
DFS 1000 - Biologia e Controle de Plantas Daninhas - DFS/CCR/UFSM 

UNIDADE 7 - MECANISMOS E MODOS DE AÇÃO DOS HERBICIDAS (21/01/2008) 

 

7.1 – Inibidores da ACCase. 

7.2 – Inibidores da ALS. 

7.3 - Inibidores da EPSPS. 

7.4 - Mimetizadores de auxinas. 

7.5 – Inibidores do Fotossistema I. 

7.6 – Inibidores da Glutamina sintetase. 

7.7 - Inibidores da Protox. 

7.8 - Inibidores do Fotossistema II. 

7.9 - Inibidores da Síntese de Carotenóides. 

7.10- Inibidores do Crescimento da Parte Aérea. 

7.11– Inibidores da Mitose. 

 
Mecanismo de Ação 

 
Mecanismo de Ação: descreve o impacto do herbicida no(s) 

processo(s) bioquímico(s) chave (local de 
ação primário) responsável por seus 
efeitos no crescimento das plantas 

 
Modo de Ação: descreve as alterações no conjunto de processos 

bioquímicos e fisiológicos afetados em 
conseqüência do local de ação primário afetado, 
que culminam com a morte da planta 

 
 
 
Importância de seu conhecimento: 
 
- a compreensão do funcionamento permite melhor adequação do 
emprego do herbicida e interpretação dos resultados; 
 
- facilita o conhecimento dos herbicidas pelo enquadramento nos 
grupos de mecanismo de ação (611 herbicidas em 12 grupos); 
 
- permite previnir o surgimento de ervas resistentes pela rotação 
dos mecanismos de ação; 
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Resistência e Tolerância 
 
A tolerância é a capacidade inerente de uma espécie para sobreviver e reproduzir-se após tratamento com herbicida. 
Isto implica que não havia nenhuma selecção ou manipulação genética, para tornar a planta tolerante; ela é 
naturalmente tolerante. A tolerância é a base para a seletividade no uso de herbicidas, em que determinadas ervas 
daninhas são susceptíveis aos efeitos de um herbicida que uma cultura pode facilmente resistir. A resistência é a 
capacidade herdada de uma planta em sobreviver e se reproduzir após a exposição a uma dose de herbicida 
normalmente letal para as plantas não resistentes. Em uma planta, a resistência pode ser induzida ou ocorrem 
naturalmente, tais como técnicas de engenharia genética ou seleção de mutantes produzidos por cultura de tecidos ou 
mutagénese. (WSSA) 
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HERBICIDE RESISTANT WEEDS SUMMARY TABLE 
Wednesday, June 13, 2012 

Herbicide Group 
Click for details 

Site of Action HRAC 
Group 

Example Herbicide Total 

ALS inhibitors Inhibition of acetolactate synthase 
ALS (acetohydroxyacid synthase 
AHAS) 

B 
  

Chlorsulfuron 125  

Photosystem II 
inhibitors 

Inhibition of photosynthesis at 
photosystem II 

C1 
  

Atrazine 69  

ACCase inhibitors Inhibition of acetyl CoA carboxylase 
(ACCase) 

A 
  

Diclofop-methyl 42  

Synthetic Auxins Synthetic auxins (action like 
indoleacetic acid) 

O 
  

2,4-D 30  

Bipyridiliums Photosystem-I-electron diversion D 
  

Paraquat 26  

Glycines Inhibition of EPSP synthase G 
  

Glyphosate 23  

Ureas and amides Inhibition of photosynthesis at 
photosystem II 

C2 
  

Chlorotoluron 22  

Dinitroanilines and 
others 

Microtubule assembly inhibition K1 
  

Trifluralin 11  

Thiocarbamates and 
others 

Inhibition of lipid synthesis - not 
ACCase inhibition 

N 
  

Triallate 8  

http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=3
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=4
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=4
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=2
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=24
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=7
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=12
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=5
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=15
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=15
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=22
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=22
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PPO inhibitors Inhibition of protoporphyrinogen 
oxidase (PPO) 

E 
  

Oxyfluorfen 5  

Triazoles, ureas, 
isoxazolidiones 

Bleaching: Inhibition of carotenoid 
biosynthesis (unknown target) 

F3 
  

Amitrole 5  

Chloroacetamides and 
others 

Inhibition of cell division (Inhibition of 
very long chain fatty acids) 

K3 
  

Butachlor 5  

Nitriles and others Inhibition of photosynthesis at 
photosystem II 

C3 
  

Bromoxynil 4  

Carotenoid 
biosynthesis inhibitors 

Bleaching: Inhibition of carotenoid 
biosynthesis at the phytoene 
desaturase step (PDS) 

F1 
  

Flurtamone 3  

Glutamine synthase 
inhibitors 

Inhibition of glutamine synthetase H 
  

Glufosinate-
ammonium 

2  

Arylaminopropionic 
acids 

Unknown Z 
  

Flamprop-methyl 2  

Unknown Unknown Z 
  

(chloro) - flurenol 2  

4-HPPD inhibitors Bleaching: Inhibition of 4-
hydroxyphenyl-pyruvate-dioxygenase 
(4-HPPD) 

F2 
  

Isoxaflutole 1  

Mitosis inhibitors Inhibition of mitosis / microtubule 
polymerization inhibitor 

K2 
  

Propham 1  

Cellulose inhibitors Inhibition of cell wall (cellulose) 
synthesis 

L 
  

Dichlobenil 1  

Organoarsenicals Unknown Z 
  

MSMA 1  

Total Number of Unique Herbicide Resistant Biotypes  388  

   

 
Copyright © 1993-2012 WeedScience.org   All rights reserved. 

Fair use of this material is encouraged. Proper citation is requested. 
 

http://www.weedscience.org/ 
<acesso em 13 de junho de 2012> 

 

 
 

HERBICIDE RESISTANT WEEDS OF BRAZIL 

# Species  
Click for details 

Common Name Year Herbicide Site of 
Action 

 

1. Avena fatua Wild Oat 2010 ACCase inhibitors  

2. Bidens pilosa Hairy Beggarticks 1993 ALS inhibitors  

3. Bidens subalternans Beggarticks - B. 
subalternans 

1996 ALS inhibitors 
 

5. Bidens subalternans 
Multiple Resistance 

Beggarticks - B. 
subalternans 

2006 ALS inhibitors  

 
Photosystem II 
inhibitors 

 

6. Brachiaria plantaginea Alexandergrass 1997 ACCase inhibitors  

7. Conyza bonariensis Hairy Fleabane 2005 Glycines  

8. Conyza bonariensis Hairy Fleabane 2005 Glycines  

http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=8
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=11
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=11
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=18
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=18
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=6
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=9
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=9
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=13
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=13
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=28
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=28
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=29
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=10
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=16
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=19
http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=27
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5601
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=42
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=1195
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5382
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=498
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5264
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5274
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9. Conyza canadensis Horseweed 2005 Glycines  

10. Conyza sumatrensis Sumatran Fleabane 2010 Glycines  

11. Conyza sumatrensis Sumatran Fleabane 2011 ALS inhibitors  

13. Conyza sumatrensis 
Multiple Resistance 

Sumatran Fleabane 2011 ALS inhibitors  

 
Glycines 

 

14. Cyperus difformis Smallflower Umbrella 
Sedge 

2000 ALS inhibitors 
 

15. Digitaria ciliaris Southern Crabgrass 2002 ACCase inhibitors  

16. Digitaria insularis Sourgrass 2008 Glycines  

17. Digitaria insularis Sourgrass 2008 Glycines  

18. Digitaria insularis Sourgrass 2010 Glycines  

19. Echinochloa crus-galli Barnyardgrass 1999 Synthetic Auxins  

21. Echinochloa crus-galli 
Multiple Resistance 

Barnyardgrass 2009 ALS inhibitors  

 
Synthetic Auxins 

 

22. Echinochloa crus-pavonis Gulf Cockspur 1999 Synthetic Auxins  

23. Eleusine indica Goosegrass 2003 ACCase inhibitors  

25. Euphorbia heterophylla 
Multiple Resistance 

Wild Poinsettia 2004 ALS inhibitors  

 
PPO inhibitors 

 

26. Euphorbia heterophylla Wild Poinsettia 2006 ALS inhibitors  

27. Euphorbia heterophylla Wild Poinsettia 2007 ALS inhibitors  

28. Fimbristylis miliacea Globe Fringerush 2001 ALS inhibitors  

29. Lolium multiflorum Italian Ryegrass 2003 Glycines  

30. Lolium multiflorum Italian Ryegrass 2010 ALS inhibitors  

32. Lolium multiflorum 
Multiple Resistance 

Italian Ryegrass 2010 ACCase inhibitors  

 
Glycines 

 

33. Oryza sativa Red Rice 2006 ALS inhibitors  

34. Parthenium hysterophorus Ragweed Parthenium 2004 ALS inhibitors  

35. Raphanus sativus Raddish 2001 ALS inhibitors  

36. Sagittaria montevidensis California Arrowhead 1999 ALS inhibitors  

38. Sagittaria montevidensis 
Multiple Resistance 

California Arrowhead 2009 ALS inhibitors  

 
Nitriles and others 

 

 http://www.weedscience.org/ 
<acesso em 13 de junho de 2012> 

 
Existem várias classificações, e entre as mais importantes estão: 
 
- HRAC (letras com números nas subdivisões; A, B, C1, C2, etc...) 
e WSSA (números; 1, 2, etc...); 
 
- classificação brasileira com 12 mecanismos/modos. 

http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5273
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5577
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5647
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5648
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5118
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5214
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5350
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5497
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5505
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=1191
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5484
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=1190
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5245
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5215
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5294
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5488
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5117
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5205
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5546
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5547
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5372
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5238
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5201
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=1179
http://www.weedscience.org/Case/Case.asp?ResistID=5588
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ver http://www.weedscience.org para relação completa segundo HRAC e WSSA 

 

 
 
Mapa dos Herbicidas Resumido (adaptado de Vidal, 1997). 
 

Local de 
aplicação 

Movimentação 
nas plantas 

Mecanismo de ação 
Plantas 

daninhas 
controladas 

Resistência detectada 

Folhagem 

Apossimplásticos 

1. Inibidores de ACCase P* ss* 
2. Inibidores de ALS D (CP) ss 
3. Inibidores de EPSPs PD ss 
4. Mimetizadores de auxina D ss 

Imóveis 

5. Inibidores do FS1 PD s 
6. Inibidores de PROTOX D ss 

7. Inibidores de GS 
PDC s 

Solo 

Apoplásticos 
8. Inibidores do FS2 D s 
9. Inibidores da DXS (clomazone) 
10. Inibidores de HPPD 

D s 

Imóveis 
11. Inibidores de parte aérea P(C) s 
12. Inibidores da mitose P s 

* P= principalmente poáceas; D= ... dicotiledôneas; C= ciperáceas. 

** s= no mundo; ss= no mundo e no Brasil. 
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1. Inibidores de ACCase 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fenilpirazolinas = pinoxaden (DEN) 
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Mecanismo de ação: 

Inibição não competitiva da ACCase dos plastídios, enzima chave da 
síntese de lipídios. 
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Modo de Ação: 
nos meristemas, impedem a síntese de novas células por falta de lipídios 
para formar as membranas. 

 
 
 
 
 
 
Sintomas: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Seletividade: 

 Varia com a espécie: - trigo - metabolização 
                                   - arroz - baixa absorção e translocação (fenoxaprop), 

esterificação (cyhalofop) 
- dicotiledôneas: 100% da ACCase do cloroplasto e 

80% da enz. do citosol são insensíveis ao herbicida. 



 13 

 Formas de ACCase variáveis em função da estrutura: 
 
1. Organização procariótica (MS-ACCase, 
multisubunidade) 
 A ACCase consiste de sub-unidades separadas. 
 Atualmente são conhecidos detalhes sobre três 
destas sub-unidades. 

 
                                  BC               BCCP          CCT 
                                                                                          MS-ACCase 
 

 
 BC = biotina carboxilase 
 BCCP = biotina carboxil transportadora de proteína 
 CT = carboxil transferase 
 
2. Organização eucariótica (MF-ACCase, multifuncional) 
 Os três componentes da reação estão presentes em 
um único polipeptídio. 
 
                                  BC    BCCP   CCT 
                                                                      MF-ACCase 
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 Multifuncional (MF-ACCase): 
   - < KM por Acetil-CoA. 
        - sensibilidade maior a herbicidas. 
 
  Tipo de estrutura dependerá da localização e espécie 

    Dicotiledôneas                                Gramíneas 
 

                                                                    
                           MF-ACC                                             MF - ACC 
                                                                      
                          MS - ACC                                           MF - ACC 
                          Plastídio                                              Plastídio 
 
                                                                             
                           Citosol                                                  Citosol 
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2.Inibidores de ALS 
São pouco tóxicos para os animais, altamente seletivos e muito potentes. Inibem a 
síntese dos aminoácidos de cadeia ramificada, valina, leucina e isoleucina. 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(Triazolopirimidinas) 
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Imidazolinones Imazethapyr Resistant > 10 fold 

Pyrimidinyl 

thiobenzoates 
Bispyribac-Na Resistant > 10 fold 

Sulfonylureas Chlorsulfuron 

Intermediate 

Resistance < 10 

fold 

Triazolo pyrimidines 
Chloransulam-

methyl 
Not Determined 

Sulfonyl amino 

carbonyl triazolinone 

Flucarbazone-

Na 

Intermediate 

Resistance < 10 

fold 
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Acetolactato sintase (ALS), também chamada Acetohidroxibutirato (AHAS), é a primeira 
enzima da rota de síntese dos aminoácidos de cadeia ramificada valina, leucina e 
isoleucina. (ALS quando utiliza 2 PEP como substrato e AHAS quando utiliza um PEP e 

um -cetobutirato). 
 

Mecanismo de ação: 
Inibição irreversível da ALS (AHAS), enzima chave da síntese dos 
aminoácidos de cadeia ramificada valina, isoleucina e leucina. 

 
Modo de Ação: 

em poucas horas há o bloqueio de divisão celular e síntese de DNA. 
Acúmulo de cetubutirato e bloqueio da síntese de acetil-CoA (síntese de 
lipídios e terpenóides). 

Sintomas: 
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Sistema radicular 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Plântula                                                                        Folha 
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Imidazolinonas em soja 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

nicosulfuron 
 
 
 
 
 

 
ALS em soja                                                           carryover de flumetsulan 

 
 
 
 
Seletividade: 

 -mais comum é a metabolização (velocidade). 
 - em alguns casos velocidade de absorção e translocação. 
 - os grupos apresentam rotas específicas de metabolização; estão 

envolvidas hidroxilação do anel aromático, hidroxilação alifática, desalquilação, 

desesterificação e conjugação (hidroxilação  citocromo P450 monooxigenase). 
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3.Inibidores de EPSPS 
 

 
seta azul indica o aminoácido glicina (GLY) 
seta verde indica o AMPA 
seta vermelha indica sarcosina 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

EP 
 

EPSP Sintase 
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 22 

2, 3 e 7.Inibidores da síntese de proteínas 
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4. Auxinas sintéticas 
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Mecanismo e Modo de Ação : 

Auxinas são reguladores de crescimento vegetal que interferem na 
elongação celular, controlando a atividade dos genes por uma 
seqüência de eventos. Ativam receptores da membrana que enviam 
mensageiros (fluxo de Ca++) provocadores de efeitos rápidos e de 
longo prazo. Normalmente os nível endógenos de auxina estão sob 
controle; com os herbicidas ocorre desregulação e morte da planta. 

 

Efeitos imediatos (5 a10 min) Efeitos de longo prazo (50 min a dias) 

- ativação da ATPase na plasmalema - ativação da calmodulina 

- redução do pH do citosol - fosforilação de proteínas 

- elevação do pH da parede celular - ativação da transcrição (mRNA) 

- ativação de enzimas celulases - síntese proteica 

- elongação celular - síntese de parede celular 

 
 
Sintomas: 

Muitos sintomas são causados pelo etileno (síntese estimulada pelas auxinas) 
como epinastia, murchamento, clorose e queda de folhas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Seletividade: 

 se deve principalmente à metabolização (oxidação e conjugação-poáceas= 
hidroxilação do anel) 

 parte da seletividade às poáceas se deve à ausência de câmbio vascular e 
receptores de membrana com diferente sensibilidade; também à presença de meristema 
intercalar, tecidos vasculares espalhados e floema protegido por esclerênquima 
(translocação). 
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5, 6, 7, 8 e 9. Estresse Oxidativo 
(inibidores do FS I, PROTOX, FS II, Carotenóides e GS = modo de ação 

comum) 
 

 
 

 
http://mrrittner.weebly.com/unit-4-photosynthesis-and-respiration.html 
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https://en.wikipedia.org/wiki/Photosynthetic_reaction_centre#/media/File:Photosystem-
II_2AXT.PNG 
By Neveu,Curtis (C31004), CC BY-SA 3.0, 
https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=15546092 
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https://www.google.com.br/search?q=chlorophyll+molecules+are+in+which+part+of+the+c
hloroplast&biw=1600&bih=775&source=lnms&tbm=isch&sa=X&sqi=2&ved=0ahUKEwi0-
Mjw-PDOAhWEhJAKHQ7gBPIQ_AUIBigB#imgrc=8Ofvgx1uwM7DxM%3A 
 

 
https://www.icmag.com/ic/showthread.php?p= 

  
Reações dependentes de Luz 
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Ciclo de Calvin

 
http://www.twinkletoesengineering.info/photosynthesis.htm 

 
 

Fotoproteção natural 

h + clorofila  1clorofila 
1clorofila*   3clorofila*  

3clorofila* + 
1
car  1clorofila + 3car* 

1
car + 1O2*3car* + 3O2

 

3car*
1
car + calor 

 
com herbicida 

 



 31 

3clorofila* + 3O2  1clorofila + 1O2* 1O2* O
2

.-

OH 

radicais livres  peroxidação lipídica 

bipiridilos  O
2

.- 
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5. Inibidores do FS I 
 

 

 
 
 
Mecanismo de ação: 

recebem elétrons destinados à ferredoxina, no FS I, tornando-se 
cátions radicais monovalentes, tornando-se capazes de reduzir O2 a 
superóxido O2

-. 
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Modo de Ação: 

A superóxido dismutase (SOD) transforma O2
-  em H2O2 e O2. O cátion 

monovalente condensa-se com H2O2 produzindo radical hidroxila OH.. 
Estes radicais livres peroxidam os lipídios insaturados, gerando radicais 
peróxidos, que aumentam a peroxidação em cadeia, formando o estresse 
oxidativo e destruição das membranas das organelas celulares e da 
própria célula. 
 

Sintomas: rápida murcha e dessecação em algumas horas após aplicação se seguido de 
luz intensa. Necrose completa entre 1 a 3 dias. 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Seletividade: 

alta atividade da SOD em feijão, amendoim e azevém perene (p. bx doses) 
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 6. Inibidores de PROTOX 
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Mecanismo de ação: 
Inibição da protoporfirinogênio IX (protox), causando o acúmulo de 
protoporfirinogênio IX. 

 
 
 
 
Modo de Ação: 

o protoporfirinogênio IX difunde-se para o citosol onde é oxidado por 
enzima da plasmalema a protoporfirina IX que, por ação da luz, reage com 
oxigênio formando oxigênio singleto 1O2, que desencadeia o estresse 
oxidativo. 
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Sintomas: clorose e necrose entre 1 a 3 dias; doses sub-letais podem provocar 
bronzeamento em folhas jovens 
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Seletividade: 

 Metabolização (rompimento da ligação éter do fenil pela glutationa 
transferase em soja - dentro de 24 h) 

maior tolerância ao estresse oxidativo (também em soja) 
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7. Inibidores da GS 
 

Amônio-glufosinate 200g/L - Finale - Bayer 
 

INSTRUÇÃO DE USO: Finale controla eficientemente, em pós-emergência, plantas 
daninhas infestantes nas culturas de: alface, algodão, banana, batata, citros, café, maçã, 
milho, nectarina, pêssego, repolho, soja, trigo e videira, na dessecação de feijão, algodão, 
batata e soja e no sistema de plantio direto de soja e trigo. 
Doses: 1,5 a 3,0 L/ha 
 
Mecanismo de ação: 

inibição da glutamina sintetase (forma glutamina a partir de 
glutamato e amônio) 

 
Bialaphos é um bioherbicida comercializado no Japão, produzido pelo fungo 
Streptomyces hygroscopis, sendo metabolizado a glufosinato e alanina no interior das 
plantas. 

 
 
Modo de Ação: somente o L-isômero é ativo como herbicida (quimicamente é produzida a 

mistura racêmica D e L); essa forma L inibe a GS, que sem glutamina, 
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acumula glioxilato, inibidor da RUDP Carboxilase, o que inibe a FS e gera 
clorofila tripleto que forma oxigênio singleto e estresse oxidativo, cfme o 
esquema abaixo: 

 

Sintomas: clorose e murcha entre 3 e 5 dias após aplicação, seguido de necrose 1 a 2 
dias após, com aumento dos sintomas sob forte sol, alta umidade e solo úmido. Plântulas 
não apresentam injúria antes da emergência. 
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Seletividade: 

 isômero D é estável nas plantas; isômero L metabolizado em fumo, alfafa e 
cenoura) 
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8.Inibidores do FS II 
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Mecanismo de ação: 
liga-se ao bolso da proteína D1 do FS II, impedindo a ligação da Qb, 
bloqueando o fluxo de elétrons entre o FS II e o FS I. 
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Modo de Ação: 
Com o bloqueio, forma se clorofila tripleto clo* que reage com O2, 

formando oxigênio singleto 
1

O2*, gerando estresse oxidativo. 

Sintomas: 
 

 
 
Seletividade: 

 metabolização nas espécies tolerantes (desmetilação). 
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9. Inibidores da DXS e 10. Inibidores da 
HPPD 

 

    Tembotrione                     Soberan           420, SC (180-240 g/ha)  Bayer 
Mecanismo de ação: 

Clomazone: é um pré-herbicida; é ativado pela ação da P450 em 
duas epatas, onde seu metabólito secundário, o 5-ceto-clomazone 
(clom→5-hidroxi-clom→5-ceto-clom), inibe a Deoxixilulose-5-fosfato 
sintase (DXS), enzima da síntese do metileritrol-4-fosfato 
(MEP)(Figura C) do IPP, precursor da rota de síntese dos 
carotenóides (Figura A). 
Isoxaflutole, mesotrione e tembotrione: Inibidor da HPPD, enzima 
que atua na síntese da plastoquinona, cofator de enzima da rota de 
síntese dos carotenóides (PDS) e integrante do fluxo de elétrons da 
fotossíntese (Figuras A e B). 
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Pestic. Biochem. Physiol. 85 (2006) 7–14 

 
Modo de Ação: 

a ausência de carotenóides expõe a planta à livre formação de oxigênio 
singleto pela não neutralização da clorofila tripleto naturalmente formada, 
desencadeando o estresse oxidativo. 

 
Sintomas: branqueamento das folhas “bleaching”. 
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Seletividade: 

Clomazone: ausência de bioativação nas espécies tolerantes ou local de ação 
insensível 
Isoxaflutole: 

 
HPPDs: metabolização mais rápida combinada com menor sensitividade da 4-HPPD contribui para a tolerância do milho. 
 
 
 

11. Inibidores da Parte Aérea 
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Mecanismo e Modo de Ação: 

Inibição da síntese ou atividade da giberilina nas sementes 
e/ou inibição da elongação dos lipídios com mais de 16 
carbonos (carbamotioatos). 
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Sintomas: 

Plântulas retorcidas, mal formadas, folhas não emergem dos coleópilos ou 
ficam presas no cartucho (metolachlor em milho); nervuras enrugadas. 
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Seletividade: 
 metabolização: conjugação com glutationa ou hidrólise;  
 insensibilidade das dicotiledôneas à giberilina (cotilédones); 
 posição das regiões meristemáticas (poáceas junto ao solo) 
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12. Inibidores da Mitose 
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Mecanismo de ação: 

forte ligação à -tubulina (forma com a  os microtúbulos que, com 
os microfilamentos formam o citoesqueleto - divisão, crescto e 
morfogse) impedindo a polimerização e conseqüente formação do 
microtúbulo. 

 
 
 
 
 
 
Modo de Ação: 

interrupção da divisão, crescimento e morfogênese celular nos 
meristemas das raízes, impedindo seu crescimento, gerando raízes 
atrofiadas, provocando redução da absorção de água e nutrientes e morte 
das plântulas. 

 
 
 
 
 
 
 

Interfase Prófase Metáfase TelófasCitocinese Anáfase 
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Sintomas: inchamento das raízes na região terminal 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Seletividade: 

 posicionamento do herbicida acima da região que 
se encontram as raízes; 
 raízes pivotantes das dicotiledôneas; 

 -tubulina insensível aos herbicidas. 
 
 
 
 


