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ANÁLISE DO RISCO DA OCORRÊNCIA DE BIOTIPOS DE PLANTAS DANINHAS
RESISTENTES AOS HERBICIDAS1

RIBAS A. VIDAL2 e NILSON C. FLECK2

RESUMO

A an ál is e do ri sc o da oc or rê nc ia de
bi ot ip os de plan ta s daninhas resi st en te s aos
he rb ic id as di sp õe de fu nd am en to s te ór ic os
adequados, porém é limitada pela falta de mais
informações genéticas das espécies daninhas. O
ri sc o de en co nt ra r um a á re a in fe st ad a co m
bi ot ip os de plan ta s daninhas resi st en te s aos
her bi ci da s de pe nde de do is as pec tos : da
probabilidade de seleção de um mutante resistente
a ce rt o me ca ni sm o de aç ão he rb ic id a; e da
probabilidade de infestação da área com plantas
resistentes, a partir daquele mutante selecionado.
O objetivo deste trabalho foi estudar a influência
de fatores genéticos na probabi lidade de seleção
de um mu tante resi st en te a de termi nado
mecanismo de ação herbic ida e assim prever o
risco de serem encontrados biotipos de plantas
daninhas resistentes aos herbicidas. Os fatores que
det ermina m a pro bab ili dade de sel eci onar um
mutante resistente aos herbicidas podem ser

agrupados em três categorias: os relacionados à
genética da resistência; os relacionados ao número
de plantas daninhas sob seleção; e os relacionados
ao herbicida. Os fatores relacionados à genética da
resistência são dependentes da freqüência inicial
do alelo de resistência, da dominância e do tipo de
polinização da espécie. Os fatores relacionados ao
número de indivíduos são a área tratada com o
he rb ic id a e o grau de in fest ação da área . Os
fatores relacionados aos herbicidas são o seu
mecanismo de ação e a sua freqüência de uso na
área. As previsões matemáticas indicam alto risco
de ocorrência de resistência em áreas com alta
inf es taç ão de pl an tas da ni nh as e qu e sã o
aspergidas com herbicidas cujos mecanismos de
ação apresentam históri co de al ta freqüên cia
inicial do alelo de resistência nas populações de
plantas daninhas.

Palavras chave: Resistência, simulação,
previsão, genética.

ABSTRACT

The risk of finding herbicide resistant weed biotypes.

The prediction of occurrence of weed
resistance to herbicides is limited by the scarcity
of informat ion on weed genetics. The risk of
finding a resistant weed biotype depends on two
aspects : the probabi lity of selecting a herbicide
resistant mutant, and the probabi lity of spreading
the resistance in the area. The objectives of this
work were to study factors that control the
probability of selecting a herbicide resistant

mutant, and to predict the risk of selecting a
resistant plant. The factors that control the
probability of selecting a herbicide resistant
mutant are grouped in three categories: those
related to the genetics of resistance, those related
to the number of plants under selection, and those
related to the herbicide. The genetics of
resistance is governed by the initial frequency of
the resistant allele , dominance of the gene, and
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type of species pollination. The number of plants
under selection depend on size of the herbicide
treated area and weed density. The factors related
to the herbicide are its mechanism of action, and
frequency of use of the same mechanism of action
in the area. Computer simulations indicate great
risk of occurrence of a resistant mutant in areas

with high weed density, mainly those sprayed with
herbicides whose mechanisms of action present
history of high initial frequency of the resistant
trait on the weed populations.

Key words: Resistance, simulation,
prediction, genetics.

INTRODUÇÃO

Em ge ral . as aná l ises de r i sc o sã o
previsões que, para serem precisas, dependem de
fundamentos teóricos sólidos e de informações
históricas com descrições detalhadas para serem
util izadas nos modelos teór icos disponíveis . A
análise de risco da ocorrência de plantas daninhas
resistentes aos herbicidas dispõe de fundamentos
teóricos adequados de genética de populações.
Co nt ud o, ao ní ve l mu nd ia l, as in fo rm aç õe s
históricas de casos de resistência limitam-se a
descrever, caracterizar e quantif icar o fenómeno
da resistência, mas fornecem poucas informações
genéticas que possam ser utilizadas nos modelos
teóri cos exi stentes (Da rme ncy, 1994). Desta
fo rm a, a an ál is e do ri sc o da oc or rê nc ia de
re si st ên ci a é ba st an te limi ta da , to rn an do - se
praticamente impossível predizer com segurança a
ocorrência destas plantas resistentes nas áreas
agrícolas (Anônimo, 1995).

O risco de encontrar uma área infestada
com plantas daninhas resistentes aos herbicidas
depe nde de dois aspectos: da probabi lidade de
se leç ão de um mu tan te res ist en te a ce rt o
mecanismo de ação herbicida; e da probabilidade
de infestação da área com plantas resi sten tes, a
partir daquele mutante selecionado. O segundo
aspecto foi extensivamente explorado por diversos
autores (Gressel & Segel, 1978; Gressel & Segel,
1990; Putwain & Mortimer, 1989; Maxwell et al.
1990 ; Jas ieniuk et al. 1996), enquanto poucos
autores se detiveram em abordar o primeiro

aspecto.
O s f a t o r e s q u e d e t e r m i n a m a

pr ob ab il id ad e de se en co nt ra r um mu ta nt e
re si st en te ao s he rb ic id as co m de te rm in ad o
mecanismo de ação, podem ser agrupados em três
ca teg or ias : os rel ac ion ad os à ge né t ica da
resistência; ao número de plantas daninhas sob
seleção e ao herbicida.

O principal fator relacionado à genética da
resistênc ia e, provavelmente , o mais impor tante
fator de risco de ocorrência de plantas daninhas
resistentes aos herbicidas, é a freqüência inicial do
alelo de resistência. Variabilidade genética para
resistência é um fator indispensável numa espécie
susce tível para que seja possível haver evolução
de biotipos resistentes ao herbicida. A resistência
não é induzida pelos herbicidas (Holt et al. 1993)
mas ocorre nat uralme nte devido a sel eçã o de
indivíduo s em populaçõe s com var iabi lidad e
genética.

Na Tabela 1, adaptada por Vidal (1997) a
partir da literatura internacional, verifica-se que só
há estimativas sobre a freqüência inicial do alelo
de resistência para os herbicidas inibidores de
acetolactato sintase (ALS) e para os inibidores do
fotossistema 2 (FS2). A freqüência do alelo de
res i s tênc ia para os in ib ido res de ALS é
semelhante à freqüência de mutações espontâneas,
que ocorrem a aproximadamente 10-6 gametas por
locus por geração (Merrell, 1981). A freqüência
do alelo de resistência para os inibidores do FS2
varia entre 10-9 e 10.12, sendo portanto evento mais
raro do que a dos inibidores de ALS.
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TABELA 1. Número de esp éci es res ist ent es e freqüênci a ini cia l do ale lo de res ist ênc ia (R) par a
herbicidas de diversos mecanismos de ação, encontrados na literatura internacional.

A T a b e l a 1 s u g e r e , a i n d a , q u e
determinados mecanismos de ação herbic ida
possuem maior freqüência inicial do alelo de
resi st ênc ia , ap res ent an do ma ior r isc o de
oco rrênci a de pla ntas dan inhas resis tente s ao
pr od ut o. Di ve rs os me ca ni sm os de aç ão de
herbicidas não estão listados na Tabela 1 porque
não há regis tros espec ífi cos da oco rrênc ia de
plantas resistent es a estes compostos. Contudo,
pode até haver casos de resistência múltipla, como
por exe mp lo os he rbi ci da s ini bi do res de
enolpiruvil chiquimato fosfato sintase (EPSPs) e
do crescimento da parte aérea de plântulas (Vidal,
1997). Já compostos de mecanismos de ação tais
como os inibidores de protoporfirinogen oxidase
(PR OTOX) e in ib idores da forma ção de
carotenóides não apresentam registros de espécies
resi stentes (Vidal , 1997). Provavelmente, as
espécies vege tais apresentem baixa freqüência
inicial de resistência para herbicidas com tais
mecanismos de ação, ou a área tratada com estes
herbicidas não é suficientemente grande para a
ocorrência de resistência.

Outro fator relacionado à genética da
resistência é a dominância do gene envolvido na
resistência. Evo luçõe s adaptativas tais como
resistência aos inseticidas, melanismo industrial

ou to le râ nc ia ao s me ta is pe sa do s, pa re ce m
favorecer genes dominantes ou parcialmente
dominantes (Macnair & Cumbes, 1989; Jasieniuk
et al., 1996). Na Tabela 2 demonstra-se que a
resistência aos herbicidas para a maioria dos
mecanismos de ação também é determinada por
genes dominantes ou semi-dominantes. Muitos
cientistas alegam que a evolução adaptativa requer
um ganho de função, devendo ser governado por
um gene dominante. Contudo, uma explicação
mecanística para este fenômeno está relacionada
aos aspectos genéticos da espécie. O mutante com
al el o de resi st ênc ia do mi na nte ap res en ta
condições de deixar como descendentes
indivíduos resistentes, independente do tipo de
fecundação da espécie.

Quando o alelo resistente for recessivo (d) e
o alelo suscetível for dominante (D), o mutante
resis tente ocorrerá na forma heterozigota (Dd) e
será eliminado com a aplicação do herbicida. Caso
este organismo escape do tra tamento herbicida
(por efeito do ambiente , ou efeito guarda-chuva,
ou germinação posterior à aplicação) e a espécie
for de pol ini zação cruzada, ele irá cruzar com
plantas não mutantes, homozigotas e suscetíveis
(DD), produzindo apenas descendentes suscetíveis
(50% DD e 50% Dd). Assim, o alelo resistente
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re ce ss iv o so me nt e mo st ra rá co nd iç õe s de
perpetuar-se caso a espécie vegetal seja autógama,
pois 25% dos descendentes serão resistentes (dd).
Na Tab el a 2, ob se rv a-se qu e um a es pé ci e
resis tente aos ini bid ore s de pol ime rizaç ão de
tubulina é recessiva e, de fato, a espécie apresenta
autofecundação. Nos demais casos apresentados
na Tabela 2, constata-se a ocorrência de gene

do mi na nt e ou se mi -do mi na nt e em es pé ci es
au tó ga mas ou al ógamas . Ress al ta -se que na
maioria das espécies resistentes aos inibidores de
fotossistema 2, a resistência se deve à mutação
presente em gene cloroplasmático e não envolve
re co mb in aç ão gê ni ca , ma s en vo lv e he ra nç a
maternal apenas (Vidal, 1997).

TABELA 2. Tip o de pol ini zação da esp éci e res ist ent e e dominâ nci a do ale lo de res ist ênc ia par a
herbicidas de diversos mecanismos de ação.

A pr ob ab il id ad e de se en co nt ra r um
mutante resistente aos herbicidas aumenta com o
incremento no número de plantas de uma espécie
aspergidas com determinado herbicida. Assim,
haver á mai or proba bilidad e de oco rrência de
re si st ên ci a em tr ês si tu aç õe s: a) nu ma ár ea
altamente infestada com uma espécie, b) numa
espécie de planta daninha que infeste uma grande
área, ou c) em ambas situações, simultaneamente.
Al ta int en si da de de us o de he rbi ci da s de
determinado mecanismo de ação, ou a utilização
de herbicidas com longo efeito residual, implicam
em maior número de plantas expostas ao(s)
composto(s), aumentando a probabilidade de se
selecionar um mutante resistente ao produto.

O objetivo deste trabalho foi estudar a
influência de fatores que contribuem para a

seleção de um mutante resistente a herbicidas de
determinado mecanismo de ação e assim prever o
risco de serem encontrados biotipos de plantas
daninhas resistentes aos herbicidas.

MATERIAIS E MÉTODOS

Conforme foi abordado na in trodução
deste trabalho, ainda faltam muitas informações
sobre a genética da resistência. Assim, realizaram-
se si mu laçõ es ma te má ti ca s ut il iz an do -se as
segui ntes pre ssuposi çõe s: a área tratada pel o
her bicid a apr ese nta dimen são de 10 hec tar es ,
a espécie vegetal em questão é diplóide, o alelo
de re si st ên ci a é do mi na nt e e nu cl ea r (o qu e
im pl ic a na po ss ib il id ad e de oc or rê nc ia de

recombinações genéticas), a espécie apresenta
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uma geração anual, as aplicações herbicidas são
anua is e usam-se produ tos de um único
mecanismo de ação.

Util izaram -se equações suger idas por
Me rr el l (1 98 1) e Ja si en iu k et al . (1 99 6) e
apresentadas a seguir pa ra ava liar o ri sco de
o c o r r ê n c i a d e u m m u t a n t e r e s i s t e n t e .
Considerando-se as pressuposições apresentadas
acima quanto às caract er ís ti cas gen ét icas do
veg etal, no cas o de espécies com pol iniza ção
cr uz ad a a fr eq uê nc ia es pe rad a de pl an ta s
resistentes (f) é determinada pela equação 1:

ond e p repr es en ta a frequ enc ia de al el os
res ist en tes na po pu laç ão e q re pr es en ta a
frequencia de alelos suscetíveis na população. No
caso de espéc ie s a lógama s com 95% de
au to fe cu ndaç ão , ou se ja co m co ef ic ie nt e de
en do ga mi a de ap rox im ad am en te 90 %, f é
determinada pela equação 2:

A pr ob ab il id ad e de se en co nt ra r um
indivíduo resis tente numa população de plantas
com determinado número de indivíduos (x) é
determinada pela equação 3:

Para realizar as simulações deste trabalho
consideram-se, ainda, situações hipotéticas que
abrangessem dois cenários: a) situação onde a
freqüência inicial do alelo de resistência é 10 -6; e
b) situação onde a freqüência inicial do alelo de

resistência é 10-9. Para as simulações previstas no
primeiro cenário, onde o ale lo de res istência é
muito freqüente, fez-se previsões considerando
qu e a ár ea ap re se nt a in fe st aç ão an ua l co m
densidades constante de 1, 5 ou 10 plantas/m2, por
até 4 anos. Par a as simul ações abrangi das no
segundo cen ári o, onde se ava lia uma sit uaç ão
onde o alelo de resistência é mais raro, fez-se
previsões considerando que a área apresenta
infestação anual com densidades constantes de 50,

100 ou 1000 plantas/m2, por até 9 anos. Em todas
as si mula çõ es de sc ri ta s ac im a, av al io u-se a
pr ob ab il id ad e de oc or rê nc ia de um a pl an ta
mutant e em esp éci e aprese nta ndo pol ini zação
cruzada e também em espécie com 95% de
autofecundação.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Na Figura 1 apresenta-se a probabilidade
de , nu ma es pé ci e de po li ni za çã o cr uz ad a,
encontrar-se um mutante resistente na situação em
que a freqüência inicial do alelo de resist ência é
10-6 para infestações de 1, 5 e 10 plantas/m2 e as
aplicações herbicidas são efetuadas de 1 a 4 anos.
A probabilidade da ocorrência de um mutante
resistente ao her bicida é relativam ente bai xa
(-20%) com a menor densidade de plantas na área
por ocasião da primeira aplicação do produto, mas
se acentua quase linearmente com a intensificação
de uso do herbicida. Para a maior densidade de
plantas ocorre alta probabilidade (>80%) de
selecionar-se um mutante resistente já por ocasião
da pr im ei ra ap li ca çã o do he rb ic id a. Ne st a
densidade de plantas, já a partir do segundo ano, é
al ta mente provável (100%) enco nt rar- se um
mutante resistente ao herbicida.
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FIGURA 1. Probabilidade (%) de encontrar um mutante resistente em 10 hectares quando a freqüência
inicial do alelo resist ente é 10-6, em função da densidade de plantas e do número de anos
com apl icaçõ es do her bic ida. (Pressu pos ições : espéc ie dip lóide , ale lo de resis tênci a

dominante e nuclear, polinização cruzada e uma geração por ano.)

Na Figura 2 apresenta-se a probabil idade

de , nu ma es pé ci e de po li ni za çã o cr uz ad a,

encontrar- se um mut ante resistente qua ndo a

freqüência inic ial do alelo de resis tência é 10 -9

para infestações de 50, 100 e 1000 plantas/m2 e as

aplicações herbicidas perdurarem por 1 a 9 anos.

Pa ra as me no re s de ns id ad es de pl an ta s, a

pr ob ab il id ad e de en co nt ra r -se um mu ta nt e

resistente é baixa (<10%), mesmo após 9 anos de

a p l i c aç ões de he r b i c i das co m o me s mo

mecanismo de ação. Para a maior densidade de

plantas, a probabil idad e de encont rar-se um

mutante resis tente é relat ivamente baixa (-20%)

por ocasião da primeira aplicação do produto e

acentua-se até 80% quando se efetuam aplicações

continuadas do mesmo herbicida por até 9 anos.

A s s i mu l a ç õ e s d a s F i g u r a s 1 e 2

pressupunham alelo de resistência dominante.

Contudo, quando o gene é recessivo e a espécie

for de polinização cruzada, a probabilidade de se

en co nt ra r um muta nt e re si st en te é ze ro pa ra

todas as situações testadas (densidades de plantas

e número de anos de utilização do herbicida). Isto

ocorre , porque, numa espécie de polini zação

cr uzad a, o muta nt e co m al el o de re si st ên ci a

recessivo (heterozigoto) e seus descendentes, não

sobrevivem a pressão de seleção do herbicida,

conforme abordado na introdução deste trabalho.
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FIGURA 2. Probabilidade (%) de encontrar um mutante resistente em 10 hectares quando a freqüência
inicial do alelo resist ente é 10-9, em função da densidade de plantas e do número de anos
com apl ica çõe s do her bic ida . (Pr ess uposições : espéci e dip lóide, ale lo de res ist ênc ia
dominante e nuclear, polinização cruzada e uma geração por ano.)

Na Figura 3 apresenta-se a probabilidade
de, numa espécie com 95% de autofecundação,
encontrar-se um mut ante resistente qua ndo a
freqüência inic ial do alelo de resis tência é 10-6
para infestações de 1, 5 e 10 plantas/m2 e as
aplicações herbi cidas forem efetuadas por 1 a 4
anos. No primeiro ano de utilização do herbicida,
a probabilidade de encontrar-se mutante resistente
é 10 a 20 % in fe ri or àq ue la co ns ta ta da na s
simulações apresentadas na Figura 1, para todas as
dens idades de pl antas , i nd icando que o
aparecimento de mutantes resistentes é maior em
e s p é c i e s c o m p o l i n i z a ç ã o c r u z a d a . A
pr ob ab il id ad e de en co nt ra r- se um mu ta nt e
resistente só atinge 100% na maior densidade de
plantas e por ocasião do quarto ano de utilização
do herbicida.

Na Figura 4 apresenta-se a probabilidade
de, numa espécie corn 95% de autofecundação,
encontrar-se um mutante resistente quando a

freqüência inicial do ale lo de res istência é l0 -9

para infestações de 50, 100 e 1000 plantas/m' e as
aplicações herbicidas variam de 1 a 9 anos. Para
as menores densidades de plantas, a probabilidade
de enc ont rar-se um mutant e res ist ent e é bai xa
(<10% ), mes mo apó s 9 ano s de apl ica çõe s de
herbicidas que apresentem mesmo mecanismo de
aç ão . Pa ra a ma io r de ns id ad e de pl an ta s, a
pr ob ab il id ad e de en co nt ra r-se um mu ta nt e
resistente também é baixa (-10%) por ocasião da
primei ra aplicação do herbic ida, mas se acentua
a t é 6 0 % q u a n d o s e e f e t ua m a p l i c a ç õ e s
continuadas do mesmo herbicida por até 9 anos.

As s imulações das Figur a s 3 e 4
pressupunham alelo de resistência dominante. No
en ta nt o, qu an do o al el o de re si st ên ci a fo r
reces si vo e a espéc ie aprese ntar 95% de
autofecundação, a probabilidade de se encontrar
um mutante resistente é muito similar ao indicado
nas Figuras 3 e 4 para todas as situações testadas.
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FIG URA 3. Pro bab ili dade (00 ) de enc ont rar um mutant e res ist ent e em 10 hec tar es quando a
fre qüênc ia in ic ia l do alelo resistente é I0 -6, em função da densidade de plantas e
do número de anos co m ap li ca çõ es do he rb ic id a. ( Pr es su po si çõ es : es pé ci e
di pl ói de , al el o de re si st ên ci a dominante e nuclear, 95% de autofecundação e uma
geração por ano.)

FIGUR A 4. Pro bab il ida de (%) de enc ont rar um mut ant e res is ten te em 10 hec tares qua ndo a
fre qüê nci a in ic ia l do alelo resistente é 10 -9, em função da dens idade de plantas e
do número de anos co m ap li ca çõ es do he rb ic id a. (P r es su po si çõ es : es pé ci e
di pl ói de , al el o de re si st ên ci a dominante e nuclear, 95% de autofecundação e uma
geração por ano).
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A discussão apresentada neste trabalho se
re fe re à pr ob ab il id ad e de se en co nt ra r um
indivíduo resistente numa população de plantas
daninhas suscetíveis a determinado herbicida. A
nível prático, a probabilidade de se detectar a
re si st ên ci a nu ma ár ea de pe nd e do s fa to re s
me n c i o n a d o s e j á d i s c u t i d o s , a l i a d a à
pr obab il id ad e de in fe st aç ão da ár ea a pa rt ir
da quele indi víduo resi st en te se lecion ado na
popu la çã o. Di vers os tr ab al hos na li te ra tu ra
(Gressel & Segel, 1978; Gressel & Segel, 1990;
Putwain & Mortimer, 1989; Maxwell et al. 1990;
Jasi eniuk et al. 1996) teor izam a respeito deste
último aspecto , sendo que os principa is fato res
que o afetam incluem: adaptabilidade ecológica e
prolificidade do indivíduo resistente, longevidade
e dormência das sementes da espécie ou biótipo
sob seleção, frequência de utilização de herbicidas
d e u m ú n i c o me c a n i s mo d e a ç ã o e s u a
per sis tênci a, efi cácia do her bic ida e mét odo s
adicionais empregados no controle de plantas
daninhas.

O presente trabalho indica que a anál ise
do risco da ocorrênc ia de resi stência é limi tada
pela falta de informações genéticas detalhadas nos
casos de resistência já constatados até o momento.
Os resultados das simulações realizadas indicam
qu e o pr in ci pa l fa to r qu e ir á de te rm in ar a
ocorrência de resistência numa área específica é a
freqüência in ic ia l do gene de resi stência. As
si mu la çõ es ma te má ti ca s su ge re m qu e, em
si tuações de al ta infest ação de ce rta espécie
daninha, há grande probabilidade de se encontrar
um mu ta nt e re si st en te ao s he rb ic id as . Uma
interpretação alternativa é: quando a infestação do
terreno não for acentuada, mas houver uma grande
área infestada com certa espécie vegetal e esta for
contro lada com produtos que apr ese ntem um
único mecanismo de ação, a probabilidade de se
en co nt ra r mu ta nt e re si st en te a he rb ic id a é
acentuada. Nessas situações é muito importante se
reali zar rot açã o ou mis turas de her bic idas de
diferentes mecanismos de ação para prevenir a

ocor rência de plantas daninhas com resi stência
aos herbicidas.
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