo das triazinas) tem conseqüências 
diretas na competitividade do mesmo e, portanto, na sua dinâmica 
dentro da população, afetando diretamente as técnicas de MIPDR. 
Assim, quando o fator de pressão de seleção é eliminado (herbici-
da) a freqüência gênica do biótipo resistente diminui rapidamente 
no banco de sementes devido a sua menor adaptabilidade, facili-
tando seu manejo. No entanto, quando os biótipos resistente e sus-
cetível apresentam a mesma adaptabilidade ecológica (Ex. herbici-
das do grupo dos inibidores da ALS e ACCase), indica que ocupam 
nichos semelhantes no ambiente. Dessa forma, o MIPDR deve ser 
adotado antes do surgimento de biótipos resistentes, pois, uma vez 
estabelecida uma população resistente, naturalmente ela não retor-
na para uma freqüência original de suscetibilidade (Christoffoleti & 
Mendonça, 2001).

D) Resistência cruzada negativa. Trata-se de uma resistência 
onde, o mecanismo bioquímico ou morfológico presente confere a 
determinado biótipo resistência a um herbicida ou ao grupo quími-
co de mesmo mecanismo de ação e, concomitantemente, provoca 
neste biótipo maior suscetibilidade a outros herbicidas de diferente 
mecanismo de ação. Esta forma de resistência foi observada por 
Gadamski et al. (2000) estudando um biótipo de Echinocloa crus-galli 
resistente às triazinas que é mais sensível aos inibidores da AC-
Case que o biótipo suscetível. Esse fenômeno pode contribuir de 
forma positiva para o MIPDR.
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8.2.	Principais técnicas para prevenção e controle de 
plantas daninhas resistentes aos herbicidas

O MIPDR em uma propriedade deve ser levado em conside-
ração a longo prazo, por meio de um sistema integrado de manejo 
que utilize técnicas químicas e não-químicas de prevenção e contro-
le da resistência de plantas daninhas. As estratégias não-químicas 
(rotação de culturas, medidas culturais e mecânicas), provocam a 
mortalidade de ambos os biótipos de plantas daninhas (susceptível 
e resistente), assim a pressão de seleção é mantida, a menos que 
existam diferenças de adaptabilidade ecológica entre os biótipos 
(Boerboom, 1999). As estratégias químicas (herbicidas) podem ser 
utilizadas para reduzir a pressão de seleção, através do planeja-
mento criterioso da utilização dos herbicidas de diferentes meca-
nismos de ação, diminuindo os riscos de resistência e mantendo 
a diversidade de biótipos no banco de sementes do solo. Sendo 
assim, o aspecto mais importante no MIPDR é a recomendação 
de técnicas em que a pressão de seleção a biótipos resistentes a 
determinado herbicida seja reduzida. Portanto, no MIPDR é neces-
sário alterar constantemente as técnicas normalmente utilizadas, 
utilizando as mesmas em conjunto (químicas e não-químicas), vi-
sando evitar ou retardar o aparecimento de biótipos de plantas da-
ninhas resistentes (Gressel & Segel, 1990). As principais técnicas 
do MIPDR são descritas a seguir:

8.2.1. Técnicas não-químicas

- Rotação de culturas
A rotação de culturas é a base do MIPDR porque permite ao 

produtor utilizar práticas químicas e não-químicas. A “rotação de 
culturas” é a alternância ordenada de espécies vegetais ao longo 
de diferentes anos agrícolas em determinada área, com finalidades 
pré-definidas, observando-se um período sem a utilização da mes-
ma cultura na mesma área. A rotação de culturas reduz o sucesso 
intrínseco das plantas daninhas, que estão sincronizadas com a 
cultura anterior, implicando na variação dos padrões de uso do solo 
e da interferência das plantas daninhas. A rotação de culturas é 
pouco provável que elimine o uso de herbicidas e a pressão de 
seleção em sistemas de cultivo, mas pode ser utilizada para reduzir 
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a utilização de herbicida ou do mesmo herbicida no decorrer dos 
anos. 

Algumas das práticas que podem ser implementadas são: i) 
semeadura de diferentes culturas nas safras (culturas, pastagens 
e forrageiras); ii) semeadura de diferentes culturas nas safras que 
permitam a utilização de herbicidas de diferentes mecanismos de 
ação ou não utilizam herbicidas; iii) semeadura de diferentes cultu-
ras nas safras que permitam a utilização de técnicas alternativas de 
controle (diferentes do químico). Infelizmente, uma série de aspec-
tos econômicos e muitas vezes de regulamentação governamental 
limitam a implantação destas  medidas (Christoffoleti, 1998).

- Método Cultural
Esta técnica consiste na utilização de medidas e procedimen-

tos objetivando a prevenção de infestações e disseminação de plan-
tas daninhas (biótipos resistentes), bem como o fortalecimento da 
capacidade competitiva da cultura, representadas pelo seu rápido 
estabelecimento e desenvolvimento. O conhecimento da habilidade 
de competição das espécies utilizadas na agricultura ou a mudan-
ça no arranjo espacial podem aumentar a capacidade competitiva 
das culturas, o que poderia ter um efeito na menor necessidade 
de utilização de herbicidas (dose ou freqüência de aplicação). A 
interferência das plantas daninhas sobre as culturas pode aparecer 
em diferentes magnitudes (Figura 1). Conhecer as interações entre 
esses fatores pode ajudar na escolha das melhores técnicas de 
manejo de populações de plantas daninhas.

Ainda, sabe-se que a interferência é muito mais significativa 
em períodos específicos, denominados períodos de interferência, 
onde os métodos de controle devem ser administrados eficiente-
mente. Existem três períodos de interferência, obtidos experimen-
talmente, com denominações tradicionais. O primeiro destes é 
chamado de PAI – período anterior à interferência; outro período 
extremo é chamado de PTPI – período total de prevenção da inter-
ferência; o intervalo existente entre o PAI e o PTPI recebe a deno-
minação de PCPI – período crítico de prevenção da interferência, 
onde, efetivamente, a cultura deve ser conduzida sem a presença 
das plantas daninhas para que o rendimento seja assegurado. As-
sim, o período residual de controle dos herbicidas deve ser até o 
final do PTPI para evitar maior pressão de seleção sobre a popula-
ção de plantas daninhas.
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Figura 1.	Modelo esquemático dos fatores que afetam a interferên-
cia entre as culturas e a comunidade infestante. Adapta-
do de Pitelli (1985).

O conhecimento dos conceitos de períodos de interferência 
facilita o processo de tomada de decisão sobre as técnicas de ma-
nejo de plantas daninhas a ser adotado. Vale lembrar que tanto 
maior será a interferência das plantas daninhas quanto maior for 
o período de convivência com a cultura e, também, a interferência 
será mais significativa quanto mais precoce for a germinação da 
comunidade infestante quando comparada com a germinação das 
plantas cultivadas. Assim, os estudos de adaptabilidade ecológica 
dos biótipos resistente e suscetível e de competição entre os bióti-
pos e a cultura, para os diferentes casos de resistência detectados 
no Brasil, podem contribuir para a melhor compreensão da inte-
ração entre a cultura e as plantas daninhas resistentes e realizar 
recomendações de manejo mais eficientes. Por exemplo, a maior 
velocidade de emergência de biótipos de  resistentes a ALS quando 
comparados aos suscetíveis pode ser explorado, com o retarda-
mento da semeadura. O fluxo do biótipo resistente pode ser mane-
jado com herbicidas não-seletivos e depois é realizada a semea-
dura (Dyer et al., 1993). No entanto, essa prática deve ser utilizada 
com critério para evitar perdas de produtividade da cultura.
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- Método mecânico
O cultivo mecânico (enxada rotativa e cultivadores seletivos) 

pode substituir o manejo químico ou; pode ser utilizado em conjunto 
com os herbicidas, realizando o cultivo nas entrelinhas e a aplica-
ção de herbicidas apenas na linha de cultura, reduzindo a utilização 
do mesmo e diminuindo a pressão de seleção. Também, o cultivo 
primário de preparo do solo reduz a pressão de seleção devido ao 
enterrio das sementes de plantas daninhas recém produzidas. Em 
algumas situações, a aração feita anualmente não é recomendável, 
mas aração rotacional, uma vez a cada quatro a cinco anos, pode 
ser uma alternativa viável, pois com isso muda a flora de plantas 
daninhas existentes através de uma maior diversificação de es-
pécies (Cussan & Moss, 1982). Uma técnica muito importante em 
regiões onde é muito utilizada a colheita terceirizada é a limpeza 
das colhedoras no deslocamento de uma área para outra, evitando 
dessa maneira o alastramento da infestação.

8.2.2. Técnicas químicas

O manejo racional e correto dos herbicidas é fundamental no 
MIPDR, diminuindo a pressão de seleção dos mesmos sobre a po-
pulação de plantas daninhas, além de que, o lançamento de novos 
produtos na atualidade e no futuro é muito complicado devido ao 
elevado custo na descoberta, desenvolvimento e “marketing” para 
novos lançamentos (Beckie, 2006). As principais recomendações 
no manejo de herbicidas são:

i) Utilizar o herbicida conforme a recomendação do fabricante, 
observando todas as recomendações técnicas. É importante lem-
brar que herbicidas que apresentam elevada eficácia, apresentam 
maior risco de desenvolvimento de resistência;

ii) Aprimorar a tecnologia de aplicação através da otimização 
da dose, época e número de aplicações, reduzindo assim o uso 
desnecessário de herbicidas;

iii) Acompanhar os resultados das aplicações dos herbicidas, 
deixando pequenas áreas testemunhas sem aplicação, a fim de 
detectar quaisquer tendências ou mudanças na densidade popu-
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lacional das plantas daninhas presentes. A detecção precoce da 
resistência é muito importante para implementar o MIPDR;

iv) Aplicar herbicidas somente quando necessário (garantir 
o controle no PCPI), permitindo níveis mínimos de infestação que 
não causem danos significativos à cultura (nível de dano econômi-
co - NDE);

v) Utilizar herbicidas de baixa atividade residual no solo (até 
PTPI). O residual dos herbicidas está relacionado com as caracte-
rísticas físico-químico do mesmo e com as características edafocli-
máticas da região onde é aplicado e é uma característica que pode 
elevar a pressão de seleção de biótipos resistentes;

vi) Diminuir a freqüência de aplicação de herbicidas com me-
canismo de ação específico (ex. ALS, ACCase), principalmente em 
áreas com elevada densidade de plantas daninhas, pois apresen-
tam elevado risco de desenvolvimento de resistência;

vii) Evitar a utilização de herbicidas com o mesmo mecanismo 
de ação para o qual a resistência foi confirmada, a menos que em 
mistura com outro(s) herbicida(s) de diferente(s) mecanismo(s) de 
ação, cujo espectro de controle das plantas daninhas inclua a espé-
cie da população resistente. Em algumas situações o herbicida que 
selecionou a resistência pode continuar sendo utilizado para controle 
de outras plantas daninhas não-resistentes, onde ele é eficaz;

viii) Utilizar a rotação de herbicidas, ou seja, a aplicação de 
herbicidas com diferentes mecanismos de ação, porém efetivos so-
bre o mesmo espectro de plantas daninhas, na mesma área, de 
preferência utilizando a rotação de culturas. A mudança de um her-
bicida para um alternativo com mecanismo de ação diferente pode 
também constituir um risco de seleção de biótipos resistentes ao 
herbicida alternativo, se este for aplicado como única opção de con-
trole (Gould, 1995). Quando a resistência é cruzada, geralmente o 
mecanismo de resistência é resultante de uma alteração no sítio de 
ação do herbicida, sendo necessária a rotação de herbicidas com 
diferentes mecanismos de ação. Por exemplo, biótipos de Bidens 
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pilosa são resistentes a herbicidas do grupo B (ALS = imidazoli-
nonas e sulfonilureias) e são suscetíveis a herbicidas do grupo E 
(Protox = difenil-eteres) ou C (Fotossistema II = triazinas). Quando, 
a resistência é múltipla, geralmente o mecanismo de resistência 
é via metabolismo, sendo as opções de manejo restritas. Nesses 
casos, devem ser utilizados herbicidas com diferentes mecanismos 
de ação e/ou desintoxicação (ou mecanismos de metabolização). 
As plantas daninhas da família Poaceae (folhas-estreitas) apresen-
tam resistência por metabolismo com maior freqüência que as de 
folhas-largas (Werck-Reichhart et al., 2000).

ix) Utilizar mistura de herbicidas (de tanque, formuladas) ou 
aplicações seqüenciais. A seqüência de herbicidas é definida com 
a aplicação de dois ou mais herbicidas com diferentes mecanismos 
de ação, um na seqüência do outro, em uma mesma cultura, no 
mesmo ano agrícola (Beckie, 2006). Esta técnica está baseada no 
fato de que os ingredientes ativos controlam eficientemente os dois 
biótipos da mesma espécie e apresentam o mesmo residual. Caso 
esses critérios não sejam observados, a efetividade da técnica 
pode ser reduzida. A utilização desta tática na prevenção e controle 
da resistência pode ser mais eficiente que a rotação de herbicidas 
(Powles et al., 1997).

No entanto, a estratégia de rotação ou mistura de herbici-
das é muitas vezes impraticável, já que os herbicidas alternati-
vos não apresentam os mesmos custos e eficácia de controle da 
planta daninha resistente quando comparados aos normalmente 
recomendados (Peterson, 1999). Ainda, podem ser diferentes na 
sua tolerância por parte da cultura e espectro de plantas daninhas 
controlado. Todavia, cada herbicida apresenta características físi-
co-químicas (Ex.: pode apresentar residual diferente) e momento 
de aplicação particulares (Ex.: aplicação em pré ou pós-emergên-
cia). Por exemplo, para manejo de Digitaria ciliaris resistente aos 
herbicidas inibidores da ACCase, aplicados em pós-emergência, 
são recomendados herbicidas pré-emergentes, para os quais, as 
doses recomendadas devem ser baseadas na textura do solo, teor 
de matéria orgânica e comportamento do herbicida na palha, o que 
dificulta sua recomendação. Adicionalmente, algumas misturas re-
comendadas, podem não ser compatíveis em tanque (Olsen et al., 
1996) ou na rotação de culturas (Bourgeois et al., 1997).

117



Todavia, um detalhe que pode complicar a recomendação do 
herbicida é o momento em que a resistência é detectada. As medi-
das de manejo para lavouras onde o problema é detectado com a 
safra em andamento são muito mais complexas que aquelas onde 
o problema foi detectado na safra anterior.

No decorrer de uma safra agrícola, dependendo do sistema de 
produção utilizado, temos diferentes momentos possíveis de reali-
zar o controle de plantas daninhas com herbicidas que apresentam 
diferentes mecanismos de ação. Logicamente para cada cultura as 
possibilidades são diferentes dependendo do manejo agronômico 
mais indicado e dos produtos registrados para a mesma. Os dife-
rentes momentos são comentados a seguir:

- Manejo de plantas daninhas na dessecação: Nas áreas de 
implantação das culturas, sob sistema de plantio direto, temos opor-
tunidade de utilizar herbicidas com diferentes mecanismos de ação. 
Nesse momento podemos utilizar o herbicida glyphosate isolado ou 
em mistura com herbicidas que apresentam mecanismos de ação 
alternativos como o 2,4-D (sistêmico) ou herbicidas residuais como 
chlorimuron, flumioxazin, clomazone e sulfentrazone. Allternativa é 
o uso do herbicida paraquat (contato, sem efeito residual no solo 
e não pode ser utilizado em mistura com glifosato). A utilização de 
herbicidas residuais pode proporcionar alguns benefícios além do 
manejo da resistência: i) vantagem competitiva às plantas de soja 
em relação aos primeiros fluxos de emergência de plantas dani-
nhas; ii) redução na necessidade de aplicação de herbicidas pós-
emergentes seletivos após a implantação da cultura de soja; iii) ga-
rantia de produção de soja sem interferência das plantas daninhas 
ou infestações tardias; iv) seletividade garantida para a cultura em 
relação aos herbicidas residuais; v) não inviabilização da tecnologia 
de uso de culturas geneticamente modificadas resistentes ao her-
bicida glyphosate.

- Manejo de plantas daninhas durante o período crítico de com-
petição: São utilizados herbicidas seletivos em pré e/ou pós-emer-
gência ou não-seletivos com aplicação localizada que apresentem 
mecanismos de ação alternativos. Esta prática evita a interferência 
tanto de plantas daninhas resistentes quanto de suscetíveis.
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- Manejo de plantas daninhas na pré-colheita das culturas: A 
utilização de herbicidas como paraquat, diquat ou amônio-glufosi-
nato nas culturas de soja ou feijão, em pré-colheita, tem permitido a 
redução na produção de sementes das plantas daninhas de forma 
a evitar a dispersão (“chuva de sementes”) de possíveis plantas 
daninhas resistentes, além da uniformização da maturação e ante-
cipação da colheita.

- Manejo de plantas daninhas na pós-colheita das culturas 
(entressafra): O manejo do banco de sementes de plantas dani-
nhas suscetíveis e resistentes na entressafra pode ser uma impor-
tante estratégia para diminuir os efeitos competitivos na safra. A 
utilização de herbicidas não seletivos como glyphosate e paraquat 
podem ser ferramentas importantes já que não afetam a rotação de 
culturas.

- Manejo de plantas daninhas com cultivares geneticamente 
modificadas: As cultivares tolerantes aos herbicidas (Ex. resisten-
tes ao glyphosate) possibilitam a adoção de mecanismos de ação 
diferentes daqueles usados em cultivares convencionais para o ma-
nejo dos biótipo resistente, principalmente aqueles que apresentam 
baixo risco de resistência, como o glyphosate. Para Beckie (2006), 
a adoção de cultivares tolerantes permite o manejo de plantas dani-
nhas resistentes a herbicidas de alto risco como ACCase, no entan-
to, a utilização freqüente desses cultivares no sistema de produção 
podem resultar na aplicação freqüente do mesmo herbicida, com o 
mesmo mecanismo de ação, selecionando biótipos resistentes ou 
tolerantes ao mesmo.
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