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Rezistentnost korova na herbicide
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REZIME

Svaka bichemijska promena koja omoguéava biljci da preZivi herbicidni tretman moZe
biti uzrok rezistentnosti. To znai da rezistentnost moZe nastupiti usled promene primarnog
mesta delovanja (ciljanog mesta) herbicida, §to dovodi do manjeg vezivanja herbicida, ili
zbog preosetljivosti primarnog mesta delovanja. Takode, rezistentnost se ispoljava i prili-
kom detoksikacije, zatim "zarobljavanja" herbicida, ili smanjenog usvajanja tako da manja
koli¢ina herbicida dospe do ciljanog enzima. Na kraju, biljka moZe preziveti delovanje
herbicida ukoliko raspolaZe takvim metabolizmom koji ¢e joj omoguéiti da se zatiti od
produkovanih toksi¢nih komponenti nastalih u procesu aktivacije herbicida. Prvi slucajevi
rezistentnosti korova na herbicide javili su se ubrzo posle uvodenja prvih herbicida. Tokom
70-ih godina kod veceg broja korovskih vrsta zabeleZena je rezistentnost (Amaranthus spp.,
Chenopodium spp., Erigeron canadensis, Kochia scoparia, Solanum nigrum, Panicum
crus-galli, Senecio vulgaris, Poa annua) na triazinske herbicide, kao i na herbicide iz drugih
hemijskih grupa. Od 1987. godine do danas broj korovskih vrsta za koje je potvrdena
rezistentnost na herbicide ALS inhibitore raste znatno brze nego broj novih vrsta rezistent-
nih na druge grupe herbicida. Za razliku od rezistentnosti na triazinske herbicide, rezistent-
nost na herbicide ALS inhibitore bazirana na primarnom mestu delovanja, moze biti
pripisana velikom broju razli€itih mesta gde se deSavaju mutacije. Naime, razli¢ite hemijske
grupe herbicida koje inhibiraju ALS enzim imaju razli¢ita primarna mesta delovanja.
Razlike su u supstituciji aminokiselina koje se de3avaju unutar regiona vezivanja. U stvari,
Sest razliCitih aminokiselina; alanin, arginin, glutamin, leucin, serin ili treonin mogu da
zauzmu mesto prolinu 197 $to dovodi do ispoljavanja rezistentnosti.
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UvOD

Rezistentnost korovskih biljaka na
herbicide je tema koja sve ¢esée privlaci
paznju istraZivaca, zbog poveéanja broja
Jjavljanja ovih slucajeva §irom sveta, na-
roCito u razvijenim zemljama evropskog
i ameri¢kog kontinenta. Le Baron (1987,
cit. Mallory-Smith i sar., 1990b) je rezi-

stentnost korova na herbicide definisao
kao moguénost biotipa odredene vrste da
preZivi koli¢ine herbicida, koje su za je-
dinke normalno osetljive populacije le-
talne.

Delovanje herbicida se zasniva na ve-
zivanju ili interakcijt supstance sa jednim
ili viSe proteina iz ¢ega proistice negati-
van uticaj na metabolizam ili rast biljke.
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Biljke mogu postati rezistentne na delo-
vanje herbicida modifikacijom proteina
koji redukuju ili eliminiSu sposobnost
herbicida da se vezu ili stupe u interakci-
ju sa njim. U takvim slu¢ajevima, rezi-
stentnost je opisana kao otpornost cilja-
nog mesta (mesta delovanja herbicida).
Alternativni tip ove vrste rezistentnosti je
prekomerna sinteza proteina koji vezuje
herbicid.

Pojava rezistentnosti korovskih vrsta
na herbicide koji inhibiraju acetolaktat
sintetazu (ALS) prvi put je utvrdena
1987. godine kod divlje salate (Lactuca
serriola (L.) (Mallory-Smith 1 sar.,
1990a) i metlevine (Kochia scoparia (L.)
Schrad.) (Primiani i sar., 1990) u usevu
ozime pSenice (Triticum aestivum L.) na
povrsSinama koje su pet uzastopnih godi-
na tretirane navedenim herbicidima. Od
tada do danas broj korovskih vrsta koje
su razvile rezistentnost na ALS inhibi-
tore je znatno brZe rastao nego broj novih
vrsta rezistentnih na triazine (grupu her-
bicida za koju je identifikovan prvi slu¢aj
rezistentnosti, 1954 godine). Prema "Me-
dunarodnom pregledu korova rezistent-
nih na herbicide", koji prati pojavu novih
vrsta rezistentnih na herbicide u ¢itavom
svetu, trenutno je zabeleZeno da postoji
163 vrste rezistentne na ALS inhibitore
(http://www.weedscience.org/in.asp.).

Razvoj rezistentnosti korova na po-
jedine herbicide oteZava njihovo suzbija-
nje, s jedne strane, i prouzrokuje znatne
ekonomske gubitke, s druge strane. Zbog
toga, istraZivanja uzroka nastanka, me-
hanizama razvoja i metoda za detekciju
rezistentnosti korova na herbicide, kao i
osmiSljavanje strategija za suzbijanje
rezistentnih korovskih vrsta ima veliki
naucni i praktini znacaj. Poznavanje
mehanizama razvoja rezistentnosti ko-
rovskih biljaka na ALS inhibitore pred-
stavlja vaZzan preduslov za detaljnija is-
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traZivanja i reSavanje ovog problema u
praksi. Iako je veliki broj nau¢nika prou-
¢avao ovaj problem, jo§ uvek postoje
mnoge nepoznanice po pitanju geneti-
¢kih, biohemijskih i fizioloskih osnova
nastanka i razvoja rezistentnosti korov-
skih biljaka na herbicide. Za pradenje ove
pojave neophodne su relevantne, preci-
zne, brze i jeftine metode koje sa velikom
tatno$¢u mogu da pruZe odgovor na
postavljeni zadatak, odnosno da li je dati
biotip rezistentan ili ne.

S obzirom da je fenomen rezistentno-.
sti korova na herbicide prvi put uoCen za
herbicide iz grupe triazina (Abel, 1954),
metode za odredivanje rezistentnih bioti-
pova na ovu grupu su najbrojnije. Me-
dutim, kako je u poslednjih desetak go-
dina, problem rezistentnosti korova na
ALS inhibitore globalno od veceg eko-
nomskog znacaja, jer se herbicidi ALS
inhibitori vise primenjuju (Heap, 1999),
sve veéa pazZnja se posvecuje metodama
koje su pogodne za utvrdivanje i praenje
rezistentnosti korovskih vrsta na ovu
grupu herbicida.

U ovom radu razmatraju se osnovna
pitanja vezana za rezistentnost korovskih
biljaka na ALS inhibitore, pri ¢emu je
posebna paZnja usmerena na mehanizme
nastanka i metode za detekciju rezistent-

nosti.

RAZVOJ REZISTENTNOSTI
KOROV SKIH BILJAKA

NA HERBICIDE ALS INHIBITORE
1 UZROCI NASTANKA

Rezultati koji se odnose na ispitivanje
rezistentnosti korova na herbicide prvi
put su publikovani 1970. godine kada je
korovska vrsta, krstica obi¢na (Senecio
vulgaris L.), prezivela dozu od skoro
18 kg/ha atrazina (Rayan, 1970, cir.
Norsworthy i sar., 1999). Do tada, neefi-



kasnost herbicida obi¢no je pripisivana
nepovoljnim uslovima sredine, primeni
herbicida u neadekvatnoj fazi razvoja ko-
rovske vrste, kao i nedovoljno kvalitetnoj
primeni herbicida.

Dve decenije kasnije detektovan je
prvi slucaj rezistentnosti korova na ALS
inhibitore, §to je razumljivo s obzirom da
su ovi herbicidi uvedeni u upotrebu tek
pocetkom devedesetih godina proSlog
veka. Naime, 1987. postavljen je poljski
ogled u usevu ozime psSenice, na povrsini
gde je prethodne godine zapaZeno da je
metsulfuron ispoljio slab efekat u suzbi-
janju divlje salate (Lactuca serriola L.).
Zakljucak ovih ispitivanja je bio da su
populacije ove korovske vrste rezistent-
ne na mesavinu hlorsulfurona i metsul-
furona (Mallory-Smith i sar., 1990a). Iste
godine utvrdena je rezistentnost divlje
metlevine (Kochia scoparia (L.)) na ALS
inhibitore (Primiani i sar., 1990). Rezi-
stentne populacije, navedene dve korov-
ske vrste, pronadene su na povrSinama sa
ozimom pSenicom koje su pet uzastopnih
godina tretirane herbicidima iz grupe sul-
fonilurea.
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Od 1987. godine do danas broj korov-
skih vrsta za koje je potvrdena rezistent-
nost na herbicide ALS inhibitore raste
znatno brZe nego broj novih vrsta rezis-
tentnih na druge grupe herbicida (npr.
inhibitore fotosinteze). U vezi s tim, u
"Medunarodnom pregledu korova rezis-
tentnih na herbicide", navedeno je da
trenutno postoji 272 korovska biotipa,
odnosno 163 vrste (98 dikotila i 65 mo-
nokotila) rezistentnih na herbicide, Sirom
sveta, s tim Sto je najveci broj biotipova
detektovan u Americi i Kanadi. Od toga,
64 biotipa su razvila rezistentnost na in-
hibitore fotosistema II, 79 na ALS inhibi-
tore, 30 na inhibitore ACC-aze (acetil
koenzim A karboksilaza) (http://weed-
science.org/in.asp.). Poveéanje broja re-
zistentnih biotipova u toku druge polovi-
ne XX veka, i povecanje broja rezistent-
nih biotipova na nekoliko grupa herbici-
da u istom periodu, prikazani su na slika-
ma 1. i 2. Ovde je vaZzno napomenuti da
suinhibitori ALS i ACC-aze sada global-
no od veceg ekonomskog znacaja, i da je
broj korovskih vrsta koje pokazuju rezi-
stentnost na ove inhibitore, poslednje de-
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Sl. 1. Hronoloski prikaz povecanja broja korovskih vrsta rezistentnih na herbicide u svetu

(http://weedscience.org/in.asp.).

Fig. 1. The chronological increase in the number of herbicide-resistant weeds worldwide.
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SI. 2. Hronoloski prikaz povecanja broja korovskih vrsta rezistentnih na nekoliko grupa herbicida

(http://weedscience.org/in.asp.).

Fig. 2. The chronological increase in the number of herbicide-resistant weeds for several herbicide classes.

cenije sve veéi. Sve ovo ukazuje da je
problem rezistentnosti korova na herbi-
cide postao veoma akutan, §to znaci da
su veoma vazZne strategije u pracenju,
proucavanju i borbi protiv ove pojave u
agroekosistemu.

Rezistentnost korovskih biljaka na
herbicide postala je glavni problem u
uslovima poljoprivredne proizvodnje sa
uzastopnom primenom istih, ili herbicida
istog mehanizma delovanja. Kao odgo-
vor na tako jak selekcioni pritisak, usled
uzastopne primene herbicida sa istim
mehanizmom delovanja, menja se ge-
neticki sastav korovskih populacija, tako
§to se povecava frekvencija rezistentnih
alela 1 individua. Ponovnom primenom
istog, ili herbicida istog mehanizma de-
lovanja uniStavaju se osetljive popu-
lacije, dok rezistentne preZivljavaju,
razmnoZavaju se i prenose osobine rezi-
stentnosti na sledec¢u generaciju. Powles
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i Shaner (2001) isti¢u da ¢e svaka pozna-
ta supstitucija amino kiselina unutar ALS
enzima koja daje rezistentu populaciju
biti nasledena kao dominantna osobina.
Takode, na razvoj rezistentnosti koro-
va na herbicide uti¢e i perzistentnost her-
bicida u zemljiStu. U vezi s tim, Gressel
i saradnici (1991, cit. Smit 1 sar., 2001)
su potvrdili da herbicidi koji duZe perzi-
stiraju u zemljiStu imaju tendenciju da
ubrzaju razvoj rezistentnosti. ZapaZeno
je da, herbicidi ALS inhibitori koji duze
perzistiraju u zemlji$tu, onemoguéavaju
naknadno klijanje osetljivih biljaka, tako
da one ne stupaju u konkurentske odnose
sa rezistentnim individuama. Lovell i sa-
radnici (1996) istiCu da korovi koji imaju
veliku produkciju semena, zatim koji
brzo klijaju i ¢ije seme i polen se uspe$no
rasprostiru vetrom, imaju veéu verovat-
nocu da razviju rezistentnost na herbi-
cide. Sve ovo ukazuje da je fenomen



pojave i Sirenja rezistentnosti korova na
herbicide veoma kompleksan, $to znadi
da su veoma vazne strategije u pracenju,
proucavanju i borbi protiv ove pojave u
agroekosistemu.

ALS INHIBITORI - OSNOVNE
KARAKTERISTIKE I BRZINA
RAZVOJA REZISTENTNOSTI

Najmanje pet razli¢itih hemijskih gru-
pa herbicida inhibiraju acetolaktat sinte-
tazu (ALS), tj. acetohidroksi-kiselu sin-
tetazu (AHAS), to su: sulfoniluree, imi-
dazolinoni, triazolopirimidini, sulfonila-
minokarboniltriazolinoni i piridiniloksi-
benzoati (Powles i Shaner, 2001). Iako su
navedene grupe strukturno veoma raz-
licite, one imaju isti mehanizam delova-
nja, inhibiraju enzim acetolaktat sinteta-
zu. Od ALS inhibitora prvi je u upotrebu
1982. godine uveden hlorsulfuron (Saari
1sar., 1990; Foes i sar., 1999). Medutim,
nakon pet godina intenzivne primene
ALS inhibitora uoceni su prvi slucajevi
rezistentnosti korovskih biljaka na ove
herbicide. Heap (1999) navodi da je
problem rezistentnosti korova na ALS
inhibitore prisutan na povr§inama koje se
koriste za proizvodnju strnih Zita, kuku-
ruza, soje i pirin€a, i da je najveéi broj
potvrdenih slu¢ajeva u SAD, Kanadi i
Australiji (Itoh i sar.,, 1999). S druge
strane, ova grupa herbicida je zahvalju-
juéi svojim specifi¢nostima (niske koli-
¢ine primene, niska toksi¢nost za sisare i
Sirok spektar korovskih vrsta koje suzbi-
jaju) nasla Siroku primenu u poljopri-
vredi (Wright i Penner, 1998). Aktivnost
ovih herbicida se zasniva na inhibiciju
ALS, esencijalnom enzimu u biosintezi
aminokiselina razgranatog lanca (valin,
leucin i izoleucin) u biljkama. Pri tome,
kod osetljivih biljaka prouzrokuju oste-
¢enja u vidu nekroze apikalnih meri-

stema, koja dalje zaustavljaju rast biljaka u
slucaju njihove primene preko zemljista,
dok pri folijarnoj primeni dovode do po-
jave ljubicaste boje duz sredi$njeg lisnog
nerva (Abranthy, 1992; Lovell i sar., 1996).

Prema najveéem broju istrazivaca,
rezistentnost prema ALS inhibitorima se
razvija vrlo brzo, posle nekoliko uzastop-
nih tretiranja istim ili herbicidima istog
mehanizma delovanja (Adkins i sar.,
1997; Uchino i sar., 1999; Wolf i sar.,
2000). Tako, na primer, Saari i saradnici
(1994) i Sprague i saradnici (1997a) na-
vode da su istraZivanja pojave rezistent-
nosti korova na ovu grupu herbicida
pokazala da se rezistentnost obi¢no raz-
vija posle 4-7 uzastopnih tretiranja ALS
inhibitorima. Horak i Peterson (1995),
zatim Sprague i saradnici (1997a) su
utvrdili da je vrsta Amaranthus rudis
Sauer razvila rezistentnost na imazetapir
odmah posle druge uzastopne primene
ovog herbicida. Isti autori navode da
uzroci rezistentnosti mogu biti posledica
visoke zastupljenosti rezistentnih indivi-
dua u prirodnoj populaciji, ili ako seme
korova poti¢e sa drugog mesta od rezis-
tentne populacije. Takode, 1992. godine
Jje utvrdeno da je $tir (Amaranthus retro-
flexus L.) razvio rezistentnost na sulfo-
meturon-metil posle treée godine uzas-
topne primene u kombinaciji sa simazi-
nom (Sibony i sar., 1992; Sibony i sar.,
2001). Generalno, smatra se da su vrste
roda Amaranthus ekstremno osetljive na
mnoge ALS inhibitore, zbog toga Sto
poseduju mnoge karakteristike (pre sve-
ga sklonost ka mutacijama) koje se esto
mogu dovesti u vezu sa pojavom rezis-
tentnosti kod populacija ovog roda. Ovo
Je potvrdeno na nivou velikog broja vrsta
Stira i to: Amaranthus palmeri S. Wats.
(Horak 1 Peterson, 1995; Gaeddert i sar.,
1997; Sprague i sar., 1997b), A. retro-
flexus L. (Sibony i sar., 1992; Sibony i
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sar., 2001; Gerwick i sar., 1993; Saari 1
sar., 1994), A. blitoides S. Wats. (Saari i
sar., 1994), A. rudis (Horak i Peterson,
1995; Lovell i sar., 1996; Hinz i Owen,
1997; Sprague i sar., 1997a, 1997b; Wag-
nerisar.,2002aib), A. lividus L. (Manley
i sar., 1996) i A. hybridus (Manley i sar.,
1996, 1999a; Poston 1 sar., 2000).
Rubin (1996), potom Sibony i sarad-
nici (2001) isti¢u da neke korovske vrste
razvijaju rezistentnost na ALS inhibitore
usled uzastopne primene tri ili viSe go-
dina herbicida iz grupe sulfonilurea ili
imidazolinona. Itoh i saradnici (1999) su
potvrdili rezistentnost populacija Lin-
dernia micrantha D. u usevu pirin¢a, koje
su 80 do 300 puta bile manje osetljive na
herbicide iz grupe sulfonilurea posle tri
do sedam godina uzastopne primene ben-
sulfuron-metila, pirazosulfuron-etila,
imzosulfurona i etosulfurona. Sli¢ni po-
daci su dobijeni i o rezistentnosti popu-
lacija migjakinje (Stellaria media L.
Vill.) na ALS inhibitore posle osam
uzastopnih godina primene hlorsul-
furona ili metsulfurona (Kudsk i sar.,
1995). Ova, kao i sli¢na istraZivanja
drugih autora (Boutsalis i Powles, 1995;
Sprague i sar., 1997a; Anderson 1 sar.,
1998a i b; Manley i sar., 1998; Poston i
sar., 2000), koja se odnose na rezistent-
nost na ALS inhibitore, upucuju na kon-
stataciju da pojava i brzina razvoja rezis-
tentnosti korova na herbicide zavisi od
duZine selekcionog pritiska, s jedne
strane, kao i biljne vrste, s druge strane.

MEHANIZAM I GENETICKE
OSNOVE REZISTENTNOSTI
KOROV SKIH BILJAKA NA ALS
INHIBITORE

Svaka biohemijska promena koja
omogucava biljci da prezivi herbicidni
tretman moZe biti uzrok rezistentnosti.
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To znadi da rezistentnost moZe nastupiti
usled promene primarnog mesta de-
Jovanja (ciljanog mesta) herbicida, Sto
dovodi do manjeg vezivanja herbicida, ili
zbog preosetljivosti primarnog mesta de-
lovanja. Takode, rezistentnost se 1s-
poljava i prilikom detoksikacije, zatim
"zarobljavanja" herbicida, ili smanjenog
usvajanja tako da manja koli¢ina her-
bicida dospe do ciljanog enzima. Na
kraju, biljka moZe preZiveti delovanje
herbicida ukoliko raspolaZe takvim me-
tabolizmom koji ée joj omoguditi da se
zadtiti od produkovanih toksi¢nih kom-
ponenti nastalih u procesu aktivacije her-
bicida (Powles i Schaner, 2001).

U cilju lakSeg sagledavanja najvaZni-
jih biohemijskih i geneti¢kih osnova re-
zistentnosti korova na herbicide mehani-
zme rezistentnosti je moguce grupisati na
slededi nacin:

» mehanizam rezistentnosti lociran na
primarnom mestu delovanja herbicida;

e mehanizam rezistentnosti lociran iz-
van primarnog mesta delovanja herbici-
da, ili metabolizam herbicida;

o ukritena rezistentnost locirana na
primarnom mestu delovanja herbicida;

o ukritenarezistentnost lociranaizvan
primarnog mesta delovanja herbicida; i

e multipla (viSestruka) rezistentnost.

Acetolaktat sintetaza je prvi zajed-
ni¢ki enzim u biosintezi aminokiselina
razgranatog lanca (valin, leucin i izoleu-
cin) koji katalizuje dve paralelne reakci-
je; kondezaciju dva molekula piruvata u
acetolaktat i jednog molekula piruvata sa
jednim molekulom 2-oksibutirata u ace-
tohidroksibutirat. Acetolaktat je prekur-
sor u sintezi valina i leucina, dok je ace-
tohidroksibutirat prekursor u sintezi 1zo-
leucina (Eberlein i sar., 1999). Herbicidi
iz grupe ALS inhibitora onemogucavaju
da enzim ALS katalizuje navedene reak-



cije sprecavajuéi sintezu ove tri amino-
kiseline u osetljivim biljkama, a to dalje
inhibira deobu delija meristemskih tkiva
i na taj nacin se zaustavlja rast biljaka.
Medutim, u slu€aju pojave rezistentnosti
ovi herbicidi ne mogu da uti¢u na aktiv-
nost enzima, §to rezistentnim populacija-
ma omogucava da preZive primenu her-
bicida ALS inhibitora.

Utvrdeno je da su mnoge gajene i
korovske vrste tolerantne na ALS inhibi-
tore (Saari i sar., 1994; Anderson i sar.,
1998a). Prirodna tolerantnost (otpornost)
se objasnjava brzom detoksikacijom na-
vedenih herbicida, tako $to ih tolerantne
vrste metaboliSu u nefitotoksi¢ne kom-
ponente putem reakcija hidroksilacije uz
uCes¢e citohrom-450 monooksigenaza
(Browin, 1990; Fonne-Pfister i sar.,
1990; Frear i sar., 1991; Anderson i sar.,
1998a). Iako se prirodna tolerantnost bi-
ljaka na ALS inhibitore pripisuje meta-
bolizmu, evidentno je da uzrok rezistent-
nosti korova na ove herbicide leZi u
neosetljivosti ALS enzima na njih (Sattin
isar., 1999).

Za uspesno prevazilaZenje problema
vezanog za rezistentnost korovskih bilja-
ka na herbicide ALS inhibitore i njenog
nasledivanja, znacajno je poznavanje ge-
netiCkih osnova rezistentnosti biljaka.
Geni koji odreduju rezistentnost korova
na neki herbicid prisutni su u prirodnoj
populaciji i u odsustvu tih herbicida. Tre-
tiranjem takvih populacija odgovaraju-
¢im herbicidima osetljive individue
uginjavaju, dok rezistentne (otporne)
prezivljavaju. To znaci, da inicijalna
frekvencija rezistentnih alela ima pre-
sudni uticaj na razvoj rezistentnih popu-
lacija (Jasieniuk i sar., 1996). Jasieniuk i
saradnici (1996) su, takode, zapazili da
rezistentni aleli povecavaju frekvenciju
mnogo brZe nego recesivni. Mallory-
Smith i saradnici (1990b) navode da je

rezistentnost na herbicide ALS inhibi-
tore, u svim ispitivanim slu¢ajevima,
kontrolisana preko jednog, kodiranog
gena koji je ili dominantan, ili ima nek-
ompletnu dominantnost (semidominan-
tan).

Shaner (1991), zatim Lovell i sarad-
nici (1996) tvrde da do pojave rezistent-
nosti mogu da dovedu mutacije na bar pet
razli¢itih mesta (delokruga) na ALS
enzimu. Unutar svakog od pet delokruga,
mutacije koje ukljucuju supstituciju po-
Jedinacnog nukleotida, kad se odigraju,
uzrokuju promenu u aminokiselini i time
rezistentnost na ALS inhibitore (Bout-
salis i sar., 1999). Konstatovano je da
mutacije na kodonu prolina u delokrugu
"A" ALS gena imaju osnovnu ulogu u
razvoju rezistentnosti na ALS inhibitore
(Guttieriisar., 1992; Guttieriisar., 1995;
Haughn 1 sar., 1988; Wiersma i sar.,
1989; Eberlein i sar., 1997). U vezi s tim,
Eberlein i saradnici (1999) navode da su
mutacije na primarnom mestu delovanja
herbicida u delokrugu "A" ALS gena,
koje prouzrokuju supstituciju prolina
histidinom uzrok rezistentnosti kod vrste
Lactuca sativa L. na ALS inhibitore, a
ista izmena je konstatovana i kod rezis-
tentnih populacija divlje salate (Lactuca
serriola L.). Vise autora (Boutsalis i sar.,
1999; Sibony i sar., 2001) je potvrdilo
mutacije locirane na prva dva nukleotida
u kodonu prolina, koje su dovele do sup-
stitucije prolina izoleucinom, kod rezis-
tentnih populacija vrste Sisymbrium ori-
entale L. Haughn i saradnici (1986), kao
i Dyer i saradnici (1993), pak, rezistent-
nost Arabidopsis thaliana (L.) Heynh na
ALS inhibitore obja$njavaju supstituci-
jom prolina serinom.

Drugi model rezistentnosti korova na
ALS inhibitore je opisan kod populacija
Lolium rigidum Gaud. i Alopecurus myo-
suroides Huds. na hlortoluron i izopro-
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turon. Smatra se da je do pojave rezis-
tentnosti kod ovih korovskih vrsta doslo
usled odredenih metaboli¢kih promena
koje su omogudile takvim populacijama
da brzo metaboliSu ALS herbicide u ne-
fitotoksi¢ne komponente (Kemp i sar.,
1990; Mettheas i sar., 1990; Anderson i
sar., 1998a).

Ukrstena rezistentnost, odnosno rez-
istentnost na viSe herbicida sa istim me-
hanizmom delovanja, takode se veoma
Cesto javlja u praksi. Za razliku od rezis-
tentnosti na triazinske herbicide, rezis-
tentnost na herbicide ALS inhibitore baz-
irana na primarnom mestu delovanja,
mozZe biti pripisana velikom broju raz-
licitih mesta gde se defavaju mutacije.
Naime, razli¢ite hemijske grupe her-
bicida koje inhibiraju ALS enzim imaju
razli¢ita primarna mesta delovanja. Raz-
like su u supstituciji aminokiselina koje
se deavaju unutar regiona vezivanja.
Saari i saradnici (1994) su ukazali da je
primarno mesto delovanja kod ukrStene
rezistentnosti izmedu sulfonilurea i tria-
zolopirimidina zajednicko, i u vezi je sa
mutacijom na prolinu 197. U stvari, Sest
razli¢itih aminokiselina, alanin, arginin,
glutamin, leucin, serin ili treonin mogu
da zauzmu mesto prolinu 197 Sto dovodi
do ispoljavanja rezistentnosti. Medutim,
primarno mesto ukrStene rezistentnosti
izmedu sulfonilurea i imidazolinona je
teZe predvideti. Prvi slu¢aj ukrStene rez-
istentnosti na ALS inhibitore utvrden je
kod vrste Darura innoxia Mill., koja je
razvila rezistentnost na imidazolinone i
sulfoniluree (Saxena i King, 1988; Lo-
vell i sar., 1996). UkrStena rezistentnost,
u okviru ALS inhibitora, detektovana je
i kod klasace (Bromus tectorumL..), posle
dva uzastopna tretiranja sa nikosulfuro-
nom u polju i tre¢e godine tretiranja sa
sulfosurfuronom u kontrolisanom pros-
toru (Mallory-Smith i sar., 1999). Tako-
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de, potvrdeno je nekoliko slucajeva ukr-
Stene rezistentnosti na sulfonilurea i imi-
dazolinone kod vrste Kochia scoparia L.
(Sivakumaran i sar., 1993).

Multipla (viSestruka) rezistentnost je
oblik rezistentnosti kada je prisutno vise
od jednog mehanizma rezistentnosti kod
jedne populacije korova. Takve popu-
lacije korova mogu biti narocito proble-
mati¢ne za suzbijanje, posebno ukoliko
ne postoji veliki broj mogucéih herbicida
za suzbijanje date korovske vrste. Multi-
pla rezistentnost se moZze javljati u okviru
razli¢itih kombinacija kao Sto su: me-
hanizam baziran na primarnom mestu
delovanja (a), mehanizmi bazirani na pri-
marnom mestu delovanja i metabolizmu
(b), i kombinacije ostalih mehanizama
(smanjena aktivacija herbicida, poveca-
no vezivanje itd.) (c) (Powles i Shaner,
2001). Ovakav oblik rezistentnosti de-
tektovan je na primer kod vrste Kochia
scoparia L. na triazinske i sulfonilurea
herbicide (Foes i sar., 1999). Posle viSe-
godiSnje primene triazina usled pojave
rezistentnosti izbor je pre§ao na herbicide
ALS inhibitore, na koje je, takode, posle
nekoliko uzastopnih godina primene ova
vrsta razvila rezistentnost. Rezultat toga
je pojava multiple rezistentnosti kod
populacija K. scoparia, sa dva odvojena
mehanizma rezistentnosti. Rezistentna
populacija nosi D1 neosetljivi protein na
triazinske herbicide usled supstitucije
glicina sa serinom na poziciji 264. Uz to,
izmena leucina sa triptofanom na poziciji
570 kod ALS enzima dovela je do modi-
fikacije ALS enzima koji je time postao
neosetljiv na herbicide iz grupe sulfoni-
lurea i imidazolinona. Sli¢an oblik mul-
tiple rezistentnosti utvrden je i kod vrste
Amaranthus rudis (na triazinske 1 herbi-
cide ALS inhibitore) Foes i sar., 1998).
Kotoula-Syka i saradnici (2002) su,
takode, potvrdili slu¢aj multiple rezis-



tentnosti kod populacija vrste Lolium
rigidum na diklofop-metil (inhibitor
ACC-aze odgovorne za biosintezu lipi-
da) i hlorsulfuron (inhibitor ALS enzima
odgovornog za biosintezu aminokise-
lina).

Foes i saradnici (1999) upozoravaju
da bi pojava multiple rezistentnosti (rezi-
stentnost na herbicide razli¢itih hemij-
skih grupa sa razli¢itim mehanizmima
delovanja) koji je uoilo vise istraZivaca
(Foes isar., 1998; Hall i Stromme, 1998;
Powles i Shaner, 2001; Kotoula-Syka i
sar., 2002) mogla da postane novi trend
u razvoju rezistentnosti korova na herbi-
cide. Razvoj multiple, kao i ukritene re-
zistentnosti, je bri u uslovima monokul-
ture 1 minimalne obrade zemljista (Ga-
squer, 1990; Rubin, 1991; Lior i sar.,
2000).

METODE ZA DETEKCIJU
REZISTENTNOSTI NA ALS
INHIBITORE

Uprkos tome $to se zna koji faktori
doprinose razvoju rezistentnosti, mogu-
¢nosti prognoze njenog razvoja jo§ uvek
su skromne. Iskustva govore da se ovom
problemu ne pridaje narocita paznja sve
dok se pojava visoko ne manifestuje. Da
bi se pojava i razvoj rezistentnosti mogli
pratiti, i kao nastali problem regiti, neo-
phodne su pouzdane metode, a poZeljno
je da te metode budu i brze, lako iz-
vodljive i jeftine.

Za detekciju rezistentnosti korovskih
biljaka na ALS inhibitore, danas se pre-
poruuju sledece metode: zapaZanja u
polju, postavljanje eksperimenata u po-
lju, istraZivanja na nivou cele biljke (pra-
Cenje razli¢itih morfometrijskih para-
metara), klijavost polena, merenje koli-
Cine acetoina i tehnike analize DNA.

Zapazanja u polju

ZapaZanja u polju mogu da se koriste
za pracenje rezistentnosti na bilo koju
grupu herbicida. Ova metoda vise govori
o efikasnosti primenjenog herbicida ne-
g0 o rezistentnosti. ZapaZanja u polju
ukazuju da je rezistentnost mozda prisut-
na, Sto je neophodno proveriti nekom
pouzdanijom metodom. Neefikasnost
herbicida Cesto se pripisuje faktorima
kao Sto su: nepovoljni uslovi sredine,
izvedena primena herbicida u neodgova-
rajucoj fazi razvoja korovske biljke i ne-
adekvatna primena herbicida. Kada se ti
faktori elimini$u, neefikasnost primenje-
nog herbicida moZe se pripisati rezistent-
nosti.

Iako nije moguée potvrditi prisustvo
rezistentnosti samo na osnovu zapazanja
1 razmatranja podataka iz polja, Moss
(1995) navodi nekoliko ¢inilaca koji mo-
gu da ukaZu u kom pravcu bi trebalo da
se razmislja:

* ostvaren nivo suzbijanja drugih ose-
tljivih vrsta;

* prisustvo Zivih biljaka u blizini ugi-
nulih;

* iskustva iz proslosti (isti preparat je
godinama uspesno suzbijao vrste koje su
sada preZivele);

e istorija primene herbicida;

* pojava rezistentnosti na susednim
parcelama;

¢ tehnologija gajenja useva i obrada
zemljiSta.

Zapazanja u polju su korisna, ali ne i
dovoljna za potvrdivanje ili odbacivanje
sumnje o postojanju rezistentnosti.

Postavljanje eksperimenata u polju

Ako primenjeni herbicidi ispolje sla-
bu efikasnost, potrebno je iste godine
postaviti poljski ogled na populaciji za
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koju se sumnja da je rezistentna na dati
herbicid. Medutim, postoje i neka ogra-
ni¢enja, kao $to je zakaSnjenje u postav-
Jjanju ogleda, tako da herbicid moZda ne
bi bio primenjen u adekvatnoj fazi raz-
vica korovske biljke. Druga moguc¢nost
je da se ogled postavi naredne godine, na
istom mestu, $to bi omogudilo vecu efi-
kasnost u izboru i vremenu primene her-
bicida. Zaklju&ci mogu da se donose na
osnovu vizuelne ocene smrtnosti ili buj-
nosti, ili merenjem sveZe i suve podzem-
ne i nadzemne mase. Na ovaj na¢in mogu
se izbedi problemi kao $to je npr. dor-
mantnost semena.

IstraZivanja na nivou cele biljke

Metoda koja se najeSe koristi za
ispitivanje rezistentnosti korova na her-
bicide jeste istraZivanje na celim biljka-
ma. Biljke se gaje u zaStiCenom prostoru
(staklare i fitotroni) i na njima se prate
razli¢iti morfoloSki parametri nakon tre-
tiranja herbicidima. Biljke mogu da se
dobiju iz semena li da se presade iz polja,
i gaje se u saksijama sa zemljom ili na
nekoj hranljivoj podlozi (npr. vodene
kulture). Biljke koje se nalaze u odgova-
rajucoj fazi razvoja tretiraju se razli¢itim
koli¢inama herbicida. Posle odgovaraju-
¢eg vremenskog perioda (najcesce 7-10
dana) vizuelno se ocenjuju smrtnost 1
bujnost, meri sveZa i suva masa, povrsina
listova i drugi morfometrijski parametri.
Iako ispitivanja u saksijama imaju svoja
ograni¢enja, pomocu ove metode mogu
da se imitiraju uslovi iz poljai, bez obzira
na mehanizam, da se otkrije rezistent-
nost. Glavna ograni¢enja ove metode
leze u neophodnosti sakupljanja semena,
koja mogu da poseduju urodenu dor-
mantnost, zatim vremenu koje treba da
prode da bi se dobili rezultati, neophod-
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noj radnoj snazi i fitotronima (Moss,
1995).

Manley i saradnici (1998) u ispitivan-
ju koje je potvrdilo visok nivo rezistent-
nosti Amaranthus hibridus L. na imaza-
kvin i imazapir, i nizak nivo ukrstene
rezistentnosti na rimsulfuron i hlorimu-
ron koristili su ovu metodu. Naime, od
sakupljenog semena biljke su gajene u
staklari i posle tretmana navedenim her-
bicidima uradena je ocena delovanja me-
renjem suve mase.

Kudsk i saradnici (1995) su za prove-
ru rézistentnosti mi§jakinje (Stellaria me-
dia (L.) Vill.) na sulfoniluree izveli ogled
u kontrolisanim uslovima. Semena mi-
$jakinje, koja su sakupljena sa biljaka
koje su preZivele tretmane sulfonilurea-
ma, posejana su u saksije. Dobijene bilj-
ke su tretirane razli¢itim koli¢inama her-
bicida i uzorkovane su 3-6 nedelja posle
tretmana. Zakljucci su doneti na osnovu
odredivanja suve mase.

Boutsalis i Powles (1995) su ispitivali
rezistentnost Sonchus oleraceus (L.) Go-
uan i Sisymbrium orientale L. na ALS
inhibitore ovom metodom. Biljke su ga-
jili u saksijama (u staklari) do primene
herbicida, a zatim su ih izneli u polje.
Rezistentnost su ocenjivali na osnovu
suve mase preZivelih biljaka.

Tri populacije divlje rotkve (Rapha-
nus raphanistrum L.) za koje se oCekivalo
da su rezistentne na hlorsulfuron testira-
ne su 1998. godine, koris¢enjem test brze
procedure ("Quick - Test Procedure")
(Boutsalis, 2001; Walsh i sar., 2001). U
ovom ogledu biljke su prenete iz polja u
laboratoriju i presadene u plasti¢ne sak-
sije. Tretirane su dva puta hlorsulfuro-
nom. PreZivele biljke su gajene do zrenja
u staklari, u ogradenom izolovanom pro-
storu, koji je trebalo da spre€i ukrsteno
oprasivanje. U periodu cvetanja obavlje-



no je ruéno oprasivanje izmedu biljaka
iste populacije, i u vreme zrenja sakuplje-
na su semena. Sledeée vegetacione sezo-
ne dobijena semena iz prethodne genera-
cije su posejana u staklari i dobijene bilj-
ke su tretirane na isti na¢in kao u prethod-
noj vegetaciji. Ocena rezistentnosti ura-
dena je 35 dana nakon tretmana utvrdi-
vanjem smrtnosti, koji je izrazen u pro-
centima.

Ovaj metodski postupak, kako navode
Holt i Le Baron (1990), potom Moss i
Rubin (1993) najéeice je koriséen za is-
pitivanje rezistentnosti korova na herbi-
cide svih hemijskih grupa, pri ¢emu je
naj¢esce radena ocena rasta i prinos bio-
mase (Smit i Cairns, 2001).

Ispitivanje klijavosti polena

Ova, relativno nove metoda (Letouze,
1997) se bazira na poredenju klijavosti
polena rezistentnih i osetljivih biotipova
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korova u prisustvu herbicida. Polen rezi-
stentnih biotipova normalno klija za raz-
liku od polena osetljivih biotipova, ¢ija
Je klijavost inhibirana u prisustvu herbi-
cida. Richter i Powles (1993), kao i Moss
(1995) su koristili ovu metodu kod ispi-
tivanja rezistentnosti biotipova Lolium
rigidum na inhibitore karboksilaze i ALS
enzima. Faktor koji ogranicava kori-
S¢enje ove metode jeste faza cvetanja
korova; neki korovi cvetaju isuvise rano,
dok drugi ne mogu da dostignu ovu fazu
u kontrolisanim uslovima.

Merenje koli¢ine acetoina

Odredivanje koli¢ine acetoina je me-
toda koja se, sa raznim modifikacijama,
veoma Cesto koristi za detekciju rezi-
stentnih biotipova korova na herbicide
ALS inhibitore. Acetoin se stvara u pro-
cesu dekarboksilacije acetolaktata, koji
nastaje kondenzacijom dva molekula pi-

Valin
— .
Leucin

SL. 3. Kretanje ugljenika iz piruvata pri biosintezi valina i leucina (Gerwick i sar., 1993).
Fig. 3. Carbon flux from pyruvate into valine and leucine biosynthesis.



ruvata u reakciji koju katalizuje enzim
ALS (SI. 3). Ova metoda se zasniva na
merenju akumuliranog acetoina u prisu-
stvu i odsustvu ALS inhibitora. Inhibici-
jom acetolaktat sintetaze / acetohidroksi-
kisele sintetaze (ALS/AHAS) sprecava
se stvaranje acetoina 1 na osnovu toga
mogu se razlikovati osetljive i rezistentne
populacije.

Postupak je takav da se uzorci sveZeg
biljnog materijala u kojima se meri sadr-
Zaj acetoina zamrznu u te¢nom azotu, a
potom se isitne sa nerastvorljivim polivi-
nilpolipirolidinom i homogenizuju. Na-
kon toga dodaju se dve zapremine pufera
za ekstrakciju tako da minimalna zapre-
mina za kori$¢enje ne bude manja od 4
ml. Homogenat se potom centrifugira na
27 000 x g u trajanju od 15 minuta.
Supernatant se tretira sa amonijum sulfa-
tom (31% i 62%) i nakon drugog tretma-

na dobijeni talog se rastvori u 300 pl
pufera za ekstrakciju. Iz uzorka se uklan-
jaju soli sa dejonizuju¢om kolonom, a
puferom za eluiranje se skida enzim sa
zidova kolone. SveZem enzimu se dodaje
rastvor herbicida i pufer, i dobijena
smesa inkubira 60 minuta na 37 °C. Re-
akcija se zaustavlja dodavanjem sumpor-
ne kiseline. Nakon inkubacije dodaje se
kreatin i naftol i ponovo se sve inkubira
15 minuta na 60 °C. Koncentracija ace-
toina se meri spektrofotometrijski na 530
(525) nm, metodom koju je opisao We-
sterfeld (1945). Vrednosti dobijene na
ovaj nadin mogu se preralunati u mg
acetoina koris¢enjem prethodno uspo-
stavljenih standarda.

Jednu od varijanti opisane metode ko-
ristili su Gerwick i saradnici (1993) za
odredivanije koli¢ine acetoina u listovima
lipice teofrastove (Abutilon teophrasti
Medic.). Oni su akumulaciju acetoina in-
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dukovali inhibicijom kisele ketol reduk-
toizomeraze, enzima koji neposredno
prati ALS/AHAS u biosintezi aminoki-
selina razgranatog lanca. Uzorak biljnog
materijala su zakiselili sumpornom kise-
linom i zagrevali da bi se ubrzala dekar-
boksilacija acetolaktata u acetoin. Doda-
vanjem natrijum-hidroksida i kreatina na
temperaturi od 37 °C doslo je do prome-
ne boje. Potom je uradeno centrifugiranje
a onda izmerena apsorpcija na 530 nm.
Na sli¢an nacin Lovell i saradnici
(1996) su ispitivali rezistentnost Ama-
ranthus rudis Sauer na imidazolinone i
sulfoniluree. Uzorke li¥¢a su drZali na
-20 °C tokom 24 sata, nakon toga ceo
sadrZaj je promuckan, dodat natrijum-hi-
droksid i na kraju izmerena apsorpcija na
530 nm, metodom koju je opisao Wester-
feld (1945). Dobijene vrednosti su pre-
radunate u mg acetoina koris¢enjem pret-
hodno uspostavljenih standarda koje su
dali Simpson i saradnici (1995). Opisanu
metodu koristili su i Eberlein i saradnici
(1997) da bi utvrdili rezistentnost Lactu-
ca serriola L. na ALS inhibitore.
Prednost ove metode (odredivanje sa-
drZaja acetoina) sastoji se u kratkom vre-
menskom periodu koji je potreban za
dijagnozu, primenjivost za ve¢i broj ko-
rovskih vrsta, niska cena reagenasa, kao
i njena pouzdanost (Gerwick i sar., 1993).

Tehnika odredivanja DNA

Najce’¢éi uzrok rezistentnosti korova
na herbicide ALS inhibitore su mutacije
na ALS genu koje kodiraju supstituciju
aminokiselina na ALS enzimu. Zahval-
jujuéi tome za detekciju rezistentnih bio-
tipova, kao i upoznavanje mehanizama
razvoja rezistentnosti na navedenu grupu
herbicida, mogu se koristiti metode bazi-
rane na analizi DNA, tj. ALS genoma.



Metode molekularnih markera su trenut-
no veoma aktuelne za brzo utvrdivanje
mesta mutacija kod rezistentnih korov-
skih populacija na herbicide ALS inhibi-
tore. Lanc¢ane reakcije polimeraza (PCR

"Polymerase Chain Reaction") je
najcesce koriS¢en metod za brzo i bespre-
korno umnoZavanje fragmenata speci-
ficnih DNA. To znaci, da se PCR tehnika
mozZe koristiti za utvrdivanje specifi¢nih
mutacija, odnosno, detekciju rezistentnih
biotipova na ALS inhibitore. Osnovni
postupak za izvodenje ovih metoda je
slede¢i (Wolf i Liston, 2000):

e dvostruki lanci DNA (koja se pret-
hodno ekstrahuje iz listova) denaturisu se
na visokoj temperaturi do jednostrukih
lanaca;

e kratki oligonukleotidni prajmeri, na
niZoj temperaturi, se vezuju tokom poste-
penog hladenja za jednostruke komple-
mentarne lance uzoraka za krajeve bo¢no
od ciljane sekvence;

¢ povecanjem temperature se postize
prosirivanje ciljanih sekvenci prajmeri-
ma;

¢ novosintetisani dvostruki lanci cil-
janih sekvenci DNA se denaturiSu na
visokoj temperaturi i ciklus se ponavlja.

Nekoliko razli¢itih metoda za ove na-
mene, baziranih na PCR tehnici, testirane
su i opisane u literaturi. Jedna od tih
metoda je PASA (PCR Amplification of
Specific Allels), zatim ARMS (Amplifi-
cation Refractory Mutation System), kao
1 AS-PCR (Allele-Specific Polymerase
Chain Reaction).

PASA, sa posebno pripremljenim
prajmerima 1 prilagodavanje uslova
PCR, omogucava brzo detektovanje pro-
mena pojedinacnih nukleotida u kodira-
noj DNA za enzim ALS. Jednostavan i
taCan odgovor, dobijen preko PASA,
ukazuje da je to efikasan i lak nacin za

pradenje rezistentnosti na herbicide. ba-
zirano na pojedina¢nim mutiranim me-
stima u biljkama.

Wagner 1 saradnici (2002a i b) su ko-
ristili PCR za umnoZavanje specifi¢nih
alela (PASA - umnoZavanje specifi¢nih
alela lanc¢anim reakcijama polimeraza)
za brzu detekciju mutacija na jednom
mestu, kod rezistentnih populacija A. ru-
dis Sauer i A. retroflexus L. na herbicide
ALS inhibitore. Dva para prajmera je
sintetisano za umnozavanje specifi¢nih
alela ALS gena iz rezistentnih i osetljivih
biotipova. Prajmeri specifi¢nih alela se
lako uparuju sa adekvatnim alelom, a
loSe sa drugim (neadekvatnim) alelima
na treCem mestu od kraja. Za razdvajanje
umnozenih DNA fragmenata koristi se
metoda elektroforeze. Dobra strana ove
metode je moguénost detekcije promena
pojedinacnih nukleotida bez potrebe za
sekvencioniranjem celog gena ili frag-
menta gena. Takode, prednost je i u tome
$to rezistentne i osetljive biljke mogu da
se razlikuju 1 u ranim fazama razvica.
Znaci, u poredenju sa drugim tehnikama
za utvrdivanje rezistentnosti ova metoda
omoguéava veoma precizno (na moleku-
larnom nivou) i brzo detektovanje rezi-
stentnosti.

Wetzel i saradnici (1999) su koristili
AFLP (Amplified Fragment Length Po-
lymorphism) tehniku za ispitivanje pre-
nosenja osobina rezistentnosti sa Ama-
ranthus palmeri S. Wats. na Amaranthus
rudis Sauer. Ova tehnika se zasniva na
selektivnoj PCR amplifikaciji odredenih
fragmenata DNA.

Postoji realna mogucénost da se ova
tehnika u buduénosti koristi za rutinska
testiranja rezistentnosti, a za sada ima
veci znaCaj samo na naudnoistraziva-
¢kom polju.



STRATEGIJE ZA SPRECAVANIJE
POJAVE REZISTENTNOSTI
KOROVA NA HERBICIDE

Pojava rezistentnosti predstavlja oz-
biljan problem u uslovima intenzivne po-
ljoprivredne proizvodnje, naro¢ito u raz-
vijenim zemljama Evrope i Amerike.
Stoga je spreCavanje ove pojave 1 upra-
vljanje njome, kada je prisutna, veoma
vazno. Strategije za spreCavanje pojave
rezistentnosti korova na herbicide treba
da budu usmerene na sledece:

e pracenje 1 predvidanje ove pojave u
donoSenju odluka o nadinu suzbijanja
korova:

e izbegavanje
monokulturi;

e princip kontrole korova na obradi-
vim povrSinama mora biti koncipiran na
integralnoj zastiti;

e obavezna rotacija herbicida (kori-
¢enje herbicida iz razli¢itih hemijskih
grupa);

e primena dvojnih ili trojnih herbicid-
nih kombinacija sa razli¢itim mehaniz-
mom delovanja;

e pravilan postupak kod primene her-

- bicida (doze, rokovi primene i karence).

o vodenje racuna o sinergistickim efe-
ktima kod primene razli¢itih pesticida
(npr. herbicid - insekticid);

e primena najefikasnijih herbicida za
datu varijantu.

Prema najnovijem konceptu, stra-
tegija suzbijanja korova ukljucuje i ga-
jenje GMO (genetski modifikovani or-
ganizmi) useva, koji nose gen otpornosti
na neselektivne herbicide, kao $to je npr.
glifosat. Prema misljenju pristalica ovog
koncepta, ovim bi se smanjile koliCine
primene herbicida a time i troSkovi suzbi-
janja korova, odnosno imali bismo ciste
proizvodne povrsine. Medutim, miSlje-
nja su podeljena s obzirom na odredene

gajenja useva u
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manjkavosti GMO koncepta koji, u kraj-
njem, ne reSava problem rezistentnosti.

ZAKLJUCNE KONSTATACIE

Rezistentnost korova na razliCite
hemijske grupe herbicida, pa tako i ALS
inhibitore, ima ne samo nauni, veé i
prakti¢ni znacaj. O ovom problemu se
obi¢no ne vodi rac¢una sve dok se on ne
javi u polju. Globalno, u ovom trenutku
veéi znacaj ima razvoj rezistentnosti na
inhibitore ALS i ACC-aze, nego nadruge
grupe herbicida. )

Pitanja vezana za rezistentnost koja
jo$ nisu detaljno razja$njena su: uzroci
nastanka, mehanizam razvoja, metode
detekcije, strategija za izbegavanje 1
usporavanje razvoja rezistentnosti.

Rezistentnost korova na ALS inhibi-
tore razvija se vrlo brzo, posle nekoliko
godina uzastopne primene (3-8 godina),
pri Cemu je smanjena osetljivost ALS
naj¢es¢i mehanizam rezistentnosti na
ovu grupu herbicida.

Za dijagnozu rezistentnosti korova na
ALS inhibitore mogu da se koriste
razli¢ite metode; posmatranja u polju,
postavljanje ogleda u polju, ispitivanja
na celim biljkama, ispitivanja klijavosti
polena, merenje koli¢ine acetoina i
tehnike analize DNA.

Dobra metoda za detekciju rezistent-
nosti treba da bude pouzdana, brza, pre-
cizna i jeftina. Da bi se borba sa rezis-
tentno$¢u uspesno vodila, u nju moraju
da se ukljue svi relevantni subjekti;
poljoprivredni proizvodadi, proizvodaci
herbicida, stru¢njaci u primarnoj proiz-
vodnji i naucni kadar.
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Weed Resistance to Herbicides

States, Causes and Possibilities of Preventive Resistance

SUMMARY

Reststance occurs as a result of heritable changes to biochemical prosecces that enable
plant survival when treated with a herbicide. Resistance can result from changes to the
herbicides target site such that binding of the herbicide is reduced. or over-expression of
the target site may occur. Alternatively, there may be a reduction in the amount of herbicide
that reaches the target enzyme through detoxication, sequestration. or reduced absorption
of herbicide. Finally, the plant may survive through the ability to protect plant metabolism
from toxic compounds produced as a consequence of herbicide action. Herbicide-resistant
weeds were predicted shortly after the introduction of herbicides. During the 1970s, many,
additional important weed species (e.g.. Amaranthus spp., Chenopodium spp., Erigeron

canadensis. Kochia scoparia, Solanum nigrum, Panicum crus-galli, Senecio vulgaris, Poa
annua) were reported to be resistant to triazine herbicides and several other herbicides. Over
the last 10 years and now ALS-herbicide-resistant weeds account for the greatest number
of resistant species and probably the largest area affected by resistance. In contrast to triazine
resistance, target-site-based resistance to the ALS-inhibiting herbicides can be conferred
by a number of different point mutations. Differences occur in target-site cross-resistance
among the different chemical classes of herbicides that inhibit ALS. The differences are
related to particular amino acid substitutions that occur within the binding region. Indeed.
six different substitutions of Ala. Arg, Glu, Leu, Ser. or Tri for Pro 173 have been observed

in different weed populations.
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