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RESUMO

Plantas daninhas resistentes aos herbicidas inibidores da enzima ACCase apresentam grande importância econômica
no mundo, devido à área infestada e ao limitado número de herbicidas alternativos e/ou mecanismos de ação disponíveis para
seu controle. Esta revisão teve por objetivo elucidar os mecanismos de resistência de plantas daninhas e de tolerância de
plantas cultivadas aos herbicidas inibi dores da ACCase. A resistência de plantas daninhas aos inibidores de ACCase deve-se
a alterações no local de ação, metabolização e repolarização da membrana. A tolerância das culturas a estes herbicidas deve-se
a alterações no local de ação e metabolização. O desenvolvimento de cultivares tolerantes aos inibidores de ACCase permitirá
o controle seletivo de plantas daninhas, constituindo-se em alternativa promissora para manejar e controlar espécies daninhas
atualmente problemáticas. A introdução de herbicidas com diferentes mecanismos de ação para controlar poáceas ou o uso de
inibidores de ACCase em conjunto a herbicidas com diferentes mecanismos de ação, associado ao manejo integrado das
plantas daninhas, são estratégias importantes a se adotar para evitar o surgimento de resistência e prolongar o período de uso
desses herbicidas.

Palavras-chave: plantas daninhas, plantas cultivadas, inibidores de ACCase, mecanismo de ação.

ABSTRACT

Plant resistance to herbicides inhibitors ofthe enzyme
acetyl coenzyme A carboxilase (ACCase)

Weeds resistant to herbicide inhibitors of the enzyme ACCase present great economic importance throughout the
world, due to the wide area infested and limited number of alternative herbicides and/or mechanisms of action availables for
their control, This literature review intends to elucidate the mechanisms of weed resistance and of crop tolerance to herbicides
inhibitors of ACCase. Weed resistance to ACCase inhibitors is due to alterations in the action site, plant metabolism, and
membrane repolarization. Crop tolerance to these herbicides is due to alterations in the action site and to metabolismo The
development of tolerant cultivars to ACCase inhibitors will allow selective control of weeds, constituting a promising alternative
to manage and control weed species currently problematic. The introduction of herbicides with different mechanisms of action
for grass weed control or the use of ACCase inhibitors jointly with herbicides differing in mechanism of action, associated with
integrated weed management, are important strategies to be adopted in order to avoid appearance of resistance and to extend
the period of utilization of such herbicides.

Key words: ACCase inhibitors, crop, mechanism of action, weeds.
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INTRODUÇÃO

Os herbicidas inibidores da enzima acetil-Coenzima A
carboxilase (ACCase; Ec 6.4.1.2) caracterizam-se por inibir re-
versível e não competitivamente esta enzima, a qual apresenta
papel fundamental na síntese de malonil-CoA, bloqueando,
desta forma, a reação inicial da rota metabólica da síntese de
lipídios (Vidal, 1997). Os lipídios são componentes essenciais
da membrana lipoprotéica da célula e de suas organelas. A
inibição de sua síntese afeta a constituição das membranas,
alterando a permeabilidade ao fluxo de prótons e, conseqüen-
temente, a produção de energia (ATP), levando a planta à
morte.

Nas últimas duas décadas, os herbicidas inibidores da
enzima ACCase têm assumido grande importância, por possi-
bilitarem o controle seletivo em pós-emergência de espécies
da família poaceae em culturas dicotiledôneas e, em alguns
casos, também em culturas monocotiledôneas (Kuk et aI., 2000).
Os herbicidas desta classe foram desenvolvidos na década de
70 e poucos anos após serem lançados, ocuparam rapidamen-
te parte significativa do mercado de produtos graminicidas,
sendo divididos em dois grupos químicos:
ariloxifenoxipropionatos (AFP) e ciclohexanodionas (CHD).
De acordo com Heap (1997), os inibidores de ACCase repre-
sentam aproximadamente 5% do total de herbicidas
comercializados no mundo. Ainda, segundo o autor, plantas
daninhas poáceas resistentes aos inibidores de ACCase apre-
sentam grande importância econômica, devido à extensa área
infestada no mundo e ao limitado número de herbicidas alter-
nativos e/ou mecanismos de ação disponíveis para seu con-
trole.

O uso continuado dos herbicidas AFP e CHD passou
a provocar elevada pressão de seleção, favorecendo o desen-
volvimento de biótipos de plantas resistentes. Embora seja
difícil prever o período para surgimento de população resis-
tente, estima-se que sejam necessários mais de 4 anos de apli-
cações seguidas de herbicidas com mesmo mecanismo de ação.
Entretanto, em situações onde são realizadas repetidas aplica-
ções em um mesmo ano, este período pode ser reduzido. Para
a espécie Digitaria sanguinalis (L.) Scop. foram necessárias
seis aplicações de fluazifop-p, em 4 anos seguidos, para surgir
resistência (Hidayat & Preston, 1997). Porém, para popula-
ções de Avena fatua L. submetidas à aplicação de outros
herbicidas durante vários anos, uma única aplicação de
imazamethabenz selecionou plantas sete vezes mais resisten-
tes que as suscetíveis (Friesen et aI., 2000).

Atualmente, em todo o mundo existem 25 relatos de
espécies daninhas resistentes aos herbicidas inibidores de
ACCase em 22 países, representando aproximadamente 12%
do total de casos de resistência (Weed Science, 2001). No
Brasil, há relatos de resistência em Brachiaria plantaginea
(Link) Hitch. aos herbicidas sethoxydim, fluazifop, haloxyfop
e fenoxaprop (Gazziero et aI., 2000; Weed Science, 2001). As
plantas daninhas resistentes aos inibidores de ACCase que
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apresentam maior ocorrência no mundo são A. fatua, Lolium
rigidum Gaud. e Lolium multiflorum Lam.

O objetivo desta revisão foi evidenciar os mecanismos
de resistência de plantas daninhas e tolerância de plantas cul-
tivadas aos herbicidas inibidores da enzima ACCase.

Tipos de resistência e fatores que favorecem a
sua ocorrência

A resistência de plantas daninhas aos herbicidas é
definida como a habilidade herdada pelo biótipo em sobrevi-
ver à aplicação herbicida para a qual a população original era
suscetível (Vidal, 1997). Na literatura, várias são as referências
de ocorrência de biótipos com resistência cruzada aos
herbicidas inibidores de ACCase. Este tipo de resistência ocorre
quando apenas um mecanismo de ação confere resistência do
biótipo a dois ou mais herbicidas. Neste sentido, Gelmini et aI.
(2000) verificaram que um biótipo de B. plantaginea resisten-
te aos inibidores de ACCase apresentou diferentes níveis de
resistência cruzada aos herbicidas fluazifop e sethoxydim. Tam-
bém Cortez et aI. (2000) analisaram a sensibilidade de plantas
inteiras a testes "in vitro" com a enzima extraída de três biótipos
resistentes e um suscetível, coletados em diferentes locais,
tendo verificado que as doses-resposta obtidas pela aplica-
ção dos herbicidas sethoxydim, fluazifop e fenoxaprop foram
diferentes entre os biótipos e várias vezes superiores em rela-
ção ao biótipo suscetível, Isso levou os autores a concluir
que a resistência era cruzada e a diversidade dos padrões de
resistência encontrados, bem como a coevolução da resistên-
cia, em vários locais, podem ser considerados como fatores
que, possivelmente, dificultarão o manejo da resistência.

Para resistência múltipla, que ocorre quando dois ou
mais mecanismos distintos conferem resistência aos herbicidas,
poucos casos são relatados na literatura. A espécie L. rigidum,
encontrada na Austrália, destaca-se por apresentar resistên-
cia múltipla a herbicidas com sete mecanismos de ação dife-
rentes (Weed Science, 2001). Segundo Powles & Preston
(1998), biótipos de L. rigidum apresentam maior nível de resis-
tência aos herbicidas AFP em relação aos CHD. De acordo
com Christoffoleti et aI. (2001), as plantas de B. plantaginea
resistente aos herbicidas inibidores de ACCase não apresen-
tam resistência múltipla aos produtos de manejo com meca-
nismos de ação alternativos (glyphosate, paraquat,
glufosinate, sulfosate, paraquat+diuron e MSMA). Desse
modo, esses herbicidas podem ser utilizados no período de
entre-safra para manejo de populações resistentes em áreas
que utilizam o sistema de semeadura direta.

De acordo com Vidal (1997), fatores importantes, em
relação às características das plantas daninhas, dos herbicidas
e das práticas culturais, devem ser considerados para se evi-
tar rápida ocorrência de resistência a determinado herbicida.
Dentre as características ligadas às plantas daninhas, citam-
se: hábito de crescimento anual, elevada capacidade de pro-
dução de sementes, alta percentagem de sementes viáveis
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(baixa dormência), produção de várias gerações a cada ano e
sensibilidade a determinado herbicida. As características rela-
cionadas aos herbicidas incluem: atuação em único local de
ação, elevada eficiência sobre determinada espécie daninha
(causando alta pressão de seleção), longa atividade residual
no solo, uso de doses superiores às necessárias para alcançar
controle das plantas daninhas e utilização freqüente em apli-
cações seqüênciais. Dentre as práticas culturais, destacam-
se: prática de monocultivo, não eliminação das plantas dani-
nhas que escapam ao controle por herbicidas e uso contínuo
de um único ou de poucos herbicidas que apresentam o mes-
mo modo de ação.

Caracterização da ACCase e dos locais
de ação dos inibidores na enzima

A enzima ACCase catalisa a conversão de acetil-
coenzima A (acetil-CoA) em malonil-coenzima A (malonil-
CoA), através da adição de CO à acetil-CoA (Hess, 1997).
Essa conversão é o primeiro passo na biossíntese de lipídios
e pode determinar a velocidade da rota metabólica. A enzima
ACCase caracteriza-se por apresentar três centros de reação:
a enzima biotina carboxilase, a proteína carreadora de biotina
(PCB) e a enzima carboxitransferase. A ACCase extraída,
purificada e parcialmente caracterizada em milho, demonstrou
que a enzima também utiliza propionil-CoA carboxilase como
substrato, embora a eficiência desse seja cerca de 50% menor
do que o substrato acetil-CoA (Egli et aI., 1993).

Em estudos de dupla ligação, verificou-se que os
herbicidas AFP e CHD podem ligar-se na mesma região da
ACCase, pois se excluem reciprocamente em uma região co-
mum de ligação (Redinaet aI., 1990). No entanto, Burton etal.
(1991) mostraram evidências de que tal ligação ocorra em dife-
rentes sublocais dentro do local de ação, sugerindo que o
local de ligação, embora aparente ser único, apresenta
superposição de sublocais para ligação desses herbicidas.
Por sua vez, Taylor et aI. (1995) propuseram duas classes de
inibidores de ACCase compartimentalizados numa porção
hidrofóbica comum em pequena região acil do substrato acetil-
CoA, sugerindo a formação de conjugados de AFP e CHD, o
que pode servir como multilocal inibidor que potencializaria a
ação dos mesmos. Os autores verificaram que ésteres de AFP
conjugados com CoA mostraram-se 150 vezes mais potentes
em inibir ACCase em trigo do que as formas ácidas.

Segundo Hess (1997), todos os trabalhos que testaram
a sensibilidade da ACCase obtida de espécies dicotiledôneas,
demonstraram que os herbicidas AFP e CHD apresentam bai-
xa ou nenhuma redução na atividade da enzima e que o meca-
nismo de ação para os herbicidas dessas classes é a inibição
da enzima ACCase. Além disso, o mecanismo de seletividade
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entre dicotiledôneas e monocotiledôneas é o local de ação da
ACCase, não tendo sido referidas diferenças significativas na
absorção, translocação ou metabolismo entre as espécies des-
sas classes.

Resistência das plantas dicotiledôneas vs.
suscetibilidade das monocotiledôneas

Resultados de pesquisas demonstram existir dois ti-
pos de enzima ACCase nas plantas: uma forma eucariótica
(tipo I), constituída por três grupos funcionais em uma única
proteína com peso molecular de aproximadamente 230 kDa e
outra forma procariótica (tipo 11), composta por três
subunidades de proteínas [biotina carboxilase (49 kDa); pro-
teína transportadora de biotina (17 kDa); e, carboxitransferase,
com duas subunidades, a (32 kDa) e ~ (80 kDa)] (Li & Conan,
1992; Alban et aI., 1994). A ACCase na forma eucariótica é
inibida pelos herbicidas AFP e CHD, enquanto a forma
procariótica da enzima não é afetada.

A tolerância de espécies dicotiledôneas aos herbicidas
inibidores da ACCase deve-se à enzima presente no cloroplasto
ser do tipo procariótica, enquanto a localizada no citoplasma é
eucariótica. Trabalho de pesquisa com plantas dicotiledôneas
demonstrou que a inibição da forma eucariótica do citoplasma
não afetou a biossíntese de ácidos graxos com 16 ou 18 áto-
mos de carbono, uma vez que as reações de síntese destes
compostos ocorrem somente no cloroplasto (Konishi & Sasaki,
1994).

Espécies da família Poaceae caracterizam-se por apre-
sentarem a forma eucariótica da enzima tanto no citosol como
no plastídio, o que as tornam sensíveis aos herbicidas
inibidores de ACCase (Sasaki et aI., 1995). Especula-se que
durante a evolução das gramíneas, a adição de uma seqüência
de DNA, codificando um domínio no plastídio para a forma
eucariótica de ACCase, tenha provocado a retirada do gene
da subunidade ~ do complexo transcarboxilase do genoma do
plastídio e, provavelmente, também de genes de outras
subunidades de ACCase do genoma nuclear (Sasaki et aI.,
1995). De acordo com Konishi & Sasaki (1994), nessas plantas
a forma procariótica foi perdida devido à ausência de gene
accD, responsável pela codificação da enzima
carboxitransferase nos cloroplastos.

MECANISMOS DE RESISTÊNCIA DE
PLANTAS DANINHAS

As diferentes mutações ocorridas no gene que codifi-
ca a enzima ACCase e o tipo de alelo deste gene podem ser
causas de diferenças no nível de resistência. Pesquisas de-
monstram não existir variações na absorção e/ou translocação
de herbicidas AFP e CHD entre biótipos resistentes e suscetí-
veis (Maneechote et aI., 1997; Hidayat & Preston, 1997; Kuk
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et al., 1999). Entretanto, análise da ACCase de vários biótipos
resistentes sugere a presença de diferentes mutações, resul-
tando em padrão variável de resistência aos herbicidas AFP e
CHD (Devine, 1997). Ainda, segundo o autor, em todos os
casos analisados a resistência aos inibidores da ACCase é
codificada por um gene nuclear dominante ou semidominante.

A resistência de plantas daninhas aos inibidores de
ACCase pode ser influenciada pelos seguintes fatores: mu-
danças no local de ação, metabolização e detoxificação e
repolarização das membranas.

a) Mudanças no local de ação
Alterações no local de ação, tornando a ACCase in-

sensível, é o mecanismo mais comum de resistência aos
herbicidas AFP e CHD (Seefeldt et al., 1996; Sankula et al.,
1997; Kuket aI., 1999; Kuket al., 20(0)(Figura 1). Este meca-
nismo normalmente é demonstrado por extração e purificação
da enzima ACCase a partir de tecidos de folhas jovens, segui-
do pela quantificação da atividade enzimática em presença de
herbicidas (Cortez et aI., 2000). Foi constatado que a enzima
ACCase, oriunda de biótipos resistentes ao diclofop exibiu
sensibilidade 50 vezes menor quando comparada com a do

b) Metabolização
O aumento da degradação do herbicida em determina-

das plantas pode conferir resistência aos herbicidas inibidores
de ACCase. Biótipos de L. rigidum eAlopecurus myosuroides
Huds., resistentes a compostos deste grupo de herbicidas,
exibem elevada expressão ou atividade das enzimas citocromo
P monooxigenase, as quais comumente estão envolvidas
nÓiOprocesso inicial do metabolismo herbicida em plantas
(Devine, 1997). Ainda, segundo o autor, dependendo da for-
ma de citocromo P envolvido, este mecanismo também pode
conferir resistênci'lipara outras classes de herbicidas com di-
ferentes mecanismos de ação.

Em biótipos de Avena esterilis L., o incremento do me-
tabolismo aumentou em 1,5 vezes a detoxificação de diclofop,
comparativamente ao biótipo suscetível, demonstrando que o
biótipo resistente é mais hábil em converter dic1ofop em com-
postos não tóxicos (Maneechote et aI., 1997). De igual modo,
a atividade da enzima ACCase não foi alterada por aplicação
de fluazifop e a taxa de metabolismo do herbicida foi aproxima-
damente 1,5 vezes mais rápida no biótipo resistente de D.
sanguinalis, quando comparada ao biótipo suscetível, o que

Figura 1: Mecanismo proposto de alteração da enzima ACCase e que confere resistência aos herbicidas inibidores de ACCAse.
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biótipo suscetível, o que o tornou seis vezes mais resistente
(Maneechote et aI. 1997). De modo similar, a enzima ACCase
de biótipo resistente de Lolium temulentum L. foi 833 e 10
vezes mais resistente ao dic1ofop e sethoxydim, respectiva-
mente, que o biótipo suscetível (Kuk et aI., 2000). Em biótipo
de Setariafaberi Herrm., foi verificado que a elevada resistên-
cia ao sethoxydim estava relacionada à reduzida sensibilidade
da ACCase (Sankula et al., 1997). Contudo, os estudos realiza-
dos até o momento não permitem afirmar se todos os biótipos
resistentes apresentam a mesma mutação da enzima ACCase,
embora a variabilidade na resistência para diferentes inibidores
de ACCase sugira que possam estar envolvidas diferentes
mutações na ACCase.
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conferiu resistência 20 vezes maior para o biótipo resistente
(Hidayat & Preston, 1997).

A constatação de resistência aos herbicidas de mesmo
ou de diferente mecanismo de ação, para a mesma espécie
vegetal, sugere que mais de um mecanismo de resistência possa
estar envolvido (Heap, 1997). Neste contexto, Powles &
Preston (2000) observaram que populações de Hordeum
leporinum Link, resistentes aos inibi dores de ACCase,
metabolizaram 1,3 vezes mais fluazifop do que as plantas sus-
cetíveis. Além disso, tanto plantas resistentes quanto susce-
tíveis apresentaram igual taxa de metabolização de sethoxydim,
o que segundo os autores, demonstra que o mecanismo de
resistência ao fluazifop e a outros AFP deve-se à detoxificação
do herbicida, enquanto para sethoxydim o mecanismo de re-
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sistência, aparentemente, é a modificação do local de ação.
Esses resultados, bem como os obtidos por Hidayat & Preston
(1997), demonstram que a metabolização pode ser o mecanis-
mo responsável pela ocorrência de resistência a apenas um
herbicida. Por outro lado, a ocorrência de resistência múltipla
em Echinochloa phylopogon (Stapf) Koss pode derivar de
um único mecanismo de resistência, qual seja, o aumento da
degradação do herbicida (Fischer et aI., 2000). No entanto, as
evidências dos dados não demonstram que o metabolismo
seja um mecanismo relevante de resistência de plantas dani-
nhas aos herbicidas AFP e CHD (Seefeldt et aI., 1996; Kuk et
al.,1999).

c) Repolarização das membranas
A manutenção da polaridade das membranas é funda-

mental para a sobrevivência da célula vegetal. Assim, plantas
resistentes aos herbicidas inibidores de ACCase devem pos-
suir mais de um mecanismo que proporcione resistência, um
que esteja relacionado com a ACCase e outro com a membra-
na plasmática. Em biótipos de L. rigidum, a repolarização das
membranas ocorre independentemente da presença da
ACCase mutada, sendo constatadas várias diferenças entre
as membranas dos biótipos resistentes e sensíveis (Heap,
1997). Assim os biótipos resistentes de L. rigidum e A. [atua
não apresentaram ACCase insensível ou metabolismo da mo-
lécula, mas evidenciaram diferenças no efeito dos herbicidas
sobre as funções da membrana plasmática.

O herbicida diclofop despolariza rapidamente a mem-
brana dos biótipos resistentes e sensíveis; contudo, os
biótipos resistentes são capazes de reverter o processo rapi-
damente (Devine, 1997). A aplicação de diclofop em biótipos
resistente e suscetível de A. sterilis causou despolarização de
membranas. Porém, ambos os biótipos foram hábeis em
repolarizar as membranas, demonstrando que mudanças nas
propriedades da mesma não contribuem para a resistência
(Maneechote et aI., 1997). Análise da composição lipídica da
membrana plasmática, visando determinar a base do efeito
diferencial de diclofop no potencial elétrico transmembrana,
entre biótipos resistentes e suscetíveis de A. fatua, demons-
trou que as diferenças entre biótipos no transporte de diclofop
pela membrana e o potencial da membrana plasmática não es-
tão relacionadas às diferenças em sua composição lipídica
(Renault et al., 1997). A eficácia do mecanismo de repolarização
das membranas está diretamente ligada à capacidade das plan-
tas em remover rapidamente as moléculas herbicidas do meio,
ligando-as às células da parede celular ou acumulando-as nos
vacúolos.

TOLERÂNCIA DE PLANTAS CULTIVADAS

A seletividade das culturas aos herbicidas inibidores
de ACCase deve-se à metabolização do composto ou à insen-
sibilidade da enzima. A metabolização dos compostos AFP,
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após ativados por enzimas carboxiesterases que rompem as
ligações éster e originam parentes ácidos desses compostos,
dá-se através de hidroxilação, sendo o grupo hidroxila rapida-
mente conjugado com glicose. De acordo com Mcfadden et aI.
(1989), a metabolização por hidroxilação de diclofop em trigo é
catalisada por uma enzima citocromo P monooxigenase,
embora o metabolismo de fenoxaprop em mgo e cevada possa
ocorrer por conjugação com glutationa (Tall et al., 1995). De
forma semelhante à metabolização de diclofop em trigo, tam-
bém espécies daninhas, como A. fatua, podem transformar o
herbicida em um composto glicosil-éster não tóxico; porém, a
reação é reversível, de forma que o herbicida torna-se tóxico
para a espécie (Holtum et aI., 1991).

O desenvolvimento de cultivares resistentes aos
inibidores de ACCase tem proporcionado outra opção para o
manejo e controle de plantas daninhas em culturas onde estes
herbicidas não poderiam ser utilizados. A resistência aos AFP
e CHD foi selecionada por exposição de células aos inibidores
de ACCase. A base para a resistência foi, na maioria das ve-
zes, uma mutação no local de ação da enzima ACCase (Devine
& Shimabukuro, 1994). Porém, diferentes mutações do local
da enzima ACCase resultaram em padrões variáveis de resis-
tência aos herbicidas AFP e CHD (Beckie et aI., 2000). Altera-
ções na enzima ACCase de milho tornaram-no resistente a
aplicações de até 840 g/ha de sethoxydim (Vangessel et aI.,
1997). A isoenzima ACCase isolada de milho resistente apre-
sentou 3,7 , 77 e 12,8 vezes maior resistência do que adomilho
suscetível para clethodim, sethoxydim e talkoxydim, respecti-
vamente (Incledon & Hall, 1999). Adicionalmente, Gengenbach
et aI. (1999) verificaram que plântulas de milho, selecionadas
em culturas de tecidos, aumentaram a atividade da enzima
ACCase em 100 e 16 vezes para sethoxydim e haloxyfop, res-
pectivamente, em comparação ao tipo silvestre, levando os
autores a concluirem que seja este o mecanismo de tolerância
aOSherbicidas inibidores de ACCase.

O controle de plantas espontâneas de milho resistente
aos herbicidas inibidores de ACCase tem-se mostrado proble-
mático para implantação da rotação de culturas, especialmen-
te quando esta envolve a soja. Neste sentido, trabalhos de
pesquisa têm avaliado os níveis de resistência cruzada do
milho resistente aos demais herbicidas AFP e CHD. Desse
modo, Young & Hart (1997) observaram, em trabalhos de casa
de vegetação e em condições de campo, que o milho mutante
é menos resistente ao clethodim, quando comparado aOSde-
mais herbicidas inibidores de ACCase. Da mesma forma,
Vangessel et aI. (1997) verificaram que clethodim, quando apli-
cado sobre híbridos de milho resistentes ao sethoxydim, nas
doses de 140 e 560 g/ha, causou dano de 85 e 99%, respectiva-
mente. Isso os levaram a concluir que clethodim pode ser usa-
do para controlar plantas espontâneas de milho que são resis-
tentes ao sethoxydim.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

Variações no mecanismo de resistência entre espécies
de plantas daninhas e a possibilidade de ocorrência de mais
de um mecanismo na mesma espécie, aumentam a probabilida-
de de ocorrência de resistência cruzada ou múltipla aos
herbicidas inibidores de ACCase. Esse fato, associado ao uso
continuado desses compostos, reduzem o período hábil de
utilização agrícola desses produtos.

O principal mecanismo de resistência de plantas dani-
nhas aos herbicidas inibidores de ACCase é a insensibilidade
da enzima. Porém, a metabolização, aliada à aplicação de sub-
doses ou a condições pouco favoráveis, pode favorecer o
surgimento de resistência a herbicida específico, aumentando
a ocorrência de biótipos resistentes.

O desenvolvimento de cultivares tolerantes aos
herbicidas inibidores de ACCase permitirá o controle seletivo
de plantas daninhas em culturas, constituindo-se em alterna-
tiva promissora para manejar e controlar espécies atualmente
problemáticas.

A introdução de herbicidas com diferentes mecanis-
mos de ação para o controle de poáceas ou o uso de herbicidas
inibidores de ACCase, em conjunto com herbicidas de dife-
rentes mecanismos de ação, associados ao manejo integrado
das plantas daninhas, são estratégias importantes a serem
adotadas para evitar o surgimento de resistência e prolongar
o período de uso desses herbicidas.
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