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PREFÁCIO 
A resistência de plantas daninhas a herbicidas atingiu 

níveis que causaram danos econômicos bastante 
representativos na ultima década. A 3ª edição deste livro foi 
divulgada em 2008 com o intuito de fornecer informações 
sobre a problemática da resistência e cumpriu seu papel no 
sentido de abordar o tema e disponibilizar o assunto de forma 
acessível. Contudo novos desafios surgiram no campo de 
prevenção e manejo da resistência, principalmente aqueles 
ligados a carência de opções de herbicidas viáveis no atual 
cenário da agricultura brasileira. 

Nos últimos oito anos foi observado o surgimento de 
biótipos de plantas daninhas resistentes ao herbicida glifosato 
para espécies novas como capim-amargoso (Digitaria 
insularis), buva (Conyza sumatrensis), capim-branco (Chloris 
polydactyla), caruru palmeri (Amaranthus palmeri) e capim-pé-
de-galinha (Eleusine indica). Encontraram-se biótipos de 
espécies de plantas daninhas resistentes aos herbicidas 
inibidores da PROTOX e herbicidas inibidores do FSII, o que 
não era observado no Brasil até então. Foram mostrados 
casos de resistência na região do Cerrado com grande 
dispersão e as ocorrências de espécies de plantas daninhas 
com biótipos portadores de resistência a mais de um 
mecanismo de ação (Resistência múltipla) aumentaram. 
Paralelamente não aumentaram as opções de herbicidas, 
ainda que mais eventos de transgenia para tolerância a 
herbicidas estejam disponíveis. 

Devido a este cenário tornou-se pertinente a confecção 
da nova edição do livro “Aspectos de Resistência de Plantas 
Daninhas a Herbicidas”, fomentada pela Associação Brasileira 
de ação à Resistência de Plantas Daninhas aos Herbicidas 
(HRAC-BR), denominada como 4ª edição atualizada e 
revisada, onde esta compilada a maioria das informações que 
se tem sobre a problemática da resistência, a situação 
brasileira de momento e a perspectiva de como deve seguir 
este fenômeno em nossos sistemas de produção. Para tanto 
houve grande aumento no numero de autores convidados e 
instituições envolvidas, inclusive com colaborações 
internacionais. 
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A função deste material é esclarecer sobre este tema 
tão atual, mutável e controverso que é a resistência de plantas 
daninhas focando nos conceitos e definições envolvidos na 
compreensão do tema, bem como divulgar as classificações e 
agrupamentos de herbicidas, discorrer sobre os principais 
mecanismos de ação de herbicidas do mercado brasileiro, 
mostrar os trabalhos de pesquisa conduzidos no Brasil e no 
mundo e frisar a necessidade da prevenção do problema, bem 
como a orientação para o manejo da resistência de plantas 
daninhas a herbicidas já instalada nas áreas. 
 

Christoffoleti & Nicolai, 2016 
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CAPÍTULO 1 
 

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS: 
TERMOS E DEFINIÇÕES IMPORTANTES 

 
Pedro Jacob Christoffoleti 

Marcelo Nicolai 
Ramiro Fernando López-Ovejero 

Ednaldo Alexandre Borgato 
Acácio Gonçalves Netto  

Marcel Sereguin Cabral de Melo 
 
1.1. Suscetibilidade, tolerância e resistência  

A suscetibilidade de uma espécie de planta daninha a 
um determinado herbicida é definida como o grau de injúria ou 
morte da planta que é observado após a aplicação de um 
produto, sendo esta uma característica inata de cada espécie. 
Portanto, existem diversos graus de suscetibilidade das 
plantas daninhas a herbicidas apresentando alterações com 
efeitos marcantes no crescimento e desenvolvimento, como 
resultado da incapacidade de suportar a ação do herbicida 
(Christoffoleti et al., 2000). A tolerância é a habilidade inata de 
uma espécie de planta daninha em sobreviver e se reproduzir 
após a aplicação do herbicida na dose recomendada, que 
seria letal para outras espécies, mesmo demonstrando 
injúrias. No entanto, não existe um processo de seleção 
imposto pelo herbicida para tornar a planta tolerante, ou seja, 
as plantas tolerantes possuem naturalmente a capacidade de 
sobreviver à aplicação do herbicida desde a primeira 
aplicação, sendo isto o que as diferencia das espécies 
descritas como resistentes. 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. Para exemplificar, 
destaca-se como exemplo o 2,4-D que controla as espécies 
de caruru (Amaranthus spp.), no entanto, a planta daninha 
capim-colchão (Digitaria ciliaris) é tolerante ao 2,4-D, sem que 
houvesse um processo de seleção. 
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A Sociedade Americana de Ciência das Plantas 
Daninhas ou Weed Science Society of America (WSSA) 
definiu resistência de plantas daninhas a herbicidas como a 
habilidade hereditária de uma planta sobreviver e se 
reproduzir, após exposição a uma dose de herbicida 
normalmente letal para o biótipo selvagem da planta (Heap, 
2016). A resistência pode ocorrer de forma natural 
(selecionada em populações de plantas daninhas de 
ocorrência natural no campo através do uso de herbicida) ou 
induzida por técnicas como engenharia genética ou seleção 
de variantes produzidas por culturas de tecidos ou 
mutagênesis (Heap, 2016). Heap (2016) ressalta a 
importância da definição científica x definição agronômica de 
resistência de plantas daninhas a herbicidas. A definição 
científica de resistência assume que a resistência é 
determinada por uma diferença estatística na resposta a 
aplicação de um herbicida entre duas populações da mesma 
espécie, sendo esta característica herdável. 

Entretanto, esta definição não leva em consideração a 
dose recomendada do herbicida, pois, embora duas 
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 definição, quando ocorrem aplicações em 
sub-doses (doses abaixo da recomendada), porém na dose 
utilizada normalmente no campo, o controle de ambos os 
biótipos é satisfatório. 

Uma melhor definição para este termo seria que 
populações que apresentam respostas estatisticamente 
diferentes após aplicação de um herbicida, quando 
comparadas com a média das respostas de várias populações 
suscetíveis. Melo (2015), determinou uma dose discriminatória 
do herbicida glifosato para realizar um levantamento de 
populações resistentes de capim-amargoso (Digitaria 
insularis), após a análise e comparação de várias populações 
suscetíveis ao glifosato, oriundas de diferentes regiões do 
Brasil, estando esta dose dentro da recomendação de bula do 
produto. 



 

13 
 

Outra definição foi criada para ajudar a caracterização 
da resistência sendo esta a resistência agronômica, a qual 
determina que para classificar uma planta como resistente 
seja necessário que a população sobreviva à dose 
recomendada do herbicida em condições normais de campo. 
Heap (2016) ainda explica que existe um problema com o uso 
apenas da definição agronômica, pois a mesma pode variar 
de região para região, cultura em que o produto é aplicado e 
ainda questões econômicas que determinam a dose, o que 
poderia classificar a mesma população de uma espécie como 
suscetível em uma cultura e resistente na outra. 

Outros fatores que podem influenciar esta definição 
seriam as condições climáticas que podem determinar uma 
falha de controle apesar da população avaliada não ser 
resistente ao herbicida. Portanto, para determinar se uma 
população é resistente é necessária uma mistura de ambas as 
definições. O conceito de resistência de plantas daninhas a 
herbicidas é definido por Heap e LeBaron como a capacidade 
evoluída de uma população previamente suscetível a um 
herbicida, de sobreviver e completar seu ciclo de vida após a 
aplicação do mesmo em sua dose recomendada em condição 
de campo (Heap, 2016).  

Outra definição de resistência bem estruturada foi a 
descrita por Vencill, et al. (2012), a qual diz ser a capacidade 
hereditária de plantas para crescer e se reproduzir após o 
tratamento com um herbicida que teria sido fatal para todos 
menos um ou muito poucos indivíduos progenitores em uma 
população antecedente. Os autores ainda complementam que 
plantas daninhas resistentes a herbicidas podem ocorrer em 
culturas resistentes a herbicidas e culturas convencionais, 
como resposta à pressão de seleção a partir de um herbicida, 
o qual seleciona plantas com resistência genética natural ao 
mecanismo de ação do produto utilizado, favorecendo a 
sobrevivência e consequente reprodução. Isso aumenta o 
tamanho da população nas gerações seguintes, sendo este 
aumento potencializado pelo uso contínuo do mesmo 
herbicida nas gerações subsequentes. 
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1.2. Incidência e história da resistência de plantas 
daninhas a herbicidas 

O primeiro caso reportado de resistência de plantas 
daninhas a herbicidas foi nos Estados Unidos da América do 
Norte na década de 1950. A planta daninha Convolvulus 
arvensis, uma planta folha larga, trepadeira e perene foi 
selecionada como resistente ao herbicida 2,4-D no estado do 
Kansas também nos Estados Unidos, em 1964, e Senecio 
vulgaris resistente a triazinas foi encontrado em 1970 no 
estado de Washington, Estados Unidos. No começo dos anos 
da década de 1980, o número de casos reportados aos 
herbicidas do grupo das triazinas começou a aumentar de 
forma sistemática nos Estados Unidos e no mundo. 
Atualmente as estatísticas de casos de resistência estão 
todas documentadas no “International Survey of Herbicide 
Resistant Weeds”, no site www.weedscience.org. 

A resistência de plantas daninhas a herbicidas é hoje, 
com certeza, o maior desafio enfrentado na Ciência das 
Plantas Daninhas. Alguns mecanismos de ação têm maiores 
problemas que outros. O maior número de casos de biótipos 
resistentes é encontrado no mecanismo de ação dos 
inibidores da ALS (Grupo B). O segundo grupo com maior 
número de biótipos relatados no momento são os inibidores 
do fotossistema II (Grupo D). Claro que o número de casos é 
reflexo principalmente do maior uso do herbicida na 
agricultura, mas de uma certa forma alguns mecanismos de 
ação tem a tendência de selecionarem mais facilmente 
plantas daninhas resistentes que outros.  

Os herbicidas inibidores da ALS (Grupo B) e da ACCase 
(Grupo A) parecem ser os grupos de maiores riscos, assim 
muito cuidado deve ser tomado nos planos de manejo com 
estes herbicidas. No entanto, o glyphosate é sem dúvida o 
herbicida de maior preocupação na atualidade, apesar de não 
ser o herbicida que mais facilmente seleciona resistência. O 
importante é considerar que baixo risco combinado com uso 
intensivo pode resultar alto risco potencial, sendo isso que 
está acontecendo com o glyphosate, ou seja, apesar do baixo 
potencial de seleção de populações resistente, seu uso 
intensivo tem tornado o caso mais preocupante na atualidade. 
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1.3. Por que os biótipos de plantas daninhas resistentes a 
herbicidas existem? 

A diversidade genética natural que existe nas 
populações de plantas daninhas é responsável pelo 
aparecimento da resistência, sendo que o herbicida não é o 
agente de criação da resistência, mas apenas de seleção. 

A pressão de seleção imposta pelo herbicida é que 
permite que os indivíduos resistentes sobrevivam e produzam 
sementes, e assim ocupem os nichos disponíveis no 
ambiente, deixado pelas plantas suscetíveis que são 
controladas pelo herbicida. 

Assim, a resistência é um jogo de números, em função 
de uma frequência inicial aleatória de indivíduos resistentes 
em uma população, resultante da diversidade genética, que 
em função da pressão de seleção imposta pelo herbicida 
torna a população de plantas daninhas resistente ao 
herbicida, pelo fato de apenas os indivíduos resistentes 
sobreviverem e se reproduzirem. 

 
1.4. O Banco de sementes é base de tudo 

O banco de sementes é a base ecológica para a 
pressão de seleção de plantas daninhas resistentes 
perpetuarem em uma área. O banco de sementes pode 
retardar o aparecimento de biótipos de plantas daninhas 
resistentes a um determinado herbicida. 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 
frequência 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 mudança de biótipos dentro da 
população. 

Quando um herbicida controla o biótipo suscetível, e 
este deixa poucos descendentes no banco de sementes para 
a geração seguinte, estas apresentam uma rápida 
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senescência, substituindo rapidamente o banco de sementes 
do biótipo suscetível pelo biótipo resistente (Christoffoleti & 
Lopéz-Ovejero, 2008). À medida que as sementes das plantas 
daninhas resistentes vão aumentando sua proporção no 
banco de sementes, as populações futuras irão tendo maior 
frequência de indivíduos resistentes e assim o herbicida deixa 
de ser efetivo. Segundo MacRae et al. (2008), plantas fêmeas 
de Amaranthus palmeri crescendo e competindo em meio a 
cultura do algodão chegam a produzir 460000 sementes por 
planta. Outra espécie que demonstra uma alta capacidade de 
produção de sementes e consequente aumento do número de 
propágulos no banco de sementes é a Conyza canadensis, 
podendo produzir até 200000 sementes por planta (Bhowmik 
&Bekech 1993). 

Isso mostra que assim que ocorre o processo de 
seleção de biótipos resistentes e reprodução destes 
indivíduos, o banco de sementes possuirá uma grande 
quantidade de propágulos que terão o potencial de germinar e 
dominar a área nos anos subsequentes. 
 
1.5. Falha de controle de plantas daninhas nem sempre 
significa resistência 

A maioria das falhas de controle não são devidas ao 
processo de seleção de plantas daninhas resistentes a 
herbicidas. Antes de atribuir que uma planta daninha, que 
deveria ser controlada pelo herbicida, é resistente ao 
herbicida é importante eliminar outras possíveis causas de 
controle inadequado: 
1) Tecnologia de aplicação do herbicida 

a) Dose inadequada 
b) Baixa cobertura do alvo ou incorporação insuficiente 
c) Momento de aplicação inadequado (estádio da planta 

daninha) 
d) Necessidade do adjuvante 
e) Excesso de poeira na folha ou água de baixa 

qualidade usada na calda 
f) Efeito de cobertura “guarda-chuva” nas aplicações em 

pós-emergência 
g) Antagonismo entre dois ou mais herbicidas no tanque 

de pulverização; e outras causas. 
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2) Solo e/ou condições climáticas 

h) Umidade excessiva ou solo seco 
i) Condições de preparo do solo no momento da 

aplicação 
j) Adsorção dos herbicidas no solo e na matéria orgânica 
k) Condições de estresse, tais como quente e seco 
l) Período sem chuva após a aplicação para ativação do 

herbicida, e outras causas 
 
1.6. Mudança da flora x Resistência de plantas daninhas a 
herbicidas 

A mudança de flora é uma alteração ao longo do tempo 
da abundância relativa dentro de uma comunidade de plantas 
daninhas e pode ser definida como um fenômeno de mudança 
das espécies presentes no campo devido ao tratamento 
contínuo com um mesmo tipo de controle de plantas daninhas 
(Chueca et al., 2005). Normalmente, esta mudança está 
associada aos manejos realizados para a agricultura, podendo 
ser controles mecânicos ou mais comumente herbicidas. 
Normalmente, esta mudança está associada a um método de 
controle que é utilizado frequentemente na área, sendo 
geralmente um herbicida. Assim, espécies raras em uma 
comunidade, cujo herbicida aplicado repetitivamente não 
apresenta boa eficácia, passam a ser dominantes com o 
passar dos anos, mudando a flora daninha. Em muitas 
situações a mudança de flora acontece devido ao uso 
repetitivo de doses baixas de um mesmo herbicida, 
selecionando assim espécies de plantas daninhas de difícil 
controle, que acabam se tornando em populações dominantes 
na área. Estas populações não são resistentes aos herbicidas. 
Um exemplo de mudança de flora está representado no 
gráfico da figura 1. 

No exemplo hipotético da figura 1, a espécie A e a 
espécie B são suscetíveis a um determinado herbicida, 
enquanto que espécie C é tolerante ao herbicida. As espécies 
A e B tinha uma abundância inicial de 47%, enquanto a 
espécie perfazia apenas 2% da população. Com o uso 
repetitivo do herbicida em particular as espécies A e B 
diminuíram em frequência ao longo do tempo, enquanto que a 
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espécie C, que é tolerante a este herbicida, aumentou sua 
população ao longo do tempo. 

 

 
 

A resistência de plantas daninhas a herbicidas causa 
uma mudança na composição de biótipos dentro da 
população. Originalmente, indivíduos resistentes existem em 
baixas frequências dentro da população, no entanto, com a 
aplicação repetitiva do herbicida a proporção destes 
indivíduos aumenta, tornando a população resistente ao 
herbicida. Assim, a figura 1 pode ser entendida da mesma 
forma, no entanto, para os biótipos correspondentes. 

A resistência é, portanto, uma mudança na composição 
intraespecífica de biótipos e a mudança de flora 
interespecífica. Essa mudança na flora de plantas daninhas e 
o aumento de espécies resistentes gera um grande desafio 
para o manejo, pois gera necessidade de adoção de novas 
estratégias, tais como a diversificação no uso de herbicidas, 
rotação de culturas e adoção de práticas culturais de manejo. 
Além disso, elementos destas estratégias incluem aumentar 
esforços por cientistas de universidades e da indústria para 
entender as percepções dos produtores quanto ao manejo de 
plantas daninhas e populações resistentes a herbicidas, 
implementar uma comunicação mais eficiente e programas de 
educação para os produtores, a publicação de estratégias de 
manejo elaboradas para mitigar e manejar populações de 
plantas daninhas resistente a herbicidas e realizar pesquisas 
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sobre as percepções dos produtores quanto ao manejo de 
plantas daninhas resistentes a herbicidas recomendado 
(Vencill, et al., 2012).  

 
1.7. Manejo proativo e Manejo reativo 

Duas filosofias para o manejo da resistência englobam a 
maioria das atividades existentes. A primeira filosofia indicada 
como ''manejo reativo'' pode ser melhor descrita pela 
expressão ''usar a ferramenta até quebrar e encontrar uma 
nova ferramenta.'' Um exemplo de manejo reativo seria a 
utilização de um herbicida para controle de uma planta 
daninha até que este não seja mais eficiente, e, em seguida, 
utilizar outro herbicida (indiscriminadamente, com um 
mecanismo de ação diferente) para controlar a mesma 
espécie (Mueller, et al. 2005). Manejo reativo é simples e 
permite o uso do herbicida de menor custo e maior eficácia. O 
problema relacionado a esta filosofia é que a mesma assume 
que um novo herbicida com diferente mecanismo de ação, ou 
alguma estratégia de controle alternativo, estará disponível 
antes do desenvolvimento de biótipos resistentes ao herbicida 
que está sendo usado. Uma consideração séria e 
negligenciada é que o custo da futura alternativa de controle 
para os biótipos resistentes pode ser maior do que a 
estratégia de controle atual. A elevação do custo de 
herbicidas novos para o controle de espécies resistentes é 
esperada, uma vez as empresas cobram o preço que o 
mercado pode arcar para utilizar a nova tecnologia. 
Produtores muitas vezes não conseguem prever o potencial 
aumento dos custos para controlar as plantas daninhas após 
o desenvolvimento de uma determinada resistência.  

A segunda filosofia, denominada ''manejo proativo'' pode 
ser descrita pela expressão ''evitar quebrar a ferramenta, 
mantendo deste modo a eficácia da ferramenta''. Por exemplo, 
o manejo proativo em relação a resistência ao herbicida 
utilizado inclui a rotação de culturas, uso de herbicidas com 
diferentes mecanismos de ação, utilização de controle 
mecânico quando possível e incluir estratégias de manejo 
integrado de plantas daninhas. Este manejo diferenciado pode 
aumentar o custo do manejo de plantas daninhas, porém pode 
valer a pena se o herbicida que será preservado é muito 
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valioso para o sistema de cultivo ou se não existem outros 
herbicidas que gerem o mesmo controle. Dessa forma a 
eficácia do produto pode ser preservada por vários anos e 
compensar os custos adicionais. Um exemplo de herbicida 
que deveria ser adotado um manejo proativo é o glifosato. 

Um exemplo de herbicida que deveria ser adotado um 
manejo proativo é o glifosato. Cullpepper et al., (2009) 
calculou o aumento do custo para controlar a espécie 
Amaranthus palmeri nas lavouras de algodão e concluiu que 
passou de US$ 81,00 para US$ 129,00 por hectare, após o 
desenvolvimento de resistência ao glifosato. Outro exemplo 
de aumento do custo para controlar uma espécie resistente ao 
glifosato foi para buva, no Estado do Tennessee em lavouras 
de soja, onde este aumento foi de US$ 28,42 por hectare 
(Mueller et al. 2005). O grande problema do manejo reativo é 
que o mesmo está fadado a exaurir as opções de controle 
através do uso de herbicidas, em determinados sistemas de 
produção. Sosnoskie e Cullpepper (2009) explicam que 
devido ao controle insatisfatório do Amaranthus palmeri 
resistente ao glifosato, proporcionado pelos outros herbicidas, 
os produtores de algodão do Estado da Georgia estão 
realizando o controle desta espécie através de capina manual 
ao custo de US$ 57,00 por hectare, o que representa um 
aumento do custo de controle em torno de 475% quando 
comparado aos anos antes do desenvolvimento de resistência 
ao glifosato. 

 
1.8. Fatores genéticos para a resistência de plantas 
daninhas a herbicidas 

Há diversos fatores envolvidos no sucesso evolutivo das 
plantas daninhas resistentes a herbicidas, podendo ser, 
basicamente, biológicos, genéticos ou agronômicos. 

Diversos são os fatores genéticos envolvidos. Nas 
últimas décadas, o avanço dos estudos de genômica e as 
aplicações na ciência das plantas daninhas e ecologia 
permitiu o melhor entendimento de como a variabilidade está 
relacionada com o potencial evolutivo e adaptativo das 
espécies (Jasieniuk et al., 1996; Jordan e Jannink, 1997). Os 
principais fatores genéticos envolvidos com a evolução da 
resistência de plantas daninhas a herbicidas incluem mutação, 
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seleção, características da herança, tipo de fecundação e 
fluxo gênico. 

A variabilidade genética pode ser explicada pelas 
mutações genéticas. Elas ocorrem ao acaso durante o 
processo de divisão celular responsável pela formação dos 
gametas. São “erros” que acontecem naturalmente, e que 
resultam em alterações no DNA, e na expressão do caráter 
gênico, atribuindo à prole a característica da resistência 
(Jasieniuk & Maxwell, 1994). 

Um dos principais fatores envolvidos na evolução da 
resistência é a frequência inicial. Entende-se por frequência 
inicial o número de indivíduos resistentes presente em uma 
população que não foi exposta à pressão de seleção do 
herbicida. Para algumas espécies e determinados herbicidas, 
este valor é conhecido. A frequência da resistência à 
inibidores da ALS em Arabidopsis thaliana e Nicotiana 
tabacum é estimado entre 1 x 10-9 e 2,7 x 10-8, 
respectivamente (Harms & Dimaio, 1991; Saari et al., 1994). 
Quanto maior a frequência inicial do biótipo resistente, maior a 
probabilidade de aumentar a proporção de indivíduos 
resistentes na população em menor período de tempo, uma 
vez que aplicações repetidas do herbicida selecionador 
podem na predominância de populações resistentes (Vidal & 
Fleck, 1997; Jasieniuk et al., 1994). 

Outros fatores evolutivos estão envolvidos com as 
características genéticas da herança. Na maioria dos casos, a 
resistência é determinada por genes dominantes localizados 
em um único locus (Jasieniuk e Maxwell, 1996), uma vez que 
heranças poligênicas necessitariam de diversas 
recombinações entre indivíduos ao longo de uma sequência 
de gerações para acumular a carga genética necessária para 
que os indivíduos expressem a resistência (Jasieniuk et al., 
1994). 

A dominância da herança genética também tem 
relações com o seu potencial evolutivo. Alelos dominantes 
podem ocorrer em maior frequência, uma vez que os 
genótipos heterozigotos também expressam a característica 
fenotípica (Charlesworth, 1992; James, 1965). 

O fluxo gênico pode acelerar o processo de dispersão 
da resistência de uma população resistente para outra 
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suscetível vizinhas ou próximas. No caso de espécies 
alógamas, a dominância dos genes viabiliza a rápida 
dispersão da característica entre populações a cada geração 
(Charlesworth, 1992; James, 1965). Também, em espécies 
alógamas existe maior probabilidade de ocorrência de 
múltiplos mecanismos de resistência, pois a polinização 
cruzada permite maior recombinação gênica. Alelos 
recessivos têm maior chance de estabelecimento em espécies 
autógamas (Charlesworth, 1992). 

Ainda, podem haver inúmeros alelos responsáveis por 
conferir resistência a um mesmo herbicida ou mecanismo de 
ação, podendo ser em diferentes níveis. A resistência à ALS, 
por exemplo, pode ser decorrente de alterações no sítio de 
ação da enzima. Isso ocorre devido a uma série de mutações 
na sequência de amino-ácidos que a enzima, e que dificultam 
o ajuste do herbicida, tais como: Ala122, Pro197, Ala205, 
Asp376, Arg377, Trp574, Ser653 e Gly654 (Heap, 2016). 
 
1.8. Fatores Bioecológicos que Interagem no 
Desenvolvimento da Resistência 

Os fatores bioecológicos determinantes no 
aparecimento de biótipos de plantas daninhas resistentes aos 
herbicidas estão relacionados 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 herbicidas. Os gêneros com 
maior número de biótipos resistentes no mundo são: Lolium, 
Echinochloa, Poa, Avena, Alopecurus, Amaranthus, Eleusine, 
Conyza e Kochia (Heap, 2016). 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 suscetibilidade a um determinado herbicida e grande 
diversidade genética (Christoffoleti et al., 1994; Vidal & Fleck, 
1997; Vargas, 2003).  

Sendo assim, estão diretamente relacionadas com 
aspectos biológicos como o tempo do ciclo de vida da espécie 
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de planta daninha, além do tamanho populacional. 
Frequências possivelmente baixas, as chances de variações 
em populações suscetíveis podem ser altas com alta taxa de 
fecundidade e grande tamanho populacional. 

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

O banco de sementes pode retardar o aparecimento de 
biótipos de plantas daninhas resistentes a um determinado 
herbicida. 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 frequência desse 
biótipo, por um tempo maior (Christoffoleti et al., 2000). 

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). 
 
1.9. Fatores Agronômicos que Interagem no 
Desenvolvimento da Resistência 

Os fatores agronômicos que favorecem o rápido 
desenvolvimento da resistência estão relacionados com as 
características do herbicida e as práticas culturais. No caso 
dos herbicidas, alguns grupos químicos apresentam maiores 
riscos de desenvolvimento de resistência quando comparados 
com outros, principalmente aqueles que apresentam um único 
mecanismo de ação ou desintoxicação (especificidade). 
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A utilização de herbicidas com residuais prolongados ou 
herbicidas sem ação residual, mas aplicados repetidamente; o 
uso de herbicidas 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, 1997; 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 germinação que pode ser classificado em contínuo ou em 
fluxos (Egley & Willians, 1991). Se utilizarmos um herbicida 
com residual prolongado, 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 resistente, 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 subsequentes 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, consequentemente, a população de plantas 
daninhas sobreviventes adquire uma proporção cada vez mais 
alta de indivíduos resistentes. 

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). 
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Quando o herbicida é aplicado nas doses 
recomendadas, ocorre o controle apenas da população 
suscetível, sendo que o biótipo resistente consegue 
sobreviver, escapando da ação do herbicida 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, principalmente se o banco de sementes 
desta população for de curta duração (Christoffoleti & López-
Ovejeto, 2008) (Figura 2). 

 
Figura 2. Predição do surgimento de plantas daninhas resistentes 
em função do grau de eficiência do herbicida (Fonte: Powles et al., 
1997). 
 

Torna-se evidente que doses elevadas de herbicidas 
proporcionam 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 desenvolver biótipos de plantas daninhas 
resistentes aos herbicidas (Christoffoleti & López-Ovejero, 
2008). 
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Figura 3. Predição do surgimento da resistência de plantas 
daninhas aos herbicidas dos grupos “A” e “B” quando aplicados 
continuamente isolados, em rotação de A e B ou em misturas (Fonte 
Powles et al., 1997). 

Entre as práticas culturais que podem levar ao 
aparecimento 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 (monocultura) 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 sequência de herbicidas para controle 
de plantas daninhas em uma cultura (Christoffoleti et al., 1994; 
Vidal & Fleck, 1997; Gazziero et al., 1998; Vargas, 2003). 

Se o mesmo herbicida é usado no manejo de plantas 
daninhas durante diversos anos agrícolas, a seleção do 
biótipo resistente tem maior probabilidade de ocorrência. É 
comum nos sistemas 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 sequencial de dois 
herbicidas diferentes, porém com o mesmo mecanismo de 
ação, tem um efeito semelhante à aplicação repetitiva de um 
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dos herbicidas isoladamente, pois ambos exercem pressão de 
seleção semelhante na população (Christoffoleti et al., 2000) 
(Figura 3). 

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 aparecimento 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 menor (Madsen & Jensen, 1998). Também, 
essa maior emergência de plantas daninhas justifica a 
utilização de herbicidas com efeito residual 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). 

Utomo & Susanto, citado por Mortimer & Hill (1999), 
demonstraram 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 aumento 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 
frequência 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, médio e alto (Tabela 1). 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. 
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Tabela 1. Avaliação de risco de desenvolvimento de 
resistência por espécies alvo. 

Opções de 
Manejo Baixo Moderado Alto 

Mistura ou 
rotação de 
herbicidas 

>2 modos de 
ação 

2 modos de 
ação 

1 modo 
de ação 

Formas de 
controle de 

plantas 
daninhas 

Cultural, 
mecânico e 

químico 

Cultural e 
químico 

Somente 
químico 

Uso de igual 
modo de ação 

por ciclo 
Uma vez Mais de uma 

vez 
Muitas 
vezes 

Sistema de 
Cultivo Rotação plena Rotação 

limitada 
Sem 

rotação 

Resistência 
Relativa ao 

Modo de Ação 
Desconhecida Limitada Comum 

Nível de 
Infestação Baixo Moderado Alto 

Controle nos 3 
Anos 

Passados 
Bom Decrescente Baixo 

 
1.10. Modo de ação x mecanismo de ação x sítio de ação 
de um herbicida 

O modo de ação de um herbicida descreve a sequência 
eventos que um herbicida é submetido até causar a morte da 
planta. Assim, inclui os processos de absorção, translocação, 
metabolismo e interação no sítio de ação. O mecanismo de 
ação por sua vez descreve a reação metabólica principal 
afetada pelo herbicida na planta. Já o sítio de ação é o exato 
local de inibição pelo herbicida, tais como a atividade de uma 
enzima ou um processo metabólico. 
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 Os herbicidas são principalmente classificados de duas 
maneiras. Uma é pelas famílias que tem em comum 
estruturas químicas semelhantes e a outra, mais importante, 
pela atividade na planta. Mais de uma centena de herbicidas 
estão no mercado disponíveis para o controle de plantas 
daninhas, sendo que muitos têm a mesma forma de atuação 
nas plantas, ou seja, o mesmo mecanismo de ação, assim é 
muito útil a classificação dos herbicidas pelo mecanismo de 
ação. 
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2.1. Introdução 

Atualmente, uma das principais discussões acerca do 
manejo de plantas daninhas nas culturas agrícolas brasileiras 
ou mundiais é a seleção de biótipos resistentes a herbicidas. 
A extensão das áreas agrícolas detectadas com a presença 
de biótipos de plantas daninhas resistentes pode ser 
considerada de pequena escala quando comparada com a 
área agrícola total, mas tem aumentado consideravelmente 
nos últimos anos (López-Ovejero et al., 2006). 

Para relatos e registro de resistência de um biótipo de 
planta daninha deve-se seguir os seguintes critérios: 
 
2.2. Definição de resistência de plantas daninhas 

A resistência de plantas daninhas a herbicidas é definida 
como “a capacidade inerente e herdável de determinados 
biótipos, dentro de uma população, de sobreviver e se 
reproduzir após a exposição a doses de herbicidas que 
seriam letais a indivíduos normais (suscetíveis) da 
mesma espécie” (Christoffoleti & López-Ovejero, 2008). Ao 
grupo de indivíduos possuidores de carga genética 
semelhante e pouco diferenciados da maioria dos indivíduos 
da espécie dá-se o nome de biótipo (Kissmann, 1997). 

O aparecimento de biótipos de plantas daninhas 
resistentes aos herbicidas está condicionado a uma mudança 
genética na população, imposta pela pressão de seleção, 
causada pela aplicação repetitiva do herbicida na dose 
recomendada, ou seja, trata-se de um fenômeno natural que 
ocorre espontaneamente nas populações, não sendo, 
portanto, o herbicida o agente causador, mas sim 
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selecionador dos indivíduos resistentes que se encontram em 
baixa frequência inicial (Christoffoleti & López-Ovejero, 2008; 
López-Ovejero et al., 2006). 

 
2.2.1. Definição de resistência acadêmica 

A definição acadêmica de resistência leva em conta que 
exista diferença estatística entre as respostas aos herbicidas 
na comparação entre os biótipos resistente e suscetível. Essa 
definição, no entanto, não se baseia em alguns pontos 
importantes a serem considerados. Um dos principais é ter 
como referência a dose recomendada do herbicida, uma vez 
que o biótipo resistente pode apresentar diferenças 
estatísticas em relação ao suscetível, porém ser controlado 
pela dose de campo recomendada pelo fabricante. Se uma 
determinada população de plantas daninhas for controlada de 
maneira eficaz pela dose de bula recomendada pelo 
fabricante não pode ser considerada resistente. Ainda, 
populações de diferentes locais podem ter valores de GR50 
diferentes para um mesmo herbicida, estatisticamente 
diferentes entre si, uma vez que podem ocorrer variações 
naturais em diferentes populações de uma mesma espécie. 
Assim, o mais apropriado para o relato de um novo caso é 
que o biótipo resistente apresente diferenças em relação à 
média de várias outras populações suscetíveis (Heap, 2016). 

 
2.2.2. Definição de resistência agronômica 

A resistência agronômica classifica uma planta como 
resistente quando a mesma sobrevive à dose recomendada 
do herbicida sob condições normais de campo. Porém, assim 
como a definição acadêmica, não atende outras 
considerações fitotécnicas e edafoclimáticas importantes. Isso 
porque a dose recomendada de um determinado herbicida 
pode variar de acordo com a espécie a ser controlada ou 
estádio de desenvolvimento, tipos de solo (no caso de 
herbicidas pré-emergentes), entre diferentes regiões, e até 
mesmo entre diferentes culturas agronômicas. Essas 
variações deixam abertura para que, por exemplo, um 
determinado biótipo possa ser considerado resistente em 
determinada cultura, e suscetível em outra, ainda que a 
resposta ao herbicida de fato seja uma só. Ressalta-se, 
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também, que a dose recomendada está relacionada à espécie 
de planta daninha de mais difícil controle presente na 
infestação. Dessa forma, um determinado biótipo pode 
apresentar fator de resistência (R/S) de nível 4, por exemplo, 
e ainda assim ser controlado pela dose recomendada em 
outra situação (Heap, 2016). 

 
2.3. Confirmação por meio de resultados obtidos por 
protocolos com base científica 

Para confirmar um novo caso de resistência deve-se 
simular, o mais próximo possível, as condições normais de 
aplicação no campo em um ambiente controlado (câmara de 
crescimento, casa-de-vegetação, etc.). Para tanto, o mais 
recomendado é o procedimento de curvas de dose resposta 
(Ryan, 1970; Christoffoleti, 2002; Nielsen et al., 2004), para se 
determinar a dose que promove 50% de controle (C50 ou DL50) 
ou de redução de massa (GR50) de biótipos resistentes e 
suscetíveis (Christoffoleti, 2002; Burgos et al., 2013). 

Uma faixa ampla de doses de herbicida deve ser 
utilizada, para incluir doses letais e sub-letais, tanto para os 
biótipos resistentes como para os suscetíveis (Heap, 1994). A 
resistência neste tipo de experimento é confirmada se houver 
diferença estatística na resposta ao herbicida entre o biótipo 
supostamente resistente e o biótipo suscetível. Modelos de 
regressão não lineares podem ser usados para comparar os 
resultados (Streibig, 1988; Brain & Cousens 1989; Seefeldt et 
al., 1995). 

Neste ponto, ressalta-se a importância da aplicação do 
herbicida sobre as plantas a serem comparadas apresentando 
o mesmo estádio fenológico, visto que o desenvolvimento da 
planta pode interferir nestes parâmetros, conduzindo o 
pesquisador a resultados e conclusões por vezes 
equivocadas. 

Para que esta metodologia de análise tenha resultados 
satisfatórios, bem como adequado ajuste dos modelos, há 
alguns detalhes que devem ser mencionados. O primeiro, e 
talvez um dos mais importantes, é a amplitude de doses. Em 
geral, o número mínimo de doses utilizado para o ajuste de 
curvas de dose-resposta é quatro, contudo recomenda-se o 
uso de pelo menos seis doses e os melhores ajustes são 
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obtidos com intervalos de oito ou mais doses (Moss, 1999; 
Seefeldt et al., 1995). 

É fundamental que as doses sejam proporcionalmente 
superiores e inferiores à dose recomendada. Neste tipo de 
experimento, é muito importante a obtenção de controles 
máximos, os mais próximos possíveis de 100%; porém, é 
igualmente importante a obtenção dos controles baixos, 
principalmente aqueles próximos à C50 ou GR50. Em geral, não 
se consegue ajuste dos dados às equações quando não são 
obtidos controles inferiores a 50%, justificando a importância 
das doses inferiores à recomendada, principalmente nos 
casos em que a planta daninha é muito sensível ao herbicida 
em estudo. 

Por se tratar de modelos logarítmicos, recomenda-se 
que exista proporção geométrica entre as doses, pois isto 
proporciona a equidistância destas quando projetadas no eixo 
x. Esta medida não é uma regra, porém sua aplicação 
geralmente resulta em resultados satisfatórios. Para plantas 
daninhas com susceptibilidade mediana aos herbicidas, tem-
se utilizado doses múltiplas de 2, por exemplo: 0D, 1/8D, 
1/4D, 1/2D, D, 2D, 4D e 8D; em que D é a dose recomendada 
do herbicida. Para plantas daninhas mais sensíveis, 
principalmente para as condições de sub-dose, pode-se 
utilizar múltiplos de 4 ou 10. 

A análise estatística deste tipo de experimento deve ser 
feita inicialmente por meio da aplicação do teste F na análise 
da variância. Identificando-se a diferença de resposta dos 
biótipos aos tratamentos herbicidas, realiza-se a análise de 
regressão não-linear. Os modelos mais utilizados para este 
tipo de análise são aqueles propostos por Streibig (1988) e 
Seefeldt et al. (1995), representados pelas Equações 

1 e 2, respectivamente.  
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De posse dos valores de C50 ou GR50, obtém-se o “Fator 
de Resistência - F” ou “Nível de Resistência - N”, que 
corresponde à razão entre o C50 ou GR50 do biótipo resistente 
e o C50 ou GR50 do biótipo suscetível. O fator de resistência (F 
= R/S) expressa o número de vezes em que a dose 
necessária para controlar 50% do biótipo resistente é superior 
à dose que controla 50% do biótipo suscetível (Hall et al., 
1998). 

O fator de resistência (FR) é calculado pelo quociente 
entre o GR50�do biótipo resistente e o GR50�do biótipo 
suscetível, e expressa o número de vezes em que a dose 
necessária para controlar 50% da população resistente é 
superior à dose que controla 50% da população suscetível 
(Hall et al., 1998; Christoffoleti, 2002). A resistência é 
confirmada quando FR > 1,0 (Saari et al., 1994). 

Algumas controvérsias sobre a definição de resistência 
primariamente resultam de diferentes pontos de vista sobre o 
que se constitui a variação natural nas populações de plantas 
daninhas e o que é classificado como baixo nível de 
resistência. A questão mais importante deste documento é 
esclarecer o que se considera como limite para o baixo nível 
de resistência e o que é necessário para testarem-se tais 
casos. 

 
2.4. Caracterização da herdabilidade da resistência da 
planta daninha ao herbicida 

Os ensaios conduzidos para confirmação de resistência 
em condições de ambiente controlado (casa-de-vegetação) ou 
até mesmo de laboratório normalmente são feitos a partir de 
plantas que produtores relatam ter dificuldades de controle. 
Na maioria das vezes, a coleta dessas sementes ou 
estruturas de propagação vegetativa é feita massivamente no 
campo a partir de plantas que sobreviveram após aplicação 
do herbicida. Em inúmeros casos, no entanto, quando o 
ensaio é conduzido em condições controladas as plantas 
previamente coletadas podem ser controladas pelo herbicida. 
Isso pode ocorrer devido à alguns fatores não observados na 
etapa a campo, tais como: I. herbicida utilizado (modo e 
mecanismo de ação); II. planta daninha (espécie, tipo de 
planta daninha, estádio de desenvolvimento no momento da 
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aplicação, fluxos de germinação, nível de infestação elevada); 
III. fatores relacionados a tecnologia de aplicação do herbicida 
(bicos, pressão, velocidade, manobras, etc.); IV. condições 
meteorológicas (regime de chuvas e temperatura); V. 
condições edáficas (umidade, preparo, sorção, práticas 
agrícolas); VI. dados da cultura e; VII. tipo de plantio 
condições ambientais inapropriadas durante a aplicação do 
herbicida (excesso de vento, temperatura elevada, etc),  ou 
uso inapropriado do herbicida (menor dose do herbicida, falta 
de adjuvante necessário, baixa pressão de pulverização, 
tanque de pulverizador com produtos que possuem 
antagonismo, etc) (CBRPH, 2000). Esses fatores podem 
resultar no escape de controle ou falhas de aplicação e, 
consequentemente, não atendendo à definição agronômica. 
Segundo a WSSA, cerca de 90% de plantas que 
sobreviveram após exposição ao herbicida no campo podem 
ocorrer por essas razões. A resistência deve ser considerada 
somente após a eliminação das demais possibilidades (Moss, 
1999). 

Para confirmação da resistência, no entanto, é 
necessário que essa característica seja herdável, ou seja, 
transmitida de geração para geração. Assim, tanto os 
indivíduos parentais quanto a prole devem atender aos 
critérios descritos previamente. Alguns cuidados devem, 
então, ser tomados durante a coleta das plantas com suspeita 
de resistência a campo e com a condução de curvas-de-dose 
resposta, utilizada para confirmação da resistência e 
avaliação dos níveis de resistência (Burgos et al., 2013). 

A coleta das sementes deve ser feita a partir de sub-
amostras de diferentes plantas possivelmente resistentes, e 
constituir uma amostra para que a represente a suspeita de 
resistência observada no campo (Moss, 1999). Burgos et al. 
(2013) recomendam que com essas sementes sejam 
conduzidos experimentos de curva de dose-resposta, 
sugerindo repetições no espaço e no tempo. 

A herança da resistência pode ser confirmada por meio 
de screening do herbicida na prole. Para isso, recomenda-se 
que nesse experimento sejam utilizadas doses discriminantes. 
Somente a dose recomendada pelo fabricante pode não ser 
suficiente para confirmar a resistência com confiabilidade e, 
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por essa razão, sugere-se o uso de mais de uma dose. Assim, 
é possível também avaliar a suscetibilidade de uma população 
com maior confiabilidade, além de ser possível avaliar a 
suscetibilidade entre diferentes populações. Caso poucas 
populações estejam sendo investigadas, recomenda-se se a 
condução de curvas de dose-resposta. Ainda, deve-se incluir 
uma população suscetível em cada experimento que tenha 
como objetivo a confirmação da resistência (Burgos et al., 
2013). 

 
2.5. Demonstração do impacto prático no campo da 
resistência da planta daninha ao herbicida. 

Os casos de resistência devem ter importância prática 
para serem considerados pelo HRAC. Ressalta-se que 
variações naturais na resposta de herbicidas entre as 
populações de plantas daninhas, mas em casos em que 
doses recomendadas do herbicida mantêm eficácia 
adequada, não são aceitas pela associação para registrar 
como caso de resistência. Este critério se torna ainda mais 
crítico quando trata de casos em que a variação de controle 
entre diferentes populações é pequena. Sob o ponto de vista 
acadêmico pode ser considerado um caso de nível baixo de 
resistência de plantas daninhas a herbicidas, porém em nível 
agronômico não pode ser caracterizado com resistência de 
plantas daninhas a herbicidas, mas sim apenas como 
variabilidade genética natural das plantas daninhas em seu 
grau de suscetibilidade (Heap, 2016). 

 
Critério 5. Identificação botânica da espécie da planta 
daninha em análise, e não como resultado de uma 
seleção deliberada/artificial. 

A caracterização de um biótipo de planta daninha 
resistente a herbicida deve ser feita depois de adequada 
identificação sistemática da planta daninha em nível de 
espécie e subespécie. Não é admitido qualquer relato onde 
dúvidas existam sobre a espécie em questão, pois diferenças 
de suscetibilidade existem entre espécies de mesmo gênero 
e, portanto, não devem ser caracterizadas como resistência, 
mas sim tolerância interespecífica. Isso acontece, por 
exemplo, no caso do capim-colchão (Digitaria spp.) em que 
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herbicidas inibidores do fotossistema II são eficazes no 
controle da maioria das espécies, mas D. nuda apresenta 
tolerência diferencial ao herbicida diuron (Dias et al., 2009; 
Tropaldi et al. 2014). Para ser classificada como planta 
daninha resistente a herbicida, é necessária que seja feita a 
identificação da espécie devidamente, quando necessário. 
Casos de seleção deliberada para resistência a herbicida, 
incluindo culturas resistentes a herbicidas de ocorrência 
voluntária, não devem ser incluídas como casos de registro 
(Heap, 2016). 
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CAPÍTULO 3 
 

RESISTÊNCIA MÚLTIPLA E CRUZADA: CASOS NO 
BRASIL E MECANISMOS DE RESISTÊNCIA DE PLANTAS 

DANINHAS A HERBICIDAS 
 

Ednaldo Alexandre Borgato 
Acácio Gonçalves Netto 

 
3.1. Resistência múltipla e cruzada: Definições e alguns 
casos ocorrentes no Brasil 

A resistência de plantas daninhas à herbicidas se refere 
aos mecanismos de resistência que um indivíduo possui, ou 
mesmo quanto aos herbicidas aos quais o indivíduo é 
resistente. Assim, surgem os conceitos de resistência múltipla 
e cruzada. 

A resistência múltipla ocorre quando um indivíduo 
possui um ou mais mecanismos que conferem resistência a 
herbicidas com mecanismo de ação diferentes (Christoffoleti & 
López-Ovejero, 2008). No Brasil, os casos de resistência 
múltipla cresceram significativamente nos últimos anos 
(Tabela 1) mas, apesar da maior dificuldade de manejo, até o 
momento há relatos de biótipos resistentes à dois sítios de 
açãosomente. A exemplo, foram documentados biótipos de 
Conyza sumatrensis resistente a inibidores da ALS e ao 
glifosato (Santos et al., 2014) e, mais recentemente, 
Amaranthus palmeri resistente ao glifosato e a inibidores da 
ALS (Carvalho et al., 2015; Gonçalves Netto et al., 2016), 
sendo que o biótipo recém introduzido ao País já possuía 
essas características. 

A resistência cruzada ocorre quando biótipos de plantas 
daninhas são resistentes a dois ou mais herbicidas 
pertencentes a um mesmo mecanismo de ação, de grupos 
químicos diferentes. A exemplo de resistência cruzada 
relatado no Brasil, tem se o recente caso do Amaranthus 
palmeri resistente ao chlorimuron-ethyl (sulfoniluréia), 
imazethapyr (imidazolinona) e cloransulan-methyl 
(triazolopirimidina), pertencentes, respectivamente, aos 
grupos químicos das sulfoniluréias, imidazolinonas e 
triazolopirimidinas, inibidores da ALS (Gonçalves Netto et al. 
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2016). Ainda, foram reportados biótipos de Amaranthus 
retroflexus com resistência aos herbicidas trifloxysulfuron-
sodium e pyrithiobac-sodium ocorrendo nos estados do Mato 
Grosso do Sul e Goiás (Francischini et al. 2014), e de 
Fimbristylis miliacea resistente aos herbicidas bispyribac-
sodium, ethoxysulfuron, pyrazosulfuron-ethyl e penoxsulam 
em áreas de arroz no Sul do Brasil (Schaedler et al., 2013). 
No Brasil, poucos são os casos de resistência relatados em 
que não foi reportada a resistência cruzada (Tabela 2). 

No Brasil, até o momento, os casos de resistência 
múltipla documentados não possuem resistência à mais de 
dois mecanismos de ação herbicida. Porém, no mundo há 
algumas espécies bastante relatadas com resistência a 
múltipla a diversos mecanismos de ação. Amaranthus palmeri 
planta nativa dos EUA (Sauer, 1957) foi classificada pela 
Weed Science Society of America (WSSA) como a espécie 
mais problemática no país. Em 2006 foi confirmada a 
presença de biótipo resistente a glifosato no estado da 
Geórgia (Culpepper et al., 2006). Desde então, diversos 
outros casos de resistência dessa espécie foram reportados, 
tais como: ALS + PSII + HPPD e ALS + EPSPS + PSII. Outra 
espécie problemática nos Estados Unidos é A. tuberculatus, 
endo que Heap (2016) registra resistência múltipla à diversos 
mecanismos de ação: ALS + PSII + PPO; ALS + PSII + 
HPPD; ALS + PSII + PPO + EPSPS e ALS + PSII + HPPD + 
EPSPS. 

Outro país que enfrenta dificuldades de manejo de 
biótipos com múltiplas resistências é a Austrália. Lá, biótipos 
de Lolium perene (spp. multiflorum) foram reportados 
possuindo resistência múltipla a ALS + ACCase + EPSPS e 
ALS + ACCase + Divisão celular (Heap, 2016). Outra espécie 
ainda mais problemáticano país é L. rigidum, que já teve 
reportada resistência múltipla à mais de 7 sítios de ação 
diferentes, a saber, ALS + ACCase + Tubulina, ALS + 
ACCase + EPSPS + Tubulina, ALS + ACCase + PSII + PSI + 
EPSPS, ALS + ACCase + EPSPS, ACCase + PSI + EPSPS e 
ACCase + ALS + DOPX + Tubulina + Divisão Celular + Mitose 
+ Lipídeo (Heap, 2016). 

A resistência cruzada reduz as opções químicas de 
manejo, uma vez que os herbicidas de um mesmo mecanismo 
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de ação, mas pertencentes a diferentes grupos químicos, 
tornam-se ineficazes no controle do biótipo identificado. A 
resistência múltipla, por sua vez, é responsável por maior 
redução nas opções de controle químico, resultando em maior 
problemática de manejo, uma vez que torna inviável a 
utilização de herbicidas pertencentes aos mecanismos de 
ação aos quais o biótipo é resistente. 

Para entender melhor as bases da resistência, 
considerando cada mecanismo de ação, se ordenadas pela 
dificuldade de controle com herbicidas, apresentariam a 
dispostas na seguinte ordem: Resistência isolada < 
Resistência cruzada < Resistência múltipla (Christoffoleti & 
López-Ovejero, 2008). 
 
3.2. Casos de resistência múltipla e cruzada registrados 
no Brasil e situação mundial 

O aparecimento de plantas daninhas resistentes a 
herbicidas no Brasil é recente, e o número de casos tem 
aumentado significativamente nos últimos anos. O primeiro 
relato brasileiro foi feito em 1993 reportando a resistência de 
biótipo de Bidens pilosa a herbicidas inibidores da ALS. Os 
últimos casos registrados relatam a ocorrência da resistência 
em diversas outras espécies e, muitas vezes, a resistência 
múltipla e/ou cruzada de espécies já reportadas 
anteriormente. Ainda, algumas espécies têm sido reportadas 
já com mútipla resistência. 

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 na International Survey of Herbicide 
Resistant Weeds (www.weedscience.org) tem aumentado 
rapidamente nos últimos anos (Heap, 2016). 

Na Tabela 1 podem ser visualizados os casos de 
resistência no mundo relatado até julho de 20116, dividido por 
mecanismo de ação. No Brasil, os biótipos resistentes 
registrados são apresentados na Tabela 2 (resistência 
cruzada) e 3 (resistência múltipla). A cultura de soja é a que 
apresenta maior número de biótipos de plantas daninhas que 
desenvolveram resistência. Isto pode ser explicado porque 
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essa cultura é a principal consumidora de herbicidas, 
acumulando mais de 50% das vendas destes produtos. 

Tabela 1. Espécies de plantas daninhas resistentes a 
herbicidas relatadas no site do HRAC até julho de 2016. 
Fonte: Heap, 2016. 

Mecanismo de Ação 
Grupo 
HRAC 

Tot
al 

Inibidores da ALS B 159 

Inibidores do Fotossistema II C1 73 

Inibidores da ACCase A 47 

Inibidores da EPSPs G 35 

Auxinas sintéticas O 32 

Inibidores do Fotossistema I D 31 

Inibidores do Fotossistema II (uréias e amidas) C2 28 

Inibidores da tubulina K1 12 

Inibidores da Protox E 10 

Inibidores da síntese de lipídeos N 10 
Inibidores da síntese de aminoácidos de cadeia 

longa K3 5 

Inibidores do Fotossistema II (nitrila) C3 4 

Inibidores da síntese de carotenos F1 4 
Inibidores da síntese de carotenos (alvo 

desconhecido) F3 4 

Inibidores da síntese de celulose L 3 

Inibidores da tubulina  Z 3 

Inibidores da HPPD F2 2 

Inibidores da DOXP  F4 2 

Inibidores da glutamina sintetase H 2 

Inibidores da mitose K2 1 

Desconhecido Z 1 

Inibidores da divisão celular Z 1 

Inibidores da síntese de ácido nucleico Z 1 

 
A extensão de áreas agrícolas atualmente detectadas 

com presença de biótipos resistentes de plantas daninhas 
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pode ser considerada de pequena escala quando comparada 
com a área agrícola 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. 

 
3.3. Mecanismos de resistência de plantas daninhas a 
herbicidas 

A resistência é decorrente de variabilidades existentes 
entre as populações de plantas daninhas, que acontecem 
naturalmente (Jasieniuk & Maxwell, 1994). Após o uso 
repetitivo de um herbicida de um mesmo mecanismo de ação 
os biótipos resistentes são, então, selecionados e dão 
sequência no ciclo de vida, crescendo e se reproduzindo. Vale 
ressaltar que o herbicida não é responsável por gerar tais 
variabilidades, mas quando é utilizado atua como agente 
causador de pressão de seleção. Assim, as plantas 
suscetíveis são mortas e as plantas resistentes sobrevivem e 
se reproduzem sem competição das plantas suscetíveis no 
sistema agrícola (Christoffoleti & López-Ovejero, 2008). 

Os mecanismos de resistência conhecidos até hoje 
estão compreendidos em duas categorias, descritas pela 
WSSA como target-site resistance (TSR) e non-target-site 
resistance (NTSR), traduzidas para o português como 
resistência específica e não-específica ou metabólica, 
respectivamente. Essa corresponde a alterações nos 
processos fisiológicos, metabólicos, ou até mesmo genético 
que os biótipos resistentes possuem, e primeira corresponde 
a alterações existentes no local de ação do herbicida. 

Atualmente, existem pelo menos cinco mecanismos 
gerais que podem explicar a resistência a herbicidas e 
influenciar o modo de ação destes compostos: 

a) Alteração no sítio (local) de ação do herbicida; 
b) Amplificação gênica. 
c) Metabolização ou desintoxicação do herbicida; 
d) Absorção foliar e/ou translocação diferencial do 

herbicida; 
e) Sequestro ou compartimentalização do herbicida.
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3.3.1. Alteração no sítio de ação do herbicida 
O herbicida possui um local especifico de atuação 

dentro da planta, podendo ser uma enzima ou proteína, onde 
sua ação resulta na dificuldade de ocorrência de um processo 
ou função particular dentro da mesma, ou seja, ocorre perda 
de afinidade do herbicida pelo local de ação. Esse local 
específico às vezes é alterado (alterações na 
conformação/forma) de maneira que a molécula herbicida 
torna-se incapaz de ligar-se apropriadamente ao local onde 
atua como agente inibidor, sendo assim impossibilitado de 
interromper/inibir os processos metabólicos em que atua e, 
consequentemente, de exercer sua ação fitotóxica. 

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 & López-Ovejero, 2008) e 
Euphorbia heterophylla (Vargas et al., 1999) resistentes aos 
herbicidas inibidores da ALS, e Brachiaria plantaginea 
(Cortez, 2000) aos inibidores de ACCase. 

Essa alteração no local de ação da enzima sobre a qual 
o herbicida atua é decorrente de trocas na sequência de 
aminoácidos que a constituem. No Brasil, Lamego et al. 
(2009) encontraram a mutação Trp574Leu (triptofano por 
leucina, na posição 574) em biótipos de Bidens subaltenans 
resistentes aos herbicidas inibidores da ALS, e Osuna et al. 
(2012) encontraram a substituição na Asp2078Gly 
(asparagina por glycina, na posição 2078) em biótipos de 
Eleusine indica resistentes a inibidores da ACCase. 
Recentemente, Takano et al. (2016) identificaram biótipos de 
Eleusine indica resistente ao glyphosate em biótipo do Brasil, 
sendo uma mutação na Pro106 que reduz a afinidade do 
herbicida com a enzima alvo, mecanismo de resistência 
também relatado em biótipo procedente do estado do 
Tenneessee-EUA (Huffman et al., 2016). 

Este é, possivelmente, o mecanismo de resistência que 
ocorre com maior frequência em populações de plantas 
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daninhas. Corriqueiramente, esse mecanismo confere aos 
biótipos nos quais é encontrado altos níveis de resistência, 
como é o caso, por exemplo, de diversas espécies resistentes 
aos inibidores da ALS e ACCase. 
 
3.3.2. Amplificação gênica 

Este mecanismo de resistência é o mais recém 
descoberto. É descrito pela presença de diversas cópias da 
sequência de DNA que codifica a expressão gênica de síntese 
da enzima relacionada à ação do herbicida. As plantas que 
possuem esse mecanismo de resistência conseguem, então, 
sintetizar inúmeras cópias da enzima sobre a qual o herbicida 
atua. Dessa forma, o herbicida não causa a morte da planta, 
uma vez que a dose utilizada é insuficiente para inibir todas 
essas cópias. 

A amplificação gênica foi relatada pela primeira vez por 
Gaines et al. (2010), sendo encontrado em biótipos de 
Amaranthus palmeri resistente ao glyphosate. O biótipo de A. 
palmeri resistente descrito possui mais cópias da EPSPS que 
o biótipo suscetível, de forma que a concentração herbicida 
utilizada não foi capaz de inibir todas as enzimas presentes na 
planta, não tendo eficácia de controle. Esse mecanismo de 
resistência foi também observado em biótipos de A. 
tuberculatus (Chatam et al., 2015), Lolium perene (spp. 
multiflorum) (Salas et al., 2012) e Kochia scoparia (Jugulam et 
al., 2014) resistentes ao glyphosate. 

Poucas espécies foram relatadas possuindo esse 
mecanismo de resistência, e até o momento, em todos eles o 
herbicida ao qual os biótipos são resistentes é o glyphosate. 
Há suspeitas de que a amplificação gênica esteja presente em 
mais espécies, e relacionadas à herbicidas de outros 
mecanismos de ação, uma vez que em inúmeros casos já 
relatados os mecanismos de resistência identificados não são 
responsáveis pelo nível de resistência observados. 
 
3.3.3. Metabolismo e desintoxicação do herbicida 

A resistência de biótipos de plantas daninhas pelo 
metabolismo do herbicida a compostos não fitotóxicos é um 
mecanismo de resistência em que a planta degrada o 
herbicida antes que este cause danos irreversíveis a ela. 
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Basicamente, duas enzimas estão envolvidas 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 mecanismo de resistência são: Grupo A 
(inibidores de ACCase), Grupo B (inibidores de ALS), Grupo D 
(inibidores de Fotossistema I), Grupo C (inibidores de 
Fotossistema II), Grupo K (inibidores da divisão 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 fitotóxica 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). 

Biótipos de Lolium rigidum identificados na Austrália 
possuem esse mecanismo de resistência aos herbicidas 
inibidores da ALS e ACCase (Yu et al., 2009; Busi et al., 
2010). 
 
3.3.4. Absorção e/ou translocação diferencial (redução da 
concentração do herbicida no local de ação) 

 As plantas que possuem esse mecanismo de 
resistência possuem menor translocação do herbicida nos 
tecidos vegetais e/ou maior retenção foliar, fazendo com que 
a quantidade do herbicida que atinge o alvo não seja capaz de 
causar efeitos fitotóxicos significativos à planta. Constituem 
um grupo de mecanismos de resistência bastante relatados 
na literatura.  

Recentemente, Brunharo et al. (2015) identificaram 
biótipos de Chloris elata absorção reduzida e maior retenção 
foliar de glyphosate, atribuindo-lhes um fator de resistência de 
5,4. A planta daninha Buva (Conyza bonariensis) também 
possui a translocação diferencial como mecanismo de 
resistência ao glyphosate, uma vez que foi observado maior 
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acúmulo de glyphosate nas folhas dos biótipos resistentes das 
plantas tratadas (Ferreira et al., 2008; Cardinali et al., 2008).  

A translocação reduzida de glyphosate foi observada, 
dentre outros, em biótipos de Lolium rigidum na Australia (Yu 
et al., 2009) e em biótipos de L. perenne na Nova Zelândia 
(Ghanizadeh et al., 2016). Na Austrália, Goggin et al. (2016) 
observaram recentemente translocação reduzida de 2,4-D em 
biótipos de Raphanus raphanistrum. 
 
3.3.5. Sequestro ou compartimentalização do herbicida 

Algumas plantas têm capacidade de sequestrar os 
herbicidas 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 translocação na planta, ou 
pela ocorrência de fenômenos de sequestração em organelas 
celulares (ex: vacúolos). É um mecanismo pouco importante. 
Alguns exemplos de grupos de herbicidas que apresentam 
esse mecanismo de resistência são: Grupo A (inibidores de 
ACCase) e Grupo D (inibidores de Fotossistema I). 

Para Powles & Preston (2006), a resistência tem sido 
causada em plantas resistentes ao glyphosate como resultado 
da redução na translocação do glyphosate para as regiões 
meristemáticas das plantas resistentes. 

A Buva (Conyza spp.) resistente ao glyphosate é um dos 
casos mais conhecido de espécie que possui o sequestro do 
herbicida pelo vacúolo como mecanismo de resistência ao 
herbicida (Ge et al., 2009), ainda que mudanças de 
temperatura do ambiente resultem em alterações na 
sensibilidade do biótipo ao herbicida (Ge et al., 2010). Lasat et 
al. (1997) encontraram evidências que sustentam a hipótese 
de que Hordeum glaucum resistente ao paraquat é capaz de 
armazenar o herbicida nos vacúolos das raízes. Yu et al. 
(2010) observaram o sequestro de paraquat pelo vacúolo 
também em biótipo de Lolium rigidum. 

 
3.4. Considerações finais 

Osrelatos de resistência múltipla no Brasil cresceram 
significativamente nos últimos anos. O maior número de casos 
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foi registrado em áreas de produção grãos, cereais e fibras, 
como reflexo da ausência de diversificação das práticas de 
manejo. Para a resistência cruzada, embora os herbicidas 
sejam de grupos químicos diferentes, estão envolvidos com 
os mesmos processos metabólicos ou até mesmo similares, 
mas muitas vezes decorrentes do mesmo mecanismo de 
resistência. 

Embora os mecanismos de resistência sejam em pouco 
número conhecido, centenas de casos são relatados pelo 
mundo em inúmeras espécies distintas (Heap, 2016). Há 
conhecimento de diversos mecanismos de resistência 
presentes em uma mesma espécie conferindo resistência à 
herbicidas de mecanismos de ação distintos. Além disso, 
diversos mecanismos de resistência já foram relatados em 
uma única espécie, todos conferindo resistência a um só 
mecanismo de ação, como ocorre em Digitaria insularis 
resistente ao glyphosate, que possui absorção e translocação 
reduzidas, e alterações no sítio de ação (Carvalho et al., 
2012). Também, o mecanismo de resistência de diversas 
espécies reportadas ainda é desconhecido. 

Dessa forma, é possível observar alta variabilidade entre 
populações, além de elevada capacidade evolutiva das 
plantas daninhas. Mesmo que a pesquisa tenha avançado 
significativamente, muito há que se aprender sobre aspectos 
biológicos, genéticos e evolutivos de cada espécie a fim de 
melhor entender como a resistência é selecionada e se 
dispersa entre diferentes populações, visando sua prevenção. 
Ou até mesmo entender os processos fisiológicos, 
bioquímicos e genéticos envolvidos com a resistência, a fim 
de tentar revertê-los. 

A melhor forma para a prevenção da evolução da 
resistência, no entanto, é a associação de manejo químico e 
práticas culturais. É necessário que o manejo químico seja 
feito de uma forma mais complexa, com a diversificação dos 
mecanismos de ação utilizados, além das associações ou até 
mesmo o uso de aplicações sequenciais. 
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4. 1. Introdução 
As diferenças na suscetibilidade de espécies de plantas 

daninhas a herbicidas têm sido atribuídas ao estádio de 
desenvolvimento da planta, à diferença na morfologia (área e 
forma do limbo, ângulos ou orientação das folhas em relação 
ao jato de pulverização), à anatomia foliar (presença de 
estômatos e tricomas, espessura e composição da camada 
cuticular) e às diferenças na absorção, translocação, 
compartimentalização, alteração no local de ação, 
superexpressão da enzima alvo e no metabolismo da 
molécula herbicida (Westwood et al., 1997; Vargas et al., 
1999; Powles& Yu, 2010). 

O aparecimento de biótipos resistentes é influenciado 
pela variabilidade genética entre plantas, tornando essa 
característica importante, pois determina a capacidade de 
resposta à seleção natural e às pressões impostas em função 
de técnicas de manejo utilizadas (Li et al., 2007). Dessa 
forma, além da utilização repetida do mesmo herbicida ou de 
herbicidas com o mesmo mecanismo de ação, outros fatores 
podem estar associados com a evolução da resistência de 
plantas daninhas aos herbicidas como a adaptação, herança, 
nível de ploidia, fluxo gênico e frequência gênica (Maxwell& 
Mortimer, 1994). Assim, algumas espécies apresentam maior 
ou menor potencial de apresentarem problemas com relação 
à resistência. 
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4.2. Aspectos da biologia e genética do azevém 
 

4.2.1. Biologia 
O azevém (Lolium multiflorum Lam.) é uma 

monocotiledônea pertencente a família Poaceae, de 
fecundação cruzada, com ciclo anual variando de 136 a 194 
dias para espécies diploides (Vargas et al., 2007). É uma 
espécie rústica, de folhas finas adaptada às baixas 
temperaturas da região Sul do Brasil, desenvolvendo-se no 
inverno e na primavera, apresenta ciclo fotossintético C3, e é 
fotoblástica positiva (Kissmann, 2007). O azevém é adaptado 
a diversas condições ambientais, altamente produtiva, com 
capacidade de rebrote e produção de afilhos, suportando 
pastoreio intensivo e, por isso, considerada excelente espécie 
forrageira (Carámbula, 2007). No entanto, em função da fácil 
dispersão e ressemeadura natural, tornou-se uma das 
principais plantas daninhas em lavouras de inverno e em 
pomares da região Sul do Brasil (Vargas et al., 2007). Em 
culturas de verão, como soja e milho, o azevém é problema, 
principalmente nos períodos iniciais de desenvolvimento. 
Estudos demonstram que uma planta de azevém por metro 
quadrado diminuiu a produtividade do trigo em 7,5kg ha-1, ou 
cada a cada kg ha-1 de matéria seca de azevém pode diminuir 
em 340g ha-1 a produção da cultura (Kissmann, 2007). O 
azevém na mesma proporção de plantas que o trigo 
apresenta menor habilidade competitiva (Rigoli et al., 2008). 
Resultado semelhante foi verificado onde a cultura do trigo 
apresentou estatura 36% superior quando cultivado em 
competição com azevém (Lamego et al., 2015). 

A campo tem-se observado biótipos resistentes ao 
glyphosate, inibidores da ALS e ACCase (Heap, 2016). 

 
4.2.2. Genética 

O azevém possui genótipo diploide, com 2n=14 
cromossomos (Pereira et al., 2012), entretanto, buscando 
maior eficiência na produção de forragem e cobertura morta 
para o sistema de semeadura direta, foi desenvolvido o 
azevém tetraploide, com 4n=28 cromossomos (Oliveira, 
2013). O azevém diploide é o mais utilizado pelos produtores 
(Farinatti et al., 2006). 
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No gênero Lolium há grande variabilidade entre 
populações selvagens e cultivadas, havendo ampla base 
genética caracterizada pela presença de espécies selvagens 
e semi-selvagens, criando cenário privilegiado ao 
melhoramento vegetal (Breese &Hayward, 1972). O azevém 
apresenta polinização cruzada, com disseminação rápida na 
população, via pólen (Vargas et al., 2007). O fluxo gênico (via 
pólen) é um processo que depende de vários fatores, como 
sistema de cruzamento das espécies, sincronismo floral, 
elevada compatibilidade, abundância de vetores e métodos de 
difusão de pólen, distância de movimentação do pólen e 
condições ambientais apropriadas para polinização cruzada 
(Carpenter et al., 2002).  

O cruzamento entre indivíduos diploides (2n) e 
tetraploides (4n) surgem espontaneamente e resultam em 
indivíduos triploides (3n) viáveis, mas caracteristicamente 
estéreis devido à presença de cromossomos não pareados na 
meiose (Griffiths et al., 2013). O conhecimento do nível de 
ploidia e do modo de reprodução das espécies são 
informações importantes para determinar as estratégias de 
cruzamentos e condução de programas de melhoramento. 
Ainda, o nível de ploidia dos genótipos afeta a resposta das 
plantas daninhas aos herbicidas, havendo relatos que o 
azevém diploide apresenta suscetibilidade diferencial ao 
herbicida glyphosate, porém o tetraploide se mostra mais 
tolerante, fato que pode explicar o controle insatisfatório da 
planta daninha nas áreas de cultivo (Dors et al., 2010). 

 
4.3. Aspectos da biologia e genética de buva 
 
4.3.1. Biologia 

O gênero Conyza é representado por aproximadamente 
50 espécies, contendo plantas herbáceas anuais e bianuais 
habitando, principalmente, regiões tropicais e subtropicais 
(Lorenzi, 2000). As espécies C. bonariensis, C. canadensis e 
C. sumatrensis, conhecidas como buva ou voadeira, são as 
principais plantas daninhas do gênero e estão entre as mais 
problemáticas para manejo em sistemas agrícolas (Silva et al., 
2014). C. canadensis é uma espécie anual ou bienal, nativa 
da América do Norte, enquanto C. bonarensis e C. 
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sumatrensis são espécies anuais da América do Sul (Lazaroto 
et al., 2008; Sansom et al., 2013).  

As plantas de buva são da família Asteraceae, 
herbáceas, o hipocótilo e o epicótilo são imperceptíveis, de 
modo que as plântulas podem ficar em estádio de roseta no 
inverno até que a haste central se estenda, alcançando 
estatura de 0,5-2,0m, com panícula piramidal ramificada (Vidal 
et al., 2007; Sansom et al., 2013). Possui flores pequenas de 
coloração branca ou amarela pálida indistintas, com floração 
normalmente anual no verão, porém pode ser descrita como 
planta anual de inverno, germinando no final do outono até a 
primavera (Sansom et al., 2013).  

A propagação das sementes é facilmente dispersa pelo 
vento e água (Lazaroto et al., 2008) a distâncias de pelo 
menos 500m a partir da população fonte (Constantin et al., 
2013). As sementes são compostas por aquênio e papus, de 
tamanho diminuto (1-3 mm) (Dauer et al., 2006) e, iniciam seu 
processo germinativo quando dispostas em pequenas 
profundidades no solo (Canossa et al., 2007). A buva é planta 
daninha fotoblástica positiva (Yamashita et al., 2010) e o 
fotoperíodo de 12-13 horas de luz, combinado com 
temperatura de 20ºC tornam o processo germinativo 
adequado para as sementes (Nandula et al., 2006).  

A produção de sementes pode chegar até 200 mil por 
planta de buva, dependendo da espécie, sendo que C. 
canadensis produz em média 60 a 70 sementes por capítulo, 
enquanto que C. bonariensis produz até 400 sementes por 
capítulo (Thebaud &Abbott, 1995; Sansom et al., 2013). 

A semente de buva não apresenta dormência, podendo 
germinar prontamente após a dispersão em condições de 
temperatura e umidade favoráveis, mantendo-se viáveis no 
solo por período relativamente longo (Constantin et al., 2013). 
Espécies com sementes menores apresentam mecanismos 
para evitar a germinação em profundidades inadequadas no 
solo (Guimarães et al., 2000) e iniciam o processo germinativo 
quando dispostas em pequenas profundidades no solo 
(Canossa et al., 2007). 

A emergência da planta pode ocorrer ao longo de todo 
ano, porém na primavera sua incidência é maior (Buhler & 
Owen, 1997; Weaver, 2001), apresentando alta 
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adaptabilidade aos sistemas conservacionistas de solo como 
o sistema de semeadura direta, cultivo mínimo e áreas de 
frutíferas (Bhowmik & Bekech, 1993). 

A introdução de culturas tolerantes ao glyphosate e a 
semeadura direta oportunizou o aumento da incidência desta 
espécie infestante nos campos de produção (Mitsuo & 
Carneiro, 2013). A elevada pressão de seleção ocasionada 
pelo uso repetitivo do glyphosate resultou no aparecimento de 
biótipos resistentes de C. bonariensis e C. canadensis a este 
herbicida e de C. sumatrensis com resistência múltipla ao 
glyphosate e aos herbicidas inibidores da enzima acetolactato 
sintase (ALS) (Heap, 2016). A buva pode reduzir a 
produtividade de soja em até 36% (Trezzi et al., 2014). Na 
região Sul do Brasil, essas perdas podem ocorrer também em 
outras grandes culturas como trigo e milho (Vargas et al., 
2007). 

 
4.3.2. Genética 

O gênero Conyza é hermafrodita, autopolinizável, com 
pequeno grau de polinização cruzada, mas preferencialmente 
autógama (Sansom et al., 2013). C, canadensis apresenta 
estrutura genética diploide, com número cromossômico 
2n=18, enquanto que C. bonariensis e C. sumatrensis são 
poliploides (Thebaud & Abbott, 1995). A habilidade de 
autopolinização da buva aliada a elevada produção de 
sementes, facilmente dispersas, são fatores que podem 
contribuir para boa adaptabilidade ecológica, sobrevivência de 
biótipos resistentes e altas infestações nos sistemas 
conservacionistas de solo (Moreira et al., 2007). 

Outro aspecto importante que pode contribuir para boa 
adaptabilidade ecológica e para a sobrevivência de plantas de 
buva é o nível baixo de diferenciação genética encontrada 
entre as populações. A análise do polimorfismo de isoenzimas 
esterases, malato desidrogenases, e fosfatases ácidas 
evidenciou variabilidade genética alta dentro de populações 
de C. bonariensis e C. canadensis e, diferenciação genética 
baixa entre as populações de buva (Mangolin et al., 2012). 
Estes resultados levaram a proposição de que não há 
isolamento reprodutivo entre estas espécies, sendo que, a 



 

64 
 

falta de diferenciação genética pode indicar troca de alelos 
entre ambas as populações (Mangolin et al., 2012). 

 Quanto aos aspectos reprodutivos destas espécies, a 
expectativa seria de maior diferenciação entre elas, pois 
ambas são autocompatíveis e, aparentemente, não 
polinizadas por insetos (Thebaud et al., 1996). Desta forma, a 
hibridização (troca de alelos) entre as populações de Conyza 
contribui para aumentar a variabilidade genética dentro de 
cada população (Mangolin et al., 2012). Populações com 
variabilidade genética alta podem conter quantidade alta de 
variações adaptativas.  

 
4.4 Aspectos da biologia e genética de caruru-palmeri 
 
4.4.1. Biologia 

O caruru-palmeri (Amaranthus palmeri) é uma planta 
daninha exótica encontrada no Brasil no ano de 2015 
(Andrade Jr et al., 2015). Pertence ao gênero Amaranthus, 
que está incluído na família Amaranthaceae, que possui 75 
espécies espalhadas pelo mundo (Ward et al. 2013). O 
caruru-palmeri se destaca por pertencer a um subgrupo do 
gênero Amaranthus composto por dez espécies dióicas, que 
são nativas somente na América do Norte (Steckel et al., 
2007); todas as outras espécies são monóicas. Dentre as 
espécies dióicas somente caruru-palmeri e A. tuberculatus 
são consideradas daninhas, as outras espécies ocorrem mais 
em ambientes naturais e não causam problemas a agricultura 
(Jha et al., 2008). A espécie A. tuberculatus ainda não foi 
registrada no Brasil. 

O caruru-palmeri é uma monocotiledônea nativa da 
região centro-sul dos Estados Unidos da América e norte do 
México adaptada as condições de clima árido (Sauer, 1957). 
Apresenta metabolismo C4, com capacidade de manter altas 
taxas fotossintéticas sob temperaturas mais altas, ao redor de 
40oC, quando não há outros fatores limitantes 
(Mohseni-Moghadam et al., 2016). No entanto, o seu 
crescimento é praticamente suprimido, em valores abaixo de 
sua temperatura base de desenvolvimento (16,6oC) 
(Steinmaus et al., 2000). Em condições favoráveis de 
desenvolvimento o caruru-palmeri acumula 65% mais massa 
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de matéria seca que as outras espécies de caruru ocorrentes 
nos Estados Unidos, podendo crescer até 4,6 cm por dia 
(Sellers et al. 2003). Esta característica reforça a necessidade 
de acompanhamento constante da lavoura para que o 
herbicida seja aplicado no estádio ideal.    

O número de sementes por planta varia, normalmente, 
entre 80.000 a 250.000 (Chahal et al. 2005), embora 
produções maiores que 600.000 sejam relatadas (Ward et al., 
2013; Mohseni-Moghadam et al., 2016). As sementes são 
pequenas (1 a 2 mm), não possuem estruturas de adaptação 
específica à anemocoria, sendo, portanto, disseminadas a 
curtas distâncias por queda natural e ventos mais fortes. Além 
do vento, as sementes podem ser disseminadas por pássaros 
e mamíferos, esterco animal, canais de irrigação e trânsito de 
máquinas e implementos agrícolas etc. 

As taxas de germinação das sementes produzidas 
variam entre 8 a 71%, sendo influenciada pela qualidade da 
luz, temperatura e umidade do solo (Steckel et al., 2004). No 
seu ambiente nativo o caruru-palmeri apresenta germinação 
oportunista, sendo documentada como possível de ocorrer no 
mesmo dia em que condições favoráveis de desenvolvimento 
são oferecidas, em contraponto a outras espécies do gênero 
que podem demorar vários dias para iniciar o processo 
germinativo (Steckel et al., 2004).  
 
4.4.2. Genética 

O caruru-palmeri possui genótipo diplóide, entretanto o 
número de cromossomos base pode variar entre n= 16 e 
n=17, desta forma, é possível encontrar citotipos variáveis de 
2n=32 e 2n=34 cromossomos (Gaines et al 2012; Rayburn et 
al., 2005). Baseado nos relatos de hibridação intra-específica 
do gênero Amaranthus o número igual de cromossomo não é 
pré-requisito para ocorra hibridação (Gaines et al. 2012). 
Entretanto, as progênies aparentam ser mais viáveis e férteis 
quando os parentais possuem o mesmo número de 
cromossomos (Ward et al. 2013). A estrutura floral, morfologia 
do grão de pólen, a sincronização do período de floração e 
tipo de estrutura floral podem influenciar na freqüência de 
hibridação entre as espécies deste gênero. 
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Hibridação entre espécies do gênero Amaranthus tem 
sido amplamente reportada (Truco et al., 2005; Truco et al., 
2007). Wetzel et al (1999), reportaram a transferência de 
genes de resistência a herbicidas inibidores da ALS via 
hibridação e retrocruzamentos entre A. palmeri e A. 
tuberculatus. Entretanto, Franssen et al (2001), Steinau et al 
(2003) e Truco et al (2007) reportaram níveis baixos de 
hibridação entre essas duas espécies com a produção de 
descendentes inviáveis ou estéreis. Gaines et al (2012), 
também, observaram níveis baixos (<0,2%) de hibridação 
intra-específica entre A. palmeri e A. tuberculatus, com níveis 
ainda menores (<0,01%) para formação de híbridos entre A. 
palmeri e A. hybridus. O maior nível de hibridação (>0,4%) 
ocorreu entre A. palmeri e A. spinosus. Este cruzamento 
produziu progênies F1 viáveis e férteis. Neste mesmo estudo 
os autores não obtiveram sucesso na hibridação de A. palmeri 
com A. powelli e A. retroflexus. Apesar do baixo índice de 
hibridação a possibilidade de fluxo gênico entre as espécies é 
algo que merece atenção especial, sobretudo a transferência 
de genes ligados a resistência ao glyphosate do A. palmeri 
para as outras espécies de Amaranthus presentes no Brasil. 

 
4.5. Aspectos da biologia e genética do capim-amargoso 
 
4.5.1. Biologia  

A Digitaria insularis pertence a família Poaceae, ordem 
Gramineae, classe Monocotiledone. O gênero 
botânicoDigitaria possui, aproximadamente, 360espécies 
distribuídas em regiões tropicais e subtropicais nos diferentes 
continentes. No Brasil, são encontradas 26 espécies nativas e 
12 espécies exóticas. Entre elas a Digitaria insularis 
distribuída na maioria dos ambientes agrícolas (Gemelli et al., 
2012). É uma espécie herbácea, perene, ereta, ramificada, 
entouceirada, rizomatosa, de colmos estriados, com 50 a 150 
cm de altura, panículas muito vistosas e elevado número de 
sementes. O sistema radicular é composto de curtos rizomas 
ramificados e fibrosos (Gazziero et al., 2015). Segundo 
Machado et al. (2006) essa espécie tem crescimento lento nos 
primeiros 45 dias após a emergência, época de formação dos 
primeiros rizomas, e intenso após esse período até 150 dias 
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até. O colmo é cilíndrico, com estrias longitudinais e longos 
entrenós, folhas com bainhas glabras ou levemente pilosas, 
sesseis e margens ciliadas (Kissmann, 2007; Gazziero et al., 
2015).  

É uma planta de ciclo fotossintético C4, que se reproduz 
por sementes e rizomas, a partir dos quais se formam as 
touceiras. Floresce praticamente o ano todo em ampla faixa 
de fotoperíodo, ou seja, a indução floral se mostra pouco 
sensível a esse fator. As sementes são revestidas por muitos 
pelos, se dispersam pelo vento, por máquinas ou pelo homem 
(Kissmann, 2007; Lorenzi, 2000). 

A emissão de panículas se inicia entre 63 a 70 dias 
(Machado et al.,2006), esses períodos podem variar 
dependendo das condições em que a planta se desenvolve. 
Suas sementes possuem alto potencial de germinação, sendo 
favorecidas pelas condições de temperaturas amplas e 
alternadas (Mondo et al., 2010). 

Observações de campo têm mostrado que em mesma 
touceira, ocorreram vários fluxos de florescimento, sendo que 
cada fluxo pode produzir em média de 6,5 a 50 mil sementes 
por planta. Os fluxos de germinação e emergência estão 
correlacionados com os períodos de maior precipitação os 
quais ocorrem cerca de uma semana após as sementes 
encontrarem condições adequadas para germinar. Martins 
(2009) verificou que as sementes de ambos os biótipos se 
mostraram fotoblásticas neutras. 

Digitaria insularis, popularmente conhecida como capim-
amargoso, é planta daninha nativa das américas, encontrada 
em diferentes sistemas de produção, especialmente em 
lavouras perenes, beira de estradas e terrenos baldios. Pouco 
comum em áreas com movimentação do solo, aumentou sua 
disseminação com a ampliação do sistema de semeadura 
direta e, principalmente, com a seleção de biótipos resistentes 
ao glyphosate.  

Trata-se de uma espécie de grande capacidade 
competitiva tanto para culturas anuais como para as perenes, 
sendo que Gazziero et al. (2012) relataram perdas de 
produtividade da soja de 23% e 44%, pela presença de 1 a 3 
e 4 a 8 plantas m-2, de capim-amargoso. Carvalho et al. (2011) 
observou que uma planta de capim-amargoso por cova do 
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cafeeiro reduz significativamente a taxa fotossintética, a 
absorção de nutrientes e, por consequência, o crescimento 
inicial da cultura. 

 
4.5.2. Genética 

Digitaria insularis possui genótipo diploide com 2n=36 
cromossomos (Gould&Soderstrom, 1967). Martins (2013) 
encontrou taxa polimórfica geral de 56,6% entre biótipos 
resistentes e suscetíveis, caracterizando alta dissimilaridade 
genética que pode ser explicado pela fecundação cruzada. 

Foram identificados no Brasil biótipos de Digitária 
insularis resistentes ao glyphosate (Carvalho et al, 2011). 
Como causas da resistência foram identificadas mutações nas 
posições 182 e 310 resultando na substituição de uma prolina 
por uma treonina e uma tirosina por uma cisteína, 
respectivamente, além de alterações na absorção, 
translocação e metabolismo do glyphosate pelos biótipos 
resistentes (Carvalho et al., 2012). 

 
4.6. Aspectos da biologia e genética do capim-branco 

 
4.6.1. Biologia  

O capim-branco Chloris elata (sinonímia: Chloris 
polydactyla) também pertence à família Poaceae, ordem 
Gramineae, classe Monocotiledone. É uma espécie nativa do 
continente americano, porém, semelhante ao capim-
amargoso, era encontrada de forma mais esparsa em áreas 
sem manejo, mas sua importância nas áreas de soja vem 
crescendo. É uma espécie herbácea, perene, ereta e 
ramificada, panículas vistosas e elevado número de 
sementes. Pode se reproduzir tanto por sementes quanto a 
partir de rizomas (Kissmann, 1997). Segundo Carvalho et al. 
(2005), Chloris polydactyla apresenta alta produção final de 
massa seca e sementes, podendo, assim, ser uma forte 
competidora por recursos do meio. 

Desse modo, Barroso et al. (2014) observaram que 
ocorre competição entre a cultura da soja e Chloris 
polydactyla mesmo em baixas densidades de plantas 
daninhas (20 plantas m-2), sendo que o crescimento das 
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plantas foi reduzido acima de 70%, demonstrando a grande 
importância desta espécie. 

É uma planta de ciclo fotossintético C4, que se reproduz 
por sementes. Floresce praticamente o ano todo em ampla 
faixa de fotoperíodo, ou seja, a indução floral se mostra pouco 
sensível a esse fator. As sementes são revestidas por muitos 
pelos, se dispersam pelo vento, por máquinas ou pelo homem 
(Kissmann, 2007; Lorenzi, 2000). 

Além disso, há biótipos de Chloris elata (sinonímia: 
Chloris polydactyla) resistentes ao herbicida glifosato no Brasil 
em áreas de soja, com o primeiro relato em 2014 (Heap, 
2016), o que pode explicar o rápido aumento em frequência e 
densidade da espécie (Barroso et al., 2014) 

 
4.6.2. Genética 

Pouco se sabe sobre os aspectos genéticos de C. elata 
devido à pouca importância econômica da espécie anterior à 
seleção de biótipos resistentes ao glyphosate. Brunharo et al. 
(2015) identificaram biótipos resistentes ao herbicida 
glyphosate em locais do Mato Grosso do Sul e Paraná.  

Estudos laboratoriais indicaram como mecanismo de 
resistência a translocação diferencial e maior retenção foliar 
pelos biótipos resistentes, não sendo observadas mutações 
na sequência de genes que codificam a EPSPs (Brunharo et 
al., 2015). 
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CAPÍTULO 5 
 

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

 
Ramiro Fernando López-Ovejero 

Gustavo Gross Belchior 

Gizella Potrich Leal Maymone 

 
5.1. A ACCase e sua função fisiológica 

Ácidos graxos são ácidos carboxílicos de longas cadeias 
alifáticas que desempenham importantes funções fisiológicas 
(armazenamento de energia, composição estrutural de 
membranas celulares, regulação hormonal etc.) nos 
organismos vivos. A acetil-CoA carboxilase (ACCase) é uma 
enzima ubíqua que, na dependência de biotina, catalisa duas 
reações irreversíveis que determinam o comprometimento da 
via de síntese de ácidos graxos. Ela é composta por três 
domínios funcionais: proteína carregadora de carboxil-biotina 
(BCCP ou BCC), biotina carboxilase (BC) e carboxil 
transferase (CT; subunidades � e �). Os domínios BC e CT 
são os responsáveis pelas atividades catalíticas, que 
dependem de ATP, Mg2+ e HCO3

-, resultando na carboxilação 
de acetil-CoA para formação de malonil-CoA. A seguir estão 
representadas as duas reações citadas, catalisadas, 
respectivamente, pelas subunidades BC e CT (Nikolau et al., 
2003, Sasaki &Nagano, 2004, Shorrosh et al., 1994): 

��� �������� 	 
���
 	��
��� ��� � ���� � ���
 	��

��� ��� 	 ���

��� ��������� ���
 	 ������� ��� � ���� 	 ���!��� ��� 

A malonil-CoA é necessária para a síntese de novo de 
ácidos graxos que ocorre nos plastídeos, enquanto que a 
malonil-CoA citosólica é utilizada na elongação dos ácidos 
graxos de cadeia muito longa (VLCFAs) e metabólitos 
secundários de plantas, como flavonoides e suberinas 
(Harwood, 1988). 

As plantas possuem isoformas plastídicas e 
citoplasmáticas de ACCases, sendo a primeira responsável 
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por mais de 80% da atividade total dessas enzimas nas folhas 
(Ashton et al., 1994, De Prado et al., 2004, Egli et al., 1993). 
Plantas da família Poaceae (gramíneas), possuem uma 
ACCase plastídica homomérica (ou eucariótica), na qual os 
domínios BCCP, BC e CT ficam localizados em uma proteína 
de cadeia polipeptídica única (Incledon & Hall, 1997). As 
ACCases plastídica e citoplasmática de gramíneas tornam-se 
ativas quando homodimerizadas (Egli et al., 1993, Zhang et 

al., 2003). Já as demais plantas possuem, de maneira geral, a 
forma homomérica no citoplasma e uma forma heteromérica 
(ou procariótica) localizada nos plastídeos, sendo seus 
domínios codificados por diferentes genes que são expressos 
de forma coordenada (Sasaki & Nagano, 2004). 

 
5.2. Herbicidas inibidores da ACCase 
 
5.2.1 Classificação 

Os herbicidas inibidores da ACCase foram introduzidos 
na agricultura a partir de 1978 (Powles & Yu, 2010), utilizados 
no controle de plantas daninhas gramíneas, em condições de 
pós-emergência, de culturas da classe das dicotiledôneas. A 
especificidade desse mecanismo de ação de herbicidas às 
plantas gramíneas se deve ao fato de que eles inibem, 
seletivamente, as ACCases plastídicas homoméricas, 
presentes apenas nessa família botânica de plantas, com 
algumas exceções. As formas heteromérica plastídica e 
homomérica citosólica da enzima não são inibidas por esses 
herbicidas, o que torna as dicotiledôneas naturalmente 
tolerantes a eles (Kukorelli et al., 2013). As exceções são 
alguns membros da família Geraniaceae e algumas espécies 
de brásicas e Arabdopsis (Kaundun, 2014), que possuem a 
forma homomérica da enzima em seus cloroplastos, sendo 
suscetíveis a estes herbicidas. 

Essa classe de herbicidas está dividida em três grupos 
químicos principais: ariloxifenoxipropionatos (APPs), 
ciclohexanodionas (CHDs) e fenilpirazolinas (PPZ). APPs e 
CHDs foram introduzidos na agricultura há mais de 30 anos, 
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sendo que, o grupo químico PPZ apresenta um único 
herbicida, pinoxadem, lançado em 2006 (Hofer, 2006; Oliveira, 
2011). Apesar das moléculas dos três grupos químicos 
consistirem de um esqueleto de carbono com substituintes 
polares, suas estruturas apresentam características distintas 
(Délye, 2005a). 

 
5.2.2. Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da 
ACCase 

Esses herbicidas bloqueiam a biossíntese de ácidos 
graxos, impossibilitando a formação de lipídeos e metabólitos 
secundários nas plantas suscetíveis. Como resultado, a 
integridade da membrana celular é afetada, acarretando no 
extravasamento de metabólitos intracelulares, e morte celular 
(Délye, 2005a; Kaundun, 2014). Esse processo se inicia 
quando os herbicidas são absorvidos pelas folhas e 
translocados para os pontos de crescimento (tecidos 
meristemáticos) através do floema, onde exercem sua função 
inibindo a atividade meristemática e restringindo o 
crescimento de novas folhas (Kukorelliet al., 2013). Sintomas 
necróticos aparecem nos pontos de crescimento depois de 
alguns dias, com descoloração inicial e posterior 
desintegração das folhas (Oliveira, 2011). A maior umidade 
relativa do ar está positivamente correlacionada à eficácia 
destes herbicidas, por favorecer a absorção e translocação do 
produto pela planta (Cieslik et al., 2013). 

Estudos de cinética enzimática mostraram que APPs e 
CHDs são inibidores não competitivos quanto a ATP, Mg2+ e 
HCO3, mas apresentam inibição quase competitiva no que diz 
respeito ao substrato acetil-CoA. Isso sugere que, apesar 
deles se ligarem ao mesmo sítio catalítico no domínio CT, 
provavelmente atuam inibindo o passo de transcarboxilação 
(envolvendo o domínio CT) da reação, e não a carboxilação 
da biotina (envolvendo o domínio BC) (Burton et al., 1991; 
Hirai et al., 2002; Rendina et al., 1990; Roe et al., 1997). 

Dados moleculares e bioquímicos claramente 
estabeleceram que, o domínio CT na ACCase homomérica 
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possui o sítio alvo de ligação de APPs e CHDs (Délye, 
2005a), mesmo que estas se liguem em regiões distintas da 
interface do homodímero. Análises cinéticas também 
apontaram que os APPs e as CHDs apresentam dupla 
inibição, ou seja, a ligação de uma dessas classes de 
herbicidas impede a ligação de moléculas da outra (Rendinaet 
al., 1990). Estudos com pinoxaden evidenciam que essa 
molécula se liga a um local muito similar ao tepraloxydim, 
apesar de suas estruturas químicas serem diferentes (Yu et 
al., 2010; Kaundun, 2014). 

 
5.2.3. Mecanismos de resistência das plantas daninhas 
aos inibidores da ACCase 

Plantas daninhas resistentes a herbicidas do Grupo A 
têm elevada relevância econômica devido à extensão da área 
infestada, ao número restrito de herbicidas com mecanismos 
de ação alternativos para seu manejo e porque esses 
herbicidas são a principal alternativa para o manejo de plantas 
daninhas de folhas estreitas resistentes ao herbicida glifosato. 
Segundo Devine (1997), os biótipos resistentes aos herbicidas 
inibidores da ACCase podem surgir após seis a dez anos de 
pressão de seleção, principalmente nos sistemas onde a 
aplicação desse grupo de herbicidas é utilizada como a única 
ferramenta de manejo das gramíneas, sendo que esse fato 
está relacionado com a elevada frequência inicial (6-10 plantas) 
que apresenta o biótipo resistente na natureza (Vidal  & Fleck, 
1997). Os primeiros herbicidas deste grupo foram lançados no 
mercado no ano 1978, e os primeiros casos de resistência 
foram reportados quatro anos mais tarde, em 1982, para 
Lolium rigidum em um campo de trigo na Austrália (Heap & 
Knight, 1982). Atualmente, um total de 47 espécies resistentes 
já foram reportadas no mundo (Heap, 2016). Ainda, na 
Austrália, populações de L. rigidum já apresentavam 
resistência ao herbicida pinoxaden, lançado em 2006, em 
pesquisas feitas em 2003 e 2005 (Boutsalis et al., 2012). Até o 
momento no Brasil, foram reportadas cinco espécies com 
populações resistentes aos herbicidas inibidores da ACCase: 
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Urochloa plantaginea (capim-marmelada), Digitaria ciliaris 
(capim-colchão), Eleusine indica (capim-pé-de-galinha), 
Avena fatua (Aveia-brava), Lolium multiflorum (azevém - 
também resistente ao glifosato) e Digitaria insularis (capim-
amargoso) (Heap, 2016). 

Diversos pesquisadores publicaram resultados de 
estudos, buscando elucidar o mecanismo de resistência de 
plantas daninhas a esses herbicidas e, assim como no caso 
de outros mecanismos de ação, o mecanismo de resistência 
de plantas daninhas aos inibidores da ACCase pode ser 
diretamente relacionado ao alvo (ACCase) ou metabólica. 
Assim, a seguir são descritas algumas destas pesquisas. 

5.3.1. Resistência relacionada à ACCase 
A resistência diretamente relacionada à ACCase pode 

ser causada (i) por mutações ou (ii) pelo aumento dos níveis 
de expressão da mesma. 

 
5.3.1.1. Mutações que afetam a afinidade do herbicida pela 
enzima 

Uma das propriedades que determina a eficácia de um 
herbicida é a afinidade que o mesmo tem pela enzima por ele 
inibida. Essa afinidade, por sua vez, é conferida pelas 
interações físico-químicas que ocorrem entre as moléculas 
envolvidas. Assim sendo, no caso de um inibidor da ACCase, 
é a interação entre a molécula do ingrediente ativo (APPs, 
CHDs ou DEN) e aminoácidos em posições específicas da 
cadeia polipeptídica do domínio CT da ACCase que determina 
a afinidade entre ambos e, consequentemente, a eficácia do 
inibidor. Portanto, se plantas daninhas sofrem mutações no 
gene que codifica a ACCase de forma a alterar um 
aminoácido em uma dessas posições específicas (mutação 
pontual), a afinidade original entre o inibidor e a enzima pode 
ser comprometida, resultando em uma menor eficácia do 
mesmo. 

As mutações no gene que codifica a ACCase plastídica, 
e suas consequentes alterações na sequência primária da 
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enzima foram detalhadamente elucidadas (Délye, 2005b). Até 
o momento, 14 dessas alterações já foram descritas, tendo 
sido observadas principalmente nas posições dos 
aminoácidos 1781, 2027, 2041, 2078 e 2096 da cadeia 
polipeptídica, mas também nas posições 1999 e 20881 
(Kaundun, 2014), e ocorrendo nas seguintes variações: 
I1781L/V/A/T, W1999C/L/S, W2027C, I2041N/V, D2078G, 
C2088R e G2096A/S2 (Beckie & Tardif, 2012; Heckart et al., 
2008; Kaundun, 2010; Kaundun et al., 2012; Kaundun et al., 
2013).  

Os estudos moleculares conduzidos mais recentemente 
evidenciaram que, a não ser pelas mutações D2078G e 
C2088R, que conferem um amplo espectro de resistência a 
todos os herbicidas testados (Cruz-Hipolito et al., 2011; Délye 
et al., 2008; Gherekhloo et al., 2012; Kaundun, 2010; Kaundun 
et al., 2012; Osuna et al., 2012; Scarabel et al., 2011; Yu et 
al., 2007), os níveis de resistência são dependentes não só 
das substituições de aminoácidos, mas também do número de 
alelos resistentes, da espécie da planta daninha, do estádio 
de crescimento da planta e das doses de uso recomendadas 
dos herbicidas no campo (Kaundun, 2014). Dessa forma, uma 
mesma mutação pode resultar em fenótipos contrastantes 
quanto à sensibilidade a um herbicida em espécies diferentes. 
É o caso da mutação I2041N, que confere resistência a 
cicloxydim em Phalaris paradoxa, mas não em Alopecurus 
myosuroides (Délye et al., 2008, Hochberg et al., 2009). O 

���������������������������������������� �������������������
1
Os númerosNNNN apresentados representama posição de 

um aminoácido na cadeia proteica (polipeptídica) a contar do 

primeiro aminoácido da extremidade N-terminal da mesma. 
2
A notação XNNNNZ é tal que: (i) X é o aminoácido 

canônico (original, ou não substituído) localizado na posição 

NNNN, (ii) NNNN é a posição do aminoácido e (iii) Z é o 

aminoácido que substituiu o aminoácido canônico. As barras “/” 

indicam que mais de um substituto do aminoácido original X na 

posição NNNN já foi descrito. Aminoácidos: A: alanina, C: 

cisteína, D: ácido aspártico, G: glicina, I: isoleucina, L: leucina, N: 

asparagina, R: arginina, S: serina, T: treonina, V: valina, W: 

triptofano. 
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grau de homozigozidade foi determinante para o controle de 
Lolium rigidum com clethodim em um campo da Austrália, 
onde as doses de uso puderam combater plantas 
heterozigotas I1781L, mas foram ineficazes para o controle de 
plantas homozigotas (Yuet al., 2007).  

Finalmente, vale ainda reforçar que a frequência das 
mutações no gene da ACCase em uma população é variável 
de acordo com a espécie, o local e a pressão de seleção 
exercida pelo herbicida utilizado na região em questão 
(Délyeet al., 2010). 

 
5.3.1.2. Aumento dos níveis de expressão da enzima 

A pressão seletiva conferida por um herbicida inibidor da 
ACCase pode levar a um aumento da atividade específica da 
enzima, ou seja, da proporção de atividade da enzima por 
massa de proteína total devido a uma maior taxa de 
expressão. Uma vez em maior quantidade, ela é capaz de 
catalisar as reações de síntese de ácidos graxos na presença 
da mesma quantidade de um inibidor que antes inibia a 
catálise, dado que este não mais bloqueia a ação fisiológica 
total da enzima em níveis incompatíveis com o metabolismo 
celular. Até o momento, dois casos dessa natureza foram 
reportados, um em Sorghum halepense nos EUA (Bradley et 
al., 2001), e outro em Leptochloa chinensis na Tailândia 
(Pornprom et al.,, 2006), sendo que, em ambos, a atividade 
específica da enzima estava três vezes aumentada. 
 
5.3.2. Resistência metabólica 

A resistência metabólica vem sendo cada vez mais 
reconhecida como o mecanismo de resistência predominante 
aos herbicidas inibidores da ACCase (Kaundun, 2014). Este 
tipo de resistência engloba uma gama de processos, como 
detoxificação, redução na penetração e deficiência na 
translocação dos herbicidas (Kaundun, 2014; Kukorelli et al., 
2013, Powles &Yu, 2010). O nível de resistência resultante 
desses processos é relativamente menor, quando comparado 
à resistência relacionada à ACCase, e pode, algumas vezes, 
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ser controlado quando as plantas são tratadas na fase inicial 
de crescimento. Porém, a resistência metabólica está 
frequentemente presente em populações que já contém algum 
tipo de resistência relacionada à ACCase conhecida. 

A detoxificação ocorre quando a taxa de metabolização 
do herbicida aumenta, transformando o ingrediente ativo em 
uma molécula não tóxica através de oxidação, hidrólise ou 
redução (fase 1) e posterior conjugação do metabólito ao 
tripeptídeo glutationa, a um açúcar ou a um aminoácido (fase 
2) (Délye, 2005a). Como consequência, a concentração do 
componente tóxico diminui e não é mais suficiente para 
causar dano às células. As enzimas envolvidas no 
metabolismo de herbicidas têm os seus níveis de expressão 
aumentados nos casos de resistência, em particular as 
enzimas citocromo P450 oxidase (envolvida na fase 1), e 
glutationa-S-transferase (envolvida na fase 2) (Brazier et al., 
2002; Kaundun, 2014). A resistência decorrente do aumento 
de metabolismo já pôde ser comprovada em algumas 
espécies de plantas daninhas (Ahmad-Hamdaniet al., 2012; 
De Prado et al., 2005; Bakkali, 2007; Menendez & De Prado, 
1996). 

Um grande número de genes está claramente envolvido 
no mecanismo de resistência baseado no metabolismo, sendo 
que, em muitas espécies de plantas daninhas, as atividades 
da citocromo P450 oxidase e da glutationa-S-transferase 
estão associadas à resistência a diferentes classes de 
herbicidas (Délye, 2005a; Powles & Yu, 2010). Vale ainda 
destacar que padrões de resistência cruzada associados à 
resistência metabólica são quase imprevisíveis, o que torna 
difícil o manejo baseado apenas na substituição de herbicidas 
com diferentes mecanismos de ação. Um dos maiores 
exemplos são as populações resistentes de L. rigidum 
baseadas no metabolismo pelo citocromo P450, que 
apresentam resistência a herbicidas com mecanismos de 
ação distintos, incluindo inibidores do fotossistema II, 
inibidores da ALS, da ACCase e inibidores de tubulina 
(Powles & Yu, 2010; Preston & Powles, 2002). 
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A Figura 1 traz um resumo esquemático e genérico onde 
podem ser observados os principais aspectos abordados até 
aqui neste capítulo. 

 
5.4. Caracterização da resistência de plantas daninhas 
aos herbicidas inibidores da ACCase no Brasil 

Vários trabalhos têm sido conduzidos por pesquisadores 
Brasileiros, com o objetivo de esclarecer e caracterizar a 
resistência das espécies reportadas a este grupo de 
herbicidas no país. Como pode ser observado na Tabela 1, o 
fator de resistência exibido pelos biótipos resistentes das 
diferentes espécies é variável dentre os herbicidas, apesar do 
mecanismo de ação destes ser o mesmo, evidenciando 
diferentes níveis de resistência cruzada a esses herbicidas. 
Alguns autores, como Gazziero et al., 2004, afirmam que os 
resultados encontrados para um biótipo não necessariamente 
se expressam em outros, de outras populações. Assim, para 
Urochloa plantagineae e Digitaria ciliaris (Tabela 1) foi 
observada resistência aos herbicidas como fluazifop-p-butil, 
haloxyfop-methyl (APP) e sethoxydim (CHD), principalmente. 
Porém, houve controle satisfatório pelo clethodim e 
teproloxydim, comprovando, assim, que as populações 
estudadas apresentam resistência cruzada, principalmente 
aos APPs, o que não se aplica a todos os herbicidas CHDs. 
No entanto, isso não foi observado para as populações de 
Eleusine indica e Lolium multiflorum, nas quais foi observado 
um fator de resistência para o herbicida clethodim de 10,7 e 
15,3, respectivamente. 

Estudos de herança conduzidos por Betts et al. (1992) 
evidenciam que a resistência a inibidores da ACCase é 
controlada por um gene nuclear dominante ou semi-
dominante e, dessa forma, os biótipos resistentes apresentam 
condições de deixar como descendentes indivíduos 
resistentes, independentemente do tipo de fecundação da 
espécie. Ainda, em alguns casos, sabe-se que o mecanismo 
de resistência para essas espécies está relacionado ao alvo 
(ACCase; Tabela 2). Todavia, estudos mostram que a 
adaptabilidade ecológica não é afetada nos biótipos de 
plantas daninhas resistentes aos herbicidas inibidores da 
ACCase no Brasil (Tabela 2), o que indica que os mesmos 
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não apresentariam desvantagem de crescimento e na sua 
habilidade competitiva intra- e interespecífica na ausência da 
pressão de seleção (Devine, 1997). 

 
5.5. Manejo de populações de plantas daninhas 
resistentes aos herbicidas inibidores da ACCase 

O controle de biótipos de plantas daninhas resistentes 
a herbicidas inibidores da ACCase nas culturas de soja, milho, 
algodão e trigo considerando apenas a tática química é um 
desafio. Isso se dá devido ao baixo número de herbicidas com 
mecanismo de ação alternativo disponíveis para essas 
culturas (Tabela 3). Assim é primordial que, para o controle 
dessas populações, seja adotado o manejo integrado de 
plantas daninhas (MIPD) através do uso de um conjunto de 
técnicas químicas e não químicas integradas e apropriadas no 
sistema de produção utilizado. O MIPD em uma propriedade 
deve ser levado em consideração em longo prazo devido ao 
banco de sementes. Um exemplo disso, é um trabalho 
conduzido por Galvan et al. (2015), que buscaram testar 
manejos de solo e de cultura como forma de reduzir a 
presença de azevém, mostrando que as sucessões de aveia 
preta/milho e trigo/soja, em dois anos, reduziram 
significativamente o banco de sementes na área. Ainda, 
Alexandrino (2015), com o objetivo de avaliar o impacto de 
diferentes sistemas de produção (incluindo a rotação de 
culturas, culturas de cobertura e aplicação de herbicidas com 
diferentes mecanismos de ação) no comportamento de 
plantas daninhas, observou que os manejos com rotação de 
culturas e herbicidas, a utilização da cobertura de aveia na 
entressafra, e evitando deixar a área em pousio, propiciaram a 
redução da população de plantas daninhas, notadamente para 
o azevém resistente ao glifosato. Assim, o mais recomendável 
na presença de biótipos resistentes a herbicidas do Grupo A é 
a rotação de culturas, o que permite utilizar herbicidas de 
diferentes mecanismos de ação, conforme sugerido na Tabela 
3, dependendo da espécie presente na lavoura, com o 
objetivo de reduzir a infestação dos biótipos resistentes. 
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Figura 1. Representação esquemática dos principais aspectos 
envolvendo a resistência de gramíneas aos herbicidas inibidores de 
ACCase. A resistência de gramíneas a inibidores de ACCase pode 
se dar de diferentes formas. Aqui, os seguintes contextos são 
apontados: interação entre inibidores de ACCase e uma planta 
selvagem (I); resistência relacionada à ACCase causada por 
mutações (II) ou superexpressão da enzima selvagem (III); 
resistência metabólica causada por detoxificação (IV), penetração 
comprometida (V) ou translocação comprometida (VI).
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Tabela 3. Principais herbicidas alternativos registrados para o 
manejo das espécies reportadas como resistentes aos 
inibidores da ACCase nas culturas de soja, milho, algodão e 
trigo. 

Soja 
- Urochloa plantaginea: glifosato (G); glufosinato (H); imazetapir (B); 
imazapir + imazapique (B); paraquate (D); alacloro (K3); S-metolacloro 
(K3); trifluralina (K1); sulfentrazona (E); clomazona (F3). 
- Digitaria ciliaris: glifosato (G); trifluralina (K1). 
- Eleusine indica: glifosato (G); imazapir + imazapique (B); paraquate 
(D); alacloro (K3); S-metolacloro (K3); trifluralina (K1); sulfentrazona (E); 
clomazona (F3). 
- Lolium multiflorum: glifosato (G); glufosinato (H); paraquate (D); 
trifluralina (K1). 
- Digitria insularis: glufosinato (H); paraquate (D) 

Milho 
- Urochloa plantaginea: glifosato (G); glufosinato (H); paraquate (D); 
nicossulfuron (B); tembotriona (F2); atrazina (C1); simazina (C1); 
alacloro (K3); trifluralina (K1); S-metolacloro (K3); isoxaflutol (F2). 
- Digitaria ciliaris: glifosato (G); atrazina (C1); tembotriona (F2); 
trifluralina (K1). 
- Eleusine indica: glifosato (G); glufosinato (H); paraquate (D); 
nicossulfuron (B); atrazina (C1); simazina (C1); alacloro (K3); trifluralina 
(K1); S-metolacloro (K3); isoxaflutol (F2). 
- Lolium multiflorum: glifosato (G); paraquate (D); trifluralina (K1). 
-  Digitria insularis: mesotrione (F); tembotrione (F) 

Algodão 
- Urochloa plantaginea: glifosato (G); glufosinato (H); paraquate (D); 
MSMA (Z); diurom (C2); S-metolacloro (K3); alacloro (K3); trifluralina 
(K1); clomazona (F3). 
- Digitaria ciliaris: glifosato (G); trifluralina (K1). 
- Eleusine indica: glifosato (G); glufosinato (H); MSMA (Z); paraquate 
(D); prometrina (C1); alacloro (K3); trifluralina (K1); diurom (C2); 
clomazona (F3); S-metolacloro (K3). 
- Digitria insularis: glufosinato (H); prometrina (C)  

Trigo 
- Urochloa plantaginea: glifosato (G); paraquate (D). 
- Digitaria ciliaris: glifosato (G). 
- Eleusine indica: glifosato (G); glufosinato (H); paraquate (D); 
- Lolium multiflorum: glifosato (G); paraquate (D); iodossulfuron (B); 
piroxsulam (B). 
- Digitria insularis: glufosinato (H); paraquate (D) 
Giagro, março 2016 - no sistema não constam herbicidas 
registrados para o controle de Avena fatua (aveia-brava) 
nessas culturas. 
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É importante mencionar que, em alguns casos, para o 
manejo químico de biótipos resistentes a inibidores da 
ACCase poderiam ser utilizados herbicidas com o mesmo 
mecanismo de ação. Um exemplo disso é que os biótipos 
resistentes de Brachiaria plantaginea e Digitaria ciliaris foram 
reportados como resistentes a APPs e sethoxydim, mas não 
para clethodim (Tabela 1). No entanto, é importante ressaltar 
que (i) os resultados encontrados para uma população 
estudada podem não se expressar em outra e, assim, a 
recomendação pode ser diferente conforme o histórico da 
área (caso a caso); (ii) nunca se deve utilizar essa estratégia 
isoladamente, uma vez que podem ser empregados 
herbicidas pré-emergentes com mecanismo de ação diferente 
para diminuir a infestação seguidos da aplicação de um 
inibidor da ACCase em pós-emergência; (iii) deve-se 
considerar que, com o tempo, e quando utilizado como tática 
de manejo isolada, a pressão de seleção desses herbicidas 
continuará, o que poderá resultar em problemas para todos os 
herbicidas pertencentes a esse grupo químico.  

Outra questão importante é o fato desse grupo de 
herbicidas ser fundamental para o manejo de populações de 
plantas daninhas resistentes ao glifosato, como Lolium 
multiflorum, Digitaria insularis e Chloris elata. No ano de 2010, 
o primeiro caso de resistência aos herbicidas glifosato e 
clethodim já havia sido reportado em Lolium multiflorum na 
região sul do Brasil (Heap, 2016). Essa questão é bastante 
alarmante, principalmente para o caso de Digitaria insularis, 
planta daninha adaptada a uma extensa área cultivada, e com 
a presença de populações resistentes ao glifosato nas 
diferentes regiões produtoras do Brasil. Atualmente, o manejo 
destas populações tem sido realizado principalmente com 
aplicações de herbicidas inibidores da ACCase na fase adulta 
da planta, inclusive em doses muitas vezes maiores do que as 
recomendadas, em aplicações sequenciais e como única 
ferramenta de controle (Adegas et al., 2014). Assim, existe a 
preocupação de que a pressão de seleção exercida acabe por 
levar à seleção de populações com resistência aos inibidores 
da EPSPS e da ACCase para D. insularis em um futuro muito 
próximo. Esse caso, bem como os demais apontados aqui, 
demonstram a importância de se introduzir uma maior 
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diversidade nas alternativas de manejo das populações que 
são resistentes ao glifosato, consequentemente aumentando 
a vida útil dos inibidores da ACCase. 
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RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS AOS 
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6.1 Introdução 
Os herbicidas inibidores da ALS formam um dos mais 

importantes grupos de herbicidas comercializados na 
atualidade (Oliveira Jr., 2011), os mesmos ganharam 
popularidade na comunidade agrícola e tiveram seu uso 
aumentado gradativamente devido à elevada eficácia 
agronômica no controle de diversas espécies, às baixas doses 
recomendadas, à baixa toxicidade aos mamíferos e à 
seletividade à várias culturas (Monquero et al., 2000). 
Contudo, o uso inadequado desta tecnologia levou ao 
aparecimento de 159 plantas daninhas resistentes, o que 
corresponde a mais de 30% de todos os casos de resistência 
no mundo, sendo dezoito casos com ocorrência no Brasil 
(Heap, 2016). 

O uso contínuo de uma mesma molécula por diversos 
anos promove uma redução na população suscetível de uma 
determinada espécie à um herbicida, ao mesmo passo que 
ocorre o aumento da frequência biótipos resistentes. A 
frequência da presença dos genes que conferem a resistência 
de uma espécie a um determinado herbicida, está diretamente 
correlacionada com o período de tempo necessário para que 
se possa notar a presença de biótipos resistentes no local 
(Bahar et al., 2013), sendo que a frequência inicial de biótipos 
resistentes aos inibidores da ALS em uma população é 
considerada alta, devido a passibilidade desta enzima sofrer 
mutações pontuais em sua sequência genética (Nicolai et al., 
2008).  
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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, 2011). 

 
6.2. Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da ALS  

Christoffoleti (2008) explica que os herbicidas inibidores 
da enzima acetolactato sintase (ALS) ou acetohidroxiácido 
sintase (AHAS) pertencem a diversos grupos químicos, dentre 
eles as sulfoniluréias (azimsulfuron, chlorimuron-ethyl, 
thoxysulfuron, metsulfuron-methyl, halosulfuron, flazasulfuron, 
pirazosulfuron-etil, nicosulfuron,oxasulfuron, cyclosulfamuron, 
trifloxysulfuron-sodium, iodosulfuron-methyl, oramsulfuron), 
imidazolinonas (imazamox, imazethapyr, imazapic, imazaquin, 
imazapyr), triazolopirimidinas (flumetsulan, diclosulan, 
cloransulam-methyl) e pirimidiloxitiobenzoatos (pyrithiobac-
sodium, bispyribac-sodium). 

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

Essa reação de condensação consiste na fusão de duas 
moléculas de piruvato, gerando o acetolactato ou na 
condensação de uma molécula de piruvato com uma molécula 
de 2-cetobutirato, formando 2-aceto-2-hidroxibutirato, como o 
primeiro passo da biossíntese do aminoácido isoleucina. 

Cada um destes produtos é convertido posteriormente 
por outras três reações, catalisadas pelas enzimas 
acetohidroxiacido isômero reductase (KARI), dihidroxiacido 
dehidratase e aminotransferase, resultando em valina e 
isoleucina. Na biossíntese da leucina, 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 aminotransferase 
(Duggleby & Pang, 2000). 

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

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

 
Quando o herbicida se encontra presente dentro da 

célula de uma planta susceptível, ocorre uma inibição não 
competitiva pelo herbicida com o substrato, de tal maneira que 
não ocorre a formação 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 celular e consequente 
paralisação do crescimento da planta (Kissmann, 2003a). 

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 



 

102 
 

a morte das regiões meristemáticas ocorrerem logo após a 
aplicação (Rodrigues & Almeida, 2011). 

Para Christoffoleti & López-Ovejero (2005), todos os 
herbicidas 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 têm íntima ligação com o estádio 
de desenvolvimento das plantas daninhas, principalmente 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-emergência, deve ser respeitado o 
estádio mais inicial das plantas daninhas, 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 
organofosforados, 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). 

 
6.3. Mecanismos de resistência a herbicidas inibidores 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 resistentes de Lactuca serriola e em 
áreas cultivadas com trigo, nos Estados Unidos da América, 
em apenas cinco anos após a liberação comercial do 
herbicida Chlorsulfuron. No Brasil, em 1992, foi identificado o 
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primeiro caso de resistência, na cultura da soja, para a planta 
daninha leiteiro (Euphorbia heterophylla). Recentemente, 
Gonçalves Netto et al. (2016) confirmaram a existência de 
biótipos resistentes de caruru palmeri (Amaranthus palmeri) 
em áreas cultivadas com algodão, no norte do estado do Mato 
Grosso. 

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 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 alterada, de tal forma que 
estes herbicidas não conseguem mais provocar 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 afinidade do herbicida pelo local da ação na enzima. 
Christoffoleti et al. (1997) e Vargas et al. (1999) observaram 
esse mecanismo respectivamente 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 sequência dos aminoácidos em uma 
das cinco regiões conservadas 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 sequência é codificada por um gene nuclear. As cinco 
regiões conservadas podem sofrer mutações pontuais na 
sequência das bases aminadas, sendo que os cinco lócus 
passíveis de mutação que resultam em resistência são 
simples e semi-dominantes, o que determina a alta frequência 
inicial dos biótipos resistentes. 
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A herdabilidade do alelo que confere resistência aos 
herbicidas inibidores da ALS é uma característica semi-
dominante, permitindo 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 
conduzidas 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): 

• O uso repetitivo na agricultura devido à ampla série de 
recomendações possíveis destes herbicidas, nas mais 
diversas culturas; 

• A maioria dos herbicidas inibidores da ALS apresenta 
eficácia 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 consequentemente aumentam a 
pressão de seleção para biótipos resistentes; 

• A alta frequência inicial de biótipos resistentes devida a 
características genéticas, conforme discutido anteriormente; 

• A adaptabilidade ecológica dos biótipos suscetíveis e 
resistentes aos herbicidas inibidores da ALS é igual, 
garantindo a produção de sementes dos escapes das 
pulverizações; 

• A maioria dos casos de resistência aos herbicidas 
inibidores 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 
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herbicidas inibidores 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 imidazolinonas 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 
comerciais. 

Casos de resistência múltipla ALS-Protox, ALS-FSII, 
ALS-Mimetizadores de Auxina, ALS-EPSPs, no Brasil (Heap, 
2016) chamam 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. 

 
6.4. 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 cultivadas no Brasil levaram ao estudo de 
alternativas para o controle dos escapes destas plantas. A 
utilização de outros herbicidas, com diferentes mecanismos 
de ação, posicionados da mesma forma que os herbicidas 
inibidores da ALS ou em momentos diferentes do 
desenvolvimento 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. As 
pesquisas elaboradas para obtenção de posicionamento de 
herbicidas já existentes 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. 
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O manejo do complexo Bidens pilosa - B. subalternans 
resistente 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 
sequenciais de fomesafen (125+125), lactofen (72+72) e 
acifluorfen (102+102) e que em pelo menos uma das 
aplicações sequenciais 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: clomazone (900 g i.a. 
ha-1), sulfentrazone (400), metribuzin (480) e flumyoxazin (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 eficácia de diferentes herbicidas sobre as plantas daninhas 
Bidens pilosa e Bidens subalternans resistentes aos 
herbicidas inibidores da ALS, Nicolai et al. (2006b) concluiram 
que os tratamentos herbicidas compostos por lactofen, 
clomazone, sulfentrazone, glyphosate, flumiclorac, bentazon, 
(acifluorfen + bentazon), metribuzin, fomesafen, 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 recomendados para a cultura da soja, mas também 
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de moléculas recomendadas 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 Bidens subalternans 
aos herbicidas nicosulfuron, imazethapyr e chlorimuron-ethyl. 

Para Braz et al. (2011) o controle em pós-emergência de 
Bidens pilosa resistente foi nulo com o tratamento pyrithiobac-
sodium em doses até 84 g i.a. ha-1, ao passo que o uso de 
glyphosate e amônio glufosinato, em doses de 640 e 300 g i.a. 
ha-1 respectivamente, foram totalmente eficazes quando 
aplicados isoladamente e também quando cada dessecante 
foi associado ao pyrithiobac-sodium, indicando a associação 
de moléculas, quando não antagônica e seletiva à cultura, 
como uma ferramenta para o manejo de plantas daninhas 
resistentes. 

No caso do amendoim-bravo (Euphorbia heterophylla) 
resistente 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 m2, porém quando a população foi superior a 100 
plantas m2 somente as aplicações sequenciais 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 sequenciais destes produtos foram 
superiores à aplicação única, sem rebrota de plantas de E. 
heterophylla. Na aplicação sequencial, 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 sequencial 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-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 
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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 
ocorrência de resistência aos herbicidas inibidores da ALS em 
vários biótipos de Euphorbia heterophylla e avaliar a 
ocorrência de resistência 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 herbicidas 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 daninha, é o cultivo da cultura da soja geneticamente 
modificada, tolerante 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 herbicidas 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 Paraná. Observaram que os herbicidas paraquat, 
trazina+simazina, glyphosate, 2,4-D, sulfentrazone e 
flumioxazin são altamente eficazes para o controle dos 
biótipos resistente e suscetível de E. heterophylla. 

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 
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alternativa para o controle de E. heterophylla e B. pilosa 
resistente aos herbicidas inibidores da ALS. 

Costantin et al. (2004) testaram a aplicação em pré-
emergência de isoxaflutole para o controle de B. pilosa 
resistente aos herbicidas 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-
emergentes 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. 
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A planta daninha Raphanus sativus (nabiça) pertence à 
família Brassicaceae. No ano de 2001 foram observados 
biótipos desta planta daninha com resistência aos herbicidas 
do grupo B (inibidores da ALS) na cultura do trigo. A nabiça 
apresenta resistência principalmente aos herbicidas 
chlorimuron-ethyl, cloransulam-methyl, imazethapyr, 
metsulfuron-methyl e nicosulfuron (Heap, 2016), o que 
determina que esta daninha possui resistência cruzada 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. 

Gazziero (2006) identificou biótipos de losna-branca 
(Parthenium hysterophorus) resistentes aos herbicidas 
inibidores da enzima ALS. A resistência aos herbicidas 
pertencentes aos grupos químicos das imidazolinonas 
(imazethapyr), triazolopirimidinas (cloransulam-methyl) e 
sulfonilureias (chlorimuron-ethyl e iodosulfuron-methyl-sodium 
mais foramsulfuron) comprova o fato dessa resistência ser 
cruzada aos herbicidas desses grupos químicos. Em relação 
ao herbicida 2,4-D, que apresenta mecanismo de ação 
diferente da inibição da enzima ALS, ocorreu alto índice de 
controle de ambos os biótipos de losna-branca avaliados, 
confirmando que a alteração do mecanismo de aço do 
herbicida é uma importante alternativa para manejar áreas 
com problemas de resistência. 

O Lolium multiflorum, conhecido como azevém, é uma 
poacea anual, herbácea de clima temperado. O azevém é 
utilizado na alimentação animal como forrageira e também 
pode ser usado como cobertura vegetal. É considerado uma 
das mais problemáticas plantas daninhas em cereais de 
inverno em todo o mundo. No Brasil, consiste em problema 
principalmente nas lavouras de trigo, nas quais é cultivada em 
expressiva área de dois milhões de hectares (Conab, 2013). 

Atualmente, as duas principais moléculas disponíveis no 
mercado para o controle seletivo de azevém em trigo 
continuam pertencendo a esses mecanismos, que são o 
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iodosulfurom-metílico e o clodinafope-propargil, inibidores de 
ALS e ACCase, respectivamente. No entanto, para ambas já 
existe relato de casos de resistência (Heap, 2016), 
representando ameaça para o futuro desses sistemas de 
produção. Os inibidores de ALS são os mais preferidos pelos 
produtores, porque são utilizados em baixa taxa de 
ingrediente ativo por área, possuem amplo espectro de 
controle de plantas daninhas, seletividade para muitas 
culturas, atividade residual no solo e baixa toxicidade para 
mamíferos. Schneider et al. (2015) citam os herbicidas 
paraquat e amônio glufosinato como alternativas para o 
controle da resistência de azevém. 

A importância da Buva (Conyza ssp.) como infestante 
em áreas agrícolas cresceu significativamente nos últimos 
anos, atribuindo a essa planta daninha o posto de uma das 
mais importantes em áreas cultivadas no Brasil e no mundo. 
Este crescimento em importância decorre tanto do fato de que 
ela é uma espécie cujo controle é naturalmente difícil, quanto 
à seleção de biótipos resistentes a herbicidas e, em especial, 
ao glifosato (Constantin et al., 2013). 

No Brasil, já foram identificadas e catalogadas algumas 
espécies do gênero Conyza, também conhecidas como buva 
ou voadeira. No entanto, as espécies que mais têm sido 
relacionadas à ocorrência de casos de resistência aos 
herbicidas são C. bonariensise, C. canadenses além de uma 
terceira espécie que também preocupa produtores e 
pesquisadores é Conyza sumatrensis, identificada no estado 
do Paraná por pesquisadores da Universidade Estadual de 
Maringá (Santos et. al., 2012). 

Os trabalhos nos quais foram identificadas as 
populações de C. sumatrensis no Brasil (HUEM, 2013) e os 
seus casos de resistência foram realizados nos anos de 2011 
e 2012 pela Universidade Estadual de Maringá (Santos et al., 
2012). Os pesquisadores comprovaram que biótipos de C. 
sumatrensis coletados no estado do Paraná possuem 
resistência singular e múltipla aos herbicidas glyphosate e 
chlorimuron, e ainda resistência múltipla ao glyphosate e 
clorimuron-ethyl.  

Santos et al. (2015) em trabalho para identificação de 
alternativas de controle para biótipos de Conyza sumatrensis 
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com múltipla resistência a ALS e EPSPs concluíram que os 
tratamentos com os herbicidas 2,4-D, amônio glufosinato além 
de paraquat+diurom, atrazina e tembotrione isolados ou em 
associação obtiveram controle satisfatório nos biótipos 
testados. 

O mais recente caso de resistência aos herbicidas 
inibidores da ALS relatado no Brasil, por Gonçalves Netto et 
al. (2016), aponta biótipos de caruru palmeri (Amaranthus 
palmeri) como portadores de resistência cruzada aos 
diferentes grupos químicos dos herbicidas com mecanismos 
de ação pertencentes ao grupo B, além de resistência múltipla 
aos herbicidas inibidores da ALS e EPSPs. Neste trabalho, os 
biótipos de caruru palmeri mostram-se resistentes aos 
herbicidas imazethapyr, cloransulam-methyl, chlorimuron-
ethyl.  
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CAPÍTULO 7 
 

MECANISMO DE AÇÃO E RESISTÊNCIA DOS 
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7.1. Introdução 

Os herbicidas, cujo mecanismo de ação é a inibição do 
fotossistema II (FSII) constituem, até os dias atuais, um grupo 
de herbicidas de grande uso na agricultura, principalmente por 
apresentarem seletividade a uma ampla gama de culturas, e 
efeito residual no solo para controle de plantas daninhas. No 
Brasil, esses herbicidas são registrados para diversas culturas 
agrícolas, incluindo cereais, oleaginosas e culturas perenes 
(Oliveira Jr. et al., 2011). 

O mecanismo de ação desses herbicidas envolve 
basicamente a competição com a plastoquinona (PQ), pelo 
sítio de ligação do complexo de proteína D1 dentro do 
fotossistema II. Isso inibe o transporte de elétrons, impedindo 
a formação de NADPH e ATP, e consequentemente o ciclo de 
redução de carbono. Por fim, ocorre a produção de espécies 
reativas de oxigênio (ROS), em decorrência do excesso de 
energia no FSII (Powles & Yu, 2010).  

Desde o início da sua utilização (década de 50), 105 
casos de plantas daninhas resistentes aos inibidores do FSII 
foram reportados até hoje, sendo 73, 28 e 4 casos de 
resistência para os grupos C1, C2 e C3, respectivamente. No 
Brasil, existem quatro relatos de resistência a esses 
herbicidas, sendo todos de resistência múltipla junto com os 
inibidores da ALS (Heap, 2016). 
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Senecio vulgaris foi a primeira planta daninha descrita 
como resistente aos herbicidas inibidores do FSII, identificada 
em viveiros de produção de mudas de pinus nos Estados 
Unidos da América do Norte, com resistência a atrazine e 
simazine, ambos pertencentes ao grupo C1 (Ryan, 1970). No 
Brasil, o primeiro caso de resistência a este mecanismo de 
ação foi identificado em uma população de Bidens 
subalternans resistente à atrazine, em lavouras de soja e 
milho no estado do Paraná (Gazziero et al., 2008). Além do 
picão-preto, as espécies resistentes aos herbicidas inibidores 
do FSII no Brasil são: Sagittaria montevidensis, Amaranthus 
retroflexus e A. viridis (Heap, 2016).  

Os mecanismos que conferem a resistência nos biótipos 
relatados, no Brasil, ainda não foram elucidados. No entanto, 
mundialmente, em um grande número de casos, o mecanismo 
de resistência está relacionado com mutações no gene psbA, 
com consequente alterações da sequência de aminoácidos da 
proteína D1, e do sítio de ligação dos herbicidas inibidores 
FSII (Masabni & Zandstra, 1999; Mechant et al., 2008; Perez-
Jones et al., 2009; Elahifard et al., 2013; Li et al., 2014; Thiel 
& Varrelmann, 2014; Dumont et al., 2016). A resistência 
causada por este mecanismo é comumente chamada na 
língua inglesa de ‘target site resistance’.  

A resistência via target site mutation é herdada 
maternalmente, pois o gene psbA, o qual codifica a proteína 
D1 do FSII, está localizado no cloroplasto. Isto significa que os 
genes de resistência se disseminam somente maternalmente 
pela semente, e não via pólen (Aper et al., 2010). A mutação 
mais comum é a substituição do aminoácido serina, na 
posição 264, por uma glicina (Ser-264-Gly), conferindo 
resistência cruzada às triazinas.  

Por ser o mecanismo mais comum em diversos biótipos 
e espécies, em diferentes países, acredita-se que a 
resistência a este grupo de herbicidas tenha sido selecionada 
de forma independente, ao redor do mundo (Hirschberg 
&McIntosh, 1983; Goloubinoff et al., 1984). Praticamente 
todas as espécies e biótipos resistentes às triazinas, relatados 
no mundo, cujo mecanismo foi elucidado, apresentam como 
causa da resistência a substituição Ser-264-Gly do gene psbA 
(Powles & Yu, 2010). 
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No caso específico das triazinas, a substituição Ser-264-
Gly é uma das poucas mutações que inibe a ligação da 
triazina à proteína D1, mas não impede que a plastoquinona 
se ligue à proteína D1 na ausência do herbicida. Com esta 
mutação, uma ponte de hidrogênio é removida, a qual é 
fundamental para a ligação do herbicida (Lancaster &Michel, 
1999; Oettmeier, 1999; Wilski et al., 2006). Esta mutação, no 
entanto, mesmo proporcionando elevado fator de resistência, 
reduz a capacidade da planta em realizar fotossíntese, 
gerando custo metabólico para as plantas que carregam essa 
característica (Gronwald et al., 1989). 

Para outros herbicidas inibidores do FSII, além das 
triazinas, a mutação Ser-264-Gly não confere resistência, 
sendo reportadas diversas outras mutações para os diferentes 
grupos: Ser-264-Tre em Portulaca oleracea L. resistente a 
triazinas e ureias (Masabni & Zandstra, 1999); Val-219-Iso em 
Poa annua L. resistente a triazinonas e ureias (Mengistu et al., 
2000); Asp-266-Tre em Senecio vulgaris L. resistente a nitrilas 
(Park &Mallory-Smith, 2006); Fen-255-Iso emCapsella bursa-
pastoris (L.) Medik. resistente a triazinonas (Perez-Jones et 
al., 2009); Leu-218-Val em Chenopodium album L. resistente 
a triazinonas (Thiel & Varrelmann, 2014). O Quadro 1 resume 
os casos de mutações relatados mais recentemente. 

Em condições controladas, além das substituições já 
encontradas em várias espécies vegetais (Quadro 1), foram 
relatadas em uma espécie de algas verdes (Chlamydomonas 
reinhardtii) outras substituições de aminoácidos para as 
mesmas posições, tal como Ser264Lys. Os indivíduos com esta 
substituição exibiram extrema resistência a triazinas e 
triazinonas, mas baixa ou nenhuma para os herbicidas do 
grupo químico das uréias (Wilski et al., 2006). 

Os mecanismos de resistência que não são 
relacionados ao sítio de ação do herbicida, ou seja, 
mecanismos de resistência non-target site, envolvem a 
metabolização do herbicida por meio da conjugação com 
glutationa (GSH), onde os conjugados se tornam inativos, 
mais hidrofílicos, menos móveis na planta e mais suscetíveis 
a processos secundários de conjugação como destoxificação 
e/ou compartimentalização (Martinoia et al., 1993; Powles & 
Yu, 2010). 
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Gronwald et al. (1989) encontraram duas vezes mais 
glutationa conjugada com atrazine (GS-atrazine) nas folhas de 
biótipos de Albutilon theophrasiti, os quais apresentaram dez 
vezes mais resistência a atrazine em relação a biótipos 
suscetíveis. A catalisação desse tipo de conjugação está 
relacionada com a maior expressão da enzima glutationa-S-
transferase (GST). Para A. theophrastis resistentes, existe 4,4 
vezes mais atividade da GST nas folhas em relação a 
indivíduos suscetíveis (Anderson & Gronwald, 1991). 

Plantas de Sonchus oleraceus coletadas de áreas de 
produção de milho no norte da Espanha foram descritas como 
resistentes e também apresentaram maior atividade da GST. 
Dentre vários biótipos, aqueles que não apresentavam 
mutação como mecanismo de resistência, foram observados 
com 4,5 vezes mais atividade da GST (Fraga &Tasende, 
2003). Esse mesmo mecanismo de conjugação também foi 
observado em plantas de Lupinus angustifolius resistentes ao 
metribuzin (Pan et al., 2012) e em Amaranthus tuberculatsu 
(Ma et al., 2013).  

A detoxificação do herbicida pode ocorrer, pela 
formação de metabólitos que alteraram a conformidade da 
molécula herbicida, tornando-o não tóxico, como por exemplo, 
com transformações de N-desmetilação da molécula de 
chlorotoluron em Lolium rigidum resistente (Burnet et al., 
1993). 

Outra família de enzimas importante na metabolização 
de moléculas é a do citrocromo P450 mono-oxigenases, as 
quais são capazes de transformar uma gama de produtos 
químicos em moléculas mais polares ou solúveis, reduzindo 
ou suprimindo a toxicidade (Letouzé & Gasquez, 2003). A 
maior atividade dessa enzima foi constatada em plantas de 
Lupinus angustifolius com resistência ao metribuzin (Pan et 
al., 2012) Alopecurus myosuroides resistente às ureias 
(Letouzé e Gasquez, 2003) e A. tuberculatus com resistência 
ao metribuzin (Ma et al., 2013).  

A limitação da translocação de herbicidas também é um 
dos mecanismos de resistência non target site dos inibidores 
do FSII. Em estudos com A. theophrasiti,(Gray et al., 1996) 
afirmam que a redução na translocação também contribui 
para a menor sensibilidade destas plantas a atrazine. Em 
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certos casos, a translocação da atrazine pode ficar restrita ao 
caule e as raízes, alcançando a folha apenas em baixas 
concentrações (Gronwald et al., 1989). Em biótipos de T. 
arvensis resistentes a diuron, a concentração do herbicida foi 
maior no caule e pecíolos em relação às folhas, no biótipo 
resistente, evidenciando a menor capacidade de translocação 
deste herbicida no biótipo resistente (De Prado et al., 1990). 

 
7.2. Adaptabilidade ecológica das plantas daninhas 
resistentes aos inibidores do FSII 

Estudos da adaptabilidade ecológica dos biótipos 
resistentes em relação aos susceptíveis, ou fitness cost da 
resistência aos herbicidas inibidores do FSII, são amplamente 
relatados na literatura científica. Contudo, a maioria deles são 
baseados em biótipos resistentes através de mecanismos 
target site, apesar de haverem muitos casos de resistência via 
mecanismos non target site (Vila-Aiub et al., 2009). Isto se 
deve, principalmente, ao fato de que os padrões de herança 
da resistência via target site usualmente são mais simples. 
Normalmente é um único gene que determina a resistência, 
apresentando dominância completa ou parcial. Enquanto que 
os mecanismos non target site são mais complexos, 
possivelmente derivados de mecanismos coordenados por 
vários genes (Huffman et al., 2015). Além disso, indivíduos 
com resistência múltipla tendem apresentar baixo ou nenhum 
fitness cost (Vogwill et al., 2012). 

A substituição dos aminoácidos Ser-264-Glydo gene 
psbA de plantas de canola é a responsável pela resistência 
desta espécie à triazinas. Esta modificação faz com que o 
FSII das plantas resistentes seja totalmente inibido sob 
condições de excesso de luz enquanto que o FSII do biótipo 
selvagem é apenas parcialmente inibido, sob as mesmas 
condições ambientais (Van Rensen & Vredenberg, 2011). Isto 
demonstra que a resistência através desta mutação gera um 
custo metabólico, traduzido pela menor adaptabilidade às 
variações de luz do ambiente. 

O custo da resistência ou fitness cost para a resistência 
às triazinas proporcionada pela substituição Ser-264-Glyé 
descrita por diversos trabalhos, extensamente revisados por 
Vila-Aiub et al. (2009). Estes autores concluem que o fitness 
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cost para este caso é mais uma exceção do que uma regra, 
dado às inúmeras considerações a serem feitas em relação às 
condições ambientais e respostas à estresses abióticos, para 
se quantificar o fitness cost de um determinado caso de 
resistência. Uma das premissas para a quantificação do 
fitness cost é a necessidade de que tanto o biótipo resistente, 
quanto o suscetível sejam provenientes da mesma população, 
o que pode ser difícil de se conseguir devido ao longo tempo 
entre a seleção do primeiro indivíduo resistente e a 
constatação científica da resistência.  

É compreensível que as reações luminosas da 
fotossíntese, as quais foram naturalmente selecionadas e 
otimizadas durante a evolução, sejam muito eficientes e que a 
mutação que gera a resistência às triazinas reduza a atividade 
fotossintética das plantas (Vila-Aiub et al., 2009). Entretanto, 
não se pode deixar de lado a possibilidade de que o custo da 
resistência possa ser totalmente ou parcialmente suprimido 
por uma seleção concomitante de mecanismos que melhorem 
o crescimento e o desenvolvimento do biótipo resistente, 
estando ou não estritamente relacionados ao gene da enzima 
alvo. 

Neste sentido, (Darmency et al. (2015)identificaram 
biótipos de Alopecurus myosuroides resistentes à herbicidas 
inibidores da ACCase, cuja mutação asp-2078-gly reduz a 
afinidade da enzima pelo substrato em 50%. Porém, esta 
mutação causa um fitness cost baixo. Estes autores 
encontraram duas possíveis causas. Eles evidenciaram que 
os indivíduos suscetíveis da população que deu origem ao 
biótipo mutante (2078-gly) apresentavam fitness melhor do 
que os indivíduos de outras populações, sejam eles 
suscetíveis ou resistentes através de outras mutações.  

A segunda explicação é que o número de gerações 
ocorridas desde o aparecimento do primeiro indivíduo 
resistente até a constatação científica da resistência tenha 
sido suficiente para a seleção outras características favoráveis 
ao desenvolvimento, as quais compensariam, pelo menos 
parcialmente, o fitness cost. 
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7.3. Perspectivas de usos de culturas transgênicas 
resistentes aos inibidores do FSII no Brasil e implicações 
na resistência 

Até o momento não há perspectiva de lançamentos de 
culturas com eventos de transgenia ligados aos herbicidas 
inibidores do FSII. O provável fitness cost gerado pela 
resistência poderia, em tese, representar cultivares menos 
produtivas ou menos competitivas. Isso por si só poderia 
desencorajar o desenvolvimento de cultivares resistentes aos 
inibidores do FSII. No contexto prático, no manejo outonal de 
Conyza spp resistentes ao glyphosate e inibidores da ALS, 
após a colheita do milho safrinha, os inibidores do FSII 
poderiam ser utilizados com mais liberdade, caso houvessem 
cultivares de soja resistentes a este mecanismo de ação. 
Porém, o controle de soja resistente à FSII (soja voluntária) no 
milho safrinha seria seriamente comprometido, visto que 
atrazine é o principal herbicida utilizado para o controle da 
soja RR na cultura do milho safrinha. Além disso, já foram 
relatados casos de Conyza bonarienis e Conyza canadensis 
resistentes à atrazine (Quadro 2). 

 
7.4. Riscos potenciais no Brasil de seleção da resistência 
aos inibidores do FSII em milho e cana 

Nas áreas agrícolas onde há o cultivo sucessivo de soja 
e milho safrinha, os herbicidas inibidores do FSII são 
utilizados comumente apenas uma vez ao ano, com a 
tradicional aplicação de atrazine no milho safrinha. Assim, o 
baixo número de aplicações anuais de herbicidas deste 
mecanismo de ação, aliado ao fato de a resistência a atrazine 
ser de herança materna e o provável fitness cost, podem ser o 
motivo pelo qual não foram relatados muitos casos de 
resistência a estes herbicidas no Brasi, ou o motivo pelo qual 
tais biótipos não apresentaram capacidade competitiva 
suficiente para que passassem a predominar nas áreas onde 
foram identificados.  

Novos relatos de Bidens subalternans resistente à 
atrazine não foram descritos a partir de 2006, provavelmente, 
porque outros herbicidas como o tembotrione e o glyphosate 
(milho RR) passaram a fazer parte do manejo de plantas 
daninhas na cultura do milho. No entanto, estão em fase de 
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elaboração resultados que indicam que biótipos de Bidens 
pilosa com resistência múltipla a inibidores da FS II e a 
inibidores da ALS também já são encontrados em áreas de 
produção de grãos no Brasil 

Já na cultura da cana, as prováveis explicações para os 
poucos casos de resistência encontrados podem ser o maior 
número de opções de mecanismos de ação para o controle 
das plantas daninhas, frequente uso de mistura de herbicidas 
com mecanismos de ação diferentes e diversas modalidades 
de aplicação. O preparo do solo na renovação do canavial e a 
colheita de cana crua também pode contribuir na redução da 
infestação de plantas daninhas de semente pequena, tal como 
as espécies do gênero Amaranthus. Por fim, o forte poder 
competitivo da cana-de-açúcar pode ter suprimido a 
disseminação de biótipos resistentes que apresentassem 
fitness cost. 

Contudo, é importante considerar que em outros países 
já foram selecionados biótipos de plantas daninhas resistentes 
aos herbicidas inibidores do FSII, e, em muitos casos, tais 
espécies são também de ocorrência comum em áreas de 
cultivo de milho e cana-de-açúcar no Brasil (Quadro 2). Dentre 
estas se destacam a buva (Conyza bonariensis e C. 
canadensis), o leiteiro (Euphorbia heterophylla), o capim-pé-
de-galinha (Eleusine indica) e o capim-colchão (Digitaria 
sanguinalis). 
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CAPÍTULO 8 

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS 
ATUANTES NO FOTOSSISTEMA I (FS I) (Grupo D) 

 
José Claudionir Carvalho 

Arthur Arrobas Martins Barroso 

Pedro Luis da Costa Aguiar Alves 

Rafael de Prado Amián 
 

8.1. Herbicidas atuantes no FSI: Mecanismo de ação  
Os herbicidas diquat e paraquat são os membros mais 

importantes desse grupo e são quimicamente designados de 
compostos bipiridiliums. A atividade herbicida do diquat foi 
descoberta na Inglaterra em 1955 e do paraquat alguns anos 
mais tarde. Ambos, atualmente, são usados em mais de 84 
países como herbicidas, dessecantes de culturas e também 
em áreas não agrícolas (Syngenta, 2016a). 

O diquat e o paraquat são cátions fortes, com rápida 
adsorção e absorção pela folhagem. Chuvas após 30 minutos 
da aplicação não afetam suas atividades. As plantas morrem 
em torno de dois a três dias e sua ação é mais rápida na luz 
do que no escuro. Praticamente não há translocação do 
herbicida na planta. Suas moléculas são fortemente 
adsorvidas por colóides inorgânicos do solo, especialmente 
argilas (Syngenta, 2016a). 

O paraquat é um herbicida não seletivo, usado 
extensivamente na preparação de solo para produção de soja, 
milho e outras culturas anuais em programas de cultivo 
reduzido; nas entrelinhas de culturas perenes; em jato dirigido 
nas culturas do milho, algodão e cana-de-açúcar e, também, 
na dessecação da soja, feijão e batata. Controla plantas 
daninhas de folhas estreitas e largas. O diquat é mais utilizado 
na dessecação de culturas anuais, para uniformização de 
maturação e antecipação da colheita, além do controle eficaz 
de plantas daninhas de folhas largas e, em menor extensão, 
de folhas estreitas em pré- semeadura (Syngenta, 2016a). 

A fotossíntese é uma reação de transformação 
energética que ocorre em plantas. Nela, a energia solar é 
transformada em energia química que será utilizada para 
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síntese de carboidratos, essenciais à manutenção do 
organismo. O fotossistema I (FSI), um complexo proteico 
envolvido no processo de fotossíntese, atua na transferência 
de elétrons que irá reduzir o NADP+ à NADPH (Taiz & Zeiger, 
2013). Hawkes, em 2014, relatou que paraquat é um herbicida 
de contato, de ação rápida, que na presença da luz atua no 
cloroplasto, capturando elétrons do FSI. O paraquat aceita um 
elétron para produzir um radical reduzido, que reage 
rapidamente com O2 para gerar radical superóxido (O2

.-). Essa 
produção rápida de íons superóxido supera os mecanismos 
de proteção endógenos.  

O radical superóxido é transformado em oxigênio e 
peróxido de hidrogênio pela ação da superóxido dismutase 
(SOD) cloroplástica (Figura 1). O peróxido reage com íons 
superóxido pela intermediação de ferro livre, originando 
radicais hidroxila. Esses radicais são altamente reativos e 
combinam-se com macromoléculas, tais como lipídeos de 
membranas, DNA, proteínas e carboidratos. A reação dos 
radicais hidroxilas com lipídeos insaturados produz uma 
reação em cadeia que, uma vez iniciada, propaga-se através 
da peroxidação lipídica. O dano da membrana plasmática, na 
sequência, libera clorofila livre, que é um poderoso 
fotossensibilizador e gerador de oxigênio singleto reativo (1O2) 
na presença de luz. Estas espécies de oxigênio reativo 
rapidamente causam a ruptura das membranas celulares que 
causam extravasamento de água a partir das células das 
plantas e resultam em rápida dessecação foliar. Os sintomas 
iniciais visíveis característicos da ação do herbicida são 
murchamento e cloroses internervais, que começam em 
poucas horas sob condições de elevada temperatura e 
iluminação. Esses sintomas evoluem para tecidos 
dessecados, cloróticos e necrosados, culminando com a 
morte da planta. 
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Figura 1. Mecanismo de ação do paraquat (Adaptado de Hess & 
Weller, 2000). 
 
8.2. Herbicidas atuantes no FSI: Mecanismo de resistência 

A primeira planta daninha relatada como resistente ao 
paraquat e diquat foi cabelo-de-cão (Poa annua). Neste caso, 
o biótipo resistente foi selecionado ao paraquat por ser esse o 
único método de controle de plantas daninhas em um jardim 
próximo a Reading, Inglaterra. Plantas de Poa annua 
suscetíveis foram mortas com 0,1 a 0,2 kg ha-1 de paraquat; 
entretanto, a planta resistente requereu mais do que 0,8 kg 
ha-1 para apresentar o mesmo efeito (Hess & Weller, 2000). 
Essa resistência também foi relatada em populações de 
Conyza bonariensis crescendo em plantações de citros e 
vinícolas no Egito. Neste caso, o paraquat foi aplicado oito 
vezes por ano por mais de nove anos seguidos (Hess & 
Weller, 2000). Atualmente, no mundo, 31 espécies de plantas 
daninhas são relatadas como resistentes ao paraquat em 17 
países (Heap, 2016). 
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A maioria dos estudos de resistência de plantas 
daninhas a paraquat não é recente. Muitos destes biótipos 
têm sido estudados para determinar o seu mecanismo de 
resistência. As plantas resistentes mais estudadas são, 
provavelmente, buva (Conyza bonariensis) e falsa-cevada 
(Hordeum glaucum). Cinco possíveis mecanismos de 
resistência têm sido propostos: 1. Penetração cuticular 
restrita, 2. Inativação de paraquat através de processos 
metabólicos, 3. Sítio de ação alterado, 4. Destoxificação 
enzimática de espécies reativas de oxigênio gerados pelo 
paraquat (ex. superóxido e peróxido de hidrogênio), e 5. 
Sequestro de paraquat na parede celular, citoplasma ou 
vacúolo (dificuldade de translocação para o sítio de ação no 
cloroplasto) (Fuerst & Vaughn, 1990).  

O nível de resistência para Conyza tem alcançado até 
650 vezes (Turcsányi et al., 1998). Biótipo de maria-pretinha 
(Solanum nigrum) tem sido relatado como moderadamente 
resistente (Chase et al. 1998a, b), no qual o mecanismo 
parece ser devido ao fluxo de elétron reduzido no FSI e, 
consequentemente, na redução da quantidade de superóxido 
produzido (Chase et al., 1998c). Como seria esperado, a 
acumulação de matéria seca no biótipo resistente foi menor 
do que no biótipo suscetível.  

Alguns estudos indicam que a translocação do local de 
aplicação para as demais células é a responsável pela 
resistência ao paraquat em plantas. A diferença de 
translocação entre biótipos sugere a existência de um 
mecanismo de sequestro do herbicida. Norman et al. (1993) 
concluíram que a sensibilidade ao herbicida foi alterada em 
até 100 vezes entre biótipos, variando com o estádio da planta 
no momento da aplicação. Diferenças de translocação foram 
confirmadas em várias espécies nas quais o nível de 
translocação em folhas novas chegou a ser 60% inferior nos 
biótipos resistentes (Preston et al., 1992; Yu et al., 2007). 
Existem evidências de que o paraquat fica retido nos vacúolos 
das células, impedido de atingir seu sítio de ação (Jóri et al., 
2007; Lasat et al., 1997; Hawkes, 2014). Esta retenção do 
herbicida em vacúolos dá-se pela alteração de 
transportadores de proteínas e agentes xenobióticos que 
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liberam mais lentamente o herbicida em plantas resistentes 
(Jo et al., 2004).  

Uma interessante característica do mecanismo de 
resistência em H. glaucum foi sua marcada dependência à 
temperatura. Quando a temperatura decresceu, plantas 
suscetíveis (S) tornaram-se mais sensíveis ao paraquat, 
enquanto plantas resistentes (R) tornaram-se mais 
resistentes. Desse modo, a diferença na resposta de paraquat 
entre plantas S e R variou de um fator de 3 a 30ºC para maior 
que 40 a 15ºC (Lasat et al., 1996). 

Outros mecanismos que elevam a tolerância ao 
paraquat foram encontrados em plantas, mas dificilmente 
explicam a totalidade da sua resistência. Estes estão 
associados a tolerância de plantas aos distintos estresses 
pela maior expressão de enzimas responsáveis pela 
desativação das espécies reativas de oxigênio (ROS), como, 
por exemplo, a SOD (Sziget & Lehoczki, 2003). Estudando 
estas alterações em modelos de plantas transgênicas, as 
diferenças de suscetibilidade ao herbicida em biótipos 
resistentes e suscetíveis encontradas foram sempre baixas 
(fator de resistência 4) e dificilmente explicaria a resistência 
encontrada a campo, que vai de 30 a 650 vezes quando 
compara-se o biótipo resistente com o suscetível (Hawkes, 
2014; Turcsányi et al., 1998; Ye & Gressel, 1994). 

Resistência múltipla de paraquat com glyphosate, 
amonio glufosinato ou inibidores da acetil-CoA carboxilase 
(ACCase) em populações de capim pé-de-galinha (Eleusine 
indica) tem sido registrada (Jalaludim et al., 2015). 

O primeiro relato de resistência de plantas daninhas a 
diquat foi com Arctotheca calendula na Austrália em 1986. 
Existem vários registros de biótipos com resistência cruzada a 
paraquat e diquat (Heap, 2016). 

 
8.3. O manejo de resistência de plantas daninhas com 
paraquat  

O azevém anual (Lolium multiflorium) é notório por 
apresentar biótipos resistentes à herbicidas. Por produzir um 
número muito grande de sementes geneticamente diversas a 
cada temporada, o processo de selecionar a resistência em 
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plantas individuais é relativamente rápido e com grande 
pressão de seleção. A dependência de um único mecanismo 
de ação de herbicida para controle do azevém anual já 
causou problemas na Austrália no passado. Por exemplo, o 
herbicida graminicida diclofop-methyl selecionou populações 
de azevém anual resistente em cereais e canola menos de 
quatro anos após a sua introdução, no final da década de 
1970. A resistência às sulfoniluréias, tais como chlorimuron e 
metsulfuron-methyl, desenvolveu-se com rapidez ainda maior 
(Figura 2). A resistência do azevém anual ao glifosato foi 
registrada após 20 anos de seu uso, mas populações 
resistentes ao paraquat demoraram quase 50 anos para 
serem registradas (Yu et al., 2004). Por que não existem mais 
casos de resistência ao paraquat? Não se sabe, mas acredita-
se que os genes de resistência são muito raros e/ou as 
plantas individuais que os possuem não tem boa 
adaptabilidade ao ambiente (Yu et al., 2004). 
 

 
Figura 2. Evolução da resistência de plantas daninhas aos 
diferentes mecanismos de ação de herbicidas de 1955 a 2015 
(Heap, 2016). 
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O fato do paraquat não ser geralmente usado como 
único meio de controle de plantas daninhas certamente é um 
fator a considerar. Geralmente, outros herbicidas são 
misturados com paraquat e herbicidas seletivo à cultura são 
utilizados posteriormente. Este é o ponto crucial para evitar a 
resistência de plantas daninhas a herbicidas: integrar o uso de 
herbicidas com diferentes mecanismos de ação e práticas 
culturais. Com a falta de herbicidas com novos mecanismos 
de ação, é fundamental utilizar adequadamente os existentes 
para preservá-los. O mecanismo singular de ação do paraquat 
é de inestimável importância para evitar a resistência de 
plantas daninhas. 

A introdução do paraquat no Brasil ocorreu na década 
de 1970 e o produto sempre teve grande importância no 
controle de plantas daninhas no País, devido ao amplo 
espectro de ação, a praticidade de uso e a economicidade, 
sendo aplicado em milhões de hectares (Osipe & Adegas, 
2015). 

Até o momento, não existe nenhum relato de espécie de 
planta daninha resistente ao paraquat ou diquat no Brasil 
(Heap, 2016). Também não se observa diminuição de 
suscetibilidade de alguma espécie ao paraquat e, portanto, 
não existe alvo que requeira aumento de dose para efetivo 
controle. A provável causa dessa realidade deve ser atribuída 
a reduzida pressão de seleção de biótipos resistentes. Não é 
comum fazer várias aplicações sequenciais de paraquat 
isolado em uma mesma área por vários anos seguidos. A 
mistura pronta de paraquat e diuron é muito usada em pré-
plantio, assim como aplicação de paraquat após glifosato em 
pré-plantio e glifosato após paraquat, já dentro de culturas 
geneticamente modificadas.  

O maior uso de paraquat isolado no Brasil é em 
dessecação de soja em pré-colheita, antes da semeadura do 
milho ou do trigo. Dessa maneira, na sequência, aplicam-se 
herbicidas com outros mecanismos de ação, como os 
inibidores de FSII ou da enzima hidroxifenil piruvato 
dioxigenase (HPPD), seletivos a cultura do milho, ou 
inibidores da ACCase, na pré-semeadura da cultura do trigo. 
Uma das principais recomendações de manejo de populações 
resistentes em áreas agrícolas é a integração ao sistema de 
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manejo de herbicidas com mecanismo de ação diferenciado 
daquele em que a população foi pressionada para resistência 
(Powles & Holtum, 1994).  

Assim, o paraquat é, sem dúvida, uma ferramenta 
essencial para o controle de plantas daninhas resistentes a 
outros grupos químicos. Devido as suas características, de 
amplo espectro de controle, ação rápida e compatível para 
uso em misturas, se encaixa perfeitamente no manejo de 
plantas daninhas, dando sustentabilidade ao sistema agrícola 
e contribuindo para o prolongamento da eficiência de outros 
herbicidas.  

Constantin & Oliveira Junior (2005) enfatizaram que 
aplicações seqüenciais em que foram pulverizados 
anteriormente herbicidas sistêmicos, como glyphosate e 2,4-
D, e após 15 a 20 dias (na véspera ou na data da 
semeadura), herbicidas de contato, como paraquat ou, 
paraquat + diuron, proporcionaram maior eficiência no 
controle das plantas daninhas e permitiram a semeadura no 
limpo. 

 Para manejo de leiteiro (Euphorbia heterophylla), Vidal 
& Merotto (1999) observaram que o biótipo resistente aos 
inibidores de Aceto Lactato Sintase (ALS) foi suscetível ao 
paraquat (400g i.a./ha). Sendo assim, esse herbicida pode ser 
utilizado para o manejo dessa planta daninha resistente. 

O uso de herbicidas alternativos de ação total, durante o 
manejo invernal em sistemas de plantio direto, pode constituir 
uma forma recomendável de manejo em áreas onde as 
populações de capim-marmelada (Brachiaria plantaginea) 
apresentam resistência aos herbicidas inibidores da ACCase 
(Christoffoleti et al., 2001). Neste caso, o paraquat se adéqua 
a essa prática, auxiliando a evitar o aparecimento de 
resistência em capim-marmelada.  

Atualmente, com o uso intensivo de glyphosate e a 
adoção maciça do plantio direto, uma alternativa é a aplicação 
de glyphosate seguida por paraquat. Aplica-se glyphosate aos 
10 a 15 dias antes da semeadura da cultura para permitir que 
o produto se transloque até as raízes. Já próximo a 
semeadura, paraquat é aplicado para o controle de um novo 
fluxo de germinação ou controle de plantas remanescentes 
ainda verdes (Werth, 2010). 
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 Pesquisas sobre eficiência no manejo de espécies 
resistentes ao glifosato têm apresentado o paraquat como um 
dos herbicidas com os melhores padrões de resultado de 
controle, seja para o azevém-anual (L. multiflorum) (Roman et 
al., 2004: Vargas et al., 2005), seja para plantas do gênero 
Conyza (Vargas et al. 2007; Adegas et al. 2009) ou para 
capim-amargoso (Digitaria insularis) (Adegas et al, 2010a; 
Adegas et al., 2010b). Esses resultados comprovam a 
importância da utilização do paraquat como um complemento 
ao glyphosate, ou alternativa ao mesmo, na operação de 
manejo em pré-semeadura, o que torna este herbicida 
importante para a manutenção do sistema de plantio direto no 
Brasil (Osipe & Adegas, 2015). 

Com a evolução das áreas plantadas de culturas 
resistentes ao glyphosate no Brasil, a presença de plantas 
voluntárias destas culturas no plantio em sucessão, torna-se 
cada vez maior, principalmente quando a cultura seguinte 
também é resistente a glyphosate, ou até mesmo em 
dessecação pré-colheita de culturas resistentes ao 
glyphosate. Nesses casos, o paraquat constitui-se como 
alternativa eficiente para controle dessa resteva (Christoffoleti, 
2015). 

O diquat é um dos herbicidas mais utilizados na 
dessecação de culturas, como as de soja, batata e feijão. 
Também pode ser utilizado em pré-plantio de culturas anuais 
ou nas entrelinhas de culturas perenes. Difere do paraquat por 
ter alta atividade contra espécies de folhas largas, mas é mais 
limitado no controle de folhas estreitas. 

 
8.4. Interações do paraquat com outros herbicidas e 
implicações no manejo de resistência. 

Ronchi et al (2002) citaram que, na maioria das vezes, 
as misturas de herbicidas são utilizadas com o objetivo de 
aumentar o espectro de controle das plantas daninhas. Além 
dessa vantagem, o uso de misturas de herbicidas permite 
reduzir as doses, o que implica menor risco de intoxicação da 
cultura, menor efeito residual no solo e redução nos custos de 
controle. Também, nas misturas, um herbicida pode melhorar 
a ação do outro, ou seja, pode ocorrer efeito sinergístico ou 
complementar da mistura, resultando em maior eficiência de 
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controle, mesmo sob variações das condições climáticas 
(Oliveira & Begazo, 1989a, b; Souza et al., 1985; Jordan & 
Warren, 1995).      

Além disso, o uso de misturas de herbicidas com 
diferentes mecanismos de ação minimiza o risco de 
surgimento de plantas daninhas tolerantes e/ou resistentes 
(Vargas et al., 1999; Kruse et al., 2000). Essas vantagens 
decorrem da interação entre os herbicidas (Jordan & Warren, 
1995). Segundo esses autores, interação é a relação de um 
herbicida na eficácia de um outro. Assim, quando dois ou mais 
herbicidas são aplicados juntos, os efeitos esperados sobre as 
plantas daninhas podem ser aditivos, sinergísticos e 
antagônicos, sendo os dois primeiros os mais explorados no 
controle de plantas daninhas. 

 O efeito sinergístico, ou seja, quando o efeito 
combinado de dois herbicidas é maior que o esperado pela 
soma dos efeitos desses herbicidas quando aplicados 
isoladamente, pode ser resultado do aumento da absorção 
foliar e da translocação desses herbicidas, da inibição do 
metabolismo destes na planta e de interações dos 
mecanismos de ação dos herbicidas envolvidos (Jordan & 
Warren, 1995). 

Ronchi et al. (2002) concluíram que os tratamentos mais 
eficientes no controle de duas espécies de trapoeraba 
(Commelina benghalensis) e (Commelina diffusa), foram as 
aplicações seqüenciais, com intervalo de 21 dias de paraquat 
+ diuron seguida de carfentrazone-ethyl + glyphosate e de 
paraquat + diuron seguida de paraquat + diuron. Norsworthy 
et al. (2011) reportaram que a mistura com herbicidas 
inibidores do FS II, como diuron, atrazine ou metribuzin com 
paraquat proporcionou controle mais eficiente de milho 
voluntário, reduzindo a rebrota.  

Inibidores de fotossíntese (FSII) bloqueiam o fluxo de 
elétron antes do local onde paraquat torna-se um radical livre 
pela aceitação de um elétron no FSI. Como seria esperado, 
plantas daninhas tratadas com doses baixas de inibidores de 
FSII mais paraquat atrasarão o aparecimento de sintomas 
fitotóxicos associados com paraquat. Assim, os inibidores de 
FSII em baixas doses desaceleram a fotossíntese de forma 
análoga à baixa intensidade luminosa durante a noite ou em 
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dias nublados. Isso permite que o paraquat transloque em 
maior quantidade antes de ser limitado por sua própria ação 
dessecante (Hess & Weller,2000). 

Um exemplo de como paraquat com diuron tornou-se 
uma opção importante no controle de plantas daninhas vem 
do Brasil. Na semeadura direta da soja, o excesso de 
dependência do glyphosate levou à mudança da flora e ao 
surgimento de plantas daninhas tolerantes e resistentes ao 
glyphosate em muitos campos. Agricultores pulverizam a 
mistura de paraquat com diuron antes da semeadura, para 
controlar plantas daninhas resistentes após uma pulverização 
com glyphosate. Essa prática preserva a eficiência do 
glyphosate, evitando o aparecimento de plantas daninhas 
resistentes (Syngenta, 2016b) (Figura 3). 

Uma mistura de produtos é considerada antagônica 
quando a resposta resultante dessa é menor do que a 
resposta esperada pela somatória dos efeitos da aplicação 
isolada dos produtos (Green, 1989). Essa interação não é 
exclusiva herbicida/herbicida e pode ocorrer entre o herbicida 
e outras moléculas, como inseticidas, adjuvantes, fertilizantes 
foliares, etc. 

 

 
Figura 3. Efeito benéfico do diuron na mistura com paraquat 
(Syngenta 2016b) 



 

144 
 

 
 Uma mistura de produtos é considerada antagônica 

quando a resposta resultante dessa é menor do que a 
resposta esperada pela somatória dos efeitos da aplicação 
isolada dos produtos (Green, 1989). Essa interação não é 
exclusiva herbicida/herbicida e pode ocorrer entre o herbicida 
e outras moléculas, como inseticidas, adjuvantes, fertilizantes 
foliares, etc. 

Esse antagonismo pode ocorrer fora ou dentro do 
organismo vegetal; antes, durante ou depois da aplicação. O 
antagonismo pode ser bioquímico, quando se reduz a 
quantidade do produto que atinge o sítio de ação; competitivo, 
quando um produto impede a ação do outro por ocupar o 
mesmo sítio de ação; fisiológico, herbicidas com efeitos 
biológicos contrários ou químico, quando um herbicida reage 
com o outro e reduz a atividade de um deles ou ambos 
(Green, 1989).  

Herbicidas de contato começam a agir em minutos, 
paralisam a translocação e matam a planta em dois a três 
dias. Os herbicidas sistêmicos necessitam translocar pela 
planta e completam sua ação em sete a dez dias. A mistura 
de paraquat com herbicidas sistêmicos como glyphosate, 2,4-
D e dicamba, apresenta antagonismo porque a ação de 
paraquat é muito rápida e prejudica o desempenho do 
glyphosate. Inicialmente, os sintomas de controle observados 
são intensos; porém, esse controle reduz rapidamente devido 
ao rebrote das plantas, principalmente em monocotiledôneas 
e cyperáceas, como capim-colonião (Panicum maximum) e 
tiririca (Cyperus rotundus), respectivamente (Caballero, 2013) 
(Figura 4). 

A mistura dos herbicidas que atuam no FSI com MCPA 
interage formando compostos menos fitotóxicos ao alvo 
(O’Donovan et al. 1983).  

 Paraquat em mistura com herbicidas seletivos 
residuais como metribuzin, chlorimuron e imazaquin também 
apresenta antagonismo. Paraquat em mistura com fomesafen 
superou o antagonismo com a adequação do adjuvante e uso 
de alto volume de calda (Hydrick & Shaw, 1994).  
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Figura 4. Glyphosate e misturas no controle de Panicum maximum 
(Caballero, 2013). 

 
Com relação à qualidade da água da calda, a atividade 

do paraquat pode ainda ser afetada pela presença de cátions, 
como Ca2+ Mg2+ e K+, comumente presentes em águas duras 
(Norman & Fuerst, 1997). Vale ressaltar que existe uma 
ordem recomendada na mistura de produtos, que vai de 
grânulos dispersíveis em água (WG), pó solúvel em água 
(SP), pó molhável (WP), suspensão concentrada (SC), 
emulsão óleo em água (EW), emulsão de água em óleo (EO), 
concentrado para emulsão (EC), solução concentrada (SL) e, 
por fim, adjuvantes, óleos, etc. (Syngenta, 2016b). 

Pela complexidade do assunto, o estudo das interações 
requer conhecimento amplo, incluindo fisiologia vegetal, 
bioquímica, botânica, ecologia e química dos produtos para 
possibilitar, assim, o entendimento do efeito resultante e 
explorar as vantagens do uso das misturas. 
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CAPÍTULO 9 
 

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

 
Saul Jorge Pinto de Carvalho 

Acácio Gonçalves Netto 

 
9.1. Introdução 

 Os herbicidas inibidores da protoporfirinogênio oxidase 
(PROTOX) têm sido intensamente estudados nos últimos 40 
anos; contudo, até a metade dos anos 80, o modo de ação 
deste grupo de compostos permanecia desconhecido.  Ao 
contrário de outros herbicidas, os inibidores da PROTOX 
(também conhecidos em outros países como inibidores da 
PPO) possuem algumas vantagens para uso agrícola, tais 
como: baixa toxicidade a mamíferos, eficácia em baixas 
concentrações, amplo espectro de controle, ação rápida sobre 
as plantas daninhas e possibilidade de efeito residual no solo 
para controle de plantas daninhas em condição de pré-
emergência.  Ainda, quando comparados a outros 
mecanismos de ação, selecionam resistência de plantas 
daninhas em taxa significativamente menor (Hao et al., 2011; 
Salas et al., 2016). 

 De acordo com Heap (2016), no mundo, foram 
registradas apenas nove espécies de plantas daninhas com 
biótipos resistentes aos inibidores da PROTOX: Amaranthus 

tuberculatus (syn. rudis; 2001 - EUA); Euphorbia heterophylla 

(2004 - Brasil); Amaranthus hybridus (2005 - Bolívia); 
Ambrosia artemisiifolia (2005 - EUA); Acalypha australis (2011 
- China); Amaranthus palmeri (2011 - EUA); Descurainia 

sophia (2011 - China); Senecio vernalis (2014 - Israel); e 
Avena fatua (2015 - Canadá). 

 Sabidamente, os herbicidas inibidores da PROTOX 
são importantes componentes no manejo de plantas daninhas 
em diversas culturas agrícolas, tais como: soja, feijão, cana-
de-açúcar, algodão, café e arroz.  Devido ao intenso 
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aparecimento de plantas daninhas resistentes a outros 
mecanismos de ação, comumente, os herbicidas inibidores de 
PROTOX são produtos indicados como alternativos, para 
auxiliar na prevenção e manejo destes casos (Vidal et al., 
1999). 

 Atualmente, no Brasil, existem nove moléculas 
herbicidas classificadas no GRUPO E registradas para o 
controle de plantas daninhas em culturas agrícolas, 
principalmente para plantas daninhas da classe das 
dicotiledôneas; embora alguns herbicidas deste mecanismo 
de ação atuem em ciperáceas e monocotiledôneas.  Os 
principais ingredientes ativos, disponibilizados de forma 
isolada, ou em misturas formuladas no Brasil, são: 
carfentrazone-ethyl, flumiclorac-pentyl, flumioxazin, 
fomesafen, lactofen, oxadiazon, oxyfluorfen, saflufenacil e 
sulfentrazone (Rodrigues & Almeida, 2011).  
 
9.7.1. Mecanismo de ação dos herbicidas inibidores da 
PROTOX 

Retzinger e Mallory-Smith (1997) classificaram os 
herbicidas inibidores da PROTOX em quatro grupos químicos: 
difeniléteres (acifluorfen, fomesafen, lactofen e oxyfluorfen), 
ftalimidas (flumiclorac e flumioxazin), oxadiazoles (oxadiazon) 
e triazolinonas (carfentrazone e sulfentrazone); que apesar de 
estruturas químicas diferenciadas, todos têm o mecanismo de 
ação em comum.  A PROTOX é a última enzima comum das 
rotas de síntese do grupo heme e da clorofila (Hao et al., 
2011). Em plantas, duas isoformas da PROTOX são 
codificadas por dois diferentes genes nucleares, PPX1 e 
PPX2.  Estas isoformas diferem quanto à localização celular: 
PPO1 é encontrada nos plastídeos, enquanto PPO2 é 
encontrada nas mitocôndrias (Salas et al., 2016). 

A rota metabólica da PROTOX também é chamada rota 
de síntese de porfirinas ou de tetrapirroles (Merotto Júnior 
&Vidal, 2001). Trata-se da enzima que converte o 
protoporfirinogênio-IX em protoporfirina-IX (Figura 1), por meio 
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de aromatização oxidativa, com exigência de oxigênio 
molecular (Matringe et al., 1989; Devine et al., 1993).  
 

 

Figura 1. Reação de oxidação de protoporfirinogênio-IX em 
protoporfirina-IX em presença de oxigênio molecular e da PROTOX.  
Nesta reação, o oxigênio molecular é reduzido a peróxido de 
hidrogênio, com assimilação de seis elétrons (retirado de HAO et al., 
2011).  
 

Na presença do herbicida, tem-se a inibição competitiva 
da PROTOX, o que resulta em acúmulo de 
protoporfirinogênio-IX no cloroplasto (Camadro et al., 1991). O 
aumento da concentração de protoporfirinogênio-IX no 
cloroplasto promove sua difusão para o citoplasma, onde é 
rapidamente convertido para protoporfirina-IX por peroxidases 
insensíveis ao herbicida (Jacobs & Jacobs, 1993).  No 
entanto, devido a sua elevada natureza lipofílica, a 
protoporfirina-IX não pode entrar novamente 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 
acúmulo no citoplasma, quando em presença de luz e 
oxigênio molecular, origina oxigênio ‘singlet’ (O-). Esse radical 
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livre, altamente reativo, provoca a peroxidação dos lipídeos 
das membranas, levando a célula à morte (Becerril &Duke, 
1989; Hao et al., 2011). 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 biossíntese, que funciona como uma bomba de produção 
de radicais livres, acelerando o processo de aparecimento dos 
sintomas típicos. O esquema simplificado do mecanismo de 
ação dos inibidores da PROTOX está apresentado na Figura 
2. 

Por se tratar de um tetrapirrole fotodinâmico, o acúmulo 
de protoporfirina-IX no citoplasma caracteriza a dependência 
dos herbicidas inibidores da PROTOX quanto à 
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 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., 2008). 

Em geral, a maioria dos herbicidas inibidores da 
PROTOX tem recomendação para aplicação em pós-
emergência, contudo alguns também são aplicados em pré-
emergência, visando, principalmente, o controle de 
dicotiledôneas. Os herbicidas inibidores 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., 2008). 

Os expressivos danos causados à estrutura foliar, em 
curto espaço de tempo, também contribuem para a baixa 
translocação dos herbicidas às demais partes da planta.  
Assim sendo, quando os inibidores 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 
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de hidratação. Teoricamente, plantas bem nutridas e 
adequadamente hidratadas possuem 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. 
 

 

Figura 2. Esquema simplificado do mecanismo de ação dos 
herbicidas inibidores da protoporfirinogênio oxidase (PROTOX).  
Detalhes: a. Reação de conversão do protoporfirinogênio-IX em 
protoporfirina-IX; b. Presença do herbicida e inibição competitiva da 
PROTOX; c. Difusão do protoporfirinogênio-IX acumulado para fora 
do citoplasma; d. Oxidação do protoporfirinogênio-IX a 
protoporfirina-IX; e. Protoporfirina-IX não pode retornar ao 
citoplasma; f. Formação de oxigênio ‘singlet’, peroxidação dos 
lipídeos e necrose da célula (retirado de Carvalho &López-Ovejero, 
2008). 
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O estádio de desenvolvimento 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 possuem alta adsorção 
pela matéria 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 (Carvalho & López-Ovejero, 2008). 
 
9.7.2. Mecanismos de resistência 

A primeira planta daninha a manifestar resistência aos 
herbicidas inibidores da PROTOX foi uma espécie de caruru 
(Amaranthus tuberculatus), nos Estados do Kansas e Illinois 
(EUA), nos anos de 2001 e 2002, respectivamente (Heap, 
2016).  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 Avena fatua, no Canadá, que 
manifestou resistência múltipla a cinco mecanismos de ação, 
incluindo os inibidores da PROTOX (Heap, 2016). 

Coincidentemente, boa parte dos biótipos de plantas 
daninhas resistentes aos herbicidas inibidores da PROTOX 
foram encontrados em áreas de produção de soja e também 
manifestaram resistência aos herbicidas inibidores da ALS, 
caracterizando casos de resistência múltipla PROTOX-ALS 
(Heap, 2016). Provavelmente, esta observação é 
consequência 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 (Trezzi et al., 2014; Salas et al., 2016). 

Shoup et al. (2003), conduziram trabalho em que foi 
avaliada a resistência de A. tuberculatus aos herbicidas 
inibidores da PROTOX e ALS.  Inicialmente, observaram 
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injúrias foliares leves e redução do crescimento do meristema 
apical causadas pelos inibidores da PROTOX, contudo as 
plantas resistentes tiveram recuperação a partir dos 14 dias 
após aplicação (DAA).  O biótipo de planta daninha resistente 
aos inibidores da PROTOX foi aproximadamente 34, 82, 8 e 4 
vezes mais resistente aos herbicidas acifluorfen, lactofen, 
fomesafen e sulfentrazone, respectivamente, quando 
comparado com o biótipo suscetível. O biótipo resistente de A. 

tuberculatus também manifestou maiores níveis de resistência 
que o biótipo suscetível aos herbicidas 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. tuberculatus 

resistentes aos inibidores da PROTOX. 
  
Tabela 1. Comparação dos biótipos de Amaranthus 

tuberculatus resistente e suscetível aos inibidores da 
PROTOX quanto aos valores de GR50, e níveis de resistência 
(R/S). 

 

Herbicidas 

Valores de GR50  

R/S 

 

Autores Resistente Suscetível 

Acifluorfen 

58,8 6,2 9,5 Li et al., 
2004 174,5 6,2 28,0 

308,0 49,0 6,3 
Falk et al., 

2006 

Lactofen 

37,3 3,5 11,0 Li et al., 
2004 153,0 3,5 44,0 

285,0 108,0 2,6 
Falk et al., 

2006 

Fomesafen 406,0 165,0 2,5 
Falk et al., 

2006 
 

Trezzi et al. (2005) comprovaram a ocorrência de 
biótipos de E. heterophylla resistentes aos herbicidas 
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inibidores da PROTOX (fomesafen) e ALS (imazethapyr), por 
meio de curvas de dose-resposta, em casa-de-vegetação.  O 
fator de resistência para os biótipos de E. heterophylla foi de 
62 e 39 (Trezzi et al., 2014). Ainda, controles insatisfatórios 
foram obtidos com aplicação dos herbicidas acifluorfen, 
lactofen, flumiclorac, nicosulfuron, cloransulan e metsulfuran 
sobre o biótipo resistente.  Por consequência, levantaram a 
hipótese da existência de diferenças foliares entre as plantas 
resistentes e suscetíveis, que podem dificultar a absorção de 
fomesafen (Trezzi et al., 2009).  

Com relação ao estádio de desenvolvimento, Falk et al. 
(2006) compararam a reposta de biótipos resistentes de A. 

tuberculatus quanto à aplicação de herbicidas inibidores da 
PROTOX em condição de pré e pós-emergência.  
Observaram que as aplicações em pré-emergência foram 
mais eficientes no controle do biótipo resistente, o que 
também foi observado por Shoup e 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.   

Experimentos em casa-de-vegetação foram conduzidos 
para avaliar a resistência de A. artemisiifolia aos herbicidas 
inibidores da PROTOX e ALS.  Contatou-se que os biótipos 
resistentes desta planta daninha não foram adequadamente 
controlados pelos herbicidas acifluorfen, carfentrazone, 
chlorimuron, cloransulam, flumiclorac, flumioxazin, fomesafen, 
halosulfuron, imazamox, imazapyr, imazaquin, imazethapyr, 
iodosulfuron, lactofen, metsulfuron, oxyfluorfen, primisulfuron, 
pyraflufen, pyrithiobac, sulfentrazone e trifloxysulfuron (Heap, 
2016). 

Em geral, a tolerância natural de espécies vegetais aos 
herbicidas inibidores da PROTOX está relacionada com o 
rápido metabolismo do herbicida nas plantas (comumente via 
citocromos 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. 
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Neste sentido, para avaliar a participação da atividade 
metabólica (P-450) na menor resposta dos biótipos resistentes 
de A. tuberculatus aos inibidores da PROTOX, Shoup et al. 
(2003) realizaram aplicação conjunta dos herbicidas com um 
inseticida organofosforado (malathion ou diazinon). Contudo, 
não foram observadas diferenças de danos causados 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 e Al-Khatib (2005) não 
observaram diferenças quanto à absorção, translocação ou 
metabolismo dos herbicidas inibidores da PROTOX entre os 
biótipos resistente e suscetível de A. tuberculatus.  
Trabalhando com outros biótipos de A. tuberculatus 

resistentes aos inibidores da PROTOX, Li et al. (2004) 
observaram que o acúmulo de protoporfirina-IX no citoplasma 
celular das plantas resistentes tratadas com os herbicidas foi 
menor quando comparado às plantas suscetíveis.  

Patzoldt et al. (2006), trabalhando com A. tuberculatus, 
demonstraram que a resistência aos inibidores da PROTOX 
foi resultado de um único mecanismo, a eliminação de apenas 
um aminoácido (Gly210) no gene PPX2L (perda de três 
nucleotídeos), que codifica as duas isoformas da enzima 
PROTOX.  Lee et al. (2008) e Wuerffel et al. (2015), também 
trabalhando com A. tuberculatus, obtiveram a mesma 
conclusão.  Segundo Patzoldt et al. (2006), o gene PPX2L é 
responsável por codificar ambas as isoformas da PROTOX 
(plastídica e mitocondrial), de forma que uma única alteração 
no gene confere resistência nos dois pontos de atuação do 
herbicida. 

Com relação à A. artemisiifolia, Rousonelos et al. (2012) 
observaram segregação da resistência em razão de três 
plantas resistentes para uma suscetível, indicando tratar-se de 
resistência conferida por um único gene nuclear, com 
dominância incompleta.  Neste caso, concluíram que a 
substituição do aminoácido arginina por leucina no códon 
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R98L, no gene PPX2, foi responsável pela insensibilidade 
enzimática da PROTOX, resultando na manifestação de 
resistência.  Salas et al. (2016), trabalhando com Amaranthus 

palmeri, também identificaram a eliminação do aminoácido 
glicina, na posição 210 do gene PPX2, conferindo resistência 
ao biótipo. 
 
9.7.3. Herbicidas alternativos 

Na cultura da soja, a ocorrência de biótipos de plantas 
daninhas 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 inibição 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. Também é importante considerar que os herbicidas 
inibidores da PROTOX são alternativas importantes para o 
controle de plantas daninhas dicotiledôneas resistentes ao 
glyphosate. Assim, a ocorrência de resistência múltipla ao 
glyphosate e inibidores da PROTOX se caracteriza como um 
grande problema ao produtor de soja. 

Considerando somente a aplicação seletiva na cultura 
da soja, para A. tuberculatus, 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 (Heap, 2016).  Para o caso 
identificado no Brasil (E. heterophylla), não foram encontrados 
relatos científicos de produtos com mecanismo de ação 
alternativo, controle satisfatório e registro para a cultura; 
porém, sabidamente, com o advento da soja transgênica 
resistente ao glyphosate, esta molécula tornou-se excelente 
opção de manejo. 

Por consequência, uma das alternativas mais indicadas 
para contornar a problemática estabelecida é o cultivo de soja 
tolerante ao herbicida glyphosate.  Este produto possui 
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mecanismo de ação diferente dos demais, e tem alcançado 
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 
plantas de A. tuberculatus resistentes aos inibidores da 
PROTOX, aos 21 DAA.  Resultados semelhantes foram 
obtidos por Shoup et al. (2003) e Shoup e Al-Khatib (2004) 
para A. tuberculatus 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.  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; Heap, 2016).  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; 
Heap, 2016). 

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 devem descartar 
medidas tradicionais de manejo e prevenção.  Para tanto, 
destaca-se: uso de cultivo, rotação de culturas e herbicidas, 
limpeza do maquinário, aquisição de sementes de qualidade, 
etc. 
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CAPITULO 10 
 

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS 
INIBIDORES DA SÍNTESE DE CAROTENO (Grupo F) 

 
Acácio Gonçalves Netto 

Marcelo Nicolai 
Pedro Jacob Christoffoleti 

 
 

10.1. Introdução 
Herbicidas inibidores da síntese de caroteno (Grupo F) 

pertencem a uma das mais novas classes de herbicidas 
disponíveis comercialmente. O grupo F é constituído de 
quatro subgrupos, a saber: Inibidores da PDS (F1), Inibidores 
da HPPD (F2), Alvo Desconhecido (F3) e inibidores da DOX 
sintetase (F4), e são utilizados basicamente nas culturas do 
milho, cana-de-açúcar e algodão. 

Os herbicidas do grupo F registrados no Brasil estão 
distribuídos em três grupos químicos, sendo eles: tricetonas 
(mesotrione e tembotrione - F2) isoxazoles (isoxaflutole - F2) 
além das isoxazolidinonas (clomazone - F4).  

O clomazone, o primeiro herbicida importante deste 
grupo, foi descoberto em 1984 e usado pela primeira vez no 
estado americano de Iowa, em 1986. 

A descoberta deste grupo de herbicidas, que incluem 
compostos como a mesotrione, tembotrione e isoxaflutole, é 
atribuído principalmente a observação de propriedades 
alelopáticas da planta escova-de-garrafa (Calistemon spp.) 
que causava albinismo em algumas espécies de plantas 
daninhas (Lee et al., 1997). Um outro aspecto interessante 
relacionado a herbicidas deste grupo diz respeito ao 
isoxaflutole, cuja atuação no controle das plantas daninhas 
depende da sua conversão à diquetonitrila. Este fato faz com 
que o isoxaflutole seja considerado um pró-herbicida. 

São translocados apenas pelo floema, com excessão do 
herbicida amitrole (não registrado no Brasil) que é 
prontamente translocado tanto pelo xilema quanto pelo 
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floema. Sua ação herbicida varia de acordo com o grupo 
químico, podendo ser: 

 I – Subgrupo F1 (ex.: norflurazon): ocorre da inibição da 
enzima fitoeno desaturase;  

II – Subgrupo F2 (ex.: mesotrione, tembotrione, 
temprazone e isoxaflutole): acontece a inibição da enzima 4-
hidroxifenil-piruvato-dioxigenase (HPPD);  

III – Subgrupo F3 (ex.: amitrole): relacionado com 
mevalonato e o geranil-geranil pirofosfato, porém ainda não é 
bem esclarecidos (Lee et al., 1997). 

IV – Subgrupo F4 (ex.: clomazone): atuam inibindo a 
enzima deoxixilulose fosfato sintase (DXP sintase), 
responsável pela síntese de isoterpenoides, precursores 
básicos dos carotenoides. 

No solo, o principal fator que determina a sorção desses 
herbicidas é o teor de matéria orgânica. A textura do solo e 
tem influências secundárias na sorção, e o pH praticamente 
não tem influências. A decomposição do herbicida acontece 
principalmente pela atividade de microrganismos do solo, 
enquanto que a hidrólise e fotólise tem menor grau de 
importância na degradação. 

Outro fator importante a ser ressaltado é que alguns dos 
herbicidas deste grupo, como norflurazon, fluridone e 
principalmente o clomazone, que possui considerável pressão 
de vapor (Senseman, 2007) o que lhe atribui alta volatilidade 
comparado aos demais (Rodrigues & Almeida, 2011), quando 
aplicados em pré-emergência, podem causar fitoxicidade em 
culturas vizinhas por deriva, em especial quando se trata de 
horti-frutis. Seu potencial para deriva é maior quando estes 
herbicidas não são incorporados ao solo. 
 
10.2. Mecanismo e modos de ação  

Os herbicidas do grupo F provocam a inibição da 
síntese de carotenóides, com posterior geração de estresse 
oxidativo, que destrói as membranas celulares, levando as 
plantas à morte (Kruse, 2001). O caroteno é um pigmento das 
plantas responsável, dentre outras funções, pela proteção da 
clorofila a foto-oxidação.  

No subgrupo F1 encontram-se as piridazinonas 
(norflurazon), as piridinecarboxamidas (diflufenican, 
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picolinafen) e o fluridone, os quais são exemplos de 
herbicidas que bloqueiam a síntese de carotenoides pela 
inibição da fitoeno desaturase. Sua inibição causa o acúmulo 
de fitoeno, fenômeno já observado para produtos como o 
fluridone (Kowalczyk-Schröder & Sandmann, 1992) e 
norflurazon (Sandmann & Böger, 1989). 

Tricetonas, isoxazoles e pirazoles (F2) são herbicidas 
que tem como caracteristica inibir a enzima 4-hidroxifenil-
piruvato-dioxigenase (HPPD), que é a responsável pela 
conversão do 4-hidroxifenil-piruvato à homogentisato. Esta é 
uma reação-chave na síntese de plastoquinona e sua inibição 
dá início aos sintomas de branqueamento nas folhas que 
emergem após a aplicação. Esses processos resultam de 
uma inibição indireta da síntese de carotenóides devido ao 
envolvimento da plastoquinona como co-fator da fitoeno 
desaturase (Senseman, 2007). 

Amitrole (F3) inibe o acúmulo de clorofila e de 
carotenoides na presença de luz, embora o sítio específico de 
atuação não tenha sido determinado. Aclonifen (F3) 
(difeniléter) parece atuar de forma semelhante aos inibidores 
da síntese de carotenóides, mas o mecanismo exato de ação 
também não está elucidado. 

Evidências recentes sugerem que o clomazone (F4) é 
metabolizado para a forma 5-ceto-clomazone pelas 
hemoproteínas do sistema citocromo P-450 monoxigenase, 
tornando-se ativa como herbicida (Yun et al., 2005). A forma 
5-ceto inibe a 1-deoxi-xilulose 5-fosfatase sintase (DOXP), um 
composto importante para a síntese de isoprenóides dos 
plastídeos (Ferhatoglu & Barret, 2006). 

O sintoma mais característico encontrado quando se 
utiliza herbicidas inibidores da síntese de caroteno é o 
surgimento de folhagem branca após o tratamento, conhecido 
popularmente por “crescimento albino”. A planta continua 
crescendo por algum tempo, mas sem a produção de tecidos 
verdes, posteriormente este crescimento cessa e então 
começam a aparecer os sintomas de necrose. Esses 
herbicidas não afetam os carotenoides pré-existentes. 
Portanto os tecidos formados antes do tratamento não 
mostram os sintomas típicos de albinismo. 
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Embora o crescimento das partes novas seja branco, 
estes herbicidas não inibem diretamente a biossíntese de 
clorofila. A perda de clorofila é o resultado de sua destruição 
pela luz (fotooxidação), ou possivelmente pela falta de 
carotenóides indiretamente causando a interrupção indireta da 
biossíntese normal de clorofila e do desenvolvimento do 
cloroplasto (Bramley & Pallet, 1993). Um papel importante dos 
carotenóides é o de proteger a clorofila da fotooxidação. 
Depois da clorofila ser sintetizada e se tornar eletronicamente 
excitada pela absorção de fótons de luz, a mesma é 
transformada da forma singlet para a forma triplet, mais 
reativa. Normalmente a energia desta forma reativa de 
clorofila é dissipada por meio dos carotenóides. Quando os 
carotenoides não estão presentes, estas clorofilas no estado 
triplet iniciam reações de degradação, das quais está a 
destruição da clorofila. Portanto, sem a presença dos 
carotenóides, as clorofilas não são capazes de se manterem 
funcionais e estáveis (Oliveira Jr, 2001). 

 
10.3. Utilização dos herbicidas do grupo F: seletividade e 
controle, sinergismo potencial e manejo de resistência 

Os herbicidas inibidores da síntese de carotenos 
possuem grande importância para o manejo de plantas 
daninhas. A seletividade para culturas como milho, arroz e 
algodão associado ao amplo espectro de controle atribuem 
importância ao grupo de herbicidas. 

Uma grande parte do uso comercial de inibidores HPPD 
ocorre em sistemas de produção de milho. Nos Estados 
Unidos, em 2010, aproximadamente 42% do total da área 
cultivada com milho em Illinois foi tratado com um herbicida 
inibidor de HPPD via solo ou de aplicação foliar (USDA, 
2011). No Brasil, a cultura-da-cana de açúcar consome em 
grande volume esses herbicidas, com exceção do 
tembotrione. 

As recomendações são basicamente: 
I- Mesotrione: milho (pós-emergência); 
II- Tembotrione: milho (pós-emergência); 
III- Isoxaflutole: milho (pré-emergência) e algodão 

(pós-emergência, jato dirigido); 
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IV- Clomazone: algodão (pré-emergência) e arroz 
(pré-emergência).  

A seletividade desses herbicidas na cultura do milho tem 
sido atribuída à absorção reduzida, ao rápido metabolismo, e 
a insensibilidade enzimática, embora a importância relativa de 
cada um possa variar de acordo com o herbicida utilizado. Um 
trabalho realizado com C14 por Mitchell et al. (2001) mostrou 
que a absorção foliar de mesotrione foi entre 55% e 90% em 
três espécies de ervas daninhas sensíveis, enquanto que na 
cultura do milho a absorção foi de apenas 45%, 24 horas após 
o tratamento. Por outro lado, a absorção de topramezone e 
tembotrione pelo milho de 24 horas após o tratamento não 
diferiu da absorção das plantas daninhas suscetíveis, sendo 
cerca de 80% e 86%, respectivamente (Grossmann & 
Ehrhardt, 2007; Schulte & Köcher, 2009).  

Além disso, inibidores de HPPD são, comumente, 
associados a herbicidas inibidores do FSII para aumentar a 
eficácia de controle das plantas daninhas, além do espectro 
de ação, em sistemas de produção de milho. Empregando a 
equação de Colby (Colby, 1967), alguns autores 
demonstraram que combinações de inibidores de HPPD e 
FSII têm efeitos sinérgicos no controle quando aplicados em 
pós-emergência (Abendroth et al., 2006; Hugie et al., 2008), 
ou em pré-emergência (Bollman et al., 2006).  

Este sinergismo também foi detectado em algumas 
espécies de plantas daninhas. Apesar de resistente a 
inibidores do FSII, Sutton et al., (2002) constataram 
sinergismo entre mesotrione (56 g.i.a. ha-1) e atrazina (126 
g.i.a. ha-1) no controle de Amaranthus retroflexus. Kruse et al. 
(2001) em trabalho realizado com associação de clomazone e 
metribuzin constaram também efeito sinérgico no controle de 
Bidens pilosa. 

Com o avanço no número de casos de resistência aos 
inibidores da ALS e ao glyphosate observado nos últimos 
anos, os inibidores de carotenos desenvolvem papel 
fundamental no manejo de plantas daninhas em áreas de 
produção de grãos, cereais e fibras. 

Levando em consideração que o manejo de plantas 
daninhas nas áreas com culturas RoundUp Ready, Liberty 
Link são baseados na utilização de praticamente um 
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mecanismo de ação, a utilização de herbicidas inibidores da 
síntese de caroteno, durante a safra de inverno, torna-se uma 
importante ferramenta pois pode quebrar a sequência do ciclo 
de reprodução de plantas daninhas resistentes/escapes.  
 
10.4. Plantas daninhas resistentes aos herbicidas 
inibidores da HPPD 

No mundo foram encontradas duas espécies resistentes 
a este grupo de herbicidas, todas resistentes aos herbicidas 
mesotrione, tembotrione, do grupo das tricetonas, e 
topramezone, do grupo das pirazolones, sendo que apenas os 
dois primeiros têm registro no Brasil. Os casos se concentram 
nos Estados Unidos, mais especificamente nos estados de 
Nebraska e Kansas, envolvendo Amaranthus palmeri, além 
dos estados de Ilinois, Iowa, Missouri e Nebraska, envolvendo 
Amaranthus tuberculatus, sendo os mesmos, tanto o caso 
com A. palmeri quanto o com A. tuberculatus, relatados entre 
os anos de 2009 e 2011. Ainda não foi relatado nenhum caso 
envolvendo o herbicida isoxaflutole, do grupo químico das 
isoxazoles (Heap, 2016; Schultz et al., 2015; Jhala et al., 
2014; McMullan & Green, 2011; Hausman et al., 2011).  
Acredita-se que a evolução da resistência das espécies de 
Amaranthus deve-se a probabilidade inerente da espécie em 
desenvolver resistências múltiplas a herbicidas (Bradley, 
2013; Hausman et al., 2011; Legleiter & Bradley 2008). 

 
10.5. Utilização como alternativa de controle a plantas 
daninhas resistentes  

Os herbicidas inibidores da síntese de caroteno têm 
ganhado grande destaque no cenário brasileiro, e o seu uso 
vem sendo cada vez mais frequente, inclusive como 
alternativa de controle de espécies de plantas daninhas 
resistentes a herbicidas de outros mecanismos de ação. 

Sutton et al., (2002) observaram que o herbicida 
mesotrione obteve ótimos resultado no controle de plantas 
daninhas resistentes aos herbicidas inibidores da ALS e FSII, 
sem deixar de ser seletivo a cultura do milho. O trabalho 
mostra que o herbicida mesotrione, na dose de 150 g ha-1, 
obteve controle de plantas resistentes a FSII como, por 
exemplo, Chenopodium álbum, Amaranthus spp., Solanum 
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nigrum, bem como espécies de plantas daninhas com 
resistência acetolactase sintase (ALS), por exemplo Xanthium 
strumarium, Amaranthus spp e Sonchus spp. Estes resultados 
comprovam que os biótipos resistentes e suscetíveis das 
espécies citadas foram controlados pelo mesotrione. Scarpari 
et al. (2006) observaram 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 

Para Vidal et al. (1999) o herbicida isoxaflutole, 
indicados para aplicação no solo, pode ser utilizado nas 
culturas em sucessão, para minimizar a população de plantas 
resistentes a outros herbicidas, permitindo diversidade de 
estratégias para a prevenção de resistência. Costantin et al. 
(2004), por sua vez, indicaram a aplicação em pré-emergência 
de isoxaflutole como uma alternativa eficiente para controle de 
Bidens pilosa resistente a ALS. Ainda, o uso de mesotrione 
em milho é geralmente acompanhado de atrazina. 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. 

No Brasil ainda não existem relatos de plantas daninhas 
resistentes aos herbicidas inibidores da HPPD, o que o torna 
uma ferramenta importante para o futuro seria a introdução de 
cultivares resistentes a herbicidas inibidores da HPPD. A 
capacidade que estes herbicidas possuem de controlar uma 
vasta gama de plantas daninhas, seja gramínea ou folha 
larga, levou as empresas a desenvolverem uma cultivar de 
soja resistente a estes herbicidas (Matringe et al. 2005; 
Young, 2009). A vantagem da soja resistente a HPPD é que 
as plantas daninhas resistentes a outros grupos de herbicidas 
podem ser controladas pelo herbicida isoxaflutole (Keller, 
2013), proporcionando assim aos produtores um novo 
mecanismo de ação para combater ervas daninhas 
resistentes ao glifosato, controle amplo espectro de controle 
além atividade residual do solo. Outras empresas estão 
envolvidas no desenvolvimento de cultivares resistentes aos 
herbicidas isoxaflutole, mesotrione e glufosinato. Green et al. 
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(2011) sugere que herbicidas inibidores de caroteno possam 
ser a combinados com glifosato.  
 
10.6. Considerações finais  

 No Brasil ainda não existem relatos de plantas 
daninhas resistentes aos herbicidas inibidores da HPPD, 
porém duas espécies (Amaranthus palmeri e Amaranthus 
tuberculatos) já apresentam resistência aos herbicidas 
mesotrione e tembotrione nos Estados Unidos. Como estes 
dois herbicidas estão sendo cada vez mais utilizados para o 
controle de plantas daninhas no Brasil, a pressão de seleção 
irá aumentar e consequentemente o risco de selecionar um 
biótipo resistente será maior. 

 Estes herbicidas são uma alternativa importante para o 
controle de plantas daninhas, e se a pressão de seleção for 
mantida através do uso contínuo, a resistência aos herbicidas 
logo tornará a ferramenta ineficaz.  

 Adotando técnicas de manejo, como rotação de 
herbicidas e planejamento de aplicação, pode-se prevenir a 
seleção de biótipos resistentes e assim manter os herbicidas 
inibidores da HPPD como uma importante ferramenta no 
controle das plantas daninhas no Brasil. 
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11.1. Introdução 
O glyphosate é o herbicida mais utilizado no mundo, e 

vem sendo aplicado há mais de 40 anos nos mais variados 
sistemas de produção. A adoção de culturas resistentes a 
este herbicida e a queda da sua patente no ano de 2000 
podem ser citados como fatores decisivos para sua ampla 
aceitabilidade e adoção (Duke & Powles, 2008; Gianessi, 
2004).  

As plantas daninhas, como quaisquer outros seres 
vivos, estão continuamente evoluindo, portanto, sujeitas à 
seleção natural. A resistência de plantas daninhas a 
herbicidas nada mais é do que a seleção natural atuando em 
uma população selvagem devido à ação de um agente 
selecionador. O resultado dessa seleção, neste caso a 
presença de biótipos resistentes, vem sendo um dos maiores 
desafios nos sistemas agrícolas recentemente, sobretudo pelo 
fato de um número exponencial de novos casos de resistência 
terem sido reportados nas últimas décadas nos mais diversos 
sistemas de produção, associados principalmente à alta 
dependência de herbicidas (Jasieniuk et al., 2008). Até o 
momento, 977 biotipos de plantas daninhas em 65 países 
foram identificadas como sendo resistentes a herbicidas em 
pomares, lavouras, pastagens e áreas não agrícolas (Heap, 
2016). 

O conhecimento do mecanismo de resistência de 
plantas daninhas a herbicidas é necessário para a 
determinação de práticas de manejo que previnam a 
ocorrência de novos biótipos resistentes em outras áreas e, 
principalmente, para o estabelecimento de programas de 
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manejo preventivo à seleção de biótipos resistentes, além da 
determinação das práticas de controle das plantas resistentes 
já selecionadas (Merotto Jr. et al., 2010). Somente a partir da 
integração do conhecimento das características genéticas, 
bioecológicas e agronômicas, será possível fazer o 
planejamento adequado dos sistemas de produção como um 
todo para que a sustentabilidade do sistema agrícola seja 
atingida. 
 
11.2. Mecanismo de ação e resistência ao glifosato 

O glifosato tem como mecanismo de ação a inibição da 
5-enolpiruvilchiquimato-3-fosfato sintase (EPSPS) (EC 
2.5.1.19), que é a responsável pela reação de conversão do 
chiquimato-3-fosfato e fosfoenolpiruvato em EPSP e fosfato 
inorgânico, na rota do ácido chiquímico (Geiger &Fuchs, 
2002). Segundo Boudet et al. (1985), esta rota metabólica 
pode ser responsável por cerca de 20% de todo o fluxo de 
carbono e 35% de todos os compostos fenólicos produzidos 
na planta. A inibição da EPSPS resulta no acúmulo de ácido 
chiquímico nas plantas e na redução da biossíntese de 
aminoácidos aromáticos, como triptofano, tirosina e 
fenilalanina, fundamentais na alocação do carbono nas 
plantas, além de interferir na produção de flavonas, 
isoflavonas, antocianinas, taninos condensados, ligninas e 
outros compostos fundamentais para o desenvolvimento 
vegetal (Amrhein et al., 1980; Taiz & Zeiger, 2009).  

A enzima EPSPs, segundo Velini et al. (2012), possui 
elevado nível de conservação entre espécies vegetais, ou 
seja, ela está presente em grande parte dos vegetais de uma 
forma pouco mutada nas regiões em que o herbicida atua, 
característica esta que confere ao glyphosate amplo espectro 
de ação sobre os vegetais e pouca seletividade. 

Dentre as características do herbicida glyphosate que 
intensifica seu uso na agricultura está a capacidade de 
translocar das diversas partes do tecido vegetal para os 
meristemas, raízes e órgãos de propagação vegetativa, 
inibindo a ação da EPSPS (Amrhein et al., 1980). Os genes 
que expressam a EPSPs são mais ativos nos meristemas, 
seguidos por colmos, folhas maturas e cotilédones (Weaver 
&Hermann, 1997). Trabalho realizado por Feng et al. (2003) 
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evidenciou que existe íntima relação entre a expressão da 
EPSPs no tecido vegetal e a suscetibilidade ao glyphosate.  

Os mecanismos que conferem a resistência de plantas 
daninhas ao glyphosate podem ser divididos em duas classes: 
(a) relacionados ao sítio de ação (chamada também de 
específica) e (b) não relacionados ao sítio de ação (chamada 
também de não-específica). No primeiro caso, o herbicida 
atinge o sítio de ação, mas não consegue inibir a enzima do 
biótipo resistente, como acontece com os biótipos resistentes 
ao glyphosate que possuem mutação na posição 106 da 
EPSPs, onde pode haver uma substituição do aminoácido 
prolina por uma serina, threonina, alanina ou leucina, 
mudando a forma com que o glyphosate se “acopla” à EPSPs 
(Perez-Jones et al., 2007; Funke et al., 2009). Há também 
casos em que o herbicida é capaz de realizar sua função, ou 
seja, inibir a ação da EPSPS, mas os biótipos resistentes 
possuem a habilidade de produzir mais EPSPS do que o 
glyphosate é capaz de inibir, conhecida como superexpressão 
gênica ou possuir um maior número de genes que codificam a 
EPSPS distribuídos no genoma da planta (Gaines et al., 
2010). Quanto à resistência não relacionada ao sítio de ação, 
existem diversos mecanismos que conferem ao biótipo 
resistente a habilidade de sobreviver após uma aplicação de 
glyphosate: baixa absorção, baixa translocação, 
compartimentalização do herbicida no vacúolo e metabolismo 
do herbicida (Délye, 2011; YUAN et al., 2006). 

Segundo revisão realizada por Shaner (2009), existem 
duas principais formas em que o glyphosate pode entrar na 
célula vegetal: uma seria baseada em um sistema ativo, 
podendo ter a ajuda de um carreador, e outra é realizada 
passivamente. Plantas de Catharanthus roseus, Zea mays, 
Glycine max e Vicia faba, foram submetidas a aplicações de 
glyphosate e mostraram que, a baixas concentrações, a 
entrada do glyphosate na célula podia ocorrer contra o 
gradiente de concentração que varia entre 3 a 50uM. Acima 
de 50uM, o glyphosate teve entrada linear na célula 
comparada com a concentração externa, mesmo com a 
adição de moléculas competidoras na entrada deste na célula, 
como fosfato de sódio (Denis & Delrot, 1993) 
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Alacón-Reverte et al. (2013), por exemplo, estudaram 
biótipos de capim-arroz (Echinochloa colona) oriundos do 
norte da Califórnia quanto a sua suscetibilidade ao 
glyphosate. Primeiramente, foi feito um experimento de dose-
resposta e encontraram fator de resistência de 6,6, ou seja, a 
razão entre a dose de glyphosate necessária para reduzir o 
crescimento em 50% do biótipo resistente pelo suscetível foi 
6,6 ou, em outras palavras, foram necessárias 6,6 vezes mais 
herbicida aplicado no biótipo resistente para igualar um dano 
de 50% causado ao biótipo suscetível. Em seguida, foi feito o 
experimento de acúmulo de chiquimato através da 
metodologia de Shaner et al. (2005), e esse fator de 
resistência se reduziu para 5,0, quando estes foram 
quantificados quatro dias após a aplicação de glyphosate. A 
metodologia de avaliação do acúmulo de chiquimato por meio 
de discos foliares é muito utilizada como um experimento 
complementar quando se intenciona descobrir o mecanismo 
de resistência ao glyphosate, uma vez que o não acúmulo de 
ácido chiquimíco pode se correlacionar com a insensibilidade 
da EPSPs, indicando a possível mutação no gene que a 
codifica, ou mesmo amplificação gênica no código genético. 
Em seguida, com a finalidade de encontrar o mecanismo de 
resistência, foi realizado um experimento para avaliar a 
absorção e translocação do herbicida aplicado em uma folha 
para o restante da planta, e foi concluído que não havia 
diferenças nem na absorção nem na translocação entre os 
biótipos resistente e suscetível. Por fim, através de técnicas 
moleculares, foi realizado o sequenciamento parcial do gene 
que codifica a EPSPs, e foi encontrada uma mutação na 
posição 106, com substituição do aminoácido prolina por uma 
serina, mas esta substituição pode também ser por outro 
aminoácido, como threonina, alanina ou leucina (Perez-Jones 
et al., 2007; Preston et al., 2009). Essa mesma mutação é 
também documentada por Perez-Jones et al. (2007) na planta 
daninha Lolium multiflorum, em biótipos do Chile e EUA. 
Apesar desse mecanismo de resistência conferir baixo fator 
de resistência comparado com aquele que as culturas 
geneticamente modificadas possuem, as plantas daninhas 
com esse tipo de mutação são capazes de sobreviver após a 
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exposição à dose recomendada de campo (Padgett et al., 
1996). 

Segundo Shaner (2009), a absorção reduzida e 
consequente translocação diferencial pode ser devido a 
quatro fatores: (a) alteração do transportador de fosfato 
responsável por levar o glyphosate até o interior da célula por 
transporte ativo, podendo essa alteração ser total, ou seja, o 
transportador não mais reconhece o glyphosate; (b) evolução 
de um novo transportador que carrega o glyphosate para o 
vacúolo, prevenindo o glyphosate de atingir tanto o floema 
quanto o cloroplasto; (c) evolução de um novo transportador, 
que bombeia o glyphosate por transporte ativo para fora da 
célula diretamente para o apoplasto e; (d) evolução de um 
transportador na membrana do cloroplasto que bombeia o 
glyphosate para fora do cloroplasto, prevenindo que o 
herbicida atinja o sítio de ação. A absorção e/ou translocação 
diferencial pode conferir resistência a plantas daninhas com 
fatores de resistência que variam entre 3 e 10.  

Xia et al. (2010) encontratam um novo indício que 
fornece maiores elucidações de como a translocação 
diferenciada entre biótipos suscetíveis e resistentes ocorre. 
Utilizando-se de glyphosate marcado em seu átomo 31P e 
NMR (Nuclear Magnetic Resonance), os autores avaliaram o 
comportamento do herbicida dentro de biótipos resistentes e 
suscetíveis de buva (Conyza canadenses) ao longo do tempo 
in vivo. Na avaliação de 24 horas após o tratamento dos 
biótipos com glyphosate, constatou-se a presença de 85% do 
herbicida dentro dos vacúolos do biótipo resistente, enquanto 
que apenas 15% foi constatado nos vacúolos do biótipo 
suscetível. Esses dados explicam a diminuta translocação 
observada por Feng et al (2004) em biótipos dessa mesma 
espécie. O transporte do citoplasma para o vacúolo, uma vez 
que a barreira do tonoplasto deve ser quebrada, é explicada 
pela existência de uma proteína carregadora em maior 
concentração/específica do biótipo resistente (Yuan et al., 
2006). 

No caso de mecanismos de resistencia específica, o 
herbicida atinge o sítio de ação, mas não consegue inibir a 
enzima do biótipo resistente, como acontece com os biótipos 
resistentes ao glyphosate que possuem mutação na posição 
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106 da EPSPs, onde pode haver uma substituição do 
aminoácido prolina por uma serina, threonina, alanina ou 
leucina, mudando a forma com que o glyphosate se “acopla” à 
EPSPS (Perez-Jones et al., 2007; Preston et al., 2009; Funke 
et al., 2009). Há também casos em que o herbicida é capaz 
de realizar sua função, ou seja, inibir a ação da EPSPs, mas 
os biótipos resistentes possuem a habilidade de produzir mais 
EPSPs do que o glyphosate é capaz de inibir, conhecida 
como superexpressão gênica (Gaines et al., 2010). 

 
11.3. Aspectos das principais plantas daninhas 
resistentes ao glifosato no Brasil 

No Brasil, até o momento, foram confirmadas 41 
espécies de plantas daninhas resistentes a herbicidas (Heap, 
2016), que incluem os inibidores da ALS (Gazziero et al., 
1998), inibidores da ACCase (Vidal et al., 2006; López-
Ovejero et al., 2005), auxinas sintéticas (Andres et al., 2007), 
inibidores da EPSPs (Brunharo et al., 2015), inibidores da 
PPO (Trezzi et al., 2006) e inibidores do fotossistema II 
(Francischini et al., 2012).   

Desde a ampla adoção de culturas geneticamente 
modificadas com resistência ao glyphosate, bem como a 
ampla adoção de um sistema agrícola dependente desse 
ingrediente ativo, biótipos resistentes ao glyphosate vêm 
sendo selecionados em culturas como milho, soja e pomares 
diversos. No Brasil, foram identificados biótipos de buva 
[Conyza bonariensis (L.) Cronquist] (Vargas et al., 2007), 
voadeira [Conyza canadensis (L.) Cronquist] (Lamego &Vidal, 
2008; Moreira et al., 2007), avoadinha [Conyza sumatrensis 
(Retz.) E. Walker] (Santos, 2012), azevém (Lolium multiflorum 
Lam.) (Roman et al., 2004; Vargas et al., 2004), capim-
amargoso [Digitaria insularis (L.) Fedde] (Carvalho et al., 
2011), capim-branco (Chloris elata Desv.) (Brunharo et al., 
2015), capim-pé-de-galinha (Eleusine indica) (Takano et al., 
2016). 

Recentemente, Melo (2016) realizou mapeamento de 
capim-amargoso e avaliação da frequencia com que 
populações dessa planta daninha resistentes ao glifosato 
estavam presentes nas principais regiões produtoras do 
Brasil. No total, 686 amostras foram analizadas, e populações 



 

183 
 

resistentes foram encontradas em 39 municípios em Paraná, 
3 no estado de São Paulo, 2 em Minas Gerais, 1 em Goiás e 9 
em Mato Grosso. O autor, ainda, estudou quais os 
mecanismos de resistência que possivelmente estão 
envolvidos na resistência de capim-amargoso ao glifosato 
provindos das regiões de Matão-SP, Campo Florido-MG e 
Diamantino-MT, e encontrou que a absorção e translocação 
diferencial, bem como mutação na posição 106 da EPSPS, 
não estão associadas ao mecanismo de resistência. Por outro 
lado, Carvalho et al. (2012), estudando uma população 
resistente de capim-amargoso proveniente do estado de São 
Paulo, encontraram que a menor absorção de herbicida, maior 
retenção de herbicida na folha tratada, metabolismo e 
mutação na EPSPS são os mecanismos de resistência de 
capim-amargoso ao glifosato.  

As praticas de manejo adotadas pelos produtores estão 
diretamente relacionadas com a seleção de biótipos 
resistentes de plantas daninhas, assim como os seus 
mecanismos de resistência. O uso de doses de herbicida 
maiores do que as recomendadas geralmente elimina a 
maioria dos indivíduos presentes na população, mas 
seleciona alguns poucos e raros indivíduos que carregam 
genes que permitirão sua sobrevivência na presença do 
herbicida, como mutações na EPSPS. Por outro lado, o uso 
de baixas doses pode selecionar aos poucos genes que 
conferem baixa resistência a herbicidas, mas que com o 
tempo, especialmente em espécies de polinização cruzada, 
esses genes se acumulam na população, como é o caso dos 
mecanismos de resistência não específicos. Considerando-se 
que as práticas agronômicas adotadas pelos produtores, 
principalmente relacionadas às práticas de manejo adotadas, 
estão diretamente relacionadas com a seleção de biótipos 
resistentes e também o mecanismo de resistência destes 
mesmos biótipos, pode-se inferir que estas populações de 
capim-amargoso acima estudadas provavelmente foram 
selecionadas em sistemas de produção distintos.  

Brunharo et al. (2015) estudaram 89 populações de 
capim-branco provenientes dos estados de São Paulo, Mato 
Grosso do Sul, Paraná e Minas Gerais, e concluíram que duas 
populações eram resistentes ao glifosato, uma proveniente de 
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Paraná e outra de São Paulo, e estudaram a população de 
São Paulo em maiores detalhes para verificarem quais são os 
mecanismos de resistência ao glifosato. Os autores concluem 
que a absorção reduzida e a reduzida translocação para as 
partes vegetativas da planta estão relacionadas ao 
mecanismo de resistência desse biótipo, e mutação na 
posição 106 da EPSPS, aumento no número de cópias da 
EPSPS no genoma e superexpressão gênica da EPSPS não 
foram observadas. Esses resultados são semelhantes ao de 
Carvalho et a. (2012), que observaram que o biótipo resistente 
de capim-amargoso absorveu 12% menos glifosato que o 
biótipo suscetível. Estudando biótipos resistentes e 
suscetíveis de Lolium rigidum, Adu-Yeboah et al. (2014) 
descobriram que os biótipos resistentes, após 48 horas 
passadas dos tratamentos, retinham duas vezes mais 14C-
glyphosate nas folhas tratadas do que os biótipos suscetíveis, 
e concluíram que este era o mecanismo de resistência desse 
biótipo. 

 
11.4. Uso de culturas transgênicas para a resistência ao 
glifosato e implicações na resistência 

A década passada vivenciou uma revolução mundial na 
maneira como se produzia alimentos, graças ao advento e 
ampla adoção de culturas geneticamente modificadas (Powles 
& Yu, 2010), com destaque para soja, milho e algodão 
resistente ao herbicida glyphosate. Este fenômeno resultou, 
entretanto, na dependência do manejo químico de pestes na 
agricultura, em especial o uso do glyphosate como principal 
forma de manejo das plantas daninhas.  

Existem dois tipos de EPSPs documentadas na 
literatura, baseadas conforme sua sensibilidade ao 
glyphosate: a classe I é encontrada em todas as plantas e em 
algumas bactérias, e sua atividade é inibida sob baixas 
concentrações de glyphosate (Franz et al., 1997). A EPSPs 
classe II, encontrada também em espécies de bactérias, 
inclusive Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniai e 
Agrobacterium sp. Strain CP4, são dotadas da habilidade de 
continuar sua atividade catalítica mesmo na presença de altas 
concentrações do herbicida em questão (Dillet al., 2008; 
Funke et al., 2005; Priestman et al., 2005). Essa maior 
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habilidade se dá devido a uma substituição na posição do 
gene que codifica a EPSPS, onde uma alanina é substitui uma 
glicina. Essa substituição interfere fisicamente no 
acoplamento do glifosato junto com a EPSPS, de forma que o 
radical metil da alanina se colide com o oxigênio do grupo 
fosfórico do glifosato, evitando assim sua ação (Funke et al., 
2005). 

A primeira cultura agrícola liberada para a 
comercialização contento o gene de resistência ao glifosato foi 
a soja, em 1998, seguida pelo milho e o algodão, ambos em 
2008 (CTNBio, 2016). Essas culturas carregam o gene cp4 
epsps, naturalmente presente em Agrobacterium tumefaciens, 
e codificam uma versão da proteína EPSPS que possuí menor 
afinidade para o glifosato. A rápida adoção dessas culturas, 
porém outro lado, a alta dependência de um único mecanismo 
de ação para o manejo de plantas daninhas levou à seleção 
do primeiro biótipo resistente ao glifosato no Brasil, o azevém, 
em 2003 (Heap, 2016).  

Nesse cenário, é imprescindível que novas medidas de 
controle sejam desenvolvidas. Na realidade, a palavra “nova” 
não é totalmente correta nesse contexto, podendo ser 
substituída por “esquecidas no passado”, como a utilização de 
herbicidas pré-emergentes na pré-semeadura/semeadura das 
culturas anuais, associação de herbicidas para a dessecação 
e utilização de herbicidas seletivos alternativos e/ou 
associados ao glyphosate, mesmo quando da adoção de 
culturas geneticamente modificadas para a resistência ao 
glyphosate. De modo geral, para evitar o surgimento de 
espécies resistentes em uma área agrícola é necessária a 
redução da pressão de seleção na população por meio de 
práticas agrícolas como rotação de culturas, rotação de 
herbicidas, associação de ingredientes ativos de diferentes 
mecanismos de ação, e tudo isso de nada adianta se não 
forem práticas coletivas e em conjunto com os agricultores da 
região, uma vez que certas espécies de plantas daninhas 
possuem sementes que são dispersas por muitos quilômetros 
(Inoue & Oliveira Jr., 2011). 

Apesar de as associações de herbicidas juntamente 
com o glifosato ser uma das medidas de manejo mais 
adotadas por produtores, essas medidas não resultam em 
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total eliminação das possibilidades de seleção de biótipos 
resistentes. A associação de glifosato exclusivamente com 
herbicidas como paraquat, por exemplo, resultou na seleção 
de biótipos de azevém com resistência múltipla (Yu et al., 
2007). Nesse contexto, o manejo integrado com técnicas 
culturais, mecânicas e manejo químico deve ser adotado. 
Neve et al. (2011), através de modelos matemáticos, mostrou 
que a rotação de culturas resistentes ao glyphosate com 
culturas resistentes a glufosinate ou cultivares convencionais 
reduz o número de aplicações de glyphosate durante o ano. 
Nesse estudo, as chances de surgimento de biótipos 
resistentes de Palmer amaranth (Amaranthus palmeri) se 
reduziram em 50%, quando comparado com a utilização 
apenas de culturas resistentes ao glyphosate. 

Johnson et al. (2012) estudaram diversas táticas 
visando reduzir a pressão de seleção sobre plantas daninhas 
em área semeada com soja transgênica para a resistência ao 
glyphosate, e concluíram que a aplicação de herbicidas em 
pré-emergência das plantas daninhas e da cultura seguidos 
por uma aplicação de glyphosate resultaram nos melhores 
tratamentos para o controle de plantas daninhas de folha larga 
(Chenopodium album, Amaranthus rudis e Ambrosia trifida) e 
não constataram redução na produtividade da cultura.  

 
11.5. Considerações finais 

A existência de biótipos resistentes ao glifosato é, hoje, 
uma realidade nos sistemas de produção brasileiros, e o 
entendimento de como manejá-los e entendê-los é de extrema 
importância para que perdas na produtividade sejam evitadas. 
O glifosato é parte integrada dos sistemas de produção 
brasileiros, e sua utilização, sem dúvida, traz diversos 
benefícios aos produtores. Porém, esta ferramenta deve ser 
utilizada com consciência, sempre utilizando-o como parte do 
manejo de plantas daninhas, e não como ferramenta única. 
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RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A 
HERBICIDAS INIBIDORES DA GLUTAMINA SINTETASE 

(GS) (Grupo H) 
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12.1. Introdução 

O glufosinato de amônio (2-Amino-4-
(hydroxymethylphosphinyl) butyric acid ammonium salt) é uma 
molécula amplamente adotada para o controle de plantas 
daninhas na agricultura devido ao seu amplo espectro de 
ação, em especial por ter a peculiaridade de se comportar 
como um substrato análogo ao glutamato, inibindo 
irreversivelmente a glutamamina sintetase. Recentemente, 
sua utilização vem aumentando devido à seleção de biótipos 
resistentes a herbicidas de amplo espectro de controle como o 
glifosato, onde o glufosinato funciona como um herbicida 
alternativo para o controle desses biótipos. Além disso, o 
desenvolvimento de culturas resistentes ao glufosinate, como 
aquelas da tecnologia Libert Link®, também vêm estimulando 
a ampla adoção deste herbicida (Brunharo et al., 2014). 

O nitrogênio é o constituinte primário de nucletídeos e 
aminoácido e, após carbono, hidrogênio e oxigêncio, o 
elemento mais abundante em plantas. A glutamina sintetase 
(GS; E. C. 6.3.1.2) é uma enzima chave em sua assimilação. 
Esta enzima catalisa a transferência de amônia para o 
glutamato, formando a glutamina, onde esta tem o seu 
nitrogênio transferido para o �-ketoglotarato e em seguida há 
formação de glutamato (Meek & Villafranca, 1980). 

Pela primeira vez em 1988 o gene pat, encontrado na 
espécie Streptomyces viridochromogenes, foi introduzido em 
plantas de tabaco, conferindo a esta a resistência ao amônio 
glufosinato (Wohlleben et al., 1988). Este gene condifica a 
enzima N-acetyltransferase, que especificamente degrada o 
amônio glufosinato antes mesmo deste atingir seu sítio de 
ação, em uma reação de acetilação, formando compostos que 
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em seguida são metabolizados pelas plantas a compostos 
não-tóxicos.  

O glufosinato é considerado um herbicida que resulta 
em baixa pressão de seleção sobre as plantas daninhas, em 
especial por não possuir atividade residual no solo (Moss & 
Rubin, 1993). Entretanto, o aumento de sua adoção, aliado à 
expansão da área agrícola em que este é utilizado, 
naturalmente resulta em pressão de seleção sobre biótipos 
que contém características que conferem adaptações ao novo 
ambiente (ambiente em que o herbicida funciona como agente 
seletor). Até o momento, duas espécies de plantas daninhas 
foram relatadas no mundo como resistentes ao glufosinato: 
capim-pé-de-galinha (Eleusine indica (L.) Gaertn.) na Malásia 
(Jalaludin et al., 2010; Seng et al., 2010) e azevém (Lolium 
perenne L. ssp. multiflorum) nos Estados Unidos da América 
(Avila-Garcia et al., 2011).  

Nesse novo contexto, formado pelo aumento da adoção 
de culturas transgêncas para a resistência ao glufosinato para 
o manejo integrado de plantas daninhas e a documentação da 
existência de biótipos resistentes ao glufosinato em outros 
países, o uso racional do glufosinato mais do que nunca é 
necessário visando o manejo integrado de plantas daninhas 
para diminuir a pressão de seleção sobre biótipos resistentes 
já presentes naturalmente na população. 
 
12.2. Mecanismo de ação e resistência aos herbicidas 
inibidores da Glutamina Sintetase (GS) 

O nitrogênio tem funções fundamentais na constituição 
de plantas, especialmente por formar aminoácidos, enzimas, 
proteínas, ácidos nucléicos e outros compostos intermediários 
que integram rotas metabólicas essenciais para o 
desenvolvimento e sobrevivência das plantas (Figura 1). A 
glutamina sintetase é uma enzima fundamental em sua 
assimilação, sendo uma enzima chave para a planta utilizar 
amônio, produzir aminoácidos e também participar na 
desintoxicação da amônia como metabólito resultante da 
redução do nitrato. A GS existe em duas formas: a citossólica 
e a cloroplástica (Guiz et al., 1979). A isoenzima cloroplástica 
é codificada pelo gene GS2, enquanto que a citossólica é 
codificada por 3 a 5 genes dependendo da espécie. A forma 
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citossólica trabalha primariamente na assimilação de amônio 
produzido na maioria dos processos fisiológicos nas células, 
com excessão de dois: assimilação da amônia reduzida a 
partir do nitrito nos cloroplastos e re-assimilação da amônia 
liberada durante a fotorrespiração, da qual esta última é 
primariamente executada pela isoforma cloroplástica (Lam et 
al., 1995; Taira et al., 2004). Estudos demonstram que ambas 
as isoenzimas são reguladas no tecido vegetal de acordo com 
o estágio de desenvolvimento da planta e cada isoenzima 
possui uma diferente função específica no contexto 
metabólico (Tobin et al., 1985; Habash et al., 2001). Em trigo, 
por exemplo, Bernard et al. (2008) comentam que esta 
espécie possui dez sequências de cDNA que codificam a GS, 
que posteriormente são agrupadas em quatro sub-famílias: 
GS1, GS2, GSr e GSe. O bloqueio dessas enzimas resulta no 
acúmulo de amônia dentro da célula (Kishore & Shah, 1988).  

 
Figura 1. Rota metabólica simplificada do glutamato (Adaptado de 
Forde & Lea, 2007). 

 
Apesar de o acúmulo de amônia nas celulas ser a 

consequência primária da inibição irreversível da GS, Krieg et 
al. (1990) descobriu que esta substância não causa 
diretamente a inibição do crescimento de plantas de Alfafa 
(Medicago sativa) em meio de cultura, mesmo quando 
submetidas a altos níveis de amônia no meio. Por outro lado, 
Lea (1991) reporta que a morte da planta é, na verdade, 
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causada pela consequência da falta de nitrogênio das células, 
como inibição da síntese de aminoácidos e, 
consequentemente, de proteínas, aumento de níveis tóxicos 
de glyoxylato e insuficiente regeneração de compostos 
intermediários em rotas metabólicas que são dependentes do 
nitrogênio. 

Uma vez que os casos de resistência ao glufosinato de 
amônio são reduzidos quando comparados aos casos de 
resistência ao glifosato (Beckie, 2011), os mecanismos que 
conferem resistência aos biótipos selecionados não são 
amplamente conhecidos. Porém há de se notar que Avila-
Garcia et al. (2012) documentam aspectos conclusivos quanto 
aos mecanismos que conferem resistência a um biótipo de 
azevém provindo do Oregon, EUA. Quando comparado ao 
biótipo suscetível, o biótipo resistence necessita 2.8 vezes 
mais glufosinato de amônio para ter seu crescimento reduzido 
em 50% (fator de resistência de 2.8). Neste caso, a GR50 do 
biótipo resistente foi de 0.45 kg i.a. ha-1, e a dose de campo é 
de 0.5 kg i.a. ha-1, onde pode-se inferir que o biótipo resistente 
teria a capacidade de sobreviver e se reproduzir após ser 
exposto à dose recomendada de campo. Por outro lado, os 
experimentos em questão foram realizados em estufa; 
portanto, a comparação direta entre os resultados obtidos em 
ambiente controlado e em um ambiente propício a diversar 
variações (como é o ambiente de campo) deve ser efetuada 
com cautela.  

Avila-Garcia et al. (2012), após sequenciar o gene que 
codifica a enzima GS (GS2, cloroplástica), encontraram que o 
biótipo resistente de azevém ao glufosinato de amônio possui 
uma mutação pontual que causa a substituição do aminoácido 
ácido aspartico a asparagina na posição 171 da GS. Alteração 
no sítio de ação é um dos mecanismos de resistência mais 
comumentemente encontrados nos biótipos resistentes a 
herbicidas, uma vez que uma mudança no sítio de ação pode 
inviabilizar a interação apropriada entre este e o agente 
inibidor herbicida (Fuerst et al., 1986; Perez-Jones et al., 
2007; Alacón-Reverte, 2013). 

Jalaludin et al. (2010) e Seng et al. (2010) concluiram 
que biótipos resistentes de capim-pé-de-galinha em Malásia 
possuem fator de resistência que varia entre dois a oito vezes. 
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Seng et al. (2010) também relatam que este biótipo possui 
resistência múltipla a glufosinato de amônio e paraquat.  

Recentemente, biótipo de capim-pé-de-galinha foi 
identificado na Malásia com resistência múltipla ao paraquat e 
amônio glufosinato (Seng et al., 2010). De acordo com os 
autores, a utilização repetitiva desses dois herbicidas vem 
acontecendo, tanto em combinação quanto isoladamente, 
pelo menos seis vezes ao ano desde 2006. Os mecanismos 
que conferem resistência a esse biótipo ainda não foram 
esclarecidos, apesar de este biótipo necessitar ser submetido 
a 3.4 vezes mais herbicida para ter seu crescimento inibido 
em 50% quando comparado ao biótipo suscetível 
(GR50r/GR50s) em condições de casa-de-vegetação, sendo a 
dose recomendada naquele país de 450 g. i.a. ha-1. 

A aplicação correta de herbicidas é essencial para evitar 
que o aparecimento de biótipos resistentes aconteça. A 
seleção de biótipos resistentes devido à exposição de 
populações de plantas daninhas a baixas doses de herbicidas 
é amplamente aceita e documentada na literatura (Busi & 
Powles, 2009; Neve & Powles, 2005; Norswothy, 2012), onde 
está relacionada à seleção de biótipos com mecanismos de 
resistência poligênica.  

Existem evidências de que a eficácia do glufosinato de 
amônio é dependente das condições ambientais no momento 
de sua aplicação. Anderson et al. (1993), estudando as 
espécies Setaria viridis e Hordeum vulgare, relatam que a 
humidade relativa influencia a eficácia do glufosinato de 
amônio mais do que a temperatura do ambiente. Mersey et al. 
(1990), estudando as mesmas espécies que Anderson et al. 
(1993), concluiram que a susceptibilidade diferencial dessas 
ao glufosinato de amônio eram devidas diferenças na 
absorção e translocação do herbicida.  

Interessantemente, Sellers et al. (2003), estudando a 
espécie Abutilon theophrasti, uma espécie que tem a 
habilidade de movimentar seus limbos foliares de acordo com 
o período do dia (a fim de incrementar a interceptação de 
radiação), descobriram que o momento da aplicação é 
influencia estatisticamente a eficácia do glufosinato de 
amônio. Quando aplicado próximo ao pôr-do-sol, sua 
interceptação diminuiu em 50% comparado ao controle. Além 
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da reduzida interceptação quando aplicado próximo ao fim do 
dia, de acordo com os autores, é possível que a eficácia 
reduzida do glufosinato de amônio seja devida à inativação da 
GS na ausência de radiação solar.  

O metabolismo do glufosinato de amônio em plantas 
daninhas, apesar de existente, não é relatado na literatura 
como um mecanismo de resistência. Schuphan & Schmidt 
(2000) estudatam 20 diferentes espécies de plantas daninhas 
e encontraram metabólitos do glufosinato de amônio em todas 
as ocasiões, dos quais 3-(hydroxymethylphosphinyl)propionic 
acid (MPP) e 2-hydroxy-4-(hydroxymethylphosphinyl)butanoic 
acid (MHB) foram os metabólicos identificados. Por outro lado, 
Neto et al. (2000) não encontraram metabólitos do glufosinato 
de amônio quando analizando as espécies Xanthium 
strumarium, Commelina difusa e Ipomoea purpurea. 

 
12.3. Amônio Glufosinato e o Manejo de Plantas Daninhas 
Resistentes 

O objetivo do manejo de plantas daninhas nas culturas é 
minimizar as perdas devido à interferência, beneficiar as 
condições de colheita, reduzir o incremento do banco de 
sementes de plantas daninhas, evitar a seleção de biótipos de 
plantas daninhas resistentes a herbicidas, e tudo isso com a 
menor contaminação ambiental possível e maior lucratividade. 
Pesquisas apontam que o manejo no sistema de produção 
pode inferir se haverá o aparecimento de biótipos resistentes 
devido à alteração no sítio de ação do herbicida ou na 
quantidade que atinge o sítio de ação. O uso de dosagens de 
herbicidas superiores àquelas recomendadas em rótulo pode 
selecionar biótipos com resistência por alteração no sítio de 
ação do herbicida e doses abaixo da recomendada tendem a 
selecionar biótipos com a habilidade de diminuir a quantidade 
de herbicida que atinge o sítio de ação (Gardner et al., 1998). 

A integração entre herbicidas pré-emergentes e pós-
emergentes pode resultar em controle mais efetivo das 
plantas daninhas do que apenas uma aplicação em pós ou 
apenas uma aplicação em pré-emergência. Jones et al. (2001) 
chegaram à conclusão de que a aplicação da atrazina em 
milho resistente a amônio glufosinato na semeadura e amônio 
glufosinato complementando o controle das plantas escapes 
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em pós-emergência resultou em controle mais efetivo (maior 
que 94% de controle visual das plantas daninhas do que 
apenas a aplicação de amônio glufosinato em pós-
emergência.  

No Brasil, trabalhos envolvendo a utilização do amônio 
glufosinato em aplicações sequenciais a outros herbicidas tem 
mostrado eficiência no manejo de plantas daninhas em 
culturas perenes como café e citrus e também em culturas 
anuais como o milho, algodão e soja. Em citrus, em função do 
grande problema enfrentado com as infestações de espécies 
de buva [Conyza bonariensis (L.) Cronquist; Conyza 
canadensis (L.) Cronquist] resistente ao glifosato, procedeu-se 
o uso do amônio glufosinato como complemento do manejo 
normal dos pomares. Moreira et al. (2009) estudaram esta 
possibilidade e concluíram que o amônio glufosinato 
complementava o controle da buva resistente ao glifosato e 
ainda sugeriram que um pré-emergente devesse ser incluído 
no manejo para redução da pressão do banco de sementes. 
Ainda em citrus, Melo (2011) observou que o amônio 
glufosinato complementa o manejo da planta daninha capim-
amargoso (Digitaria insularis) resistente ao glifosato, quando a 
mesma sobrevive a aplicações de herbicidas inibidores da 
ACCase. 

O uso de mais de um mecanismo de ação no controle 
de uma planta daninha problema é recomendado tanto para 
evitar o aparecimento de biótipos resistentes como para 
remediar a seleção já ocorrida, de modo que essa 
diversificação de modos de ação resulta na redução do banco 
de sementes do solo (Norsworthy et al., 2012). Dessa forma, 
com a evolução dos eventos de transgenia para herbicidas, 
deve-se considerar o estudo de programas de manejo que 
possam associar diferentes mecanismos de ação de 
herbicidas, em aplicações de pré e pós-emergência. 

 
12.4. Uso de culturas geneticamente modificadas 
tolerantes aos herbicidas inibidores da Glutamina síntese 

A primeira planta geneticamente modificada com 
resistencia ao glufosinato de amônio foi produzida por De 
Block et al. (1987) a partir da incorporação do gene bar, 
encontrado em Streptomyces hygroscopicus, no genoma do 
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tabaco, onde este foi capaz de resistir. Este gene codifica a 
enzima PAT, capaz de metabolizar o glufosinato de amônio a 
co-produtos não-letais às plantas tratadas (Figura 2). Porém, 
a resistência ao glufosinato de amônio se dá anteriormente à 
De Block et al. (1987), com Donn et al. (1984), in vitro, 
conferindo resistência a células de alfafa por meio da super-
expressão da produção da enzima GS.  

De forma similar ao gene bar, o gene pat, isolado de 
Streptomyces viridochromogenes Tü494 (Strauch et al., 
1988), codifica a enzima phophinothricin-N-acetyltransferase, 
que também catalisa uma reação de acetilação do NH2 do 
amônio glufosinato, inativando-o, resultando na mesma forma 
inativa da Figura 2. Ambos os genes são altamente 
homólogos (Vasil, 1996) e são estruturalmente iguais, 
funcionalmente equivalentes e tem desempenho comparável 
em plantas transgênicas e, por fim, a enzima que é codificada 
por estes genes, a PAT, é também similar em ambos os casos 
(Wehrmann et al., 1996).  

No Brasil, a Comissão Técnica Nacional de 
Biossegurança (CTNBio) aprova a comercialização de 
algumas culturas transgênicas para a resistência ao 
glufosinato: soja (desde 2010), milho (desde 2007) e o 
algodão (desde 2008). Mais recentemente, novos eventos 
com resistência a múltiplos herbicidas vêm sendo 
regulamentados, como a comercialização da soja com 
resistência a herbicida auxínico e ao glufosinato de amônio no 
mesmo organismo e algodão e milho resistentes a glifosato e 
glufosinato de amônio. 

A absorção do amônio glufosinato é realizada 
exclusivamente por tecidos verdes e raízes, enquanto que as 
partes lignificadas não funcionam como entrada do herbicida. 
Entretanto, de forma geral, o amônio glufosinato era 
amplamente utilizado em culturas perenes, operações de 
dessecação e em jato-dirigido. Contudo, após a introdução de 
culturas tolerantes a este herbicida, sua utilização se tornou 
amplamente adotada. 

A utilização de culturas tolerantes a múltiplos 
mecanismos de ação propicia ao produtor novas 
oportunidades para manejo químico dentro da safra, 
especialmente quando da presença de biótipos resistentes, 
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como o capim amargoso (Digitaria insularis) e a buva (Conyza 
spp.). Porém, as vantagens dessas tecnologias não se limitam 
à estratégias reativas: segundo Neve et al. (2011), a rotação 
de herbicidas em umas dada safra chega a reduzir o risco de 
seleção de biótipos resistente em 50%. 

 

 
Figura 2. Interação entre PAT e glufosinato em culturas tolerantes. 

 
Braz et al. (2012) analisaram a seletividade de algodão 

resistente ao glufosinato de amônio e relatam que, mesmo 
após três aplicações do herbicida, o algodão não teve 
produção de caroço afetada ou produção de fibra; os autores 
também notaram a ausência de sintomas visuais nas plantas 
ao final das avaliações, fatos que evidenciam a segurança 
para a utilização desta tecnologia. 

Explorando opções de manejos químicos na cultura do 
algodão, Ben et al. (2012) testaram a utilização de herbicidas 
pré-emergentes, como o s-metolachor e o trifloxysulfuron-
sodium, associados ao glufosinato de amônio. Os autores 
concluem que a utilização dos pré-emergentes estudados 
pode reduzir a necessidade de utilização do glufosinato de 
amônio consideravelmente, sem alterações no número de 
capulhos ou na produtividade do algodão em caroço. 

O manejo de integrado de plantas daninhas, onde 
ferramentas químicas, mecânicas e culturais são empregadas, 
é sempre recomendado, principalmente para que a 
probabilidade de seleção de biótipos resistentes de plantas 
daninhas a herbicidas diminua. Apesar de um dos maiores 
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problemas lidados por produtores é o manejo de biótipos 
resistentes a herbicidas, a retirada dos herbicides do sistema 
de produção é economicamente inviável. Nos EUA, estima-se 
que a retirada de herbicidas de sistemas de produção agrícola 
reduziria a produtividade em 20% (Gianessi & Reigner, 2007). 

Com a liberação comercial de culturas geneticamente 
modificadas para a resistência ao glufosinato de amõnio, 
produtores agora possuem uma alternativa para o manejo 
integrado de plantas daninhas, uma vez que a rotação de 
culturas bem como rotação de mecanismos de ação são 
indicados para preservar tecnologias bem como o manejo de 
da resistência de plantas daninhas a herbicidas. 
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CAPÍTULO 13 
 

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS 
INIBIDORES DA FORMAÇÃO DOS MICROTÚBULOS E A 

HERBICIDAS INIBIDORES DA DIVISÃO CELULAR 
(Grupos K1 e K3) 

 
Marcelo Figueiredo 

Todd Gaines  
Scott Nissen 

 
13.1. Introdução 

Herbicidas inibidores da formação de microtúbulos são 
compostos por cinco famílias diferentes, sendo a Dinitroanilina 
a classe mais conhecida neste grupo que se caracteriza por 
ter dois grupos funcionais nitro (-NO2) no anel fenil. O 
herbicida mais famoso deste grupo é a Trifluralina que é 
bastante utilizado para o controle de plantas daninhas em 
culturas de soja desde 1964. Outra família que pertence ao 
grupo dos inibidores de formação de microtúbulos é a Piridina, 
composta por um anel benzeno heterocíclico com um 
nitrogênio (C5H5N). Tiazopir e Ditiopir são os únicos 
compostos desta família. A Benzoamida é uma classe 
também composta apenas por dois herbicidas: a Pronamida e 
o Tebutame. Essa família contém um benzeno ligado com um 
grupo de carbono em dupla ligação com um oxigênio e um 
nitrogênio. A penúltima família desse grupo é o 
Fosforoamidato, com os herbicidas Butamifos e Amiprofos-
metil que têm um anel cíclico ligado a um diéster de fosfato. A 
última família, denominada ácido benzoico, contém somente 
um composto, o Clortal-dimetil (DCPA), sendo que a estrutura 
deste herbicida contém dois grupos carboxílicos (-COOH) 
acoplados a um anel de benzeno. 

Os herbicidas inibidores da divisão celular são divididos 
em quatro famílias principais, o que define esta classe são os 
átomos de nitrogênio presentes em estruturas químicas. Os 
mais famosos são as Cloroacetamidas (ex.: Alaclor, Acetoclor 



 

208 
 

e Metolaclor) que possuem dois carbonos: um ligado a um 
nitrogênio e a um oxigênio em covalência e o outro com um 
cloreto. As Acetamidas pertencem à outra família que contém 
apenas três herbicidas (Napropamida, Naproanilida e 
Difenamida) que são compostos por um ácido acético 
(CH3COOH) com uma amida (NH2). Há ainda outra família 
pequena, o grupo das Oxiacetamidas, que possui apenas os 
herbicidas Flufenaceto e Mefenaceto. Estes contêm átomos 
de carbono ligados a oxigênio e ao nitrogênio. O último grupo 
dos inibidores da divisão celular contém complexos cíclicos 
com átomos de nitrogênio em sua estrutura (pelo menos 
quatro), sendo denominado Tetrazolinonas. Esse último grupo 
contém apenas os herbicidas Fentrazamida e Ipfencarbazone. 
Há outros compostos também classificados como inibidores 
da divisão celular, no entanto, eles não possuem famílias 
específicas, sendo: Anilofos, Cafenstrole, Pyroxasulfone e 
Piperofos. 

 
13.2. Mecanismo de ação e resistência aos herbicidas 
inibidores da divisão celular 

Herbicidas inibidores da divisão celular agem sobre a 
síntese de ácidos graxos de cadeia muito longa (AGCML). 
Estes compostos com mais de vinte átomos de carbonos são 
formados pelo alongamento de ácidos graxos de cadeia longa 
(C18 e C16) (Eckermann et al. 2003). Em plantas vasculares, 
os componentes AGCML são precursores da membrana 
plasmática e dos principais componentes da cera, cutina 
(folhas) e suberina (raízes) (Post-Beittenmiller, 1996). Estas 
estruturas são responsáveis pela impermeabilização, pela 
proteção contra danos mecânicos e contra a perda de água 
pela célula vegetal. Os AGCML também são importantes na 
diferenciação e polarização no processo de divisão celular.  

Os AGCML são produzidos no retículo endoplasmático 
por uma classe de enzimas denominada alongases. Essas 
enzimas são capazes de condensar ácidos graxos de cadeia 
longa, permitindo a adição de carbono para o alongamento da 
cadeia (Böger, 2003). No geral, quatro diferentes enzimas são 
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utilizadas no processo sendo que uma mesma molécula de 
herbicida pode atuar em todas elas. 

Os herbicidas inibidores da divisão celular atuam 
realizando reações covalentes ligando um de seus átomos de 
carbono a um sítio específico de cisteína presente na enzima 
elongase (Figura 1). Esta reação é variável dependendo da 
estrutura reativa inerente de cada família desta classe de 
herbicidas. No caso das Acetamidas, Cloroacetamidas ou 
Oxyacetamidas, o átomo de carbono reativo é criado pela 
clivagem de um Cl ou hidroxieterociclo presente nas suas 
estruturas (Figura 2 A e B). As Tetrazolinonas, por sua vez, se 
ligam à enzima eliminando o radical tetrazolinona ou triazol, 
dependendo do herbicida (Figura 2 C e D) (Böger, 2000). 

 
Figura 1.  Características de cada uma das famílias que compõem 
os herbicidas inibidores da formação dos microtúbulos e os 
herbicidas inibidores da divisão celular. As áreas circuladas 
correspondem as estruturas químicas inerentes de cada família. 
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A ausência na produção de AGCML induz o crescimento 
anormal e a má formação dos cotilédones e folíolos, levando 
ao vazamento do tecido celular e posterior morte da planta. 

Para a diversidade de enzimas que os herbicidas desta 
classe podem atuar, supõe-se que o desenvolvimento da 
resistência seja raro. Mutações no sítio de ação nesse caso 
são pouco prováveis de serem desenvolvidas, uma vez que 
podem ser letais para a planta. Outro ponto é que os 
herbicidas podem atuar em várias elongases envolvidas na 
formação do AGCML, necessitando de várias alterações 
enzimáticas para se desenvolver a resistência, o que é muito 
incomum (Böger, 2000; Eckermann et al, 2003). 

 

 
Figura 2. Reação entre a porção ativa dos herbicidas inibidores de 
AGCML com as enzimas elongases (-Enz). As setas apontam a 
parte nuclofílica das enzimas presente em seus resíduos de 
cisteína, esse grupo é capaz de reagir com a região eletrofílica do 
herbicida. Essa reação faz com que parte do herbicida seja 
transferido para a cadeia da enzima, passando dessa forma para o 
estado inativo (Böger et al, 2000). 

��

��

��

��
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Há mais de cinquenta anos esta classe de herbicidas 
vem sendo utilizada em larga escala na agricultura em todo o 
mundo e apenas dez casos de resistência foram relatados até 
o ano de 2010. O caso mais recente foi reportado em 2015 
(Heap, 2016). Em todos os casos, o mecanismo de resistência 
foi dado pela metabolização dos herbicidas em Lolium rigidum 
(Australia), Echinochloa crus-galli (China), Avena fatua 
(Canadá) e Alopecurus myosuroides (Alemanha). Ainda, 
relatou-se o aumento da atividade e da produção do citocromo 
P450 em todos os casos, bem como a conjugação da 
glutationa, glucose e aminoácidos pela a enzima glutationa-S-
transferase (Busi, 2014). 

Outro mecanismo de resistência interessante foi 
encontrado em Avena fátua no Canadá. Essa população é 
capaz de produzir altas quantidades de giberelina endógena, 
levando ao rápido desenvolvimento do meristema apical. Com 
isso, a planta evita a penetração de níveis elevados de 
herbicida no meristema durante as fases mais sensíveis do 
seu desenvolvimento, sendo capaz de se recuperar e 
sobreviver (Busi, 2014). 

 
13.3. Mecanismo de ação e resistência aos herbicidas 
inibidores de formação de microtúbulos 

O citoesqueleto é uma estrutura dinâmica que 
desempenha funções importantes, tais como a divisão celular, 
a formação de paredes de células e o transporte de 
organelas. O citoesqueleto é formado por três principais 
estruturas fibrosas: filamentos de actina, microtúbulos e 
filamentos intermediários. Entre essas estruturas, os 
microtúbulos são os principais alvos dos herbicidas das 
classes das dinitroanilinas, dos ácidos benzoicos, das 
piridinas e das benzamidas, pois são capazes de se ligarem 
nas tubulinas, que são as proteínas componentes dos 
microtúbulos (Fernandes et al, 2013). A tubulina é composta 
de duas proteínas globulares ligadas entre si, denominadas �-
tubulina e �-tubulina (Figura 3). Os microtúbulos estão 
envolvidos em importantes processos celulares como 
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migração de cromossomos, diferenciação e formação da 
estrutura celular, orientação e organização das microfibrilas 
de celulose e a formação da parede celular. 

 
Figura 3. Dímeros de tubulina formando o microtúbulo (Fernandes 
et al, 2013). 
 

Os herbicidas dessa classe atuam induzindo a 
despolimerização dos microtúbulos, levando a sua 
desconfiguração física e perda de função. Isto acontece 
porque o herbicida se liga diretamente aos heterodímeros de 
tubulina (Figura 4). O complexo formado pelo herbicida e a 
tubulina suprime o alongamento do microtúbulo até que a 
perda total de sua estrutura (Fernandes et al, 2013). Os 
herbicidas inibidores da formação de microtúbulos também 
podem alterar o equilíbrio de Ca2+ livre no interior de células 
vegetais, visto que a estrutura herbicida é capaz de receber 
um par de elétrons, devido ao grupo NO2 que tende a ligar-se 
a um grupo polar da membrana celular, promovendo assim o 
colapso do potencial eletrônico entre o simplásto e o 
apoplásto (Whitaker & Larman 2001). A desestabilização do 
potencial interfere na permeabilidade da membrana 
plasmática e mitocondrial, gerando um alto efluxo de Ca2+ das 
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mitocôndrias e de apoplasto para o citoplasma. Os altos níveis 
de Ca2+ impedem a formação de microtúbulos, uma vez que 
esses somente se formam quando os níveis do íon estão em 
baixas concentrações na célula. 

Figura 4. Complexo de ligação entre herbicida e tubulina impedindo 
a polimerização do microtúbulo (Fernandes et al, 2013). 
 
A ação do herbicida impede a formação das fibras do 

fuso na divisão celular, prevenindo cromossomos de se 
moverem para o plano equatorial na fase de metáfase, 
causando aberrações como aneuploidia, anáfases 
multipolares, pontes de cromatina entre anáfase e a telófase, 
perda de material genético e má formação de parede celular 
na telófase (Figura 5) (Fernandes, et al. 2007). Em relação 
aos tecidos e aos órgãos da planta, os herbicidas causam 
inchaço meristemático, prejudicando dessa forma o 
alongamento da raiz e o crescimento da parte aérea, inibindo 
a germinação de sementes, a formação de radículas e de 
células de hipocótilo. O processo culmina em morte das 
plantas ainda no estado precoce de desenvolvimento. 

Alguns estudos mostram que diversas plantas podem 
desenvolver resistência a dinitroanilinas por mutações nos 
pares de bases de aminoácidos que codificam a formação da 
proteína �-tubulina. Os estudos indicam que o aminoácido 
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treonina localizado na posição 239 da cadeia pode ser 
alterado para uma isoleucina, fazendo o grupo NO2 dos 
herbicidas ficar incapaz de se ligar à tubulina (Anthony & 
Hussey, 1999). Outras mutações de aminoácidos nas 
posições 202, 136 e 125 que formam �-tubulina em 
Alopecurus aequalis conferem resistência a herbicidas 
dinitroanilinas. 

 

 
Figura 5. Células de Allium cepa tratadas com trifluralin. A) 
Cromossomos fora do plano equatorial na fase de metáfase; B) 
Célula apresentando poliploidia; C) Célula multipolar; D) Perda de 
material genético; E) Célula apresentando ponte de cromatina 
durante a divisão, F) Telófase com atraso cromossômico 
(Fernandes, et al 2007). 

 
Estudos feitos com calos de milho transformados para 

super expressão de �-tubulinas também apresentaram 
resistência ao herbicida. Contudo, não há relatos na literatura 
de espécies de plantas daninhas que demonstrem este tipo de 
mutações (Anthony & Hussey 1998). 

No geral, têm-se demonstrado que pequenas alterações 
na estrutura primária da tubulina podem apresentar drásticas 
mudanças na estabilidade dos microtúbulos, de modo que o 
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herbicida não consegue ter atuação eficiente. Assim, as 
mutações pontuais na �-tubulina são provavelmente o 
principal mecanismo de resistência para esse mecanismo de 
ação. 

 
13.4. Potenciais dificuldades do uso dos herbicidas pré-
emergentes no manejo da resistência em sistemas de 
produção conservacionistas 

Via de regra, para o uso de herbicidas pré-emergentes é 
necessário considerar as propriedades do herbicida 
combinadas com as condições e as características do 
ambiente que está sendo aplicado. Volatilidade, solubilidade 
em meio aquoso, sorção em argila e matéria orgânica e o 
histórico de aplicação são as características que dominam o 
período residual e o efeito dos herbicidas pré-emergentes. Por 
outro lado, fatores ambientais como humidade, temperatura, 
classe de solo, matéria orgânica, pH e textura também são 
fatores essenciais a serem considerados.  

Em sistemas de produção conservacionistas, a 
presença de restos culturais é um fator adicional e de grande 
complexidade, principalmente em sistemas com grande 
volume de palha. Para esses sistemas de produção, 
geralmente é necessário ajustar a dose do herbicida residual 
utilizado, porque a área de pulverização é usualmente 
desuniforme, visto que a palha atua como barreira física que 
varia ao longo da lavoura, de modo a apresentar áreas com 
alto volume e outras totalmente descobertas. Para as áreas 
de alto volume de palha, recomenda-se o incremento de 10 a 
25% das doses comerciais utilizadas em campo, 
considerando-se os fatores acima citados. 

Para áreas de plantio direto em que as populações de 
plantas daninhas já estão estabelecidas, os herbicidas pré-
emergentes podem ser utilizados na linha de plantio caso a 
palhada for removida pela plantadora. Dessa forma, o 
herbicida terá maior eficiência no controle de plantas que o 
glifosato não conseguir controlar na aplicação em pós. Para 
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isso, deve-se sempre tomar cuidado com a seletividade e o 
posicionamento do herbicida ao ser aplicado. 

 
13.5. Controle de gramíneas resistentes ao glifosato: 
potencial das Dinitroanilinas e das Cloroacetamidas 

Para o controle de áreas infestadas resistentes a 
glifosato, existem diversos herbicidas do grupo das 
dinitronilinas e cloroacetanilidas que podem ser utilizados 
como alternativas de manejo, sobretudo em sistemas de 
produção de soja e de milho no controle de gramíneas como o 
capim amargoso (Digitaria insularis). Até o momento não 
foram reportados casos de resistência a essas classes de 
herbicidas no Brasil, por isso, provavelmente para os 
próximos anos esses produtos serão de grande valor para 
evitar o desenvolvimento de novos biótipos e para o combate 
das áreas já infestadas. 

Na classe das Cloroacetamidas, o herbicida Acetoclor 
possui meia vida de seis a quatorze dias, podendo ser maior 
em temperaturas menores e em condição de seca. No caso 
de solos de textura arenosa, doses menores devem ser 
utilizadas. O herbicida Alaclor também apresenta bons 
resultados no controle contra gramíneas, devendo ser 
aplicado após a semeadura sobre solo úmido, caso contrário 
a sua eficiência é reduzida se não houver chuva no prazo de 
três dias. O residual deste herbicida é de seis a dez semanas. 
O herbicida Metalaclor, também da familia das 
Cloroacetamidas, possui meia vida mais longa de quinze a 
cinquenta dias. Em sistemas de plantio direto, ele pode ser 
aplicado após a dissecação. Pode-se ainda utilizar as 
Cloroacetamidas em associação com atrazina ou cianazina 
para o controle de folhas largas como a buva. 

Os herbicidas da classe das dinitroanilinas são 
indicados para a cultura da soja em pré-emergência para o 
controle de gramíneas. Os mais utilizados são a Trifluralina, a 
Orizalina e a Pendimentalina. Todos estes são herbicidas 
fortemente absorvidos por colóides presentes no solo, por 
isso, eles não são recomendados para uso em solos ricos em 
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matéria orgânica. Devido essa característica citada, esses 
herbicidas possuem alta persistência no solo, sendo sua 
degradação elevada com o aumento da humidade e da 
temperatura do solo. Os herbicidas, dependendo da 
formulação, podem ser volatilizados e fotodegradados 
rapidamente, sendo necessária a incorporação mecânica. 

 
13.6. Referências bibliográficas 
ANTHONY, R. G., AND P. J. HUSSEY.. "Suppression of 

endogenous alpha and beta tubulin synthesis in transgenic maize 
calli overexpressing alpha and beta tubulins."  Plant J . V. 16 (3) 
p. 297-304, 1998. 

ANTHONY, R. G., AND P. J. HUSSEY. "Dinitroaniline herbicide 
resistance and the microtubule cytoskeleton."  Trends Plant 
SciV. 4 (3) p. 112-116, 1999 

BUSI, R. 2014. "Resistance to herbicides inhibiting the biosynthesis 
of very-long-chain fatty acids."  Pest Manag Sci. v. 70 (9) p. 
1378-84. 

BÖGER P, ���	��
���
����
�����������	
����	������
���
���������	��
	��

���������. J Pestic Sci v. 28(3) p. 324–329, 2003. 
BÖGER P, Mode of action for chloroacetamides and functionally 

related compounds. J Pestic Sci v. 28(3) p. 324–329 (2003). 
ECKERMANN, C., B. MATTHES, M. NIMTZ, V. REISER, B. 

LEDERER, P. BOGER, AND J. SCHRODER. 2003. "Covalent 
binding of chloroacetamide herbicides to the active site cysteine 
of plant type III polyketide synthases."  Phytochemistry V. 64 (6) 
p. 1045-54. 

FERNANDES, T. C. C., MAZZEO, D. E. C., MARIN MORALES, M. 
A. Mechanism of micronuclei formation in polyploidizated cells of 
Allium cepa exposed to trifluralin herbicide. Pesticide 
Biochemistry and Physiology. v. 88, p. 252-259, 2007. 

FERNANDES, T. C. C., M. A. PIZANO, AND M. A. MARIN-
MORALES. "Herbicides - Current Research and Case Studies in 
Use." 2013. Available  http://cdn.intechopen.com/pdfs-
wm/44986.pdf 

HEAP, I.  The International Survey of Herbicide Resistant Weeds. 
Online. 2016. Available  www.weedscience.org 

POST-BEITTENMILLER, D. "Biochemistry and molecular biology of 
wax production in plants."  Annu Rev Plant Physiol Plant Mol 
Biol v. 47 p.405-430 



 

218 
 

WHITAKER, M., AND M. G. LARMAN. "Calcium and mitosis."  
Semin Cell Dev Biol v. 12(1) p.53-8, 2001. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

219 
 

CAPÍTULO 14 
 

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS 
ANÁLOGOS DAS AUXINAS (Grupo O) 

 
Marcelo Figueiredo 

Todd Gaines  
Scott Nissen 

 
14.1. Introdução 

Os herbicidas mimetizadores das auxinas são 
caracterizados pelo seu baixo peso molecular, uma vez que 
as moléculas que compõe essa classe são em sua maioria 
ácidos orgânicos que contêm um anel aromático e um grupo 
carboxilo, tal como a auxina natural, ácido indole-3-acético 
(IAA). Os herbicidas mimetizadores das auxinas são divididos 
em quatro classes diferentes: os ácidos fenoxi-carboxílicos 
(2,4-diclorofenoxiacético – 2,4-D), os ácidos benzóicos 
(dicamba), os ácidos pidinicos (picloram, clopiralide) e os 
ácidos quinoleíno-carboxílicos (quinclorac). As variações 
estruturais em cada molécula de herbicida influenciam a 
ligação de proteínas receptoras (Tan et al., 2007) e a taxa de 
degradação no interior da célula, conferindo assim as 
propriedades fitotóxicas dessa classe de herbicidas. 

 
14.2. Mecanismo de ação 

A atuação das auxinas na membrana plasmática tem 
sido controversa, principalmente com relação ao receptor 
Auxin Binding Protein (ABP1). Portanto, apenas os 
componentes incontestáveis pela ciência presentes nesta rota 
serão tratados na discrição dos mecanismos. Sabe-se que a 
atuação das auxinas na membrana induz a ativação da 
proteína cinase TMK na membrana plasmática que codifica o 
acionamento de uma proteína G, denominada RAC/ROP 
GTPase. Segundo Berken e Wittinghofer (2008), as proteínas 
G possuem papel chave na transdução de sinal nas células 
eucarióticas. RAC/ROPs são proteínas G específicas de 
plantas. Sua função é modular a coordenação espacial das 
células vegetais na organização do citoesqueleto, articulando 
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a disposição dos filamentos de actina e microtúbulos, que são 
estruturas que funcionam como “pilares de sustentação”. 

A super ativação desse mecanismo pela presença dos 
herbicidas mimetizadores das auxinas altera os padrões do 
citoesqueleto levando a menor atividade dos lisossomos e da 
mitocôndria, que são reguladores do ambiente oxidativo do 
citosol (Rodriguez-Serrano et al., 2014). É suposto que esta 
atuação dos herbicidas sobre as estruturas do citoesqueleto 
de actina na célula leva ao sintoma de epinastia da planta. 

Em nível de regulação gênica, as auxinas atuam na via 
do complexo proteico Skp1-Cullin-TIR/AFB (SCFTIR/AFB) que 
regula o processo de expressão gênica relacionado com a 
ação das auxinas. No núcleo da célula vegetal, existem genes 
que são ativados somente na presença de auxinas por fatores 
de transcrição denominados ARFs (Auxin response factors). 
Esses, por sua vez, permanecem inativos, pois em condições 
normais estão ligados às proteínas repressoras chamadas 
AUX/IAAs. O complexo proteico SCFTir/AFB é capaz degradar 
esses repressores e promover a ativação dos ARFs. Para que 
tal reação aconteça, a molécula de auxina se liga entre o 
complexo SCFTir/AFB e o AUX/IAA, atuando como uma “cola 
molecular” e promove a degradação da proteína repressora. 
Esta, quando destruída, permite que os ARFs sejam ativados 
e os genes relacionados às respostas relacionadas à auxina, 
transcritos (Badescu & Napier, 2006; Tanet al., 2007; Sauer, 
2013). 
No processo de transcrição, dentre os vários RNAs 
mensageiros produzidos, dois possuem principal importância 
no efeito herbicida: o NCED-mRNA, que induz a biossíntese 
de ácido abscísico (ABA) e o ACS-mRNA, que induz a síntese 
de etileno.  A produção desregulada desses hormônios 
promove a produção em larga escala de espécies reativas de 
oxigênio (EROs) alterando o estado redox intracelular e 
extracelular. A atuação dessas peroxidases e do H2O2 
(peróxido de hidrogénio) geram a reorganização da parede 
celular, ocasionando desidratação da matriz e saturação da 
parede, tornando-a endurecida, levando à redução do 
crescimento celular (Pereira et al., 2011). Devido à perda da 
estrutura da parede celular, EROs são capazes de penetrar 
profundamente na membrana de plasma, onde podem 
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interagir com fosfolipí deos, promovendo dessa forma: 1) a 
insaturação de lipídeos da membrana plasmática, 2) o 
vazamento do citosol e 3) a morte celular. 

 

 
Figura 6. Mecanismo de ação de herbicidas análogos as 

auxinas. Abaixo o herbicida atuando na membrana e induzindo a 
desorganização do citoesqueleto, levando ao sintoma de epinastia 
comum da atuação desses herbicidas. Com isso, a atividade 
detoxificante das mitocôndrias e dos peroxossômos fica limitada 
levando ao acúmulo de EROs. Os herbicidas dessa classe também 
atuam no núcleo da célula, ativando o complexo proteico SCFTIR/AFB 
e promovendo a destruição das proteínas repressoras (AUX/IAA) 
dos fatores de transcrição relacionados a ação das auxinas (ARF). 
O processo de transcrição dos ARFs resultará na produção de 
RNAs mensageiros que irão induzir a produção de etileno e ácido 
abscísico. A produção desregulada desses hormônios levará 
também ao acúmulo de EROs, ao fechamento de estômatos e ao 
colapso da membrana plasmática, com posterior murchamento e 
morte dos tecidos. 
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14.3. Mecanismos de Resistência  
 

14.3.1. Alteração do sítio de ação 
Mutações no sítio de ação podem levar a resistência aos 

herbicidas, uma vez que as mudanças na configuração 
estrutural ou nas interações eletrostáticas entre enzima e 
substrato podem fazer com que a enzima mantenha a 
capacidade de se ligar ao substrato original e não ao 
herbicida. 

Para estudar como essas alterações no sítio de ação 
poderiam causar resistência, vários mutantes de Arabidopsis 
para os SCF receptores tir1-1, afb1, afb2, afb3 e afb5 foram 
aplicados com 2,4-D e Dicamba (Gleason et al., 2011). 
Apenas os receptores tir1 e afb5 conferiram maior tolerância 
ao herbicida Dicamba, enquanto que para o 2,4-D somente o 
receptor tir-1. Após dez horas da aplicação dos herbicidas, os 
autores notaram que vários genes relacionados com a síntese 
de ABA e etileno foram sub-expressos, provando desta 
maneira que as mutações específicas nos receptores 
poderiam levar a resistência aos herbicidas. 

A grande questão relacionada à mutação enzimática 
desses receptores são os altos custos adaptativos que suas 
mudanças impõem. De fato, mudanças radicais nas enzimas 
que controlam os mecanismos bioquímicos, que são 
precisamente regulados, podem acarretar em ineficiência 
adaptativa para a maioria das espécies, uma vez que o 
herbicida não é a única condição adversa que as plantas 
devem enfrentar. Dessa maneira, as mutações podem causar 
resistência de alta especificidade podendo até impedir a total 
capacidade do herbicida de se ligar ao receptor. No entanto, 
essas mesmas mutações podem causar ineficiência nas 
funções normais responsáveis por manter e regular as 
funções básicas para a sobrevivência. No caso das auxinas, a 
desregulação dessas funções pode afetar o desenvolvimento 
vegetal drasticamente. 
 
14.3.2. Transporte 

Recentemente, novos estudos referentes a uma 
população de Nabiça (Raphanus raphanistrum) proveniente 
da Austrália demonstraram uma grande redução no transporte 
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de 2,4-D (Goggin, et al., 2016). Dessa maneira, o herbicida 
após a aplicação estaria sendo retido somente nos órgãos 
aplicados, permitindo assim a sobrevivência dos meristemas 
de crescimento da planta. Com o desenvolvimento de novas 
pesquisas, as alterações nos transportadores de auxinas 
presentes na membrana plasmática têm sido as principais 
suspeitas no mecanismo de resistência. Esses carregadores 
pertencem a uma ampla família denominada ATP-biding 
cassette – class B (ABCB). Têm-se especulado que as 
mutações presentes nas plantas resistentes poderiam diminuir 
a capacidade dos transportadores de se ligarem ao herbicida 
ou, simplesmente, que existam mecanismos secundários que 
inibem a produção desses transportadores na presença do 
herbicida. Segundo os autores, o sequenciamento de genes 
dos tranportadores ABCB entre populações susceptíveis e 
resistentes de Nabiça serão realizadas e posteriormente 
comparadas para comprovação deste mecanismo (Schulz e 
Segobye, 2016). 

 
14.3.2. Metabolismo 

Os mecanismos para detoxificação de auxinas sintéticas 
são muito versáteis e contam com a atuação de enzimas para: 
reações de hidrólise, em que a molécula é quebrada ao reagir 
com água; reações de hidratação, em que uma hidroxila é 
adicionada a molécula e reações sintéticas, em que um grupo 
funcional (glucose por exemplo) é adicionado ao herbicida, 
permitindo posteriores reações para sua estabilização. 

As principais enzimas relacionadas ao metabolismo de 
herbicidas mimetizadores de auxinas são os cytocromos 
P450, que são responsáveis pelas reações de hidrólise e 
hidratação. As reações sintéticas, principalmente a adição de 
glucose, são catalisadas por UDP-glucosil-transferases. A 
conjugação pela adição de aminoácidos também é reportada 
na literatura, no caso a adição de grupo acetil por 
acetiltransferases. 
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Figura 7. Reações de transformação do herbicida 2,4-D em plantas. 

  
 Em 1970, Hagin et al reportaram que o metabolismo 

era o principal mecanismo envolvido na tolerância ao 
herbicida 2,4-D em espécies gramíneas e também que a 
enzima responsável pela transformação seria uma P450. 
Outros trabalhos também mostraram o metabolismo como o 
mecanismo de resistência a herbicidas análogos a auxinas, 
selecionado em populações de Galeopsis tetrahit 
(Weinberg et al., 2006), Carduus nutans (Harrington & 
Woolley, 2006), Kochia scoparia (Keith et al., 2011) e Stellaria 
media (Coupland et al., 1990). No entanto, os estudos para 
determinar os metabólitos e as proteínas que estavam 
envolvidos no processo de detoxificação não foram ainda 
realizados, com exceção de Yajima et al. (2004), que ao 
estudarem uma população de Synapsis arvensis resistente ao 
herbicida Dicamba, reportaram uma super expressão da 
enzima peptidiprolil cis-trans isomerase, que proporcionava a 
hidroxilação do herbicida. 

 As mutações envolvendo mecanismos capazes de 
metabolizar pesticidas são em geral as primeiras a serem 
selecionadas quando certa população sofre pressão de 
seleção. Isso provavelmente ocorre em decorrência dos 
menores custos adaptativos, tendo em vista que ao induzir o 
aumento do número de cópias de genes relacionados a uma 
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determinada enzima para que essa seja super expressada, as 
populações resistentes não alteram as funções que as 
enzimas já desempenhavam originalmente, permitindo assim 
que o processo de detoxificação seja realizado com baixo 
custo energético.   

  
14.4. Perspectiva de usos de culturas transgênicas 
resistentes aos análogos das auxinas, implicações da 
resistência e aplicação dos herbicidas no campo 

É previsto que, em poucos anos, haja o lançamento de 
culturas transgênicas de soja, milho e algodão resistentes a 
herbicidas mimetizadores das auxinas como o 2,4-D ou o 
Dicamba. Companhias multinacionais escolheram esses dois 
herbicidas devido a sua eficiência no controle de plantas 
daninhas dicotiledôneas e pelo baixo número de casos de 
resistência encontrados, apesar desses herbicidas já serem 
utilizados por quase meio século. Além disso, essas 
tecnologias de culturas transgênicas apresentarão resistência 
para outros herbicidas como glifosato e alguns outros 
inibidores da AACase como quizalofop, fluazifop e diclofop. A 
resistência nessas culturas ocorre pela atuação da enzima 
ariloxialcanoato dioxigenase (ADD), uma enzima comum de 
bactérias de solo que são capazes de realizar a hidroxilação 
do radical fenoxi presente nos herbicidas citados acima, 
promovendo sua quebra.  

O principal objetivo dessas novas tecnologias é 
implementar e facilitar o controle de plantas daninhas 
resistentes e tolerantes, promovendo a manutenção da prática 
de plantio direto, sobretudo em áreas em que o controle 
utilizando glifosato é ineficiente, de maneira a manter o 
controle de plantas daninhas eficiente e simples. Para limitar 
as condições para o desenvolvimento de resistência, 
herbicidas de pré-emergência residual também serão 
indicados antes do plantio. Contudo, essas tecnologias jamais 
devem ser utilizadas como a única solução para o controle de 
plantas daninhas, uma vez que é necessário manter a 
diversidade nas práticas de manejo. Os sistemas de produção 
são mais eficientes, produtivos e durávies para o manejo de 
plantas daninhas quando se aplicam diversas técnicas, como 
controle químico, genético, cultural e não químico. Por certo 
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no futuro, o manejo integrado será a principal, senão a única 
solução para os problemas que hoje enfrentamos no controle 
de pragas como um todo. 

No momento, existe certa apreensão sobre o uso 
dessas novas tecnologias, principalmente quanto aos seus 
efeitos na ecologia das plantas daninhas nos sistemas de 
produção. A preocupação fundamental relacionada à 
aplicação extensiva de herbicidas mimetizadores de auxinas é 
a questão de volatilização, que consiste no movimento do 
herbicida na forma de gás após ser evaporado, que pode se 
mover com o vento e atingir culturas susceptíveis. A 
evaporação de herbicidas é facilitada ao serem aplicados em 
condições de baixa humidade relativa do ar e sob altas 
temperaturas. Deriva é o movimento do herbicida aplicado na 
forma de minúsculas gotas carregadas pelo vento. A 
ocorrência de deriva está relacionada com a aplicação de 
herbicidas sob condições não ideais de vento ou ainda 
quando são utilizadas técnicas inadequadas de aplicação.   

 Para minimizar esses problemas, têm-se investido no 
desenvolvimento de novas formulações de 2,4-D em que não 
se utilizam aminas (isopropilamina, dimetilamina) que 
apresentam alta pressão de vapor, mas se utiliza sais como 
hidróxido de colina, que confere menor pressão de vapor à 
formulação final, diminuindo assim sua volatilização. Para 
diminuir a ocorrência da deriva, têm-se investido em 
adjuvantes que reduzem a capacidade das gotas de aplicação 
serem carregadas pelo vento, além disso, as técnicas de 
aplicação estão sendo desenvovidas na forma de protocolos, 
com o intuito de minimizar esses problemas. Para culturas 
resistentes a Dicamba, têm-se desenvolvido formulações 
deste herbicida menos voláteis do que as convencionais e 
programas de aplicação focados em utilizar gotas mais 
grossas e com velocidade do vento no máximo de 15 km/h, 
como forma de se diminuir a deriva.  

 O uso de novas tecnologias é extremamente útil e 
necessário para o contexto que a produção agrícola se 
encaminha nos dias de hoje. Essas tecnologias são fruto de 
intensas pesquisas e de largos investimentos, que 
demonstram claramente o quanto o progresso científico nos 
permite avançar tanto no aperfeiçoamento do controle de 
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plantas daninhas quanto a lidar com as dificuldades que 
hodiernamente são uma realidade. 
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CAPÍTULO 15 
 

ASPECTOS GERAIS DO MANEJO DE PLANTAS 
DANINHAS RESISTENTES A HERBICIDAS NOS 

SISTEMAS DE PRODUÇÃO ENVOLVENDO AS CULTURAS 
DE MILHO E SOJA 

 
Marcelo Nicolai 

Pedro Jacob Christoffoleti 
 

Quando se menciona o manejo de plantas daninhas em 
culturas como soja e milho, deve-se considerar que estas são 
produzidas no Brasil dentro de complexos e diversos sistemas 
de produção e são tratadas dentro de cada sistema como um 
ciclo de produção. Assim, quando se almeja a produção de 
soja, esta pode ser sucedida por milho, o qual seria encarado 
como safrinha, e depois, dependendo da região, a área pode 
ser explorada com uma cultura de inverno. Dessa forma, 
ocorre uma intensificação das praticas de manejo e no caso 
de plantas daninhas podemos ter situações em que as áreas 
de produção se tornem mais manejáveis. Ocorre que quando 
se aplica uma visão simplista do sistema ou se explora 
apenas uma cultura, ocorrem janelas que proporcionam, 
numa situação mais normal e aceitável, as reinfestações das 
áreas com as plantas daninhas de ocorrência normal, ainda 
que em pressão de infestação muito maior. Em situações 
onde se simplifica muito o sistema de produção quanto ao 
manejo de plantas daninhas, a resistência de plantas 
daninhas é um sintoma natural, observado com mais 
freqüência na cultura da soja onde plantas daninhas 
resistentes aos herbicidas inibidores da ALS, da ACCase e da 
EPSPs tem mais frequência (Christoffoleti et al., 2014). 

Para um manejo de plantas daninhas adequado e bem 
sucedido, a primeira etapa de cada ciclo de produção é a 
dessecação das áreas para semeadura. Esta prática torna 
possível a diminuição da pressão de infestação de plantas 
daninhas oriundas de sementes e elimina restos de plantas 
daninhas com capacidade para propagação vegetativa 
(Constantin et al., 2009). Nesta etapa o uso do glifosato é 
fundamental, representando a principal ferramenta neste 
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processo e necessitando de ajuda para boa dessecação de 
plantas daninhas tolerantes e resistentes ao mesmo. Ainda, a 
colocação de herbicidas residuais neste processo auxilia a 
ação do glifosato e promovem a desinfestação almejada 
quanto a diminuição da pressão de infestação de certas 
espécies de plantas daninhas (López-Ovejero et al. 2013). A 
dessecação pode ser dividida em duas etapas espaçadas de 
duas semanas, onde na primeira é o glifosato o protagonista, 
tornando a área semeável pelo simples fato de se eliminar a 
cobertura vegetal que dificulta a semeadura, sendo auxiliado 
principalmente pelo 2,4-D ou herbicidas inibidores da 
PROTOX, como saflufenacil, flumioxazina e carfentrazone. Na 
segunda tem espaço uma complementação, com herbicidas 
de contato como diquat, paraquat ou amônio glufosinato, os 
quais complementaram a ação do glifosato sobre as plantas 
mais entouceiradas ou de mais difícil controle (aplique e 
plante). Seja junto com o glifosato ou na segunda etapa da 
dessecação, a inserção de produtos residuais como 
chlorimuron, metribizun, atrazina, imazethapyr, flumioxazina, 
diclosulan, sulfentrazone, clomazone, s-metolaclhor e outros 
ajudam na dianteira competitiva sobre as plantas daninhas 
“dentro da cultura” (Christoffoleti et al., 2008). 

Com relação aos residuais utilizados na dessecação ou 
mesmo em pós-emergência das culturas, há de se considerar 
a capacidade dos mesmos em serem seletivos a cada cultivo 
obviamente, mas, tão importante quanto, deve-se entender 
qual a capacidade destes herbicidas em injuriar as culturas 
em sequencia, no fenômeno conhecido como “carry over” 
(Oliveira Jr. et al., 2011). Culturas como a soja tiveram seu 
ciclo de produção encurtado nos últimos dez anos, tornando 
mais comum injurias as culturas semeadas em seqüência 
como o milho, causadas por herbicidas seletivos e usados a 
soja. A dessecação é um momento vital no manejo de plantas 
daninhas dentro do sistema de produção de soja e milho, 
sendo fundamental sua realização, bem como a manutenção 
do tempo entre dessecação e semeadura, mesmo que as 
condições da região se mostrem proibitivas (Norsworthy et al., 
2012). Ignorar esta etapa em função do operacional e o 
segundo maior entrave do sistema de produção citado, 
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responsável direto pelos problemas com plantas daninhas 
resistentes em meio a soja e também ao milho. 

Após a etapa de dessecação e semeadura, existe a 
oportunidade de uso do pré-emergente, principalmente se não 
foi utilizado herbicida residual na dessecação normal ou no 
“aplique e plante” (López-Ovejero et al. 2013). Todo herbicida 
registrado como pré-emergente, para cada cultura, tem 
espaço, desde que considerado o alvo (planta daninha) e a 
composição do solo do local, principalmente quanto a argila e 
matéria orgânica (Christoffoleti et al., 2009; Jaremtchuk et al., 
2009). Estas observações evitam as fitointoxicações e as 
reaplicações em áreas de resistência de plantas daninhas a 
herbicidas inibidores da ALS e do fotossistema II (FSII). 

Se considerarmos a cultura da soja, os herbicidas 
residuais / pré-emergentes são diversos (clhorimuron, 
imazethapyr, flumioxazina, diclosulan, sulfentrazone, 
clomazone, metribuzin, s-metolaclhor, metsulfuron e 
trifluralina) (Rodrigues & Almeida, 2011) e serviram de base 
para o manejo de plantas daninhas como buva (Conyza 
bonariensis / canadensis / sumatrensis), capim pé-de-galinha 
(Eleusine indica), capim-branco (Chloris spp) e capim-
amargoso (Digitaria insularis), que são resistentes ao glifosato 
(Heap, 2016). A atrazina, presente nas recomendações 
oficiais de manejo de plantas daninhas em milho é outra 
ferramenta importantíssima nesse manejo (Nicolai et al., 
2011). 

O uso de glifosato em pós-emergência da cultura de 
soja ainda é uma ferramenta indispensável, pois maneja uma 
gama enorme de espécies infestantes, além de controlar 
velhos problemas de resistência nacionais, como o picão-
preto (Bidens pilosa / subalternans), o capim-marmelada 
(Brachiaria plantaginea), o capim-colchão (Digitaria ciliaris) e o 
amendoim-bravo (Euphorbia heterophylla) resistentes aos 
herbicidas inibidores da ALS ou ACCase (Ramires et al., 
2010). É muito bem vindo o auxilio de herbicidas parceiros em 
pós-emergência para o glifosato, seja nos estádios 
vegetativos da soja normais de aplicação de herbicidas, v2, v4 
ou v8, ou mais tarde na pré / pós-colheita, independentemente 
das possíveis fitointoxicações. Estes parceiros seriam 
clhorimuron, imazethapyr, lactofen, fomesafen, bentazon, 
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quinclorac e todos os herbicidas inibidores da ACCase 
(Rodrigues & Almeida, 2011). 

O milho possui dois produtos recomendados que são 
inibidores da síntese de carotenóides, grupo restrito de 
herbicidas, sem outras opções em pós-emergência seletiva. 
Assim, a despeito da possibilidade de uso de glifosato e 
amônio glufosinato em pós-emergência, o uso de mesotrione 
e tembotrione deve estar presente em uma programação de 
uso de herbicidas sustentável (Christoffoleti et al., 2014). Não 
se pode deixar de mencionar a questão das plantas 
voluntarias ou tigüeras. Cada sistema de produção no Brasil 
ter uma situação em que a semente caída na colheita das 
áreas comerciais gerara uma planta que se tornara uma 
planta daninha no cultivo em sucessão, como observamos 
claramente com o milho geneticamente modificado para 
resistência a glifosato, nas áreas de soja RR (López-Ovejero 
et al., 2016). Tal situação demanda práticas de manejo 
voltadas a este problema como aumento do intervalo entre os 
ciclos de produção para aumento da janela de manejo destas 
plantas voluntarias, além claro do uso de herbicidas 
destinados a estes alvos (Christoffoleti et al., 2014). 

Dentro de um sistema de produção, com o intuito de 
conservação de solo, eliminação de plantas daninhas e 
produção de grãos, existem as culturas de inverno ou de 
cobertura. Na região sul do Brasil, as culturas utilizadas são 
os chamados cereais de inverno, muitas vezes com intuito de 
produção de grãos. São exemplos disso o trigo, a cevada e o 
triticale. Ainda, a aveia, o centeio e o azevém servem de 
cobertura vegetal para geração de palhada no plantio direto 
(Tenedini & Feldmann, 2015). No Cerrado, o uso de sorgo, 
milheto, braquiária (B. ruziziensis) e girassol são os exemplos 
mais comuns. Todas estas culturas possibilitam a cobertura 
no solo no inverno, impedem as altas produções de sementes 
do pousio como vemos como a buva e ainda fazem uso, ainda 
que não freqüente, de herbicidas alternativos ao glifosato 
(Soares et al., 2012). 

A pós-colheita da cultura da soja ou do milho, se não 
imediatamente seguidas por outras culturas como o próprio 
milho e soja ou alguma cobertura / cultura de inverno, deve 
ser incrementada com o uso de herbicidas pós-emergentes ou 
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com efeito residual. (Christoffoleti et al., 2012). Isso é uma 
tentativa de evitar a produção de sementes de plantas 
daninhas, resistentes ou não, e conseqüente incremento do 
banco de sementes das áreas, no pousio (Norsworthy et al., 
2012). 

Por fim, não deve ser esquecido que as boas práticas 
agronômicas nos dizem que culturas bem conduzidas quanto 
a sanidade e nutrição tem menos problemas com plantas 
daninhas. O uso de sementes de qualidade, a definição de 
orientações espaciais de semeadura (espaçamento) e 
variedades com ciclos mais precoce são estratégias de 
manejo de plantas daninhas integrado muito presentes nos 
sistemas de produção brasileiros. No tocante a questão de 
resistência de plantas daninhas, o manejo e principalmente a 
prevenção da mesma são preocupações constantes devido ao 
crescimento do problema e falta de engajamento do produtor 
devido a questão do custo. O produtor não entende o conceito 
de investimento no sistema de produção e isso é a principal 
barreira para um bom manejo de plantas daninhas. Assim, a 
continuidade das orientações técnicas dentro do sistema de 
produção de soja e milho e fundamental. É muito importante 
que se pense em prevenção do problema de resistência com 
algum tipo de investimento no sistema de produção, seja 
mediante variação de estratégias herbicidas (residual), seja 
com a diversificação do sistema de produção utilizando-se 
rotação de culturas, palhada e eliminação do pousio com 
manejo outonal. O glifosato deve ser auxiliado no manejo de 
plantas daninhas e não utilizado com única ferramenta, pois o 
tempo em que se fazia tal utilização já passou. 
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CAPÍTULO 16 
 

ASPECTOS GERAIS DO MANEJO DE PLANTAS 
DANINHAS RESISTENTES A HERBICIDAS NA CULTURA 

DO ALGODÃO 
 

Anderson Luís Cavenaghi 
Edson R. Andrade Junior 

Sebastião Carneiro Guimarães 
 
 A cultura do algodão é uma das mais sensíveis à 
interferência de plantas daninhas, as quais podem causar 
prejuízos durante todo o ciclo, reduzindo a quantidade e a 
qualidade da fibra. A menor competitividade da cultura se 
deve a características como maior espaçamento entrelinhas e 
crescimento lento da parte aérea nos primeiros estádios, 
agravados pelo longo ciclo (160 a 200 dias em média), 
necessidade agronômica de manter a cultura com porte baixo 
(uso de reguladores de crescimento), exigência de lavoura 
limpa por ocasião da colheita e poucas opções de tratamentos 
herbicidas com amplo espectro e boa seletividade. 
 O manejo de plantas daninhas nesta cultura passou 
por mudanças significativas entre as safras dos anos de 2008 
e 2016, condicionadas pela maior incidência de espécies 
daninhas resistentes a herbicidas e pelo aumento no valor da 
commodity soja, que acabou “deslocando” aproximadamente 
70% do plantio da cultura no estado de Mato Grosso, maior 
produtor brasileiro, para os meses de janeiro e fevereiro 
(segunda safra).  

As variedades de algodão cultivadas entre 2005 e 
2010 foram, em sua maioria, convencionais, ou seja, sem 
resistência a herbicidas. Para estas variedades, os únicos 
herbicidas para controle de folhas largas, pós-emergentes 
seletivos para a cultura, eram pyrithiobac-sodium e 
trifloxysulfuron-sodium, ambos inibidores da ALS, o que 
acabou ocasionando o aumento da densidade e dispersão de 
biótipos de leiteiro (Euphorbia heterophylla) e picão-preto 
(Bidens spp.) resistentes a esse sítio de ação, selecionados 
na cultura da soja, normalmente cultivada nas mesmas áreas 
em rotação ou sucessão. Herbicidas pré-emergentes 
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utilizados na cultura apresentam bom controle para as plantas 
de picão-preto, porém, a dificuldade em controlar leiteiro nas 
áreas de algodão convencional, pela falta de herbicidas 
eficientes recomendados para esta cultura, impulsionou o uso 
de variedades transgênicas resistentes a glyphosate ou 
glufosinate-ammonium (Cavenaghi et al., 2015), aprovados 
para a comercialização pela CTNBIO no ano de 2008 
(CTNbio, 2016). 

Com uso de variedades transgênicas e o 
“deslocamento” do plantio da cultura do algodoeiro para os 
meses de janeiro e fevereiro, após a colheita da soja, a 
utilização de herbicidas pré-emergentes, comum quando o 
plantio ocorria em dezembro, diminuiu, e com isso reduziu 
também a quantidade de sítios de ação aplicados numa 
mesma safra. Essa forma simplificada de manejo foi 
responsável pelo aumento dos problemas com plantas 
daninhas resistentes a herbicidas em países como Estados 
Unidos da América e Austrália, onde o problema com 
resistência de plantas daninhas se agravou nos últimos anos, 
e mesmo assim, este também parece ser o caminho a ser 
percorrido no Brasil. 

Um projeto de extensão intitulado “Monitoramento de 
plantas daninhas resistentes a herbicidas e difusão de 
medidas de controle no estado de Mato Grosso” vem sendo 
realizado em parceria pelo Instituto Mato-grossense do 
Algodão (IMAmt), pela UNIVAG-Centro Universitário de 
Várzea Grande-MT e pela Universidade Federal de Mato 
Grosso (UFMT). Nesse projeto, biótipos de plantas daninhas, 
ocorrentes na cultura de algodão, com suspeitas de 
resistência a herbicidas, são testadas segundo protocolo 
simplificado para casos já registrados, e usando curvas de 
dose-resposta para novos casos. Nas Tabelas 1 e 2 estão 
reproduzidos os resultados obtidos nos anos 2013/14 e 
2014/15, expressos como porcentuais das amostras 
classificadas como resistentes (não foram controladas pelo 
dobro da dose de rótulo), tolerantes (não foram controladas 
pela dose de rótulo, mas o foram pelo seu dobro) ou 
suscetíveis (foram controladas pela dose de rótulo).  
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Os problemas com leiteiro e picão-preto resistentes a 
inibidores da ALS foram evidenciados pela grande quantidade 
de amostras recebidas e pelo alto índice de problema de 
controle verificado para estas espécies em todos os anos de 
realização do projeto (Andrade Jr. et al., 2013, 2014)  

Além de leiteiro e picão-preto, espécies de caruru 
(Amaranthus spp.) e mentrasto não foram controladas com os 
herbicidas inibidores da ALS normalmente utilizados na 
cultura do algodão, e para mentrasto, este foi o primeiro relato 
de resistência no mundo. Francischini et al. (2012, 2013) 
também relataram a ocorrência de biótipos de caruru 
resistentes aos inibidores de ALS em regiões algodoeiras do 
Brasil, e alguns desses apresentaram também resistência a 
inibidores do fotossistema II.  

 Biótipos de capim-pé-de-galinha (Eleusine indica) 
resistentes aos herbicidas clethodim e tepraloxydim, ambos 
inibidores da ACCase, poderão se tornar grande problema 
nas áreas de produção de algodão, exigindo atenção especial 
porque já existem no mundo biótipos resistentes a vários 
sítios de ação incluindo glufosinate-ammonium e a 
glyphosate, dois dos principais herbicidas utilizados nessa 
cultura. Resistência de capim-pé-de-galinha a glyphosate já 
foi constatada no Brasil (Heap, 2016), e na Malásia, há um 
biótipo com resistência múltipla a quatro sítios de ação, 
ACCase, PS I, EPSPs e GS (Jalaludim et al., 2014). 

Um dos maiores problemas do algodoeiro nos Estados 
Unidos da América, a planta daninha Amaranthus palmeri, foi 
identificada em Mato Grosso e relatada no ano de 2015 
(Andrade Jr. et al., 2015a). Esta espécie de caruru apresentou 
resistência múltipla a herbicidas inibidores de ALS (Gonçalves 
Netto et al., 2016) e inibidores da EPSPs (glyphosate) 
(Carvalho et al., 2015). Nos Estados Unidos, há biótipos de A. 
palmeri com resistência simples a herbicidas de seis sítios de 
ação: inibidores da ALS, inibidores da EPSPs, inibidores da 
HPPD, inibidores de microtúbulos, inibidores do fotossistema 
II e inibidores da PROTOX (PPO). O manejo dessas 
populações se torna ainda mais complexo com a ocorrência 
de resistência múltipla, a qual já foi detectada para dois ou 
três desses mecanismos (ALS/EPSPs; PROTOX/ALS, 
PROTOX/EPSPs, ALS/EPSPs/FSII e ALS/FSII/HPPD). A 
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resistência de Amaranthus palmeri a inibidores da PROTOX 
(fomesafen) foi relatada em 2016 no estado do Arkansas 
(EUA) (Salas et al., 2016) para um biótipo que já tinha 
resistência à ALS. Os herbicidas inibidores da PROTOX 
podem ser excelentes alternativas para o controle de biótipos 
de Amaranthus palmeri resistentes a outros sítios de ação, e a 
perda de mais esta ferramenta pode dificultar ainda mais o 
controle desta espécie. Em Mato Grosso já foi identificado um 
biótipo de Amaranthus retroflexus com resistência a inibidores 
da PROTOX, aplicados em pós-emergência, em áreas de 
produção de soja. 

Estes resultados evidenciam a necessidade de se 
adotar medidas integradas de controle que possam auxiliar no 
aumento da eficiência dos manejos utilizados. O controle 
cultural é de extrema importância e deve ser planejado 
buscando-se dar vantagens para o desenvolvimento das 
plantas da cultura desde a semeadura, ou seja, realizar o 
plantio no limpo, na época, densidade e espaçamentos 
recomendados e com fertilização e manejos fitossanitários 
adequados. Além destes cuidados, o uso de espécies que 
propiciem a formação de cobertura morta no momento da 
semeadura do algodão no mês de dezembro pode auxiliar na 
redução da densidade de plantas daninhas na área e o 
milheto (Pennisetum glaucum) e o capim-braquiária 
(Brachiaria ruziziensis) são consideradas as melhores opções 
para esta finalidade em áreas no cerrado.  

Métodos preventivos, como a limpeza de maquinários, 
ganham importância quando consideramos que uma das 
principais características de espécies como buva, caruru, 
capim-pé-de-galinha e capim-amargoso (Digitaria insularis) é 
a produção de grande número de sementes pequenas. Para a 
espécie Amaranthus palmeri, já resistente ao herbicida 
glyphosate e inibidores da ALS, o procedimento de limpeza de 
colhedoras, entre outras exigências, passa a ser obrigatório 
em propriedades infestadas (INDEA-MT, 2015). 

O método químico, representado pelo uso de 
herbicidas, tornou-se muito difundido e útil em várias culturas, 
sendo imprescindível nas grandes áreas algodoeiras, pelas 
vantagens como alta eficiência, rapidez na execução e menor 
emprego de mão-de-obra. A aplicação de herbicidas pode ser 
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feita em diferentes momentos, na dessecação em pré-
semeadura, na pré-emergência, em uma ou mais aplicações 
de pós-emergência com produtos seletivos e na pós-
emergência dirigida com produtos não seletivos. 

A possibilidade de uso de herbicidas de amplo 
espectro como glyphosate e glufosinate-ammonium, em 
variedades específicas de algodoeiro, pode trazer maior 
eficiência, segurança e praticidade no controle das plantas 
daninhas, mas a preservação das vantagens dessa tecnologia 
demanda uso racional para evitar o aumento da seleção de 
espécies tolerantes e biótipos resistentes a estes herbicidas. 

No Brasil, o uso exclusivo de glyphosate ou 
glufosinate-ammonium pode aumentar o número de espécies 
resistentes no caso do primeiro, como diminuir o tempo 
necessário para seleção de espécies resistentes para o 
segundo herbicida. 

Outro fator importante a ser considerado é que, se a 
rotação de culturas for realizada com variedades resistentes 
aos mesmos sítios de ação (soja, milho ou qualquer outra 
cultura), e sempre os mesmos herbicidas aplicados nas áreas, 
o tempo necessário para surgimento de espécies resistentes 
será menor. 

Ainda, o glyphosate sempre está entre os herbicidas 
utilizados na operação de dessecação para plantio, 
normalmente associado ao 2,4-D (demanda maior intervalo 
entre a aplicação e a semeadura), ao flumioxazin ou ao 
carfentrazone-ethyl. O próprio glufosinate-ammoniun, o 
paraquat e o paraquat + diuron também podem ser utilizados 
neste momento. Neste grupo citado anteriormente são 
observados sete diferentes sítios de ação para serem 
alternados nesta operação: inibidor da EPSPs, mimetizador 
de auxina, inibidor da PROTOX, inibidor da GS, inibidor do 
transporte de elétrons no fotossistema I (PS I) e inibidor do 
elétron no fotossistema II (PS II). 

Herbicidas utilizados anteriormente em variedades 
convencionais devem continuar sendo considerados no 
manejo de plantas daninhas, mesmo para variedades 
resistentes a herbicidas. A integração de diferentes métodos 
de controle e rotação de herbicidas que controlem as mesmas 
plantas daninhas e tenham diferentes sítios de ação é 
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fundamental para prevenir o aparecimento e manejar as 
plantas daninhas resistentes na cultura do algodão.  

Desta forma, o uso de herbicidas pré-emergentes é 
imprescindível para o aumento desta diversidade. Os 
principais herbicidas (sítios de ação) utilizados em pré-
emergência na cultura do algodão são clomazone (DOXP), 
diuron (PS II), s-metolachor (VLCFA), prometryn (PS II) e 
trifluralin (microtúbulos). Ainda há a possibilidade do uso de 
pedimenthalin (microtúbulos), alachlor (VLCFA) e fomesafen 
(PROTOX) nesta modalidade. Além de oferecer alternativa de 
sítios de ação, as aplicações em pré-emergência garantem o 
desenvolvimento inicial livre da interferência e reduzem a 
densidade de plantas daninhas a serem controladas pelos 
herbicidas aplicados em pós-emergência. 

Para as plantas daninhas picão-preto, caruru, 
mentrasto e capim-pé-de-galinha já resistentes a herbicidas 
utilizados em pós-emergência nesta cultura, como pyrithiobac-
sodium, trifloxysulfuron-sodium, glyphosate, clethodim e 
tepraloxydim, os herbicidas pré-emergentes devem 
obrigatoriamente fazer parte do manejo destas plantas, 
visando aumentar a eficácia de controle, por apresentarem 
ação em sítios distintos dos herbicidas mencionados. 

Em pós-emergência, para o controle de gramíneas, os 
principais ingredientes ativos utilizados são o clethodim, o 
haloxyfop-methyl, o tepraloxydim, o fluazifop-p-butyl, o 
sethoxydim, o quizalofop-p-ethyl e o quizalofop-p-tefuryl, 
ambos inibidores da ACCase. Estes herbicidas não controlam 
biótipos de capim-pé-de-galinha resistentes a inibidores da 
ACCase, problema agravado em áreas com algodoeiro 
resistente ao glufosinate-ammonium, pois esse herbicida não 
apresenta bom controle desta espécie. O glyphosate e o 
glufosinate–ammonium também podem ser utilizados para 
controle de gramíneas se a variedade for resistente a estes 
herbicidas. 

Ainda em pós-emergência, os herbicidas pyrithiobac-
sodium e trifloxysulfuron-sodium são os mais utilizados em 
variedades convencionais, e glufosinate-ammonium e 
glyphosate nas variedades a eles resistentes. Ainda não há 
relatos de biótipos com resistência a glufosinate-ammonium 
no Brasil. 
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Existe ainda a possibilidade de se realizar aplicação de 
herbicidas em jato dirigido, que permite o uso de herbicidas 
não seletivos, por meio do direcionamento da calda 
pulverizada para as folhas das plantas daninhas e para o solo, 
evitando-se as folhas da cultura (Cavenaghi et al., 2014). 
Diferentes herbicidas podem ser utilizados nesta modalidade, 
normalmente associando-se um herbicida residual a um 
herbicida pós-emergente não seletivo. Os ingredientes ativos 
mais utilizados são diuron, atrazine, ametrine, glyphosate, 
paraquat, glufosinate-ammonium, flumioxazin, carfentrazone-
ethyl e MSMA. Portanto, considerando os herbicidas mais 
utilizados nesta modalidade temos os seguintes sítios de 
ação: inibidores do fotossistema II, inibidores da ESPSs, 
inibidores do fotossistema I, inibidores da GS, inibidores da 
Protox e o herbicida MSMA cujo sítio de ação é ainda 
desconhecido. 

Considerando os herbicidas registrados para a cultura 
do algodão existem doze possíveis sítios de ação, incluindo o 
herbicida MSMA (Rodrigues & Almeida, 2011), e a 
modalidade em que diferentes sítios de ação estão 
envolvidos, e menos se repetem, é em pré-emergência, 
confirmando a importância destes para o controle e prevenção 
do surgimento de plantas daninhas resistentes na cultura do 
algodão. 

As tecnologias contidas nas sementes empregadas 
pelos produtores de algodão podem indicar, de certa forma, 
quais herbicidas pretendem-se utilizar no manejo de plantas 
daninhas. Na Tabela 3 são apresentadas as distribuições das 
tecnologias utilizadas no estado do Mato Grosso, nas safras 
2011/2012 e 2015/16. A decisão sobre qual tecnologia utilizar 
pode ser influenciada principalmente pelos custos envolvidos, 
pela produtividade das variedades disponibilizadas nas 
tecnologias, pelos problemas a serem resolvidos no campo 
(praga, plantas daninhas etc.) e pela disponibilidade de 
sementes a serem comercializadas. 
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Tabela 3. Porcentagem de uso das tecnologias nas lavouras 
de algodão nas safras 2011/2012 e 2015/16 no estado do 
Mato Grosso. Fonte: IMA (dados não publicados). 

Tecnologia Safra 2011/2012 Safra 2015/2016 

Convencional 66,5 1,5 

WS 1,1 65,5 

B2RF - RF - BGRR 1,1 11,7 

LL 31,3 1,5 

GL - GLT - 19,8 
WS – WideStrike; B2RF – Bollgard 2 Roundup Ready Flex; RF – 
Roundup Ready Flex; BGRR – Bollgard Roundup Ready; LL – 
Liberty Link; GL – GlyTol Liberty; GLT – GlyTol Liberty TwinLink 

 
Na safra 2011/2012, a maior porcentagem observada 

(66,5) foi para variedades convencionais, ou seja, os 
herbicidas utilizados nestas áreas deveriam ser seletivos para 
a cultura em suas modalidades de aplicação. Desta forma, 
glyphosate e/ou glufosinate-ammonium, poderiam ser 
utilizados apenas antes da emergência da cultura ou em 
aplicação de jato-dirigido. 

Em 2015/2016 houve predominância de variedades 
com tecnologia WS (65,5), que confere a resistência a 
lepidópteros. Porém, esta tecnologia suporta a aplicação de 
glufosinate-ammonium, prática comumente adotada pelos 
produtores, apesar de não recomendada pelos obtentores 
desta tecnologia pela possibilidade de ocorrência de 
fitotoxicidade.  

O uso de variedades resistentes a glyphosate (B2RF – 
RF – GL – GLT) está aumentando gradativamente com o 
surgimento de novas variedades com essa tecnologia e falhas 
da tecnologia WS no controle das pragas alvo. Alguns fatores 
que limitam o crescimento mais acelerado do uso das 
variedades resistentes a glyphosate são os custos dos 
“royalties”, maior dificuldade no manejo de pragas (possui 
influência maior no “trait” a ser utilizado nas propriedades) e 
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pela exclusão do glyphosate no manejo dos restos culturais 
(destruição de soqueira). 

A curto prazo serão lançadas variedades Bt com 
resistência somente a glufosinate-ammonium, atendendo a 
forte demanda dos produtores por essa opção, uma vez que 
as variedades LL atuais não possuem tecnologia Bt. Apenas a 
tecnologia GLT possuem as duas tecnologias citadas 
anteriormente, porém sempre atrelada à resistência a 
glyphosate. 

A médio prazo será lançada a tecnologia Bollgard II 
Xtendflex Cotton, que confere a resistência a dicamba, 
glyphosate e glufosinate-ammonium na mesma variedade de 
algodão, sendo essa tecnologia de extrema importância para 
rotação de sítios de ação, e se bem utilizada será muito útil no 
manejo de espécies não gramíneas já resistentes ao 
glyphosate (buva, caruru), e principalmente na prevenção de 
novos casos de resistência. 

A tecnologia Enlist é um lançamento que poderá 
ocorrer a longo prazo (sem estimativa de lançamento) e que 
confere a resistência ao herbicida 2,4-D, podendo estar ou 
não aliada a resistência a glyphosate e glufosinate-
ammonium, com a mesma vantagem citada anteriormente 
(mais de um sítio de ação em um mesmo evento). Porém 
essa tecnologia trará um grande impasse na eliminação dos 
restos culturais do algodoeiro (destruição de soqueira), pois 
atualmente, quando se emprega o método de destruição 
química, o principal produto utilizado é o 2,4-D (Andrade Jr. et 
al., 2015b). 

Sempre importante lembrar, não só nas tecnologias já 
disponíveis atualmente, mas também nas futuras, a 
importância da rotação de herbicidas com diferentes sítios de 
ação para reduzir a pressão de seleção de plantas daninhas 
resistentes, não apenas no manejo da cultura do algodão, 
mas no manejo de todo sistema (dessecação, cultivo anterior 
e posterior). Os novos eventos transgênicos, sempre devem 
ser encarados como mais uma ferramenta de manejo para 
controle de plantas daninhas e não como a solução definitiva 
para os problemas encontrados no campo. Caso contrário, 
sempre surgirão novos problemas ocasionados pelo mau uso 
das ferramentas disponíveis. Os “traits” também devem ser 
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rotacionados como forma de prevenção, pois os herbicidas 
utilizados também o serão. 

Realizar observações sistemáticas das áreas, antes e 
após aplicação de herbicidas, para certificar-se da eficiência 
do tratamento aplicado, pode auxiliar na identificação de 
possíveis problemas de controle, principalmente se a 
resistência da espécie já for conhecida para o herbicida 
utilizado. Neste caso deve-se providenciar o controle efetivo 
das plantas remanescentes suspeitas de resistência, antes 
que essas produzam sementes ou outras estruturas de 
reprodução. 
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CAPÍTULO 17 
 

PERSPECTIVAS NA EVOLUÇÃO DOS CASOS DE 
RESISTÊNCIA NO BRASIL: NOVOS CONCEITOS SOBRE A 

RESISTÊNCIA DE PLANTAS DANINHAS A HERBICIDAS 
 

Edivaldo Domingues Velini 
Caio Antonio Carbonari 

Giovanna Larissa Gimenes Cotrick Gomes 
Leandro Tropaldi 

 
17.1. Introdução 

Ao longo do processo evolutivo, as plantas daninhas 
desenvolveram um amplo conjunto de características que as 
tornaram aptas a sobreviver a diversos tipos de estresses 
bióticos ou abióticos. Os métodos de controle que utilizamos 
na agricultura, incluindo os herbicidas, são processos que 
promovem estresses severos o suficiente para paralisar o 
crescimento ou matar as plantas daninhas. As comunidades 
de plantas daninhas podem se adaptar rapidamente aos 
métodos de controle. Pode ocorrer a seleção de espécies 
pouco sensíveis ou beneficiadas pelo método de controle ou a 
seleção de genótipos resistentes em populações 
originalmente sensíveis. 

A seleção e dispersão de plantas com propagação 
vegetativa pelo uso da gradeação e do cultivo mecânico é um 
exemplo do benefício de uma prática de controle a uma 
espécie ou a um grupo de espécies. Outro exemplo é a 
seleção de espécies com sementes maiores pela presença de 
palha sobre o solo.  

Em algumas situações o benefício pode ocorrer como 
resultado do uso de práticas que não têm por objetivo o 
controle. Merece destaque a capacidade das colheitadeiras 
mecânicas de grãos ou de cana-de-açúcar dispersar 
sementes de plantas daninhas. Apenas as espécies que 
produzem e retêm os frutos durante o período de colheita é 
que podem ser beneficiadas. São exemplos importantes, as 
convolvuláceas de caule volúvel e de ocorrência tardia em 
cana-de-açúcar ou culturas anuais.  
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Existem muitas exceções, mas, em geral, plantas 
daninhas produzem sementes pequenas e que demandam 
poucos recursos e poucos dias para a formação. A produção 
de sementes pequenas pode limitar a capacidade de germinar 
profundamente no solo ou em áreas cobertas com palha, mas 
pode facilitar a dispersão, contribuir para reduzir a duração do 
ciclo e para que seja possível produzir um elevado número de 
sementes. A produção de muitas sementes dificulta o controle 
e pode ampliar a diversidade genética da população, 
aumentando a probabilidade de ocorrência e seleção de 
genótipos resistentes. 

Sobre a variabilidade genética em populações de 
plantas daninhas, tradicionalmente admitia-se que o conjunto 
de genes de uma determinada espécie era quase constante, 
uniformemente expresso e esporadicamente alterado por uma 
mutação. Hoje sabemos que apenas uma fração dos genes é 
expressa e que muitos genes estão envolvidos no controle da 
expressão de outros genes, sendo possível a produção de 
muitos fenótipos a partir de um único genótipo. Ou seja, a 
variabilidade fenotípica pode ser ainda maior do que a 
variabilidade genotípica que resulta da produção de um 
elevado número de sementes. 

O splicing alternativo também pode contribuir para a 
variabilidade fenotípica. O Splicing é um processo que remove 
os íntrons e junta os éxons após a transcrição do RNA. 
Havendo variações no arranjo dos éxons, o que é chamado 
de splicing alternativo, diferentes proteínas podem ser 
produzidas. Possivelmente a maioria dos genes está sujeita a 
splicing alternativo. Duas enzimas fundamentais para a 
metabolização herbicidas em plantas daninhas são a P450 
monooxigenases (P450) e a glutationa-S-transferase (GST). 
Essas enzimas também têm papel fundamental na 
desintoxicação de animais, com destaque para humanos. Em 
humanos está claro que os genes que codificam a produção 
das enzimas são sujeitos a splicing alternativo e esse 
fenômeno permite a formação de famílias de cada uma das 
enzimas, com maior ou menor afinidade aos diferentes 
substratos (Turman et al., 2006; Barbany et al., 2012). Mas 
ainda há um longo caminho até que o fenômeno seja 
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adequadamente avaliado em cada uma das espécies de 
plantas daninhas e também as cultivadas. 

A expressão de um gene não é uma característica 
qualitativa. Dependendo das condições ambientais e dos 
promotores, diferentes níveis de expressão podem ser 
encontrados em plantas de um mesmo genótipo. Uma mesma 
sequência gênica também pode estar associada a diferentes 
promotores em diferentes genótipos, o que pode levar a níveis 
distintos de expressão do gene. O número de cópias dos 
genes também pode variar entre genótipos, alterando o 
número de unidades da proteína ou enzima presentes nas 
plantas. Tratando-se de genes que codificam proteínas que 
inativam ou ativam herbicidas, o nível de eficácia pode ser 
alterado pela maior ou menor expressão do gene. Tratando-se 
de proteína que constitui sítio de ação do herbicida, um maior 
nível de expressão pode demandar maior número de 
moléculas do herbicida (consequentemente maior dose) para 
que todas as unidades da proteína sejam inativadas. 

Ainda é limitada a compreensão sobre a relevância das 
alterações epigenéticas para a diversidade fenotípica em 
plantas. Alterações epigenéticas podem levar à ocorrência de 
características que são estáveis ao longo de diversas divisões 
celulares, mas que não envolvem mudanças na sequência de 
DNA do organismo, sendo exemplos a metilação e a 
modificação pela histona. 

Além dos aspectos discutidos, é de grande relevância 
conhecer o sistema reprodutivo e, consequentemente, a 
estrutura genética das populações de plantas daninhas. 
Plantas propagadas vegetativamente ou que produzem 
sementes apomíticas podem apresentar menor variabilidade. 
Nestes casos ocorre a formação e coexistência de clones que 
podem ser rapidamente selecionados. 

Quando predomina a produção de sementes e a 
polinização é cruzada, o processo seletivo conduz à redução 
da frequência de genes desfavoráveis ou ao aumento da 
frequência de genes favoráveis. Os genes são reorganizados 
a cada geração e o que ocorre é uma adaptação contínua à 
pressão de seleção exercida pelo ambiente ou por um agente 
de controle. 
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Em espécies predominantemente autopolinizadas, a 
autofecundação conduz à formação de indivíduos com altas 
taxas de homozigose e com grande similaridade com as 
respectivas plantas ancestrais. Ocorrendo elevadas taxas de 
homozigose, os genótipos são bastante estáveis e aqueles 
que são resistentes aos métodos de controle podem ser 
rapidamente selecionados e se tornar predominantes se a 
pressão de seleção for mantida. As populações de plantas 
autógamas podem ser tão variáveis quanto as populações de 
plantas alógamas, mas a variabilidade resulta da presença de 
um elevado número de genótipos (com alta taxa de 
homozigose) que poderão transmitir de modo estável suas 
características à prole. 

Infelizmente, muito pouco tem sido feito para conhecer 
os sistemas reprodutivos e as estruturas genéticas de 
populações de diferentes espécies de plantas daninhas 
suscetíveis ou resistentes aos métodos de controle. Muito de 
nossa dificuldade em prever ou prevenir novos casos de 
resistência resulta da falta dessas informações. 
 
17.2. Mecanismos de resistência de plantas daninhas a 
herbicidas 

Os mecanismos que explicam o desenvolvimento da 
resistência a herbicidas e influenciam o modo de ação destes 
compostos podem estar relacionados ou não com o sítio de 
ação (target-site e non-target-site). A resistência relacionada 
ao sítio de ação ocorre quando o herbicida alcança o sítio de 
ação em concentrações letais, mas existem mudanças na 
enzima/proteína alvo que limitam a ação do herbicida. A 
resistência não relacionada ao sítio de ação envolve 
mecanismos que minimizam a quantidade do herbicida ativo 
que alcança o sítio de ação. 

Quando relacionada ao sítio de ação, a resistência pode 
ocorrer por uma mutação no gene que confere mudança de 
aminoácido em uma enzima alvo, evitando a ligação do 
herbicida; ou pode também ser conferida pela superexpressão 
da enzima alvo (amplificação ou mudanças em um promotor 
do gene). Já a resistência sem relação com o sítio de ação 
baseia-se na metabolização ou desintoxicação do herbicida a 
substâncias menos tóxicas; ou redução da concentração do 
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herbicida no local de ação pela reduzida absorção e/ou 
translocação ou pelo sequestro do herbicida no vacúolo. 

Algumas das enzimas mais importantes envolvidas na 
metabolização de herbicidas em plantas são as citocromo 
P450 monooxigenases (P450) e a glutationa-S-transferase 
(GST). O mecanismo de resistência a herbicidas baseado na 
metabolização por estas enzimas é muito ameaçador, porque 
elas podem simultaneamente metabolizar herbicidas de 
diferentes mecanismos de ação, incluindo aqueles nunca 
utilizados (Powles & Yu, 2010). 

Enquanto as mutações genéticas relacionadas ao sítio 
de ação podem ser identificadas mais precisamente, e em 
geral, implicam em um mecanismo de resistência bastante 
específico, os mecanismos não relacionados ao sítio de ação 
são menos conhecidos e têm ganhado importância nos 
últimos anos (Powles & Yu, 2010). Um dos maiores desafios 
da resistência de plantas daninhas a herbicidas no mundo é a 
ocorrência de indivíduos que acumulam diversos mecanismos 
de resistência, baseados ou não no sítio de ação. 

O profundo conhecimento sobre as características 
bioquímicas, genéticas e moleculares da resistência de 
plantas daninhas a herbicidas deverá contribuir para 
racionalização do uso de herbicidas, desenvolvimento de 
novas tecnologias e estratégias de manejo de plantas 
daninhas mais sustentáveis. 

 
17.3. Resistindo à resistência 

A grande maioria dos trabalhos científicos que tratam da 
resistência de plantas daninhas a herbicidas, tratam da 
identificação de biótipos resistentes, desenvolvimento de 
curvas de dose-resposta, avaliação da resistência cruzada, 
seleção de herbicidas que mantêm a eficácia em genótipos 
resistentes a outros herbicidas. Um número menor de 
trabalhos procura desenvolver tecnologias que reestabeleçam 
a sensibilidade das populações resistentes. Contudo, os 
avanços recentes em bioquímica e genética vegetal podem 
permitir que essa alternativa seja comercialmente disponível 
em futuro próximo. 

 Embora as primeiras tentativas neste sentido 
correspondam ao uso de inibidores de enzimas que 
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promovem a degradação de herbicidas (Tardif & Powles, 
1999; Preston & Powles, 1998; Christofer et al., 1994; 
Forthoffer et al., 2001), uma nova alternativa se abre com o 
domínio das tecnologias fundamentadas em RNA de 
interferência (RNAi). Os herbicidas exercem sua ação através 
da interação com proteínas sendo a grande maioria enzimas. 
Sendo possível desenvolver RNAi, o controle pode ser obtido 
pela redução da expressão do gene que produzirá uma 
determinada enzima ou proteína. O desenvolvimento de RNAs 
de interferência pode ser feita especificamente para reduzir a 
expressão de genes que induzem resistência. Podem ser 
genes relacionados ao maior metabolismo, à redução de 
absorção ou translocação ou ao aumento do nível de 
expressão do gene que codifica a proteína que é o sítio de 
ação de um herbicida. Um exemplo dessa última alternativa é 
o desenvolvimento da tecnologia experimental BioDirect para 
reestabelecer a suscetibilidade do Amaranthus palmeri ao 
glyphosate (Monsanto, 2016). 

Ao nível de RNA a diversidade é muito maior do que ao 
nível proteico. Por exemplo, há seis combinações de três 
nucleotídeos que codificam a inclusão de uma leucina na 
sequencia proteica. A simples troca entre essas seis opções 
pode representar variabilidade relevante aos níveis de DNA e 
RNA, sem que a sequência proteica seja alterada. Tomando 
como referencial, uma sequencia de apenas sete aminoácidos 
demandaria um fragmento de RNA com 21 nucleotídeos para 
sua síntese. Ao nível de RNA o número possível de 
combinações considerando quatro nucleotídeos e 21 
posições, é 3.436 vezes maior do que o número de 
combinações possíveis de sete aminoácidos. 
 
17.4. Variabilidade das doses em condições de campo 

As doses de defensivos agrícolas em condições de 
campo não são uniformes. A dose aplicada corresponde à 
dose média que seria observada no campo, na ausência de 
perdas por deriva. Os poucos trabalhos que tratam da 
variabilidade das doses de herbicidas em condições de campo 
(Gazziero et al., 2006; Souza et al., 2007) evidenciam que as 
deposições de herbicidas em plantas individualmente 
avaliadas, pode variar dezenas de vezes. A consequência 
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dessa variabilidade é a construção de uma infinidade de 
combinações de doses e pressões de seleção após a 
aplicação de um herbicida em uma dose previamente 
selecionada e que deveria ser uniforme. Mesmo quando se 
aplica uma sub-dose de um herbicida, algumas plantas 
receberão doses muito altas e acima da dose média 
esperada. Do mesmo modo, o uso de doses elevadas não é 
suficiente para garantir que não haverá plantas submetidas a 
sub-doses dos herbicidas. 

Segundo Powles & Yu (2010), uma dose alta de um 
herbicida resulta em alta mortalidade das plantas que a 
recebem, mas pode selecionar genes de resistência raros 
capazes de desenvolver resistência de alto nível, no entanto, 
doses baixas de um herbicida (muitas plantas morrem, porém 
algumas sobrevivem), selecionam todos os possíveis genes 
de resistência, tanto aqueles que causam resistência de alto 
como de baixo nível. 

As principais causas da variabilidade das doses 
unitárias de herbicidas em condições de campo são os 
movimentos verticais e horizontais da barra de aplicação e a 
proteção exercida pela palha ou por outras plantas. A análise 
das informações disponíveis em literatura (Gazziero et al., 
2006; Souza et al., 2007) indica que a variabilidade das doses 
em campo pode ser expressiva o suficiente para que algumas 
plantas daninhas recebam doses baixas o suficiente para 
produzir efeitos horméticos, conforme será discutido a seguir. 
 
17.5. Efeitos horméticos 

O efeito estimulante causado por baixas doses de um 
composto tóxico é denominado hormesis, e tem sido relatado 
para baixas doses de herbicidas em plantas (Belz & Duke, 
2014). Os efeitos horméticos dos herbicidas nas plantas foram 
observados por muitos pesquisadores na área de plantas 
daninhas para muitas variáveis, como crescimento, biomassa, 
altura, conteúdo de proteína, resistência a doenças. 
Comparando com a relação clássica entre a dose de uma 
toxina e a resposta resultante, a resposta hormética ou 
bifásica é caracterizada por um aumento na resposta em 
baixas doses, sendo que em altas doses ocorre a inibição 
(Belz et al., 2011). 
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A magnitude para a observação de respostas 
estimulantes em todos os campos da ciência e para diferentes 
compostos tóxicos e organismos, varia em média entre 30 e 
60% acima da testemunha (Calabrese & Blain, 2005; 
Calabrese, 2008, 2010). Para herbicidas os valores 
encontrados na literatura variam entre 20 e 30% de estímulo 
em comparação com a testemunha sob condições controladas 
e de 10 a 25% em condições de campo. O glyphosate é o 
herbicida mais estudado com relação aos efeitos horméticos 
(Schanbenberger et al., 1999; Wagner et al., 2003; Velini et 
al., 2008; Cedergreen et al., 2009; Cedergreen e Olesen, 
2010; Belz et al., 2011; Belz e Leberle, 2012; Carvalho et al., 
2013; Belz e Duke, 2014). 

No caso de plantas daninhas resistentes em função de 
baixas quantidades do herbicida que atingem o sítio de ação 
(absorção e/ou translocação reduzida ou aumento da 
inativação metabólica), a dose que causa hormese aumenta 
na proporção em que a dose tóxica aumenta (Belz & Duke, 
2014). Este efeito hormético pode favorecer o 
desenvolvimento dos biótipos resistentes em uma população 
após a aplicação da dose recomendada do herbicida. Estudos 
recentes evidenciaram que doses sub-letais de glyphosate (90 
a 360 g e.a. ha-1) podem estimular e aumentar o 
florescimento, a produção de sementes e a altura das plantas 
em populações resistentes de Conyza sumatrensis (Gomes, 
2014). 

A antecipação do florescimento e aumento da produção 
de sementes em plantas daninhas resistentes ao glyphosate 
que não sejam controladas eficientemente com doses 
adequadas poderão apresentar uma maior habilidade 
competitiva do que as plantas suscetíveis em uma população, 
consequentemente, a mudança de composição da flora 
suscetível pela resistente ocorrerá em uma escala de tempo 
muito menor, com domínio das plantas resistentes em um 
curto espaço de tempo.  

Vários trabalhos têm sido realizados com o objetivo de 
avaliar a adaptabilidade ecológica, ou seja, diferenças no 
crescimento, desenvolvimento, fenologia e produção de 
sementes e competitividade entre biótipos suscetíveis e 
resistentes de plantas daninhas (Shrestha et al., 2010; 
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Shrestha et al., 2014; Davis et al., 2009; Alcorta et al., 2011; 
Travlos & Chachalis, 2013). Por exemplo, avaliando biótipos 
resistentes e suscetíveis de buva (Conyza canadensis), 
Shrestha et al. (2010) observaram um acelerado 
desenvolvimento fenológico do biótipo resistente comparada 
com o suscetível, embora os dois biótipos tenham formado 
roseta no mesmo período, o biótipo resistente pendoou, 
formou os botões florais, floresceu e produziu sementes antes 
do biótipo suscetível. No entanto, pouco tem se investigado 
sobre os efeitos de herbicidas em populações resistentes de 
plantas daninhas quanto ao favorecimento à adaptabilidade 
ecológica. 

A abordagem tradicional nos trabalhos de resistência já 
publicados é considerar que o aumento da resistência está 
associado à elevação da dose necessária para controlar os 
indivíduos de uma determinada população ou à elevação da 
probabilidade de sobrevivência dos indivíduos desta 
população em uma determinada dose. Um número maior de 
trabalhos que comprovem incrementos no desenvolvimento, 
na antecipação da fase reprodutiva e no aumento na 
produção de sementes também poderá contribuir para o 
melhor entendimento da rápida dispersão das populações de 
plantas daninhas resistentes a herbicidas. 
 
17.6. Resistência: um problema coletivo. 

Considerando a facilidade de dispersão de sementes, 
propágulos vegetativos ou do pólen de plantas daninhas, o 
desenvolvimento de resistência é um problema coletivo. 
Mesmo que um agricultor tome todos os cuidados para evitar 
o desenvolvimento de resistência, todo o seu esforço pode ser 
em vão, se os seus vizinhos não fizerem o mesmo. Portanto, 
os problemas com resistência também precisam ser tratados 
coletivamente.  

Neste sentido destaca-se que os programas 
educacionais precisam alcançar a maioria dos produtores e 
não apenas alguns ou a minoria. Em um país com dimensões 
continentais, a única maneira de fazê-lo é através da 
educação a distância. Dispor de uma plataforma de educação 
a distância que atinja todas as propriedades agrícolas deve 
ser visto como uma prioridade nacional que certamente 
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contribuirá para minimizar problemas com resistência, com 
deriva e outros. Infelizmente, temas ligados à educação não 
têm sido incluídos em nossos eventos, assim como 
praticamente inexistem artigos no tema. 

Releva informar que está prevista para 2016-2017, o 
primeiro satélite geoestacionário brasileiro com capacidade de 
levar internet de banda larga a locais que não dispõem de 
conexão física à rede mundial de computadores. Com o início 
da operação do satélite, programas educacionais de 
produtores fundamentados na educação à distância poderão 
ser tornar muito mais baratos e abrangentes. 
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