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CAPITULO 7

HERBICIDAS: RESISTENCIA DE
PLANTAS

Antonio Alberto da Silva
Leandro Vargas
Evander Alves Ferreira

INTRODUCAO

O controle de plantas daninhas com uso de herbicidas ¢é
prdtica comum na agricultura mundial, e a tendéncia de uso desses
compostos € de aumento, uma vez que essa tecnologia, que era quase
exclusivamente utilizada por grandes e médios produtores, hoje € ado-
tada também pelos pequenos. Na atualidade, os agricultores depositam
confianca excessiva no controle quimico das plantas daninhas. No que
se refere aos defensivos agricolas, o Brasil € um dos maiores
mercados do mundo, o quinto no "ranking" de vendas de agrotéxicos,
sendo os herbicidas responsdveis por mais de 55% do volume total
comercializado (ANDEF, 2005). Atualmente o mercado brasileiro dispde
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de cerca de 200 marcas comerciais de herbicidas (RODRIGUES;
ALMEIDA, 2005).

O largo uso de herbicidas deve-se, principalmente, ao fato de
que o controle quimico tem sido eficiente, possui custo atrativo, estd
prontamente disponivel e € profissionalmente desenvolvido. Dessa
maneira, os demais métodos de controle tém sido deixados de lado,
principalmente por grandes agricultores. Uma das conseqiiéncias da
aplicagio indiscriminada desse método tem sido o desenvolvimento de
muitos casos de resisténcia a tais compostos por diversas espécies daninhas.

. O uso. repetido de um herbicida exerce uma pressdo de selecio
que leva ao aumento do niimero de individuos resistentes na populagio.
Em conseqiiéncia, a populagio de plantas resistentes pode aumentar até o
ponto de comprometer o nivel de controle (HRAC, 1998a).

A constatacdo da resisténcia de plantas daninhas aos herbici-
das comecou em 1957 com a identificacdo de bidtipos de Commelina
difusa, nos Estados Unidos, e Daucus carota, no Canadd, resistentes a
herbicidas pertencentes ao grupo das auxinas (WEED SCIENCE,
1998). Ja em 1970, no estado de Washington (EUA), foram descobertos
bidtipos de Senmecio vulgaris resistentes a simazine (RYAN, 1970).
Estudos posteriores demonstraram que esta espécie era resistente a
todas as triazinas, devidlo a uma mutacio nos cloroplastos
(RADOSEVICH et al., 1979). Depois disso, vdrias outras espécies com
resisténcia a triazinas foram descritas em géneros como Amaranthus e
Chenopodium em diferentes paises (RADOSEVICH, 1977).

Em menos de 30 anos, apds o primeiro caso de resisténcia,
foram constatadas mais de 100 espécies reconhecidamente resistentes
em aproximadamente 40 paises (HEAP, 1997). Muitos outros casos
foram relatados em diferentes locais do mundo; atualmente, hd cerca
de 311 bidtipos de plantas daninhas que apresentam resisténcia a um
ou mais mecanismos herbicidas (Quadro 7.1). Esses bidtipos
pertencem a 183 espécies e estdo distribuidos em 59 paises, sendo 110
dicotiledoneas e 73 monocotiledoneas. Destes bidtipos, 30,9% resis-
tem aos herbicidas inibidores da ALS; 21,2%, as triazinas; 11,4%, aos
inibidores da ACCase; 7,5%, aos bipiridilios; 7,8%, as auxinas
sintéticas; 6,8%, as uréias e amidas; 3,3%, as dinitroanilinas; e os
11,1% restantes, aos demais grupos de herbicidas. Em 1983, 67% dos
casos de resisténcia documentados eram de bidtipos resistentes as
triazinas; 13%, aos bipiridilios; 12%, aos auxinicos; e os demais me-
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canismos somavam 8% (HRAC, 2007). Essas proporcoes mudaram
com a introdugdo no mercado dos novos grupos herbicidas inibidores
de ALS e ACCase. Acredita-se que o maior nimero de bidtipos
resistentes aos herbicidas dos grupos inibidores de ALS das triazinas
existentes atualmente se deve a alta especificidade, A eficiéncia e 3
grande drea onde sdo empregados. '

Quadro 7.1 - Ocorréncia de bidtipos de plantas daninhas resistentes a
diferentes grupos herbicidas

Grupo de Mecanismo de a¢io Exemplo de Total
herbicida herbicida ocorréncia
Inibidores da Inibicdo da acetolactato sintase Clorsulfuron” ¥
ALS (ALS) i =
Inibidores do Inibi¢do da fotossintese no Splar 2
fotossistema II fotossistema II o %
Inibidores da Inibicdo da acetil carboxilase ; ]
ACCase (ACCase) Diclofop-methyl 35
Bipiridilios Aceptores de elétrons do FS I Paraquat 23
Auxinas Acdo semelhante ao dcido 24D 24
sintéticas indolacético i
Uréias e amidas Inibi¢do da fotossintese no FS II | Chlorotoluron 21
Dinitroanilinas e In}bxgﬁ,o da formacao dos Trifluralin 10
outros microtibulos
Thiocarbamatos e | Inibicdo da sintese de lipidios — 3
= Trialate 8
outros ndo da ACCase
Triazoles, uréias | Branqueamento — inibi¢io da .
: S Nl o Amitrole B
e isoxazolidionas | biossintese de carotendides )
Glicinas Inibi¢do da EPSP sintase Glyphosate 12
Inibigdo da divisdo celular
Chloracetamidas | (inibigdo de dcidos graxos de Butachlor %)
cadeias longas)
Inibidores da Inibi¢io da protoporfirinogénio 2
PROTOX oxidase Oty g
Qutros Diversos Diversos 9
Total de bidtipos de plantas daninhas observados no mundo 311

Fonte: Adaptado de RETZINGER, citado por HRAC (2007).

Nio foram encontradas cita¢des de plantas daninhas resisten-
tes aos herbicidas dos grupos ariltriazolinonas, benzotiadiazinas €
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ftalimidas. As razdes do ndo-surgimento de plantas daninhas resis-
tentes, até o momento, a estes grupos de herbicidas, apesar do longo
tempo de introducdo no mercado, nio sio claras, porém acredita-se
que isso esteja relacionado com o seu modo de agdo.

A resisténcia de plantas daninhas a herbicidas assume grande
importincia, principalmente quando nio existem, ou existem poucos,
herbicidas alternativos para serem usados no controle dos bidtipos
resistentes. Isso acontece com diversos bidtipos de grande ocorréncia
em diversas partes do mundo, tornando cada vez mais dificil e oneroso
o controle desses bidtipos. A ocorréncia de resisténcia multipla agrava
ainda mais o problema, jd que, neste caso, sdo dois ou mais os meca-
nismos que precisam ser substituidos. Assim, o controle dos bidtipos
resistentes com uso de herbicidas € seriamente comprometido,
restringindo esta prdtica a outros métodos menos eficientes.

MECANISMOS DE RESISTENCIA

ALTERACAO DO LOCAL DE ACAO

As informacgdes genéticas de um organismo estdo contidas em
seu material genético (DNA). A grande maioria das alteracdes ocorri-
das no DNA, que nio provocam a morte do individuo, serd repassada
aos seus descendentes. O DNA € uma dupla hélice formada por bases
nitrogenadas puricas (adenina e guanina) e pirimidicas (timina e
citosina) que formam os genes. Os genes, longas e especificas seqiién-
cias de bases nitrogenadas, sdo responsdveis pela codificagio das
proteinas. O DNA € um cordio de genes (SUZUKI et al., 1992).

As etapas para producdo de uma proteina s3o a transcri¢io, que
€ a cépia do DNA pela enzima DNA polimerase, formando o RNA
mensageiro (RNAm), e a tradu¢io do RNAm com a montagem da
proteina pelo ribossomo. Na tradu¢do do RNAm, cada trinca de bases
nitrogenadas codifica um aminodcido que compord a futura proteina. A
seqiiéncia linear de nucleotidios em um gene determina a seqiiéncia
linear de aminodcidos de uma proteina (SUZUKI et al., 1992).

A probabilidade de ocorrer erros na replicagio do DNA,
multiplicacio do material genético, durante o crescimento do indivi-
duo € de cerca de 10, caindo para 10” pela acido das enzimas repa-
radoras (SUZUKI et al.,, 1992); contudo, a possibilidade de erro,
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mesmo remota, existe. Os erros de replicacio e as lesdes espontineas
geram a maior parte das mutagdes por substitui¢do de base e mudanca
da matriz de leitura (SUZUKI et al., 1992). A ocorréncia de erros na
replicacdo ou transcricdo da fita do DNA, na traducdo do RNAm, e a
ocorréncia de muta¢des que provocam insercdo, delecio ou substitui-
¢do de uma base nitrogenada podem alterar um ou mais aminodcidos
da proteina a ser formada, resultando em uma proteina mutante.

Mutacdo foi definida por De Vries como mudancas repentinas
e hereditarias; teoricamente, € preferivel restringir, afirmando que sdo
“aquelas mudangas bruscas hereditdrias que alteram a atividade,
porém ndo a posicio do gene individualmente” (BREWBAKER,
1969). A mutagdo € um processo bioldgico que vem ocorrendo desde
que ha vida no planeta; entretanto, a maioria das mudancas é deletéria
e a evolucdo s6 é possivel porque algumas delas podem ser benéficas
em determinadas situa¢des (SUZUKI et al., 1992).

A alteracio de uma base nitrogenada, mutacio de ponto, pode
originar uma enzima com caracteristicas funcionais distintas ou nio da
original. Bidtipos resistentes podem ocorrer em uma populacdo de
plantas daninhas como resultado de mutacdes que provocam altera-
¢oes no local de acio do herbicida (BETTS et al.,, 1992). A atividade
da enzima pode ou ndo ser modificada, estando na dependéncia do
aminodcido alterado. Caso ele componha o centro ativo da enzima, a
probabilidade de suas caracteristicas cinéticas serem modificadas é
grande. Se o aminodcido alterado for o ponto ou um dos pontos de
acoplamento de uma molécula herbicida, este produto pode perder a
atividade inibitdria sobre esta nova enzima. Uma pequena altera¢do no
polipeptidio pode resultar em um grande efeito sobre a afinidade com
a molécula herbicida (BETTS et al., 1992).

A resisténcia de Arabidopsis thaliana as imidazolinonas se
deve a alteragiio de um aminodcido da enzima ALS, conforme relatam
Sathasivan et al. (1991). Desse modo, um herbicida que anteriormente
era eficiente em inibir determinada enzima deixa de ter efeito sobre
esta, e a planta torna-se resistente tanto aquele quanto a outros
herbicidas que se ligam da mesma forma a essa enzima. Logicamente
que, se o herbicida possuir mais de um mecanismo de agdo, a planta
poderd morrer pela acio do(s) outro(s) mecanismo(s), a ndo ser que ela
apresente outros mecanismos de resisténcia, ou seja, resisténcia multipla.

Alteragio do local de a¢do significa que a molécula herbicida
diminui sua capacidade de inibir esse ponto, devido a uma ou mais
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alteracOes na estrutura deste local. Contudo, em uma populacio de
bidtipos resistentes ocorrem diferentes niveis de resisténcia ou de
susceptibilidade, que podem estar relacionados com o tipo de mutagdo
ocorrida com as formas alélicas do gene, tipo de molécula e, ou, tipo
de mecanismo que estd proporcionando a resisténcia.

Fontes externas de radiacdo, como o sol, podem provocar
mutagdes no DNA. A luz ultravioleta e o oxigénio sdo mutagénicos
(BREWBAKER, 1969). Acredita-se que os herbicidas ndo sejam
capazes de provocar mutacdes, ja que estes produtos, antes de serem
lancados no mercado, 'sdo.avaliados quanto a sua capacidade muta- .
génica. Nio hd evidéncias, e € muito improvavel, que a mutagio possa
ocorrer por agdo de algum herbicida ou outro defensivo agricola
(KISSMANN, 1996). Como exemplo, citam plantas daninhas resis-
tentes aos inibidores de ALS.

METABOLIZACAO

A planta resistente possui a capacidade de decompor, mais
rapidamente do que plantas sensiveis, a molécula herbicida, tornando-
a ndo-téxica. Esse € o mecanismo de tolerdncia a herbicidas apresen-
tado pela maioria das culturas, como € o caso da resisténcia de Lolium
rigidum a triazinas e inibidores de ACCase.

COMPARTIMENTALIZACAO

A molécula é conjugada com metabdlitos da planta, tornando-
se inativa, ou é removida das partes metabolicamente ativas da célula
e armazenada em locais inativos, como o vactolo (ex.: plantas resis-
tentes ao paraquat).

ABSORCAO E TRANSLOCACAO

A absor¢io e a translocagdo sdo alteradas e, assim, a quanti-
dade de herbicida que atinge o local de agiio € bastante reduzida, ndo
chegando a ser suficiente para controlar a planta (ex.: plantas resis-
tentes aos bipiridilios).

Esses mecanismos podem, isoladamente ou associados, pro-
porcionar tolerdncia ou resisténcia a herbicidas, mesmo que perten-
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centes a diferentes grupos quimicos. Desse modo, uma planta daninha
pode ser sensivel, tolerante ou resistente a um herbicida.

SENSIBILIDADE, TOLERANCIA E RESISTENCIA

Uma planta € sensivel a um herbicida quando o seu crescimento
e desenvolvimento sdo alterados pela acdo do produto; assim, uma
planta sensivel pode morrer quando submetida a determinada dose do
herbicida. J4 a tolerdncia € uma caracteristica inata de uma espécie, em
que as plantas sdo capazes de sobreviver e se reproduzir apds o
tratamento herbicida, mesmo sofrendo injirias. Relaciona-se com a
variabilidade genética natural da espécie. Em uma populacio de plantas
existem aquelas que, naturalmente, toleram mais ou menos um deter-
minado herbicida. Por outro lado, a resisténcia € a capacidade, adquirida
por alguns bidtipos de uma populac¢do de plantas, de sobreviver a deter-
minados tratamentos herbicidas que, em condi¢cdes normais, controlam
os membros dessa populacdo. A resisténcia pode ocorrer naturalmente
(selec@o) ou ser induzida com uso de técnicas de engenharia genética,
cultura de tecidos ou de agentes mutagénicos.

A resisténcia pode ser cruzada ou multipla quando um biétipo
¢ resistente a dois ou mais herbicidas de um mesmo grupo quimico,
devido a apenas um mecanismo de resisténcia; e a multipla quando as
plantas possuem dois ou mais mecanismos distintos que lhes conferem
resisténcia. Assim, sdo resistentes a herbicidas de diferentes grupos
quimicos ou mesmo grupo quimico e com diferentes mecanismos de
agao.

RESISTENCIA CRUZADA

Pode ser conferida a um biétipo por qualquer um dos mecanis-
mos que conferem resisténcia.

A resisténcia cruzada conferida pelo local de acdo ocorre quando
uma mudanca bioquimica, no ponto de agio de um herbicida, também
confere resisténcia a outras moléculas de diferentes grupos quimicos, que
agem no mesmo local na planta (POWLES; PRESTON, 1998).

A resisténcia cruzada nio confere, necessariamente, resistén-
cia a herbicidas de todos os grupos quimicos que possuem O mesmo
local de agio. Também podem existir variagdes no nivel de resisténcia
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cruzada dos bidtipos a herbicidas de grupos diferentes. Bidtipos de
Lolium rigidum e Kochia scoparia, que possuem resisténcia cruzada a
herbicidas inibidores de ALS, apresentam diferentes niveis de resis-
téncia aos diferentes grupos herbicidas que agem inibindo a ALS. Isso
se deve a pequenas diferencas de ligagio entre a enzima e a molécula
herbicida e a diferentes mutacdes no gene que codifica a enzima ALS
(POWLES; PRESTON, 1998). As mutac¢des jd analisadas mostram
substitui¢io, no centro ativo A da ALS, da prolina 173. Contudo, ji
foram encontradas outras alteragdes na ALS tanto no centro ativo
A como em outras partes da enzima (POWLES; PRESTON, 1998).

Bidtipos de Lolium rigidum resistentes aos herbicidas inibi-
dores de ACCase, selecionados com uso de herbicidas dos grupos
ariloxifenoxipropionato ou cicloexanodiona, apresentam maior nivel
de resisténcia aos herbicidas do primeiro grupo do que aos do
segundo. O diferente nivel de resisténcia pode ser resultado das dife-
rentes mutagoes ocorridas no gene que codifica a enzima ACCase e do
tipo de alelo do gene (POWLES; PRESTON, 1998).

A resisténcia cruzada, devido a outros mecanismos, € exem-
plificada por bidtipos de Lolium rigidum, encontrados na Austrdlia,
resistentes aos herbicidas inibidores de ACCase, que ndo exibem alte-
racOes na enzima, mas apresentam pequenos aumentos no metabolismo
do herbicida diclofop. Acredita-se que as moléculas nio-metabolizadas
sejam imobilizadas ou armazenadas de forma a evitar sua agio-sobre a
enzima. O metabolismo de herbicidas inibidores de ACCase e ALS €
realizado pelo Cyt P450, de forma semelhante a que ocorre na cultura do
trigo, que € resistente a vdrios herbicidas inibidores da ALS, em virtude
da rdpida metabolizacdo da molécula por aril-hidroxilacdo catalisada pelo
Cyt P450 monoxigenase. A conjugacio da molécula herbicida com
glicose também foi encontrada. Foi detectado, em bidtipos de Lolium
rigidum resistentes aos herbicidas inibidores do FSII, aumento da taxa de
metabolismo dos herbicidas (POWLES; PRESTON, 1998).

RESISTENCIA MULTIPLA

A resisténcia multipla € o maior problema atual, e futuro,
relacionado a resisténcia de plantas daninhas a herbicidas. Nos casos
mais simples, dois ou mais mecanismos conferem resisténcia a apenas
um herbicida ou a um grupo de herbicida. J4 os casos mais complexos
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sdo aqueles em que dois ou mais mecanismos conferem resisténcia a
diversos herbicidas de diferentes grupos quimicos; um exemplo sio
bidtipos de Alopecurus myosuroides encontrados na Austrilia, que
resistem a 15 herbicidas diferentes, entre eles diclofop, imazamethabenz,
pendimethalim e simazine. Além disso, as dificuldades de controle dos
bidtipos resistentes aumentam ainda mais quando os mecanismos que
conferem a resisténcia estdo relacionados com o local de acio e com
outros mecanismos como o metabolismo. Para controlar estas plantas
daninhas, é necessdrio empregar misturas de herbicidas que nio
tenham sua atividade afetada pelos mecanismos de resisténcia em
questdo. Hd poucos casos registrados de plantas com resisténcia
multipla (POWLES; PRESTON, 1998).

Bidtipos de Lolium rigidum e Alopecurus myosuroides cons-
tituem casos complexos. Existem bidtipos de Lolium rigidum resis-
tentes a herbicidas inibidores de ALS, devido a altera¢es na enzima,
e resistentes a chlorsulfuron, em razdo do metabolismo. Os bidtipos de
A. myosuroides metabolizam chlorotoluron e alguns herbicidas inibi-
dores de ACCase e apresentam ACCase mutada. Contudo, o caso mais
complicado de -resisténcia multipla, encontrado na Austrdlia, é de
bidtipos de Lolium rigidum que metabolizam herbicidas inibidores da
ACCase, ALS e FSII e possuem ACCase e ALS mutadas (POWLES;
PRESTON, 1998).

EVOLUCAO DA RESISTENCIA

A teoria da evolucio de Darwin, através da sele¢io natural,
pode ser resumida em trés principios: ‘

— Variagdo: morfoldgica, fisiolégica e de comportamento
entre individuos, dentro de qualquer populagio.

— Hereditariedade: a prole parece mais com seus pais do que
com individuos ndo-aparentados.

— Sele¢do: algumas formas apresentam maior sucesso na
sobrevivéncia e reproducio do que outras, em determinado ambiente
(SUZUKI et al., 1992).

Darwin postulava que a espécie como um todo vai mudando
porque os seus individuos evoluem na mesma direcdo e, assim, a
populacdo da préxima geragiio terd uma freqiiéncia elevada dos tipos
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que tiveram maior sucesso em sobreviver e se multiplicar nas
condicdes ambientais vigentes. Desse modo, as freqii€ncias dos vdrios
tipos, dentro da populagio, irdo mudar com o tempo e os individuos
mais bem adaptados ao ambiente tornam-se predominantes (SUZUKI
et al., 1992). O surgimento de plantas daninhas resistentes a herbicidas
é um exemplo de evolucio de plantas como conseqii€éncia de
mudancas no ambiente provocadas pelo homem (MAXWELL;
MORTIMER, 1994).

O uso repetido de herbicidas para controle de plantas tem
exercido alta pressdo de selegdo, provocando mudancas na flora de
algumas regides. Em geral, espécies ou bidtipos de uma espécie que
melhor se adaptam a determinada prética sdo selecionados e multi-
plicam-se rapidamente (HOLT; LEBARON, 1990). Muitas evidéncias
sugerem que o aparecimento de resisténcia a um herbicida, em uma
populacio de plantas, é devido a selecio de um bidtipo resistente
preexistente que, por causa da pressio de selecdo exercida por
repetidas aplicagdes de um mesmo herbicida, encontra condi¢des para
multiplicacio (BETTS et al., 1992) (Quadro 7.2).

Quadro 7.2 - Tempo para evolugdo de uma populacio de bidtipos de
plantas daninhas resistentes

aurs I\ de Plantas N®de l?lax?las % de Byolutio
Resistentes Sensiveis controle
0 /! 1.000.000 99,9999 | Imperceptivel
1 1 100.000 99,999 | Imperceptivel
2 1 10.000 99,99 | Imperceptivel
3 1 1.000 99,9 | Imperceptivel
4 1 100 99,0 | Imperceptivel
5 1 10 90,0 | Pouco perceptivel
6 1 5 80,0 | Perceptivel
7 1 50,0 | Evidente

Fonte: KISSMANN (1996).

A utilizacdo de herbicidas que sdo altamente efetivos no
controle de uma planta daninha especifica, por um longo periodo de
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tempo, induz uma grande pressio de selecdo quando comparados com
outras prdticas de controle. A intensidade dessa pressio de selecdo
sobre uma populacdo de plantas daninhas, assim como as diferentes
caracteristicas bioldgicas, determina a probabilidade do desenvol-
vimento de resisténcia das plantas daninhas a herbicidas. Assim,
conforme a Figura 7.1, a aplicagdo do mesmo herbicida, que apresenta
90% de eficdcia de controle do bidtipo sensivel, vai selecionando os
individuos resistentes e aumentando a sua freqiiéncia na populacio. E
evidente que a intensidade de sele¢io na prdtica ndo € tdo intensa
como mostrada nessa figura, pois no campo existe o banco de
sementes, que funciona como um reservatério de sementes sensiveis,
0 que, portanto, aumenta esse tempo de aparecimento.

A Bidtipo sensivel /\ Bidtipo resistente

A A A A A OO
RTINS - A
A A A A A A
A A A A A
A A ANO 2
A A A A a A A APLICACAO A A
A A A A A DO HERBICIDA A
A A A A A A
A A A A A
A A A A 03 A
AAAAAAZ:AA Ap;’.‘c"A%gA AAAAAAA
A AN A ’ Vo ol o I
A A A A A A A

Figura 7.1 - Aumento da freqiiéncia do bidtipo resistente devido a
aplicagdes repetidas e anuais do mesmo herbicida.

Os bidtipos resistentes podem apresentar menor adaptacio

ecoldgica nesses ambientes e tomam-se predominantes devido a
eliminacdo das plantas sensiveis. Em selecdo natural, bidtipos com
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maior ‘adaptacio ecoldgica apresentam, em média, maior produgio
que bidtipos menos adaptados (SAARI et al., 1994). Bidtipos de
Amaranthus retroflexus L. (CONARD; RADOSEVICH, 1979) e
Chenopodium album (PARKS et al., 1996), sensiveis as triazinas,
apresentaram maiores drea foliar, altura e producido de sementes.
A menor capacidade competitiva, o crescimento e a produtividade
de plantas resistentes a triazinas podem estar relacionados com
a sua capacidade fotossintética limitada (STOWE; HOLT, 1988).
Entretanto, nio foram detectadas diferencas na capacidade
competitiva de Abutilon therphrasti resistente a triazina (GRAY et
al., 1995).

A maior questio ecoldgica associada com a evolucdo da
resisténcia aos herbicidas envolve o entendimento das relagdes entre
adaptacio, frequiéncia génica, heranca e fluxo génico (MAXWELL;
MORTIMER, 1994).

A ocorréncia de variagOes genéticas, capazes de ser
transmitidas hereditariamente, e a selecio natural favorecem o
surgimento e a evolucdo da resisténcia. Aplicacdes repetidas de
herbicidas, com o mesmo mecanismo de a¢do, em uma populacio
de plantas exercem alta pressio de selecdo, provocando uma
selecdo direcional e progressiva de individuos que possuem genes
de resisténcia. As plantas que expressam o gene de resisténcia sio
selecionadas, tornando-se predominantes rapidamente na drea. A
resisténcia estd ligada a fatores genéticos e ¢é hereditdria
(KISSMANN, 1996).

O tempo e a proporcdo de plantas resistentes em um local
variam com a freqiiéncia de uso do herbicida e dos seus efeitos
bioldgicos, podendo ser bastante curtos, como trés anos apos a
introducdo comercial (TARDIF; PAWLES, 1993), ou levar
muitos anos, como no caso do glyphosate, inibidor da EPSPs
(Quadro 7.3). Foram identificados bidtipos de plantas daninhas
resistentes a sulfoniluréias apds quatro a cinco anos de uso
continuo de herbicidas deste grupo (MALLORY-SMITH et al.,
1990). Na Austrdlia, foram selecionados bidtipos de Lolium
rigidum resistentes ao diclofop-methyl em trés geragdes, partindo
de uma populacio sensivel e usando-se dose normal do herbicida.
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Quadro 7.3 - Tempo de evolugio da resisténcia para diferentes mecanis-

mos de acdo

Herbicida Introducio | Resisténcia Local
2,4-D 1948 1957 EUA e Canadi
Triazinas 1959 1970 EUA
Propanil 1962 1991 EUA
Paraquat 1966 1980 Japido
Inibidores da EPSPs 1974 1996 Austrdlia
Inibidores da EPSPs . - 1978 2004 .| Brasil
Inibidores da ACCase | = 1977 1982 | Austrilia
Inibidores da ALS 1982 1984 Australia

Fonte: WEED SCIENCE (1998).

A industria sempre buscou moléculas herbicidas com alto grau
de seguranca, ou seja, alta eficiéncia e baixa toxicidade para o homem
e o ambiente. O objetivo foi atingido e surgiram os herbicidas
modernos (inibidores de ALS e ACCase), altamente eficientes e
especificos, que agem em pontos Unicos nas rotas metabdlicas das
plantas. Contudo, herbicidas com essas caracteristicas exercem alta
pressio de selecio e, assim, possuem grandes possibilidades de
selecionar bidtipos resistentes, uma vez que uma alteragdo no seu
ponto de agdo (enzima) pode provocar a perda de sua atividade sobre
as plantas e, conseqiientemente, o surgimento de plantas resistentes.

Ha seis fatores relacionados a populagdo de plantas que
interagem e determinam a probabilidade e o tempo de evolucdo da
resisténcia. Sio eles: o nimero de alelos envolvidos na expressio da
resisténcia; a freqiiéncia do(s) alelo(s) da resisténcia na populagio
inicialmente sensivel; o modo de heranca do(s) alelo(s) da resisténcia
(citoplasmatica ou nuclear); as caracteristicas reprodutivas da espécie;
a pressio de sele¢io; e a taxa de cruzamentos entre biétipos resistentes
e sensiveis (MORTIMER, 199§).

Um gene é formado por um par de alelos. O nimero de alelos
que conferem a resisténcia € importante, pois, quanto maior, mais
genes podem estar envolvidos (poligénica) e mais lenta serd a
evolugdo da resisténcia. As caracteristicas poligénicas dependem da
associacdo dos genes corretos. Porém, quando dois alelos estdo
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envolvidos, significa que somente um gene € responsdvel pela
resisténcia (monogénica) e a evolucio serd rdpida.

A frequiéncia do(s) alelo(s) da resisténcia na populacido
sensivel geralmente estd entre 1 em 10 e 1 em 10° (MORTIMER,
1998), e quanto maior for a freqiiéncia desses alelos, maior serd a
probabilidade de selecio de um bidtipo resistente.

O tipo de heranca do(s) alelo(s) da resisténcia € ponto crucial
no estabelecimento da resisténcia em uma populagdo de plantas. Ha
dois tipos de heranca: a citoplasmdtica (materna) e a nuclear. Heranca
citoplasmdtica € aquela em que os caracteres hereditdrios sdo trans-
mitidos via citoplasma; assim, somente a planta-mae poderd transmitir
a resisténcia para os filhos, como é o caso de plantas resistentes a
triazinas. Por sua vez, se a heranca for nuclear, a transmissio serd via
cromossOmica e, dessa forma, tanto o pai como a mie podem trans-
mitir a resisténcia, como € o caso de plantas resistentes aos inibidores
de ALS. Desse modo, caracteristicas como heranca do tipo nuclear
disseminam-se, via pdlen, com maior rapidez no ambiente do que as
do tipo citoplasmdtica (materna).

As caracteristicas reprodutivas, como dispersio de pdlen e
nimero de propigulos produzidos, influenciam diretamente a disper-
sio das plantas resistentes. A dispersio da resisténcia via pélen é
influenciada pela eficiéncia de dispersio e longevidade do pdlen
(MULUGETA et al., 1994). A taxa de cruzamento entre os bidtipos
resistentes e sensiveis determina a dispersido dos alelos de resisténcia
na populacio. O intercimbio de pdlen, entre plantas resistentes e
sensiveis, permite a dispersio da resisténcia principalmente em
plantas com alta taxa de fecundacdo cruzada; ja a contribuicdo do
movimento de sementes € relativamente pequena (SAARI et al.,
1994). O fluxo génico apresenta correlacio com o fluxo de distri-
buicdo de pélen e varia com a espécie, 0 mecanismo de polinizacio e
as condicdes climdticas durante a floracdo (STALLINGS et al., 1995).

A alta pressdo de selecio, favorecimento de um individuo em
relacdo a outros, imposta sobre uma populagdo sensivel proporciona
espaco para o crescimento e desenvolvimento dos bidtipos resistentes.
Q uso de herbicidas altamente eficientes e com residual longo exerce
alta pressdo de selecdo. A alta eficiéncia dos herbicidas provoca a eli-
minacdo rdpida dos bidtipos sensiveis, favorecendo o desenvolvi-
mento da populacdo resistente. JA os herbicidas com residual longo
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agem durante tempo maior, controlando as plantas sensiveis em
diversos fluxos germinativos.

Resumidamente, o processo da evolugdo da resisténcia a
herbicidas passa por trés estddios: eliminacdo dos bidtipos altamente
sensiveis, restando apenas os mais tolerantes e resistentes; eliminacio
de todos os bidtipos, exceto os resistentes, e selecdo destes dentro de
uma populagdo com alto nivel de resisténcia; e intercruzamento entre
os bidtipos sobreviventes, gerando novos individuos com maior grau
de resisténcia, que serdo selecionados futuramente devido a segre-

-gacdo e recombinagio de genes (MORTIMER, 1998).

FATORES QUE FAVORECEM O SURGIMENTO
DA RESISTENCIA

PRESSAO DE SELECAO

Os fatores intensidade de selecio e sua duracido contribuem
para a pressio de selecio exercida pelos herbicidas. A intensidade de
selecdo € a resposta da populacdo de plantas as repetidas aplicacoes de
herbicidas, que é medida pela eficiéncia de controle das plantas
daninhas-alvo e pela relativa reducio da producio de sementes das
plantas remanescentes, que serd proporcional a dose e, ou, ao tempo.
A duracdo da selecio é medida pelo tempo em que o herbicida
permanece com residual. A intensidade e a duracio da selecio
interagem, provocando varia¢des sazonais que podem ser observadas
nas espécies, de acordo com sua fenologia e seu crescimento
(MORTIMER, 1998). O uso repetido de um mesmo herbicida ou de
herbicidas com mesmo mecanismo de acgio, altamente especificos e
com longo residual, produz alta pressio de selecio e aumenta a
possibilidade de selecdo de bidtipos resistentes.

VARIABILIDADE GENETICA

A variabilidade genética das plantas daninhas, associada a
adequada intensidade e duracdo de selec¢do, torna inevitdvel o surgi-
mento de plantas resistentes. O(s) gene(s) que confere(m) resisténcia a
determinado herbicida pode(m) estar presente(s) em uma populagdo
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antes mesmo que este herbicida seja lancado no mercado. Toda
populacio natural de plantas daninhas contém bidtipos resistentes a
herbicidas, que se apresentam indiferentes a aplicagdo de algum
herbicida (HRAC, 1998a).

Geneticamente, hd dois caminhos para o aparecimento de
plantas resistentes: a ocorréncia de um gene ou de genes que con-
ferem resisténcia em freqiiéncia muito baixa na populacio ou através
de uma mutacio (MORTIMER, 1998). O gene ou os cromossomos
mutantes sio a fonte essencial de toda a varlagao genética
(BREWBAKER, 1969).

A selecio altera as propor¢des entre as plantas sensiveis e
resistentes. A possibilidade de ocorrer resisténcia em uma populagdo
devido a mutacio € resultado da relagdo entre a freqiiéncia da mutagio
e o tamanho da populacdo. Caracteristicas das plantas daninhas como
alta diversidade genética, baixa dorméncia das sementes, grande pro-
ducdo de pdlen e propdgulos, aliadas ao monocultivo e ao uso repetido
do controle quimico, contribuem grandemente para o surgimento de
plantas resistentes.

DIAGNOSTICO DA RESISTENCIA EM CAMPO

A resisténcia é um fendmeno que evolui em uma lavoura
durante vdrios anos. O controle insatisfatério de plantas daninhas ndo
significa necessariamente que seja resisténcia. Segundo HRAC
(1998a), quando se suspeitar da ocorréncia de resisténcia, inicialmente
deve-se responder as seguintes perguntas:

a) Produto, dosagem, época ou estddio de aplicagio, calibracdo, volu-
me de calda, adjuvantes, tipo de bicos e condi¢Ges ambientais
foram adequados?

b) As falhas de controle foram para uma espécie apenas?

c) As plantas nio sdo resultado de reinfestacdo?

Se as respostas a essas perguntas forem afirmativas, deve-se
iniciar a investigacdo dos fatores que levam a resisténcia através das
seguintes perguntas:

a) Ultimamente tem-se reptido aplicacio de um mesmo herbicida ou
herbicidas com mesmo mecanismo de agio?
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b) O herbicida em questio vem perdendo eficiéncia?
c) Hé casos de plantas resistentes a este herbicida?

d) O herbicida nio perdeu eficiéncia sobre outras espécies?

Se a resposta a uma ou mais dessas perguntas for afirmativa,
existe a possibilidade de ser resisténcia, devendo-se realizar testes
para confirmacao.

CoMO CONFIRMAR A RESISTENCIA

O método mais comum e recomendado pelo HRAC (1998b) €&
colher sementes das plantas suspeitas de resisténcia e de plantas sensi-
veis, semed-las em vasos e tratd-las com doses crescentes do herbicida
em questao.

Para ter certeza de que as plantas colhidas representam a
populacdo, recomenda-se colher em torno de 40 plantas ou 1.000
sementes. Para servir como padrio sensivel, é necessdrio colher
sementes de plantas em locais que nunca receberam aplicacio daquele
herbicida.

As condigdes de aplicacdo devem seguir recomendacdes da
empresa fabricante. As doses a serem aplicadas sdo: metade da reco-
mendada, a dose recomendada, e duas e quatro vezes a dose recomen-
dada. Apds duas a quatro semanas, avaliam-se o controle e a producio
de matéria fresca.

Os resultados podem indicar se a resisténcia € devida a alte-
ragdo no local de a¢do ou a metabolizagio da molécula. Se a diferenca
de controle entre os bidtipos resistentes e sensiveis for grande, indica
que o possivel mecanismo de resisténcia estd relacionado com o local
de aglo. Por outro lado, se a diferenca de controle for pequena, indica
que o provdvel mecanismo envolvido € o metabolismo da molécula.

As diferencas entre bidtipos resistentes e sensiveis de uma
espécie podem-ser quantitativamente expressas comparando-se as
doses de herbicidas necessdrias para reduzir 50% da populac¢io (DLs),
da biomassa (GRsy) ou da atividade da enzima (I5p) das plantas
tratadas com herbicida em relagio as ndo-tratadas (MAXWELL;
MORTIMER, 1994).
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Andlises bioquimicas para identificar o mecanismo exato da
resisténcia, podem ser realizadas em laboratério. Existem método-
logias para estudo da maioria dos casos de resisténcia. No Brasil,
Ponchio (1997) isolou a enzima ALS e avaliou a sua resposta a
diferentes doses de herbicidas que agem sobre ela.

E necessirio que a empresa fabricante seja informada e,
juntamente com esta, sejam realizados os testes e determinadas as
medidas de manejo. O acompanhamento e a avaliacdo da eficiéncia
das medidas adotadas para combate a resisténcia sdo indispensdveis
para garantir .o sucesso da pratica..

Em caso de confirmagio da resisténcia, deve-se, em primeiro
lugar:

a) Erradicar imediatamente as plantas remanescentes, para reduzir o
acréscimo de sementes ao banco.
b) Colocar em pratica o programa de manejo da resisténcia.

c) Evitar a disseminagio.

COMO EVITAR A RESISTENCIA

Antes que as falhas de controle aparecam na lavoura, algumas
priticas podem ser implantadas, a fim de minimizar o risco do
surgimento de plantas resistentes (Quadro 7.4). Sdo elas: reduzir a
pressdo de seleclio e controlar os individuos resistentes antes que eles
possam se multiplicar. Isso pode ser conseguido com adocio das
seguintes praticas:

a) Usar herbicidas com diferente mecanismo de agio.
b) Realizar aplicagdes seqilenciais de herbicidas com diferentes
mecanismos de acdo.

c¢) Usar mistura de herbicidas com diferentes mecanismos de agio
e de detoxificacdo.

d) Realizar rotacio de mecanismo de agio.

e) Limitar aplicacdes de um mesmo herbicida.

f) Usar herbicidas com menor pressdo de selegdo (residual e
eficiéncia).

g) Rotacionar o plantio de culturas.
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h) Rotacionar os métodos de controle de plantas daninhas.

1) Acompanhar mudangas na flora.

J) Usar sementes certificadas.

k) Controlar plantas em dreas adjacentes (terragos, pds-colheita).

1) Rotacionar o método de preparo do solo.

Quadro 7.4 - Risco de evolugio da resisténcia, de acordo com as priti-
cas de cultivo

~ . Risco de resisténcia
Opg¢io de manejo
Baixo Médio Alto
Mecanismo ) ! Dois Um
LI Mais que dois A :
herbicida usado mecanismos mecanismo
Mistura de Mais que dois | Dois Um
herbicidas mecanismos mecanismos mecanismo
- Cultural,
Meétodo de Mg Cultural e e
mecanico e S Quimico
controle . quimico
quimico
Rotacdo de cultura | Completa Limitada Nenhuma
Infestacdo Baixa Média Alta
Controle nos ; ]
o L Bom Declinando Ruim
ultimos trés anos

Fonte: Adaptado de HRAC (1998d).

A adocgio dessas priticas visa reduzir a pressio de selecdo. A
mistura de produtos com diferentes mecanismos de a¢do proporciona
controle eficiente por maior nimero de anos do que ambos aplicados
de forma isolada, j4 que a probabilidade de uma planta daninha
apresentar bidtipos resistentes aos dois mecanismos, simultanea-
mente, é pequena. Para minimizar os riscos de resisténcia, os herbi-
cidas que compdem a mistura devem controlar o mesmo espectro de
plantas daninhas e ter persisténcia similar e diferente mecanismo de
acdo e de detoxificacio. As priticas culturais visam aumentar o
nimero de possibilidades de controle das plantas daninhas, através
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de diferentes métodos de controle e uso de herbicidas com diferentes
mecanismos de acio.

MANEJO DA RESISTENCIA A HERBICIDAS

As estratégias de manejo vém sendo discutidas continuamente
por cientistas da drea. As vdrias opgdes que vém sendo sugeridas estdo
baseadas em somente dois processos bioldgicos: alteracdo da pressdo
de sele¢io e, ou, selecdo reversa, favorecendo os alelos sensiveis
(MORTIMER, 1998).

A reducio na pressdo de selecdo, no caso de a resisténcia ser
monogénica, pode ser conseguida com reducdo na dose do herbicida
que selecionou as plantas resistentes, no uso de misturas de herbicidas,
na rotacio de culturas e métodos de controle e usando-se herbicidas
com diferentes mecanismos de ac¢do. Desse modo, as plantas que ndo
sdo controladas com uso de herbicidas alternativos podem contribuir
para a disseminac¢do e o aumento da freqiiéncia génica dos alelos
sensiveis, e, com o passar do tempo, a populacdo de plantas resistentes
serd reduzida (MORTIMER, 1998). Por outro lado, se a resisténcia for
uma caracteristica poligénica, essas medidas podem agravar o
problema. As caracteristicas poligénicas dependem da associacio dos
genes corretos. Assim, a reduciio na pressdo de selec3o aumenta a
probabilidade de associacio desses genes em um bidtipo. A baixa
pressdo de selecdo poderd, neste caso, selecionar bidtipos altamente
resistentes. O uso de altas doses pode intensificar a sele¢do e
reduzir o nimero de genes na populacido capazes de se associarem
(MORTIMER, 1998).

A selecdo reversa ocorre na auséncia da selecdo herbicida.
O comportamento de uma populagdo de plantas pode ser altamente
modificado, e os bidtipos mais adaptados tendem a dominar o
ambiente. Bidtipos de Senecio vulgaris, resistentes as triazinas, sdo
menos competitivos do que bidtipos sensiveis. A taxa de cruzamento
entre os bidtipos resistentes € reduzida. Essa tdtica somente serd
eficiente na redugdo da populacdo dos bidtipos resistentes em casos
em que as diferencas de adaptabilidade entre os bidtipos resistentes e
sensiveis sio grandes (MORTIMER, 1998).
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Considerando que a resisténcia € um problema que pode afetar
intensamente o mercado de herbicidas, as industrias tomaram a
iniciativa, através da GCPF (Federacio Global de Protegio de
Plantas), de constituir um grupo permanente de cientistas para estudar
0 assunto e propor solucdes. Este grupo chama-se HRAC (Herbicide
Resistance Action Committee) e é formado por trés subgrupos que
estudam triazinas, inibidores de ALS e inibidores de ACCase, por se-
rem os tré€s grupos de produtos com maiores problemas (KISSMANN,
1996).

As empresas fabricantes de herbicidas, responsdveis pelo
HRAC, estio empenhadas em desenvolver técnicas e estratégias para
identifica¢do, manejo e monitoramento dos casos de resisténcia, finan-
ciando pesquisas e com iniciativas educativas que visam esclarecer
aspectos sobre a resisténcia e 0 modo de acio de cada herbicida.

O conhecimento do modo de a¢do dos herbicidas é fundamen-
tal na ado¢do de técnicas de manejo, fortemente defendidas pelas
empresas, que incluem mistura de herbicidas, rotacdo de mecanismos
de acdo e adocio de prdticas culturais especificas, que visam pro-
longar a vida util das moléculas envolvidas na resisténcia.

CARACTERISTICAS DA RESISTENCIA POR
GRUPOS HERBICIDAS

AUXINAS

As auxinas sintéticas 2,4-D e MCPA revolucionaram o
controle de espécies daninhas de folha larga em cereais na década de
1940 e tém sido usadas largamente desde entdo. Considerando o
tempo e o uso extensivo desses herbicidas, poucas plantas daninhas
evoluiram no aspecto resisténcia até hoje. Os trés primeiros casos de
resisténcia identificados foram a esta classe herbicida. Em 1957, fo-
ram identificados bidtipos de Commelina diffusa, nos Estados Unidos,
e de Daucus carota, no Canadd, resistentes ao 2,4-D. O terceiro caso
foi em 1964, quando bidtipos resistentes de Convolvulus arvensis
foram identificados nos Estados Unidos (WEED SCIENCE, 1998)
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O uso extensivo de 2,4-D e MCPA em trigo selecionou
Sinapis arvensi no Canadd, Papaver rhoeas na Espanha e
Matricaria perforata na Franca. O herbicida quinclorac, conside-
rado uma auxina e usado para controle de gramineas em arroz,
selecionou bidtipos resistentes de Echinocloa crus-galli na
Espanha. Os bidtipos resistentes assumem importincia devido ao
amplo uso desses herbicidas para controlar grande nimero de
espécies e ao restrito nimero de herbicidas com potencial para
substitui-los (HEAP, 1997).

BIPIRIDILIOS

Os bipiridilios sdo herbicidas nio-seletivos aplicados em pds-
emergéncia, nio-translocdveis (de contato) e com baixa persisténcia
bioldgica no solo. Apés duas décadas de uso, foram identificadas, no
Egito, plantas de Comnyza bonariensis resistentes ao paraquat
(PRESTON, 1994). Depois disso, em 1980, foram identificados, no
Japdo, bidtipos de Erigeron philadelphicus, Erigeron sumatrensis e
Youngia japonica, resistentes a esses herbicidas. Aplicacdes de
paraquat e diquat selecionaram 23 espécies resistentes (WEED
SCIENCE, 2007).

Os mecanismos que conferem resisténcia aos bipiridilios
sdo reducdo na translocagio e compartimentalizacio da molécula
(PRESTON, 1994).

Devido a pequena drea infestada e ao nimero de herbicidas
alternativos, os bidtipos resistentes a este grupo herbicida nio sio
considerados de grande importancia (HEAP, 1997).

DERIVADOS DA GLICINA

O herbicida glyphosate é o produto mais usado deste grupo.
Por apresentar mais de um mecanismo de acio, limitado metabo-
lismo pelas plantas e baixo poder residual, é considerado um produto
com baixa probabilidade de selecionar espécies resistentes. Contudo,
os herbicidas bipiridilios, que apresentam baixo residual, selecio-
naram 23 espécies resistentes, e os herbicidas auxinicos e inibidores
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de ACCase, que apresentam, como o glyphosate, mais de um meca-
nismo de acdo, selecionaram, cada um, 25 e 35 espécies resistentes,
respectivamente. O argumento mais convincente, de que o glyphosate
apresenta baixo risco para selecionar bidtipos resistentes, € o longo
tempo em que este vem sendo usado, em uma vasta drea, com
surgimento até 1997 apenas uma espécie resistente. Todavia, de 1997
a 2007 foram registrados mais 11 espécies resistente (WEED
SCIENCE, 2007), desta forma, esta hipétese é contestada, porque apés
o inicio do uso repetitivo do glyphosate no mesmo cultivo (culturas
transgénicas), tem-se observado o surgimento de vdrios casos de
resisténcia (75% dos casos nos ultimos 5 anos).

Em 1996 foram identificados, na Austrdlia, biétipos de Lolium
rigidum, resistentes ao glyphosate, em lavouras que usaram o produto
para controlar plantas daninhas em pré-plantio, pelo menos, dez vezes
nos altimos 15 anos. Atualmente existem comprovados no mundo 12
casos de resisténcia ao glyphosate. Trabalhos realizados por Pratley et
al. (1997) demonstraram que os bidtipos resistentes de Lolium rigidum
foram dez vezes mais tolerantes ao glyphosate do que os bidtipos
sensiveis. Os bidtipos também apresentaram-se resistentes ao diclofop
e sensiveis aos demais herbicidas graminicidas usados para seu
controle.

Baerson et al. (2002) trabalhando com Lolium rigidum, encon-
traram diferenga na sintese de EPSPs e Lorraine-Colwill et al. (2003)
trabalhando com a mesma espécie obervaram diferenga marcante na
translocagido do glyphosate. Segundo esses autores, entre plantas resis-
tentes e sensiveis as enzimas sdo igualmente inibidas pelo glyphosate
em ambas as populagdes.

Esses trabalhos também demonstraram que ndo existem
diferencas de absor¢io, metabolismo e sensibilidade da EPSPS ao
glyphosate, entre os bidtipos resistentes e sensiveis; assim, acredita-se
que estes mecanismos ndo sdo as causas principais da resisténcia dos
bidtipos a este herbicida. Desse modo, a translocacdo diferenciada do
glyphosate nos dos bidtipos resistente e sensivel e a maior quantidade
de EPSPs sintetizada poderia ser a causa da resisténcia a este
herbicida em Lolium rigidum. Conyza bonariensis, Lolium rigidum e
outras espécies que apresentam bidtipos resisentes a este herbicida.
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DINITROANILINAS

Os herbicidas do grupo dinitroanilinas, como trifluralin,
oryzalin e pendimethalin, sio usados em pré-emergéncia para
controlar plantas daninhas gramineas em culturas oleaginosas. Apesar
do tempo de uso e do seu longo periodo residual, somente cinco
monocotiledéneas e uma dicotiledOnea apresentam resisténcia a este
grupo herbicida (HEAP, 1998). Bidtipos de Lolium rigidum apresentam
resisténcia cruzada as dinitroanilinas, devido ao metabolismo dessas
moléculas (MOSS, 1990; POWLES; HOWAT, 1990). Nos Estados
Unidos, bidtipos de Eleusine indica, Sorghum halepense e
Amaranthus palmeri aumentaram sua resisténcia a trifluralin apés 15 a
20 anos de uso em cereais e leguminosas. Os herbicidas inibidores de
ACCase sio o primeiro grupo herbicida alternativo para controlar
biétipos resistentes aos herbicidas do grupo dinitroanilina, e isso fez
com que fossem selecionados bidtipos de Setaria viridis com
resisténcia multipla a estes mecanismos (HEAP, 1997).

INIBIDORES DE ACCASE

Este grupo de herbicida foi introduzido na década de 1970,
para controle de gramineas. As moléculas agem sobre a enzima
ACCase e controlam, com eficiéncia, gramineas em culturas mono e
dicotiledoneas. Ha 25 espécies monocotiledoneas resistentes aos
inibidores da ACCase em 30 paises. Lolium rigidum e Avena fatua sio
as espécies com maior importincia. Estimava-se que havia, na
Austrdlia, em 1997, mais de 3.000 locais com Lolium rigidum resistente
e, no Canadd, mais de 500 locais com Avena fatua (HEAP, 1997).

Entre as plantas resistentes, aquelas que resistem aos herbicidas
inibidores de ACCase sio consideradas de maior importincia econdmica,
em razdo da drea infestada e do nimero restrito de mecanismos
alternativos para controle dos bidtipos resistentes (HEAP, 1997).

Bidtipos de Lolium rigidum, resistentes aos herbicidas
inibidores de ACCase, selecionados com uso de herbicidas dos grupos
ariloxifenoxipro-pionato ou cicloexanodiona, apresentam maior nivel
de resisténcia aos herbicidas do primeiro grupo do que aos do segundo.
O diferente nivel de resisténcia pode ser resultado das diferentes
mutagdes ocorridas no gene que codifica a enzima ACCase e do tipo
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de alelo do gene (POWLES; PRESTON, 1998). A despolarizagio das
membranas € um segundo mecanismo de acdo atribuido aos herbicidas
deste grupo. A manuten¢do do potencial € vital para a sobrevivéncia
da célula. Assim, plantas resistentes aos herbicidas inibidores de
ACCase devem possuir mais de um mecanismo que proporcione
resisténcia, um relacionado com a ACCase e outro com a membrana
plasmdtica. Em bidtipos de Lolium rigidum, a repolarizagdo das
membranas ocorre independentemente da presenca da ACCase
mutada. H4 muitas diferengas entre as membranas dos bidtipos resis-
tentes e sensiveis (HEAP, 1997).

INIBIDORES DE ALS

A introdug¢do no mercado dos herbicidas inibidores de ALS
ocorreu em 1982, com o lancamento da molécula chlorsulfuron para
uso em cereais (SAARI et al., 1994). Esses herbicidas sdo largamente
usados devido a sua baixa toxicidade para animais, alta seletividade
para as culturas e alta eficiéncia com emprego de doses pequenas
(HESS, 1994; AHRENS, 1994). Os herbicidas classificados como
inibidores de ALS tornaram-se uma ferramenta de grande importancia
para a agricultura, em razdo da sua eficiéncia e do reduzido impacto
ambiental (SAARI et al., 1994).

Essas caracteristicas contribuiram para o surgimento rdpido da
resisténcia. Aproximadamente cinco anos apds o inicio do uso dos
herbicidas inibidores de ALS, surgiu a primeira espécie resistente
(SAARI et al., 1994). Atualmente, ha 95 espécies de plantas daninhas
resistentes a estes produtos em 32 paises. Dentre estas, 68 sio dicotile-
déneas e 27 sio monocotileddneas (WEED SCIENCE, 2007). Este
grupo herbicida vem apresentando o maior nimero de registros de
plantas resistentes. Entre as espécies descritas, estdo Kochia scoparia,
Amaranthus strumarium e Sorghum bicolor (HEAP, 1997).

Os herbicidas inibidores da ALS apresentam alta freqiiéncia
de resisténcia de plantas daninhas, o que se deve a vdrios fatores,
como: 1) a amplitude de recomendagdes possiveis, que vdo desde a
cultura da soja até a drea de producdo de arroz irrigado e florestas
implantadas, e grande espectro de controle de plantas daninhas, desde
gramineas até dicotileddneas e plantas daninhas perenes, como a
tiririca e a grama-seda; 2) alta eficicia da maioria dos herbicidas
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inibidores da ALS - esses herbicidas podem atingir niveis de controle
proximos a 100%; 3) muitos herbicidas inibidores da ALS apresentam
residuo por tempo prolongado no solo, o que conseqiientemente
aumenta a pressido de sele¢io para bidtipos resistentes; 4) a resisténcia
aos herbicidas inibidores da ALS € determinada geneticamente por
l6cus simples e semidominante e alta freqii€ncia inicial - em todos os
casos de resisténcia estudados até o momento, a resisténcia aos
inibidores da ALS tem sido atribuida a mudancas na seqiiéncia de
aminodcidos; 5) bidtipos resistentes apresentam a mesma adaptabili-
dade ecoldgica que os bidtipos sucetiveis dos inibidores da ALS; e 6)
a maioria dos casos de resisténcia aos inibidores da ALS estudados
apresenta resisténcia cruzada aos diversos grupos quimicos de
herbicidas que tém este mecanismo de acdo (VARGAS et al., 2004).

A resisténcia a imidazolinonas e sulfoniluréias € conferida por
um gene dominante nuclear (MAZUR; FALCO, 1989; SAARI et al.,
1994). A causa da resisténcia aos herbicidas inibidores de ALS estd em
mutagdes que ocorrem no DNA e no metabolismo da molécula herbicida.

O gene que codifica a enzima ALS nas espécies resistentes
pode apresentar diferentes mutagdes, entre elas a substitui¢do, no centro
ativo A da ALS, da prolina 173 por uma alanina, glutamina, histidina,
serina ou treonina, que conferem alteracdes funcionais na enzima ALS
(POWLES; PRESTON, 1998). Além da prolina, outros aminoacidos da
ALS podem ser substituidos e produzir plantas resistentes com caracte-
risticas distintas. Essas mutacdes ndo alteram a funcdo bioldgica da
ALS. Até o momento, ndo foram encontrados bidtipos resistentes que
apresentem altera¢do na taxa de crescimento ou na capacidade competitiva.

O metabolismo das moléculas herbicidas é outro mecanismo
usado por plantas daninhas para resistir a estes herbicidas. A rdpida
inativacio metabdlica € a base para a resisténcia do biétipo SR4/84 de
Lolium rigidum ao chlorsulfuron (COTTERMAN; SAARI, 1992).
Christopher et al. (1992) identificaram bidtipos de Lolium rigidum
resistentes ao herbicida chlorsulfuron, porém a atividade da ALS, em
um dos bidtipos resistentes, respondeu igualmente a um bidtipo
sensivel ao herbicida. Dessa forma, a resisténcia deste bidtipo se deve
a rapida metabolizagdo do herbicida. Um segundo bidtipo apresentou
resisténcia devido a insensibilidade da enzima ALS ao inibidor,
contudo ndo estd descartada a hipdtese de que o metabolismo da
molécula também esteja envolvido.
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TRIAZINAS

A maioria das plantas daninhas resistentes as triazinas foi
localizada em lavouras de milho na Europa e América do Norte, sendo
nove espécies de Amaranthus, cinco de Polygonum e quatro de
Chenopodium. As espécies mais freqiientes sio Chenopodium album
em 16 paises, Amaranthus retroflexus e Senecio vulgaris em dez
paises, e Solanum nigrum em nove paises. Estima-se que a drea
infestada no mundo com plantas daninhas resistentes aos herbicidas
triazinas seja superior a trés milhdes de hectares. As plantas daninhas
resistentes tém sido controladas com eficiéncia usando-se herbicidas
alternativos (HEAP, 1997).

Alteragdes na proteina D1 sdo as principais causas da ocor-
réncia de plantas resistentes aos herbicidas que agem no fotossistema
II, como as triazinas e uréias substituidas. A mutacio na D1 provoca
alto nivel de resisténcia aos herbicidas do grupo triazinas, mas ndo a
todos os herbicidas do grupo das uréias. Os diferentes niveis de
resisténcia sio atribuidos as diferencas na estrutura do centro de
reacdo da D1 entre as espécies, jd que, até o momento, foi identificada
somente uma mutacio na proteina D1: a substitui¢do da serina 264 por
uma glicina. Esta mutacio afeta o fluxo de elétrons no FSII e os
bidtipos resistentes apresentam menor crescimento do que 0s normais
(POWLES; PRESTON, 1998). A mutacdo responsdvel pela resistén-
cia as triazinas ocorreu no genoma do cloroplasto. A resisténcia nio &
transmitida hereditariamente via pélen, mas sim via heranca materna.

Os bidtipos de plantas daninhas resistentes as triazinas sdo
controlados, com eficiéncia, em muitos paises, com uso de herbicidas
alternativos (HEAP, 1998).

UREIAS/AMIDAS

A primeira espécie a apresentar resisténcia as uréias foi
Alopecurus myosuroides no Reino Unido, em 1982, e na Alemanha,
em 1983. Atualmente, mais de 21 espécies apresentam resisténcia a
este grupo e duas ao propanil, que pertence ao grupo das amidas.
Bidtipos de Alopecurus myosuroides, resistentes a chlorotoluron,
apresentam sérios problemas de controle, por possuirem capacidade
de metabolizar herbicidas com diferentes mecanismos de agdo.
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O herbicida propanil é usado para controlar Echinocloa colona e
E. crusgalli em lavouras de arroz. A ocorréncia destes bidtipos resis-
tentes inviabiliza o uso deste herbicida em lavouras da Coldmbia, da
Costa Rica e dos Estados Unidos (HEAP, 1997).

SELECAO DE BIOTIPOS RESISTENTES POR
DIFERENTES MECANISMOS DE ACAO HERBICIDA

Os herbicidas selecionam bidtipos resistentes com diferentes
mecanismos de resisténcia (Quadro 7.5) e em diferentes periodos de
tempo (Quadro 7.3). As diferencas se devem a variabilidade genética
das espécies envolvidas, ao tamanho da drea e ao tempo em que este
produto € usado na drea, além da facilidade que as espécies possuem
de aumentar resisténcia para o herbicida e do nimero de mecanismos
envolvidos. Os herbicidas triazina e auxina sintéticas vém sendo usa-
dos em milhdes de hectares hd mais de 30 anos, com e sem rotacio.
Até o momento, existem 64 espécies resistentes as triazinas e 17
resistentes aos auxinicos. Isso demonstra que as triazinas apresentam
maior risco de selegio de bidtipos resistentes que as auxinas sintéticas
(HEAP, 1997). As diferengas relacionadas ao mecanismo de agdo
destes herbicidas podem ser a resposta para essa questao.

Quadro 7.5 - Mecanismos de resisténcia de plantas daninhas a herbicidas
pertencentes a diferentes grupos quimicos

Herbicida Mecanismo
Triazinas ] Local de agdo alterado/metabolismo
Dinitroanilina Local de a¢do alterado
Inibidores da ALS Local de a¢do alterado
Inibidores da ACCase Local de acdo alterado
Propanil Metabolismo
2,4-D Desconhecido

Os herbicidas dos grupos cloroacetamidas e inibidores da EPSPs
glyphosate), apesar de serem considerados de baixo risco, selecio-
naram bidtipos resistentes devido ao seu emprego em vastas dreas
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(HEAP, 1997). O glyphosate esta sendo usado intensivamente na agri-
cultura hd mais de 25 anos. Até o presente momento, um ndmero
limitado de populacdes de plantas daninhas sofreu pressiao de sele¢io
suficiente para o aparecimento de biétipos resistentes (CHRISTOFOLETT;
LOPEZ-OVEJERO, 2003). O primeiro caso de resisténcia de plantas da-
ninhas ao herbicida glyphosate foi registrado em 1996. Constataram-se
casos de resisténcia em 12 espécies de plantas daninhas: 4maranthus
palmeri, Amaranthus rudis, Ambrosia artemisiifolia, Ambrésia Trifida,
Eleusine indica, Conyza canadensis, Lolium multiflorum, Conyza
bonariensis, FEuphorbia heterophylla, Sorghum alepense, Lolium
rigidum e Plantago lanceolata (WEED SCIENCE, 2007).

Nos dultimos dez anos, foram identificadas mais espécies
resistentes aos inibidores de ALS do que a qualquer outro mecanismo
de acdo. A alta freqiiéncia inicial de individuos resistentes na popula-
cdo, a vasta drea tratada, a alta especificidade e eficiéncia e o longo
periodo residual contribuem para a evolucio rdpida da resisténcia aos
herbicidas que agem inibindo as enzimas ALS e ACCase. Em razdo de
suas caracteristicas, estes herbicidas apresentam alto potencial para
selecionar plantas resistentes.

Somente com o uso de todos os métodos de controle dispo-
niveis conjuntamente, pode-se evitar o surgimento de novos casos de
resisténcia de plantas com resisténcia multipla, que € um problema
muito maior do que a resisténcia cruzada.

P

A RESISTENCIA DE PLANTAS DANINHAS NO BRASIL

Atualmente sido reconhecidos 19 casos de plantas daninhas
resistentes no Brasil. (Quadro 7.6). O primeiro caso de resisténcia
relatado oficialmente foi o da planta daninha Bidens pilosa L. aos
herbicidas inibidores de ALS. A enzima ALS dos bidtipos resistentes
mostrou-se menos sensivel a estes herbicidas e, desse modo, constitui-
se na mais provdvel causa da resisténcia (PONCHIO, 1997). Estes
bidtipos foram encontrados em lavouras dos estados do Rio Grande do
Sul e Mato Grosso do Sul e apresentam resisténcia cruzada aos
herbicidas inibidores de ALS, mas sdo sensiveis aos herbicidas
alternativos sulfentrazone, bentazon, lactofen, fomesafen e acifluorfen
(PONCHIO, 1997; VARGAS et al., 1999).
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Quadro 7.6 - Espécies de plantas daninhas resistentes a herbicidas
ocorrentes no Brasil e seu mecanismo de acio

Bidtipos resistentes

Nome comum

Mecanismo de acio ao
qual adquiriu resisténcia

Bidens pilosa

Picdo-preto

Inibidores da ALS

Bidens subalternans

Picado-preto

Inibidores da ALS

Brachiaria plantaginea

Capim-marmelada

Inibidores da ACCase

Cyperus difformis

Junquinho

Inibidores da ALS

Echinochloa colonum

Capim-arroz .

Auxina sintética

Digitaria ciliaris

Capim-colchido

Inibidores da ACCase

Echinochloa crusgalli var.
crusgalli

Capim- arroz

Auxina sintética

Echinochloa crus-pavonis

Capim- arroz

Auxina sintética

Eleusine indica

Capim-pé-de-galinha

Inibidores da ALS

Euphorbia heterophylla

Leiteiro

Inibidores da ALS

Euphorbia heterophylla Leiteiro Inibidores da ALS e PPO
Sagitaria montevidensis Flecha Inibidores da ALS
Fimbristylis miliacea Cuminho Inibidores da ALS
Lolium multiflorum Azevém Inibidores da EPSPs
Euphorbia heterophylla Leiteiro Inibidores da EPSPs .
Conysa canadensis Bulva Inibidores da EPSPs
Conysa bonariensis Bulva Inibidores da EPSPs
Parthenium hysterophorus Losna-branca Inibidores da ALS
Raphanus sativus Nabiga Inibidores da ALS

Fonte: WEED SCIENCE (2007).

Bidtipos de Euphorbia heterophylla, resistentes aos herbicidas
inibidores de ALS, e Brachiaria plantaginea, resistentes aos herbi-
cidas inibidores de ACCase, foram identificados em lavouras de soja
nos estados do Rio Grande do Sul e Parand, onde estes produtos sio
empregados ha alguns anos. O uso repetido destes herbicidas pode ser
a principal causa da selegiio dos bidtipos resistentes.

Estudos relacionados com herbicidas inibidores da ALS
em laboratério e campo, referentes a resisténcia em Euphorbia
heterophylla L foram realizados na Universidade Federal de
Vigosa. Os resultados deste trabalho indicam que a resisténcia €
conferida por um gene dominante nuclear e que os biGtipos
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apresentam resisténcia cruzada aos herbicidas inibidores de ALS,
porém sdo sensiveis a herbicidas com outros mecanismos de acio.
Os bidtipos resistentes sobreviveram ao tratamento com dose 16
vezes maior que a dose usada no campo (de rétulo). Nao houve dife-
rencas entre os bidtipos resistentes e sensiveis relacionadas a taxa de
germinagdo e a profundidade de germinacdo e emergéncia. Estudos
relacionados & capacidade competitiva e a0 comportamento das se-
mentes no solo ndo indicam (longevidade, dorméncia e germinagio)
até o momento diferencas entre os bidtipos resistentes e sensiveis.

RESISTENCIA DO AZEVEM (Lolium multiflorum)
AO GLYPHOSATE

Lolium multiflorum é uma espécie anual ou bianual, morfolo-
gicamente muito varidvel, ereta, herbdcea, densamente perfilhada,
glaba, de 30 a 90 cm de altura. Origindria do sul da Europa, propaga-se
apenas por sementes (LORENZI, 2000).

O primeiro caso de Lolium multiflorum resistente ao glyphosate
foi relatado por Perez e Kogan (2002). Este bidtipo resistente foi
identificado em pomares do Chile, que vinham recebendo, em média,
trés aplicacGes de glyphosate por ciclo durante 8 a 10 anos seguidos.

No Brasil, foram identificados biétipos de azevém (Lolium
multiflorum) resistentes ao glyphosate em lavouras de culturas anuais
e em pomares (ROMAN et al., 2004). Em todos esses casos, a aplica-
cdo repetida e continuada de glyphosate para controle da vegetacdo é
considerada a principal causa da sele¢do dos bidtipos resistentes.

Vargas et al. (2004), trabalhando com bidtipos sucetiveis
e resistentes de azevém (Lolium multiflorum), observaram que
aproximadamente 80% das plantas avaliadas resistiram a dose de até
1.440 g ha™ de glyphosate e, aproximadamente, 20% a doses de até
11.520 g ha™. Nesse mesmo trabalho, a dose de 360 g ha™ foi sufi-
ciente para controlar o bidtipo sensivel.

Com relag¢io ao Lolium rigidum, o mecanismo que confere
resisténcia ao glyphosate ainda ndo foi determinado com clareza.
Lorraine-Colwill et al. (2002) ndo encontraram nenhuma diferenga em
nivel da expressdo génica no alvo do herbicida e na sintese de EPSPs,
todavia Baerson et al. (2002) e Dinelli et al. (2006) encontraram
diferencas na expressio da enzima EPSPs em biétipos de Lolium rigidum
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e Conysa canadensis resistente ao glyphosate. Nas plantas resistentes e
sensiveis, as enzimas foram igualmente sensiveis ao glyphosate em
ambas as populacdes. As plantas resistentes e sensiveis foram
igualmente capazes de absorver o herbicida aplicado. A diferenca
marcante entre populagdes resistentes e sensiveis foi encontrada no
translocacio do glyphosate. Depois do tratamento com glyphosate, o0s
autores observaram acumulacio do produto nas raizes de plantas
sensiveis e nas pontas das folhas de plantas resistentes (Quadro 7.7).

Quadro 7.7 - Translocacio foliar do “glyphosate aplicado em plantas
resistentes e sensiveis, em bidtipos de L. rigidum apds o
pré-tratamento com glyphosate isopropilamina (450 g ha™)

' C (% total absorvido)
Horas | Bidtipos

Acima do LA LA Abaixo do LA Raizes

5 S 30£2 131 5542 02+0
. R 28 +4 11x1 58+5 02+0
4 S 40+3 1% 44 £ 3 05 =1
R 42 + 4 101 44 +4 04+0

8 S 365 112 45 +3 08=+1
R 48+5 102 37+3 05«1

24 S 193 08 =1 53+3 20£2
R 42+5 10+1 43 +4 05«1

43 S 15+2 10+£2 55%3 20+4
R 20 £ 11+£1 3343 06+1

Os valores mostrados sdo as médias de 10-15 plantas dos bidtipos resistente e
sensivel, com erros-padrio. LA: local da aplicacdo.

Fonte: LORRAINE-COLWILL et al. (2002).

Baerson et al. (2002) observaram inicialmente que, numa
populagdo de Lolium rigidum, existiam plantas com diferentes niveis
de resisténcia ao glyphosate e assim classificaram estes bi6tipos como
sensivel, intermedidrio, resistente e altamente resistente. Os autores
isolaram a enzima EPSPS e realizaram testes in vitro de sua atividade
na presenca de glyphosate em todas as populagdes. Os resultados do
trabalho indicados no Quadro 7.8 mostram que a atividade da EPSPs
das plantas resistentes € similar a atividade das plantas sensiveis, dessa
forma, a hipétese de alteragio da EPSPs no sitio de acdo é descartada.
Esses autores observaram superprodugio da EPSPs induzida pela



Capitulo 7 — Herbicidas: Resisténcia de Plantas 311

aplicacdo do glyphosate e também expressivo aumento no nivel de
EPSPS nas plantas resistentes e altamente resistentes. Segundo Kogan
e Pérez (2003), é muito pouco provivel que os maiores niveis de
expressio da EPSPs dos individuos resistentes expliquem comple-
tamente a maior tolerincia ao produto, sugerindo que o mecanismo de
resisténcia ndo esta completamente baseado no sitio de acio (Figura 7.2).

Quadro 7.8 - Inibi¢cio da EPSPS em teste in vifro

o % de inibigdo por glyphosate
Populagio = S ” =
0 hora ap6s a aplicacio | 48 horas apds a aplicacdo
Sensivel 429+40 i 38374
Intermedidrio 443 +3.0 424+ 828
Resistente 422 +2.5 43,629
Altamente resistente 36,6+ 6,5 445 +2.8

Fonte: BAERSON et al. (2002)

Em trabalho realizado por Ferreira et al. (2006a) com trés
bidtipos de Lolium multiflorum (bidtipos sensivel, intermedidrio e
resistente ao herbicida glyphosate), observou-se que doses de até
3.200 g ha” de glyphosate nio controlaram os bidtipos resistentes e
de resisténcia intermedidria. Tanto o bidtipo resistente quanto o
intermedidrio apresentaram elevados niveis de intoxicagdo (80%) aos
14 dias apds a aplicagio dos tratamentos (Figura 7.2B e C). Todavia,
em ambos os bidtipos (resistente e com resisténcia intermedidria) de
L. multiflorum, observou-se reducio na produgdo de massa seca da
parte aérea. Essa queda de producdo foi mais severa no bidtipo
intermedidrio do que no resistente. A dose de 200 g ha™' foi suficiente
para controlar 100% das plantas sensiveis (Figura 7.3).

O possivel mecanismo da resisténcia de L. multiflorum pode estar
ligado a translocacio diferencial deste herbicida pelos diferentes biétipos.
Ferreira et al. (2006) verificaram que tanto o bidtipo sensivel quanto o
resistente absorveram o glyphosate na mesma intensidade (Figura 7.2A).
Todavia observaram diferenca marcante na translocagio do "“glyphosate
entre os bidtipos resistente (R) e sensivel (S) (Figura 7.4). O bidtipo R
apresentou maior actimulo de "“glyphosate na folha aplicada s 64 horas
enquanto no sensivel observaram maior acumulo desse herbicida nas
raizes (Figura 7.5). Esses resultados se assemelham aos encontrados por
Lorraine-Colwill et al. (2002) em Lolium rigudum, que constataram
maior actimulo do produto marcado nas raizes do bidtipo resistente.
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‘Figura 7.2 - Evolugio da intoxicagdo provocada por glyphosate sobre
bidtipos sensivel (A), resistente (B) e de resisténcia inter-
medidria (C) de Lolium multiflorum.

Fonte: FERREIRA et al. (2006a).
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Figura 7.3 - Porcentagem de producdo de massa seca dos bidtipos
resistente e intermediario tratados com glyphosate em
relagdo a testemunha.

Fonte: FERREIRA et al. (2006a)

Figura 7.4 - Bidtipos resistente (R) e sensivel (S) de L multiflorum cinco
dias apds tratamento com 800 g ha™ de glyphosate.
Fonte: FERREIRA et al. (2006a).
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Figura 7.5 - Porcentagem de "*C-glyphosate em diferentes tempos apos
aplicacdo. (A) - na dgua de lavagem, (B) - na folha onde
foi aplicado, (C) - na parte aérea e (D) - nas raizes de
bidtipos de L. multiflorum resistente (R) e sensivel (S).

Fonte: FERREIRA et al. (2006b).

-

CULTURAS TRANSGENICAS E PLANTAS DANINHAS
RESISTENTES A HERBICIDAS

CULTURAS TRANSGENICAS

Cultivares de soja e de outras culturas foram langados recen-
temente no mercado. Depois disso, milhares de hectares cultivados com
culturas transgénicas jd foram incorporados ao processo produtivo.
O Brasil € hoje o terceiro produtor de transgénicos, com uma drea
plantada de 9,4 milhdes de hectares de sementes, perdendo apenas para
Argentina e Estados Unidos (Quadro 7.9). No mundo, a drea de
producdo de transgénicos passou de 90 milhdes de hectares em 2003
para 102 milhdes, correspondendo a um aumento de 13% em 2006 no
total de 22 paises onde o plantio de transgénicos € permitido (JAMES,
2007).
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Quadro 7.9 - Superficie global de cultivos transgénicos em 2005 (em
milhdes de hectares)

Ordem Pais <a il e : Culturas transgénicas
(milhdes de ha™)
T 6 | s i
2 Argentina 18,0 Soja, milho e algodio
3 Brasil . 11,5 ~ | Soja
- Canadd 6,1 Soja, milho e canola
5  |India 3.8 Algodio
6 China 3.5 Algodio
7 Paraguai 2.0 Soja
8 Africa do Sul 1.4 Soja, milho e algodio
9 Uruguai 0.4 Soja e milho
10 Filipinas 0.2 Milho
11 Austrdlia 0,2 Algoddo
12 | México 0,1 Soja e algodio
13. | Roménia 0,1 Soja
14 Espanha 0,1 Milho
15 Coldmbia <0,1 Algodio
16  |Franca <0,1 Milho
17 |Ird <0,1 Arroz
18 Honduras <0,1 Milho
19 Rep. Checa <0,1 Milho
20 Portugal <0,1 Milho
21 Alemanha <0,1 Milho
22 | Eslovaquia <0,1 Milho

Fonte: JAMES (2007).
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A soja tolerante a herbicida é atualmente a cultura
geneticamente modificada dominante, comercialmente disponivel em
nove paises em 2007 (Quadro 7.9), que, em ordem decrescente de
drea cultivada, sdo: EUA, Argentina, Brasil, Paraguai, Canada,
Uruguai, Roménia, Africa do Sul e México. Ela ocupa 58,6 milhdes
de hectares, representando 57% da drea mundial destinada as plantas
geneticamente modificadas em 102 milhdes de hectares. Destaca-
se que o milho Bt ocupou um total de 25,2 milhdes de hectares, com
crescimento de 59% no ano de 2005, quando foram cultivados 15
milhdes de hectares. A terceira cultura genéticamente modificada
mais cultivada foi o algoddo Bt, sexta colocagdo em 2003, que ocupou
13,4 milhdes de hectares, equivalente a 13% da area mundial com
lavouras geneticamente modificadas. O algoddo Bt foi plantado em
nove paises: [ndia, China, Australia, EUA, México, Argentina, Africa
do Sul, Coloémbia e Brasil.

Em 2005, dos 22 paises produtores de transgénicos, 11 sdo paises
em desenvolvimento e 11 industrializados (Figura 7.6).

AREA GLOBAL DE LAVOURAS GM
Mithoes de hectares (1996 a 2006}

120 7 =@= Total
== |ndustrial
=gge= Em desenvolvimento

ﬂ 22 principais paises biotech

100

80 A

60 |

g - 2 hs — T ) ¥ Y T T 1

1885 1996 1997 1998 1983 2000 2001 2002 20063 2004 2005 2006

Crescimento de 13%, 12 milhdes ha (30 milhGes acres) entre 2005 e 2006.

Fomts: Tlve James, 2005,

¥ T
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A descoberta das leis da hereditariedade e da natureza
quimica do material genético, e a decifracdo do cédigo genético
foram condi¢cOes primordiais para o surgimento da biotecno-
logia moderna, que, por meio de desenvolvimento de métodos
refinados com o wuso de técnicas de biologia molecular,
permitiram a manipula¢io do material genético, hoje conhecida
como tecnologia do DNA recombinante ou engenharia genética
(VALOIS, 2001).

A biotecnologia agricola utiliza a transgenia como uma
ferramenta de pesquisa agricola caracterizada pela transferéncia
de genes de interesse agrondémico (e, conseqilentemente, de
caracteristicas desejadas) entre um organismo doador (que pode ser
uma planta, uma bactéria, um fungo etc.) e plantas, com seguranca
(JAMES, 2005).

No melhoramento tradicional, cruzam-se as espécies sexual-
mente compativeis e ocorre a combinaclo simultinea de vdrios genes.
Ja a transgenia € uma evolucdo desse processo, com o objetivo de
acelerd-lo e de ampliar a variedade de genes que podem ser introdu-
zidos nas plantas. Além disso, a transgenia, como ferramenta da
biotecnologia agricola, oferece maior precisdo do que 0s cruzamentos,
uma vez que permite a inser¢do de genes cujas caracteristicas sdo
conhecidas com antecedéncia, sem que sejam introduzidos outros genes,
como ocorre no melhoramento genético cldssico (no cruzamento
ocorre a "mistura” de metade da carga genética de cada variedade
parental).

A transgenia permite um melhoramento "pontual" através
da inser¢d3o de um ou poucos genes e da conseqliente expressdo de
uma ou poucas caracteristicas desejdveis (MONSANTO, 2005).
Assim, surgiram as plantas que carregam em seu genoma a adigdo
de DNA oriundo de uma fonte diferente de germoplasma paternal,
denominadas transgénicas.

O Quadro 7.10 mostra a evolucdo do cultivo de plantas
geneticamente modificada e tolerante a herbicidas durante o perio-
do de 1996 a 2006. Nessse periodo, a drea cultivada com lavouras
transgénicas cresceu mais de 60 vezes (JAMES, 2007).
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Quadro 7.10 - Area total de lavouras geneticamente modificadas
no mundo entre os anos de 1996 e 2005

Ano Hectares (em milhoes)
1996 L7
1997 11,0
1998 27,8
1999 39,9
2000 42,2
2001 52,6
2002 59,7
2003 67,7
2004 81,1
2005 " 90,0
2006 102,0

Fonte: JAMES (2007).

PLANTAS DANINHAS RESISTENTES EM CULTURAS
TRANSGENICAS

Os métodos de controle das plantas daninhas sofrerio altera-
¢des somente se houver, em alguns casos, a substituicio das moléculas
herbicidas que vinham sendo usadas por outra. Esse fato podera levar
a uma situacdo extrema, em que a maioria da drea cultivada empregara
a mesma molécula herbicida, o que significa alta pressido de selecio,
que € um requisito para a selecdo de plantas resistentes. O risco do
surgimento de casos de plantas daninhas resistentes é maior para
aqueles herbicidas que jd apresentam bidtipos resistentes, como € o
caso dos herbicidas para os quais estdo sendo desenvolvidas culturas
resistentes.

Em 2005, a soja transgénica foi oficialmente liberada para
plantio no Pafs. Dessa forma, esperam-se profundas mudangas nos sis-
temas de controle, tendo em vista que varios produtos ou combinac¢des
de produtos utilizados atualmente serdo substituidos por um tnico
ingrediente ativo, o glyphosate (GAZZIERO, 2005).
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No Brasil, as plantas daninhas apresentam composi¢io e
dinimica de um pafs tropical, em que fatores como a intensidade e a
rapidez da mudan¢a na composi¢do de uma comunidade sdo acen-
tuados e inevitavelmente influenciados pelas priticas agricolas e pela
acdo humana. A dinimica e o estabelecimento das plantas daninhas
levam a antever uma providvel mudanca na composi¢io das plantas
infestantes, se o0 manejo das plantas daninhas nado for adequadamente
utilizado na soja transgénica. No inicio, serio observados apenas os
beneficios da nova tecnologia, porém com o decorrer dos anos
existird uma grande possibilidade de surgir problemas como a
selecdio das espécies consideradas tolerantes ou mesmo espécies
resistentes (GAZZIERO, 2005).

Os produtos e as combinagdes de produtos utilizados na soja
convencional serio substituidos pelo glyphosate. Dessa forma, serd
utilizado um unico ingrediente ativo. Espécies altamente sensiveis a
esse produto serdo eliminadas; aquelas consideradas tolerantes apre-
sentam a possibilidade de disseminacgido e o conseqiiente aumento de
infestagiio nas dreas cultivadas com soja transgénica.

Espécies como Commelina benghalensis, Borreria latifolia e
Tridax procumbens sdo plantas consideradas tolerantes ao glyphosate.
Essas plantas apresentam grande potencial de se tornarem um sério
problema de controle. C. benghalensis, por exemplo, € uma espécie
que se adapta com facilidade a diferentes ambientes e apresenta
intensa resposta a calagem e adubagido do solo, sendo hospedeira de
pragas e moléstias. E uma planta perene que se reproduz por sementes
aéreas, subterrdneas e multiplica-se também a partir do enraizamento
de porcdes do caule (ROCHA 1999; ROCHA et al., 2000).

Muitos produtores de soja transgénica no Rio Grande do Sul
preferem controlar as plantas daninhas com aplicacdo de pds-
emergéncia feita na cultura, deixando de fazer o controle das plantas
que germinam antes da semeadura da soja. Na maioria dos casos, em
condigdes semelhantes, ao se realizar a aplicagdo, o processo de
competi¢do entre a cultura e as plantas daninhas jd se iniciou, trazendo
prejuizos a cultura (THEISEN citado por GAZZIERO, 2003).

Vargas (2004) observou em pomares de magd tratados com
glyphosate a selecio de Richardia brasiliensis, Euphorbia heterophylla,
Commelina benghalensis, além da resisténcia de azevém (Lolium sp.),
sobre os quais foram aplicadas doses de 16 L ha™ do produto comercial,
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sem sucesso. Nas dreas com mais de 15 anos de uso, foram feitas trés
g ~ . =]
aplicagdes/ano em doses, que variaramde 2a 8 L ha™.

Bidtipos de azevém (Lolium multiflorum) resistentes ao
glyphosate se tornaram um grave problema nas lavouras de soja trans-
génica no Rio Grande do Sul, levando a um considerdvel aumento nos
custos de produgio.

Desse modo, agricultores que empregarem extensivamente,
em anos seguidos, o mesmo herbicida com o mesmo mecanismo de
acdo estardo sujeitos a selecio de plantas daninhas resistentes. Para
que isso seja evitado, devem ser adotadas as prdticas de manejo ade-
quadas, como uso de misturas de herbicidas, diferentes mecanismos
de agdo e rotacdo desses mecanismos.

COMENTARIOS FINAIS

A resisténcia de plantas daninhas a herbicidas é um fato con-
sumado no Brasil. Sabe-se que sua evolu¢do em uma drea é dependen-
te da pressdo de selecdo, da variabilidade genética da espécie daninha,
do nimero de genes envolvidos, do padrio de heran¢a, do fluxo
génico e da dispersdo de propdgulos. O conhecimento desses pontos €
importante para embasar previsdes de propor¢des futuras entre plantas
resistentes, tolerantes e sensiveis em dreas afetadas e para eleger
métodos de manejo e controle das plantas tolerantes e resistentes que
permitam impedir a multiplicagido e a disseminagio desse(s) gene(s)
para outras populacdes. Contudo, poucos cientistas estdo se dedicando
a essa drea no Brasil, e as informacdes de que se dispdem sio
relacionadas a outros paises e outras espécies, e poucas vezes podem
ser generalizadas para as nossas condi¢des. Estudos aprofundados
sobre essa questdo devem ser realizados com urgéncia no Pais, para
que se possam estabelecer estratégias especificas.
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