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I. Lời giới thiệu 

Các cơ sở rõ ràng hiện nay cho thấy việc sử dụng thuốc 

trừ cỏ liên tục trên một quần thể thực vật tạo ra một áp 

lực chọn lọc mạnh mẽ đối với các cá thể mang gen kháng 

thuốc trừ cỏ. Những cây cỏ biểu hiện bất kỳ đặc điểm di 

truyền nào có khả năng sống sót khi tiếp xúc thuốc trừ cỏ 

sẽ chiếm lợi thế và có thể trở nên đa số trong quần thể. 

Mức độ nghiêm trọng và khoảng thời gian mà sự kháng 

thuốc có thể phát triển thay đổi tùy thuộc vào (các) thuốc 

trừ cỏ được sử dụng, các yếu tố về sinh học, sinh thái 

nông nghiệp và quản lý cỏ dại, ngắn nhất có thể là ba năm 

kể từ khi bắt đầu sử dụng thuốc trừ cỏ (tác giả Tardif và 

Powles, 1993). Để có cái nhìn tổng quan về kháng thuốc 

trừ cỏ, bạn đọc có thể tham khảo thêm các tài liệu đã xuất  

 

 

 

 

bản, tổng hợp từ nhiều hội nghị quốc tế (các tác giả LeBaron và 

Gressel, 1982; Green và cộng sự, 1990; Caseley và cộng sự, 

1991; Denholm và cộng sự, 1992), cũng như sách xuấtnb bản 

gần đây (tác giả Powles và Holtum, 1994). 

Những đóng góp trong tài liệu này không hướng tới nghiên cứu 

về tính kháng thuốc trừ cỏ nói chung, mà hơn thế, tập trung vào 

các hiện tượng gần đây về việc kháng chéo cũng như đa kháng 

đối với thuốc trừ cỏ. 

II. Phần A. Kháng chéo đối với Thuốc trừ cỏ 

Sự kháng chéo được định nghĩa là việc biểu hiện của một cơ 

chế mang tính chọn lọc di truyền có khả năng chống chịu lại 

thuốc trừ cỏ với nhiều phân lớp hoá học khác nhau.  Theo Hall 

et al. (1994), chúng tôi đã chọn sử dụng các định nghĩa dựa 

trên cơ chế của kháng chéo vì những định nghĩa này có ưu 

điểm hơn so với các định nghĩa theo lịch sử thuốc trừ cỏ theo 

lịch sử trước đây vì các định nghĩa theo lịch sử có thể không 

đầy đủ và không cho phép việc giới thiệu các gen kháng thông 

qua hạt giống hoặc phấn hoa. Có một nhược điểm của phương 

pháp dựa trên cơ chế là phải biết được (các) cơ chế kháng 

thuốc trừ cỏ trước khi có thể thực hiện các nghiên cứu tiếp theo. 

Có hai loại kháng chéo chính; kháng chéo theo vị trí tác động 

mục tiêu (xem Mục 1) và kháng chéo không dựa trên vị trí tác 

động mục tiêu (xem Mục 2). Hiện tượng kháng chéo quan trọng 

theo cả quan điểm thực tế và khoa học. Các nhà sản xuất nông 

nghiệp và/hoặc các nhà sản xuất hóa chất nông nghiệp có thể 

bị thiệt hại kinh tế đáng kể và gặp nhiều các vấn đề khác nếu 

khả năng kháng chéo với nhiều loại thuốc trừ cỏ làm hạn chế 

lựa chọn về công cụ kiểm soát cỏ dại. Làm sáng tỏ cơ sở sinh 

hóa và di truyền của tính kháng chéo, cũng như thực hiện các 

chương trình kiểm soát cỏ dại bền vững là những thách thức 

khoa học quan trọng. 

Tài liệu này xem xét nhiều ví dụ về quần thể kháng thuốc trừ cỏ 

của các loài cỏ Lolium rigidum và Alopecurus myosuroides vì 

những loài này là loài đầu tiên thể hiện khả năng kháng thuốc 

trừ cỏ trên diện rộng đối với nhiều loại hóa chất (xem Hall et al., 

1994). L. rigidum là loài giao phấn lưỡng bội hàng năm có 

nguồn gốc từ Địa Trung Hải và hiện nay phân tán rộng rãi ở một 

số vùng trên thế giới có khí hậu kiểu Địa Trung Hải. L. rigidum 

là một loại cỏ dại phổ biến và phong phú trong các vùng trồng 

trọt ở miền nam nước Úc, nơi nó đã khiến suy giảm năng suất 

cây trồng nếu không được kiểm soát. Thuốc trừ cỏ đã được sử 

dụng rộng rãi để kiểm soát L. rigidum và sau một vài năm sử 

dụng các dòng kháng thuốc trừ cỏ đã trở nên rõ ràng. Kể từ báo 

cáo đầu tiên vào năm 1982 (Heap và Knight, 1982), sự xuất 

hiện tính kháng thuốc đã tăng lên đáng kể. Điều nổi bật về khả 

năng kháng thuốc trừ cỏ của L. rigidum ở Úc là các cơ chế 

kháng thuốc phức tạp, phát triển trên nhiều nhóm thuốc trừ cỏ 

khác nhau.  
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Trong một số quần thể, sự kháng thuốc chỉ tồn tại ở một 

nhóm thuốc trừ cỏ, trong khi ở những quần thể khác, sự 

kháng thuốc kéo dài trên nhiều nhóm thuốc trừ cỏ và cơ 

chế tác động khác nhau. Việc loài cỏ này kháng với nhiều 

loại thuốc làm cho việc kiểm soát L. rigidum ở Úc trở 

thành một vấn đề thực tế rất được lưu tâm (Powles và 

Matthews, 1992). 

A. myosuroides cũng là loài giao phấn hàng năm, lưỡng 

bội, có khả năng sinh sản cao và là loài cỏ dại chủ yếu ở 

các vùng của Bắc Âu. Khả năng kháng thuốc trừ cỏ 

triazine ở A. myosuroides đã được báo cáo ở Israel vào 

năm 1982 (Yaacoby và cộng sự, 1986). Đồng thời, hoặc 

ngay sau đó, các quần thể kháng thuốc trừ cỏ thay thế 

urê đã được báo cáo ở Đức (Niemann và Pestemer, 

1984) và Anh (Moss và Cussans, 1985). Tính kháng chéo 

đã được ghi nhận trên một số kiểu sinh học (biotype) ở 

Anh (Moss, 1992) và Tây Ban Nha (De Prado và cộng sự, 

1991). Điểm chung với L. Hardum, nhiều kiểu sinh học A. 

myosuroides biểu hiện tính kháng chéo với nhiều loại 

thuốc trừ cỏ khác nhau (Moss, 1990; De Prado et al., 

1991). Tuy nhiên, các khu vực bị nhiễm không lớn và số 

lượng cũng như mức độ nghiêm trọng của các quần thể 

kháng thuốc chỉ bằng một phần nhỏ các quần thể L. 

Hardum kháng thuốc ở Úc. Cả A. myosuroides và L. 

Hardum đều thể hiện nhiều đặc điểm có lợi cho việc tích 

lũy các cơ chế kháng thuốc trừ cỏ. Những đặc điểm này 

bao gồm các quần thể lớn, phân bố rộng rãi trong các khu 

vực trồng trọt, khả năng sinh sản cao, luân chuyển hạt 

giống nhanh, sinh sản đồng tính, và mức độ linh hoạt 

trong di truyền và kiểu hình (Moss và Cussans, 1985, 

Powles và Matthews, 1992). 

Nhiều dòng kháng thuốc trừ cỏ của cả L. rigidum và A. 

myosuroides đã được ghi nhận. Trong số này có một loạt 

các loại kháng và cơ chế kháng khác nhau. Một số mẫu 

biotype của cả hai loài sẽ được xem xét trong tài liệu này, 

và để tránh nhầm lẫn, tài liệu sẽ giữ lại các tên biotype 

ban đầu được công bố. Chúng được liệt kê trong Bảng 1 

và Bảng 2 đối với L. rigidum và A. myosuroides, đồng thời 

cung cấp phổ kháng và các loại cơ chế kháng, đã biết đối 

với từng biotype. Lịch sử thuốc trừ cỏ (không được cung 

cấp) của các biotype này sắp xếp từ đơn giản đến cực kỳ 

đa dạng. Các đặc điểm nổi bật về lịch sử thuốc trừ cỏ của 

các biotype này sẽ được cung cấp trong tài liệu. 

 

1) Mục 1: Sự kháng chéo theo vị tri tác động 
mục tiêu 

Sự kháng chéo theo vị trí tác động mục tiêu xảy ra khi một 

sự thay đổi tại vị trí tác động sinh hóa của một loại thuốc 

trừ cỏ tạo ra khả năng kháng đối với một loại thuốc trừ cỏ 

thuộc lớp hoá học khác ức chế hoạt động tại cùng một vị 

trí tác động của cỏ. Sự kháng chéo dạng này không nhất 

thiết dẫn đến việc kháng tất cả các loại thuốc trừ cỏ cùng 

cơ chế tác động hoặc với tất cả các loại thuốc trong một 

nhóm thuốc trừ cỏ nhất định. Có rất nhiều ví dụ về sự 

kháng chéo theo vị trí tác động mục tiêu, một số ví dụ 

quan trọng nhất được tóm tắt dưới đây:  

 
 

 

a. Sự kháng chéo theo vị trí tác động mục tiêu đối với 

thuốc trừ cỏ ức chế men tổng hợp Acetolactate 

(ALS-inhibiting) 
 

Trong thập kỷ qua, việc phát hiện ra thuốc trừ cỏ ức chế men 

tổng hợp acetolactate (ALS) chiếm vị trí quan trọng nhất trong 

lĩnh vực hóa học thuốc trừ cỏ. Có 15 nhóm thuốc được mô tả 

là các chất ức chế men ALS (Saari và cộng sự, 1994). Trong 

số này, thuốc trừ cỏ sulfonylurea, imidazolinone và 

triazolopyrimidine có sự khác biệt về mặt hóa học đã được 

thương mại hóa và đang được sử dụng rộng rãi. 

 

Việc áp dụng quy mô lớn và thường xuyên sử dụng các loại 

thuốc trừ cỏ này đã dẫn đến sự xuất hiện các biotype cỏ dại 

kháng thuốc trừ cỏ ức chế men ALS. Theo đánh giá của Saari 

et al. (1994), hiện nay có nhiều biotype trong ít nhất 15 loài cỏ 

dại (đặc biệt là Kochia scoparia và Lolium Hardum) đã phát triển 

khả năng kháng thuốc trừ cỏ ức chế men ALS, chủ yếu thông 

qua khả năng chọn lọc với thuốc trừ cỏ sulfonylurea (có lẽ vì 

chúng đã được sử dụng thương mại trong thời gian dài nhất). 

Trong phần lớn các trường hợp kháng chọn lọc thuốc trừ cỏ 

sulfonylurea, cơ chế kháng thuốc là sự thay đổi enzym ALS của 

vị trí mục tiêu (được đánh giá bởi Saari và cộng sự, 1994). 

Trong hầu hết các trường hợp, các biotype kháng sulfonylurea 

có enzym ALS kháng biểu hiện các mức độ kháng chéo khác 

nhau tại vị trí mục tiêu đối với các chất hóa học khác nhau, 

nhưng ức chế ALS, imidazolinone và / hoặc triazolopyrimidine 

(Bảng 3; Hall và Devine, 1990; Christopher và cộng sự, 1992; 

Saari và cộng sự, 1990; 1992; 1994). 

Sự khác biệt đáng kể về mức độ kháng thuốc trên và trong các 

hóa chất trừ cỏ ức chế men ALS khác nhau (Bảng 3) có thể là 

do sự liên kết khác nhau một cách tinh vi của các loại thuốc trừ 

cỏ cụ thể đối với enzym ALS và các đột biến khác nhau của 

ALS. Bằng chứng từ các nghiên cứu liên kết cạnh tranh cho 

thấy ba nhóm thuốc trừ cỏ ức chế men ALS liên kết tại các vị trí 

giống nhau, hoặc chồng chéo chặt chẽ trên ALS (Durner và 

cộng sự, 1991; Landstein và cộng sự, 1993). Sự khác biệt lớn 

về khả năng kháng chéo tại vị trí mục tiêu giữa các biotype có 

enzym ALS kháng (Bảng 3) ngụ ý rằng có một số đột biến chức 

năng khác nhau của gen ALS. Kiến thức về các đột biến cụ thể 

của ALS cho thấy khả năng kháng thuốc hiện đang lên. Trình 

tự gen ALS từ một số mẫu kháng của thực vật bậc cao đã được 

kiểm nghiệm cho thấy sự thay thế ở phần dư proline (173) trong 

vùng ổn định cao của enzym, được gọi là vùng A. Tuy nhiên, 

sự thay thế proline khác nhau ở sự thay thế của threonine, 

alanin, serine, histidine và glutamine cho proline này đều đã 

được quan sát thấy. Guttieri và cộng sự (1992) đã kiểm tra ALS 

từ ba loài cỏ dại kháng thuốc và quan sát sự thay thế Thr ở 

Kochia scoparia và sự thay thế của aminoacid Histidin ở 

Lactuca serriola ở Pro 173. Không có sự thay đổi nào được 

quan sát thấy trong miền A của ALS đối với một biotype kháng 

của Salsola iberica. Năm mô hình kháng thuốc khác của K. 

scoparia đã được kiểm tra và chỉ có ba dạng có sự thay thế ở 

Pro 173. Ngoài những thay đổi ở Pro 173 của vùng A, ít nhất 

hai đột biến khác đã được quan sát làm cho khả năng kháng 

sulfonylurea và/hoặc imidazolinone ở mức cao hơn thực vật; 

Ser 653 Asn ở Arabidopsis thaliana (Sathasivan và cộng sự, 

1991), và Trp 573 Leu ở Nicotiana tabacum (Lee và cộng sự, 

1988), và một số đột biến khác cung cấp sức đề kháng đã được 

biết đến từ nấm men (Mazur và Falco, 1989). Đáng chú ý, trong 

trường hợp duy nhất cho đến nay được công bố về tính kháng 
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được lựa chọn bởi thuốc trừ cỏ imidazolinone, một mẫu 

biotype của Xanthium strumarium kháng thuốc trừ cỏ 

imidazolinone ở toàn bộ cây và mức độ men ALS không 

kháng chéo với thuốc trừ cỏ sulfonylurea hoặc 

triazolopyrimidine và sở hữu men ALS nhạy cảm với 

những chất trừ cỏ này (Schmitzer và cộng sự, 1993). Do 

đó, rõ ràng là có một số đột biến có thể xảy ra của gen 

ALS sẽ tạo ra khả năng kháng thuốc trừ cỏ sulfonylurea 

và imidazolinone mà vẫn giữ được chức năng của enzym. 

Có khả năng, mặc dù chưa được xác nhận, những đột 

biến khác nhau này trong gen ALS cung cấp các mức độ 

kháng chéo khác nhau của vị trí mục tiêu trong và giữa 

các hóa chất trừ cỏ ức chế men ALS. Sự khác nhau về 

khả năng kháng chéo tại vị trí mục tiêu giữa các đột biến 

kháng thuốc trừ cỏ chỉ ra rằng các vùng liên kết đối với 

các loại thuốc trừ cỏ ức chế men ALS khác nhau không 

hoàn toàn trùng lặp. Cũng rõ ràng từ các nghiên cứu này 

rằng một số đột biến khác nhau có thể tạo ra khả năng 

kháng các loại thuốc trừ cỏ ức chế men ALS khác nhau 

mà không làm suy giảm đáng kể chức năng của enzyme 

(in vivo). Như đã thảo luận bên dưới, đây cũng có thể là 

trường hợp kháng thuốc trừ cỏ ức chế men Acetyl CoA 

Carboxylase, nhưng không phải là trường hợp kháng 

thuốc trừ cỏ ức chế PS2, trong đó rất ít đột biến tạo ra 

tính kháng và vẫn giữ được đầy đủ chức năng của 

enzym. Các nghiên cứu về khả năng cạnh tranh về khả 

năng sinh trưởng với các chủng vi sinh vật kháng men 

ALS của Kochia scoparia và Lactuca serriola chỉ ra rằng 

không có sự đánh đổi nào cho tính kháng đối với các cây 

mang enzym ALS kháng (Mallory-Smith et al., 1992). 
 

b. Sự kháng chéo theo vị trí tác động mục tiêu 

của thuốc trừ cỏ ức chế men Acetyl CoA 

Carboxylase (ACCase-inhibiting) 

 

Trong những năm 1970 và 1980, hai nhóm thuốc trừ cỏ 

khác nhau về mặt hóa học, axit aryloxyphenoxypropionic 

(APP) và thuốc trừ cỏ cyclohexanedione (CHD), nhắm 

mục tiêu vào enzym plastid ACCase đã được phát triển 

thương mại và được áp dụng rộng rãi. Những loại thuốc 

trừ cỏ này có thể trừ nhiều loài cỏ hòa bản nhưng vô hại 

đối với các loài 2 lá mầm và do đó đã được sử dụng rộng 

rãi để kiểm soát cỏ dại. Sau khi sử dụng rộng rãi các loại 

thuốc trừ cỏ ức chế men ACCase, khả năng kháng các 

loại thuốc trừ cỏ thế hệ mới này đã trở nên phổ biến ở L. 

rigidum tại Úc và đang phát triển nhanh chóng ở L. 

multiflorum tại Oregon, trong yến mạch hoang dã (Avena 

spp.) tại Úc và Bắc Mỹ, và một số loài khác (để tìm hiểu 

thêm về khả năng kháng thuốc trừ cỏ men ACCase, xem 

Devine và Shimabukuro, 1994). 

Ở L. rigidum tại Úc, và L. multiflorum ở Bắc Mỹ, nhiều 

mẫu sinh vật kháng thuốc dựa trên vị trí tác động của 

ACCase đã xuất hiện (Stanger và Appleby, 1989; Holtum 

và Powles, 1991; Gronwald và cộng sự, 1992; Tardif và 

Powles, 1993). Đối với L. rigidum, việc lựa chọn thuốc trừ 

cỏ APP (Holtum và Powles, 1991) hoặc thuốc trừ cỏ CHD 

(Tardif và cộng sự, 1993) đã dẫn đến tính kháng chéo 

theo vị trí tác động mục tiêu đối với cả thuốc trừ cỏ APP 

và CHD, tuy nhiên ở cả hai các trường hợp, mức độ 

kháng với các APP lớn hơn so với CHD (Bảng 4). Rõ ràng 

là từ dữ liệu được đối chiếu trong Bảng 4, các biotype L. 

rigidum kháng khác nhau sở hữu ACCase kháng thể hiện các 

kiểu kháng khác nhau ở cấp độ toàn bộ cây và trong các thử 

nghiệm ACCase (Tardif và Powles, 1993). Có rất nhiều, nhưng 

không phải tất cả, các biotype L. rigidum biểu hiện khả năng 

kháng chéo tại vị trí mục tiêu đối với các thuốc nhóm APP và 

CHD. Ngược lại, một biotype của L. multiflorum được chọn lọc 

với diclofop-methyl và với kháng thuốc trừ cỏ ức chế men 

ACCase APP cho thấy không có khả năng kháng chéo vị trí 

mục tiêu đối với thuốc trừ cỏ CHD (Gronwald và cộng sự, 1992). 

Hai biotype của A. myosuroides (Mason và Otmoor) đã được 

ghi nhận là có khả năng kháng thuốc trừ cỏ APP cao do kháng 

ACCase (Hall, Moss và Powles, chưa được công bố). ACCase 

từ các biotype này cũng có khả năng kháng thuốc trừ cỏ CHD. 

Khả năng kháng thuốc trừ cỏ APP ở một số biotype của loài 

yến mạch hoang dã Avena fatua và Avena tiệt trùng cũng được 

hỗ di truyền dạng kháng của enzym ACCase. Trong những 

trường hợp này, có nhiều mức độ khác nhau về khả năng kháng 

chéo theo vị trí mục tiêu đối với thuốc trừ cỏ CHD, từ không đến 

trung bình (Maneechote và cộng sự, 1994; Maneechote, 

Preston và Powles, chưa được công bố). Các mức độ kháng 

chéo theo vị trí mục tiêu đối với thuốc trừ cỏ CHD ở cấp độ toàn 

cây tương quan với mức độ kháng thuốc do ACCase hiển thị từ 

các biotype này (Maneechote, Preston và Powles, chưa được 

công bố). 

Từ những điều đã nói ở trên, rõ ràng là sự kháng thuốc trừ cỏ 

ức chế men ACCase dựa trên vị trí mục tiêu không phải lúc nào 

cũng dẫn đến sự đề kháng chéo với các loại thuốc trừ cỏ khác 

có cùng vị trí tác động. Đây là kết quả được mong đợi khi thuốc 

trừ cỏ từ các lớp hóa học khác nhau liên kết chồng tại cùng vị 

trí, nhưng không giống nhau trên enzym đích (xem thêm (a) ở 

trên và (c) bên dưới). Điều này có thể xảy ra, mặc dù chưa được 

thiết lập ở cấp độ phân tử, đối với thuốc trừ cỏ APP và CHD 

tương tác với ACCase. Các kiểu kháng thuốc của ACCase đối 

với thuốc trừ cỏ có thể khác nhau một cách đáng kinh ngạc 

ngay cả giữa các kiểu sinh vật kháng thuốc của cùng một loài 

như có thể thấy trong Bảng 4. Ví dụ, giữa các dòng L. rigidum, 

khả năng kháng haloxyfop có thể từ trung bình đến cao, và 

kháng sethoxydim có thể từ không tồn tại đến trung bình. Do 

đó, chúng tôi cho rằng sự khác biệt về tính kháng chéo ở vị trí 

tác động mục tiêu là kết quả của sự chọn lọc các đột biến gen 

ACCase khác nhau trong các quần thể kháng thuốc khác nhau. 

 

Bằng chứng tồn tại từ các dòng tế bào ngô mà các alen khác 

nhau ở cùng một vùng mã hóa các dạng ACCase kháng khác 

nhau với các mức độ kháng chéo khác nhau theo vị trí tác động 

mục tiêu (Marshall và cộng sự, 1992). Vẫn còn rất nhiều thông 

tin có giá trị được thu thập từ nhiều loại đột biến ACCase này. 

Mặc dù gen ACCase gần đây đã được giải trình tự từ một số 

loài thực vật (Roessler và Ohlrogge, 1993; Ashton và cộng sự, 

1994; Ellborough và cộng sự, 1994; Shorrosh và cộng sự, 

1994) nhưng vẫn chưa có thông tin về (các) vị trí liên kết thuốc 

trừ cỏ trong enzym ACCase. Các đột biến ACCase kháng thuốc 

trừ cỏ khác nhau (Bảng 4) sẽ rất hữu ích trong việc làm sáng tỏ 

liên kết thuốc trừ cỏ và các đột biến cụ thể tạo ra khả năng 

kháng thuốc trong khi vẫn giữ được chức năng của enzym. 

Một vị trí tác động thứ hai đã được đề xuất cho thuốc trừ cỏ 

APP và CHD. Những chất trừ cỏ này gây ra sự khử cực nhanh 

chóng điện thế màng tế bào thực vật bằng cách cho phép dòng 

proton đi qua (Lucas và cộng sự, 1984; Shimabukuro, 1990). 
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Tuy nhiên, việc duy trì điện thế là rất quan trọng đối với 

sự tồn tại của tế bào, tuy nhiên, tầm quan trọng của việc 

khử cực điện thế màng do thuốc trừ cỏ gây ra như một 

cơ chế tác động đã bị nghi ngờ (DiTomaso và cộng sự, 

1991). Ngoài ra, sự liên quan của khả năng khử cực 

màng tế bào do thuốc trừ cỏ tạo nên hiệu lực trừ cỏ trên 

thực tế của các loại thuốc này hoàn toàn chưa được biết 

đến. Tế bào từ ngọn rễ và sợi tơ của một số biotype của 

L. rigidum kháng thuốc trừ cỏ APP và CHD có thể tạo 

màng sau khi loại bỏ thuốc trừ cỏ khỏi dung dịch tắm 

(bathing solution) (Häusler và cộng sự, 1991; Holtum và 

cộng sự, 1991 ; Shimabukuro và Hoffer, 1992). Khả năng 

tái phân cực điện thế màng sau khi loại bỏ thuốc trừ cỏ 

không được quan sát thấy ở biotype nhạy cảm. Các kết 

quả tương tự cũng thu được với biotype kháng thuốc trừ 

cỏ của Avena fatua (Devine và cộng sự, 1993), tuy nhiên, 

ở các biotype kháng thuốc khác của A. fatua và A. khử 

trùng không xảy ra tái phân cực điện thế màng sau khi 

loại bỏ thuốc trừ cỏ. (Maneechote và cộng sự, 1994; 

Maneechote, Preston và Powles, chưa xuất bản). 

Sự tái phân cực của điện thế màng xảy ra ở các biotype 

L. rigidum kháng thuốc bất kể có hay không có ACCase 

kháng. Sự tái phân cực phụ thuộc vào pH ngay cả trong 

các biotype nhạy cảm (DiTomaso, 1993; Holtum và cộng 

sự, 1994; Maneechote, Preston và Powles, chưa được 

xuất bản). Các biotype của L. rigidum cho thấy sự tái phân 

cực của điện thế màng sau khi loại bỏ thuốc trừ cỏ cũng 

cho thấy khả năng axit hóa các rễ tắm hoặc các sợi lông 

tơ bên ngoài bị giảm xuống (Häusler và cộng sự, 1991; 

DiTomaso, 1993). DiTomaso (1993) tuyên bố có mối liên 

hệ trực tiếp giữa các khả năng khác biệt của các chủng 

nấm men L. rigidum kháng để axit hóa môi trường bên 

ngoài và sự tái phân cực của điện thế màng sau khi loại 

bỏ thuốc trừ cỏ. Ngược lại với những điều trên, biotype 

của A. fatua thể hiện hiện tượng tái phân cực màng làm 

axit hóa môi trường bên ngoài với tốc độ tương tự như 

biotype nhạy cảm (Devine và cộng sự, 1993). Vẫn còn vô 

số câu hỏi chưa được giải đáp liên quan đến sự tái cực 

của điện thế màng và vai trò của nó, nếu có, trong việc 

kháng thuốc trừ cỏ APP và CHD (xem Holtum và cộng 

sự, 1994). Điều rõ ràng là có thể có sự khác biệt cơ bản 

về tính chất màng của một số chủng nấm kháng L. 

rigidum so với các chủng sinh vật nhạy cảm (Häusler và 

cộng sự, 1991). Điều này có liên quan gì đến khả năng 

kháng thuốc trừ cỏ không vẫn chưa rõ ràng. 

 

c. Sự kháng chéo theo vị trí tác động mục tiêu 

đối với thuốc trừ cỏ ức chế hệ thống quang 2 

của quang hợp (PS2-inhibiting) 

Nhiều loại thuốc trừ cỏ khác nhau về mặt hóa học hoạt 

động bằng cách ức chế PS2. Các nhóm thuốc trừ cỏ thay 

thế bằng urê và triazin được nghiên cứu và sử dụng rộng 

rãi có tính độc đối với thực vật vì chúng là chất ức chế 

mạnh và đặc hiệu đối với quá trình quang hợp ở PS2. 

Các chất trừ cỏ này liên kết với vị trí liên kết QB trên 

protein D1 trong trung tâm phản ứng PS2. Thuốc trừ cỏ 

triazin đã được sử dụng liên tục để kiểm soát cỏ dại trong 

sản xuất ngô ở nhiều nơi trên thế giới và việc này đã dẫn 

đến sự kháng thuốc trên diện rộng ở các loại cỏ mục tiêu. Báo 

cáo đầu tiên về tính kháng thuốc trừ cỏ liên quan đến thuốc trừ 

cỏ triazin (Ryan, 1970), và kể từ đó tính kháng triazin là ví dụ 

phổ biến và đặc trưng nhất về tính kháng thuốc trừ cỏ trên toàn 

thế giới với khả năng kháng thuốc được ghi nhận trong biotype 

của hơn 60 loài cỏ (LeBaron, Năm 1991). 

Để biết đánh giá về khả năng kháng thuốc trừ cỏ PS2, xem 

Gronwald (1994). Với một vài trường hợp ngoại lệ, tính kháng 

triazin là do tính kháng của vị trí đích được tạo ra bởi một biến 

đổi tại vị trí đích của thuốc trừ cỏ, protein D1 của PS2 (được 

đánh giá bởi Gronwald, 1994). 

Đáng chú ý là các biotype đề kháng cao với thuốc trừ cỏ triazin 

do kết quả của một protein D1 biến đổi không kháng với các 

thuốc trừ cỏ thay thế urê khác biệt về mặt hóa học (Bảng 5), 

mặc dù thực tế là thuốc trừ cỏ thay thế urê cũng là chất ức chế 

PS2 mạnh (được đánh giá bởi Gronwald , 1994). Thuốc trừ cỏ 

thay thế urê và triazine liên kết với các vị trí chồng chéo, nhưng 

không giống nhau, trong PS2 (được xem xét bởi Trebst, 1991). 

Do đó, đột biến Ser 264 Gly cung cấp khả năng kháng thuốc 

trừ cỏ triazine không ảnh hưởng đến sự gắn kết của thuốc trừ 

cỏ thay thế urê (Arntzen và cộng sự, 1982; Trebst, 1991). 

Ngược lại, như được trình bày trong Bảng 5, các cây chứa PS2 

kháng triazine có khả năng chống lại các hóa chất trừ cỏ ức chế 

PS2 khác bao gồm triazinones, uracils và pyridazinones (Fuerst 

et al., 1986; Ducruet and De Prado, 1982; Oettmeier et al. ., 

1982; De Prado và cộng sự, 1989). Có một chút ngạc nhiên là 

có nhiều mức độ khác nhau của khả năng kháng chéo vị trí mục 

tiêu đối với các chất ức chế PS2 khác giữa các loài (Bảng 5), 

vì tất cả các PS2 kháng triazine đã biết từ thực vật bậc cao đều 

chứa cùng sự thay thế Ser 264 thành Gly trong protein D1 

(Trebst, 1991). Lời giải thích cho sự biến đổi này có lẽ nằm ở 

việc sử dụng các thylakoid được phân lập so với các lục lạp 

nguyên vẹn để đo sức đề kháng của vị trí mục tiêu, vì lớp vỏ lục 

lạp có thể cung cấp một rào cản khác biệt đối với các chất trừ  

cỏ này. 

Ngoài ra, sự khác biệt giữa các loài trong cấu trúc của các 

protein trung tâm phản ứng xung quanh vị trí hoạt động có thể 

góp phần vào độ nhạy lớn hơn hoặc ít hơn của vị trí hoạt động 

đối với các loại thuốc trừ cỏ khác nhau. 

Một loạt các đột biến trong vị trí liên kết QB của protein D1 cung 

cấp khả năng kháng thuốc trừ cỏ triazine đã được xác định ở 

tảo đơn bào như Chlamydomonas, Euglena, Synechocystis và 

Synechococcus (Trebst, 1991). Bất chấp những điều này các 

đột biến khác nhau ở thực vật bậc thấp, ở thực vật bậc cao chỉ 

có một đột biến (Ser 264 Gly) được xác định ở các loài cỏ dại 

kháng triazine (Trebst, 1991). Đột biến này dẫn đến giảm khả 

năng vận chuyển electron quang hợp giữa QA và QB (Bowes 

và cộng sự, 1980; Ort và cộng sự, 1983), do đó dẫn đến tăng 

tính nhạy cảm với sự ức chế quang hợp ở các dạng sinh vật 

kháng thuốc (Hart và Stemler, 1990a; Sundby và cộng sự, 

1993). Những cá thể kháng triazine như vậy cho thấy tốc độ 

tăng trưởng giảm rõ rệt ở cường độ ánh sáng bình thường (Hart 

và Stemler, 1990b) và giảm thể lực cạnh tranh (được xem xét 

trong Holt và Thill, 1994). Có vẻ như các đột biến khác trong vị 

trí liên kết QB thậm chí còn gây bất lợi hơn cho thể lực và do 

đó, đã không tồn tại trong tự nhiên.
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Do đó, rõ ràng là đối với tính kháng triazin ở thực vật bậc 

cao, một đột biến đơn lẻ của Ser 264 Gly trong vị trí liên 

kết QB trên protein D1 tạo ra tính kháng, không có đột 

biến vị trí đích nào khác được xác định. Rõ ràng là chỉ có 

đột biến cụ thể này mới có khả năng kháng thuốc trong 

khi vẫn giữ được chức năng của enzym, mặc dù đã có vô 

số loài thực vật được chọn lọc bằng thuốc trừ cỏ triazin ở 

nhiều nơi trên thế giới. Tuy nhiên, không phải là khôn 

ngoan nếu khái quát hóa từ tính kháng của vị trí đích PS2 

sang tính kháng có thể xảy ra với một loại enzym của vị 

trí đích thuốc trừ cỏ khác. Như đã thảo luận trong (a) và 

(b) ở trên, một tình huống khác xảy ra đối với tính kháng 

thuốc trừ cỏ ức chế men ALS hoặc men ACCase của vị 

trí mục tiêu, trong đó có khả năng xảy ra một số đột biến 

làm tăng khả năng kháng thuốc trong khi vẫn giữ được 

chức năng của enzym. Trong thực tế, đối với một loại 

enzym cụ thể được nhắm mục tiêu bởi thuốc trừ cỏ, có 

thể có từ 0 đến một số đột biến tiềm năng của enzym đích 

có thể tạo ra khả năng kháng thuốc trừ cỏ trong khi vẫn 

giữ được chức năng của enzym. Chỉ sau khi hàng tỷ cây 

trồng tiếp xúc với thuốc trừ cỏ trên khắp các khu vực rộng 

lớn thì toàn bộ khả năng gây đột biến chức năng của vị 

trí mục tiêu thuốc trừ cỏ mới trở nên rõ ràng. Sau sự chọn 

lọc rộng rãi như vậy, cả ACCase và ALS đều biểu hiện 

một số đột biến khác nhau làm tăng khả năng kháng 

thuốc trừ cỏ, trong khi chỉ có một đột biến xuất hiện trong 

protein D1 của PS2. Rõ ràng, nhiều loại đột biến cung cấp 

khả năng kháng thuốc có thể dễ dàng đáp ứng được ở 

một số vị trí mục tiêu thuốc trừ cỏ trong khi vẫn giữ được 

chức năng của enzym nhưng ít hoặc không có đột biến 

cung cấp khả năng kháng thuốc có thể được đáp ứng ở 

các vị trí mục tiêu thuốc trừ cỏ khác. 

 

d. Kháng lại các cơ chế tác động khác (MoA) 

 

Đã có một vài báo cáo về khả năng kháng thuốc trừ cỏ 

theo vị trí tác động mục tiêu với MoA khác ngoài ALS, 

ACCase hoặc PS2. Ở những nơi có sẵn các báo cáo như 

vậy, có rất ít nghiên cứu kháng chéo và tương đối ít 

nghiên cứu với vị trí đích trong ống nghiệm. Dưới đây là 

mô tả ngắn gọn, rõ ràng về hai trường kháng chéo theo 

vị trí tác động mục tiêu: 

i. Sự lựa chọn dinitroaniline đối với các biotype 

của Eleusine indica có khả năng kháng thuốc trừ 

cỏ dinitroaniline là kết quả của tập hợp vi ống 

kháng thuốc trừ cỏ, cũng có khả năng kháng 

amiprophosmethyl, một vi ống phá vỡ chất trừ 

cỏ từ một loại hóa chất khác (Vaughn và cộng 

sự, 1987; Vaughn và Vaughan, 1990). Cơ sở 

chính xác của sự kháng thuốc trong biotype này 

vẫn chưa được thiết lập (Smeda và Vaughn, 

1994). 

ii. Một biotype của Sinapis arvensis có khả năng 

chống lại nhiều loại thuốc trừ cỏ độc hại bao 

gồm dicamba, MCPA, mecoprop, 2,4-D và 

picloram. Tuy cơ chế kháng thuốc trừ cỏ ở quần 

thể này vẫn chưa được thiết lập chắc chắn, 

nhưng có khả năng đó là kết quả của sự thay 

đổi các thụ thể auxin (Peniuk và cộng sự, 1993). 

 

 

 

 

2) Phần 2: Sự kháng chéo không theo vị trí tác 

động mục tiêu 

Kháng chéo không theo vị trí tác động mục tiêu được định nghĩa 

là khả năng kháng chéo đối với các loại thuốc trừ cỏ ở các lớp 

hoá học khác nhau được tạo ra bởi (các) cơ chế khác với vị trí 

đích của enzym kháng. Cho đến gần đây được ghi nhận đối với 

L. rigidum và A. myosuroides, tính kháng chéo không theo vị trí 

mục tiêu phần lớn chưa được biết đến ở cỏ dại kháng thuốc trừ 

cỏ nhưng đã được biết đến nhiều trong các tài liệu về tính kháng 

thuốc trừ sâu (Brattsten et al., 1986; Georghiou, 1986). Dưới 

đây là bằng chứng về khả năng kháng chéo không phải vị trí 

mục tiêu ở L. rigidum và A. myosuroides. 

 

a. Sự kháng chéo không theo vị trí tác động mục tiêu 

của thuốc trừ cỏ ức chế men ALS 

Nghiên cứu của Heap và Knight (1986) và kinh nghiệm rộng rãi 

của nông dân ở Úc cho thấy rằng nhiều (nhưng không phải tất 

cả) quần thể L. rigidum đã phát triển tính kháng theo chọn lọc 

với thuốc trừ cỏ ức chế ACCase diclofop-methyl cho thấy tính 

kháng thuốc trừ cỏ ALS chọn lọc trong ngũ cốc mà không có 

bất kỳ sự tiếp xúc nào với thuốc trừ cỏ ức chế men ALS (kháng 

chéo không theo vị trí mục tiêu). Tương tự, một thí nghiệm trong 

phòng thí nghiệm của Matthews và Powles (dữ liệu chưa được 

công bố) cho thấy một quần thể L. rigidum nhạy cảm ban đầu 

khi được chọn trong ba thế hệ với diclofop-methyl đã phát triển 

khả năng kháng với diclofop-methyl và đồng thời thể hiện khả 

năng kháng thuốc trừ cỏ ức chế men ALS chlorsulfuron mà 

không cần tiếp xúc chlorsulfuron. Nghiên cứu này và các quan 

sát trên đồng ruộng đã kết luận rằng việc lựa chọn với thuốc trừ 

cỏ ức chế men ACCase có thể dẫn đến các quần thể kháng 

thuốc biểu hiện khả năng kháng chéo không theo vị trí mục tiêu 

đối với thuốc trừ cỏ ức chế men ALS mà không cần tiếp xúc với 

các chất trừ cỏ này.  

Cơ sở cơ học của tính kháng chéo không theo vị trí mục tiêu 

đối với thuốc trừ cỏ ức chế men ALS đã được nghiên cứu kỹ 

lưỡng ở L. Hardum. Như mong đợi, khả năng kháng chéo đối 

với thuốc trừ cỏ ức chế men ALS từ việc chọn lọc với thuốc trừ 

cỏ ức chế men ACCase không phải là do sự kháng lại enzym 

đích ALS (Matthews và cộng sự, 1990). Thay vào đó, những 

biotype này của L. Hardum có khả năng kháng do tốc độ chuyển 

hóa thuốc trừ cỏ được nâng cao, giúp kháng lại một số loại 

thuốc trừ cỏ ức chế men ALS (Hình 1 và 2). Có khả năng sự 

trao đổi chất tăng lên trong các biotype L. Hardum này được 

xúc tác bởi cùng một cơ chế dựa trên enzyme Cyt P450 hoạt 

động trong lúa mì (Christopher et al., 1991; 1992). 

Lúa mì có khả năng chống lại nhiều loại thuốc trừ cỏ ức chế 

ALS là kết quả của quá trình chuyển hóa nhanh chóng các 

chất trừ cỏ này bằng cách aryl-hydroxyl hóa (Sweetser và cộng 

sự, 1992), được xúc tác bởi Cyt P450 mono-oxygenase. Một 

số biotype L. rigidum kháng chlorsulfuron với ALS nhạy cảm 

và khả năng kháng thuốc trừ cỏ ức chế ALS tương tự như lúa 

mì có thể chuyển hóa chlorsulfuron oxy hóa nhanh hơn so với 

biotype nhạy cảm (Hình 1 và 2; Christopher et al., 1991; 

Cotterman và Saari, 1992; Burnet và cộng sự, 1994a). Các sản 

phẩm chuyển hóa của chlorsulfuron ở L. rigidum và lúa mì 

cũng tương tự (Christopher và cộng sự, 1991; Cotterman và 

Saari, 1992), với chất chuyển hóa chính được xác định là 

hydroxy-chlorsulfuron liên hợp glucose (Cotterman và Saari, 

1992). Malathion đã được chứng minh là có khả năng ức chế 



6 

 

sự giải độc phụ thuộc Cyt P450 của primisulfuron, một 

loại thuốc trừ cỏ sulfonylurea, trong các chế phẩm 

microsome từ ngô (Kreuz và Fonné-Pfister, 1992) có thể 

ức chế chuyển hóa chlorsulfuron và làm giảm sự đề 

kháng chlorsulfuron ở loài sinh vật kháng chéo SLR31 

nếu được phun kết hợp với chlorsulfuron (Christopher 

và cộng sự, 1994). Sự đảo ngược khả năng kháng ở 

SLR31 bởi malathion xác nhận rằng giải độc tố đóng một 

vai trò quan trọng trong việc kháng chlorsulfuron trong 

biotype này. 

Kết hợp lại với nhau, những nghiên cứu này xác định rõ 

ràng rằng sự trao đổi chất tăng cường là cơ sở của khả 

năng kháng chéo ngoài vị trí mục tiêu của L. rigidum đối 

với thuốc trừ cỏ ALS. Cyt P450s rõ ràng là có liên quan 

đến việc tăng cường chuyển hóa chlorsulfuron trong L. 

rigidum kháng thuốc, tuy nhiên, việc chứng minh in vitro 

về sự chuyển hóa chlorsulfuron phụ thuộc Cyt P450 

trong các microsome cô lập cho đến nay đã được chứng 

minh là khó nắm bắt (Preston và Powles, chưa được 

công bố). 

 

b. Sự kháng chéo không theo vị trí tác động mục tiêu 

đối với thuốc trừ cỏ ức chế men ACCase 

 

Trong suốt mười năm qua ở Úc, thuốc trừ cỏ diclofop-

metyl ức chế ACCase đã được áp dụng hàng năm cho 

hàng triệu ha cây ngũ cốc để kiểm soát L. rigidum và các 

loài Avena hoang dã. Kể từ những báo cáo đầu tiên về 

việc L. rigidum kháng diclofop-metyl (Heap và Knight, 

1982; 1986; 1990), ít nhất hai nghìn quần thể thực địa 

đã phát triển tính kháng. Tương tự, trong các thí nghiệm 

trong phòng thí nghiệm, (Matthews và Powles, chưa 

được công bố) tính kháng với diclofop-metyl đã được 

chọn trong ít nhất ba thế hệ từ quần thể nhạy cảm ban 

đầu sau khi ứng dụng diclofop-metyl ở mức độ phù hợp 

với nông nghiệp. 

Nhiều mẫu biotype L. rigidum được chọn lọc và kháng 

với diclofop-methyl không chứa ACCase kháng 

(Matthews et al., 1990; Holtum et al., 1991). Các nghiên 

cứu mở rộng đã được thực hiện với một biotype như vậy 

(SLR31) để xác định cơ sở của sự kháng thuốc không 

phải vị trí mục tiêu. Biotype này thể hiện sự gia tăng 

khiêm tốn trong tốc độ chuyển hóa diclofop-metyl 

(Holtum và cộng sự, 1991). Tốc độ chuyển hóa của 

diclofop-acid, dạng có hoạt tính trừ cỏ, xảy ra gấp 

khoảng 1,5 lần tốc độ quan sát được ở một mẫu sinh vật 

nhạy cảm (Hình 1A). Sự gia tăng tốc độ chuyển hóa theo 

thứ tự này ít nhất sẽ cung cấp khả năng kháng diclofop-

metyl ở mức độ thấp - tuy nhiên, đóng góp tổng thể mà 

quá trình chuyển hóa gây ra đối với tính kháng diclofop-

metyl ở SLR31 rất khó đánh giá. Một tỷ lệ đáng kể của 

axit diclofop, khoảng 20 phần trăm ở SLR31 và 30 phần 

trăm ở các mẫu sinh vật nhạy cảm, vẫn không bị chuyển 

hóa ngay cả 192 giờ sau khi điều trị (Holtum và cộng sự, 

1991). 

Vị trí của chất trừ cỏ còn lại này không được biết, tuy 

nhiên, chúng tôi suy đoán rằng nó đã bị cô lập khỏi các 

enzym chuyển hóa và vị trí hoạt động (Holtum và cộng 

sự, 1991; Holtum và cộng sự, 1994). Không phải tất cả 

các sản phẩm chuyển hóa của diclofop-metyl trong L. 

rigidum được xác định, tuy nhiên các liên hợp glucose của cả 

arylhydroxy diclofop và axit diclofop đã được quan sát thấy 

(Shimabukuro và Hoffer, 1991; Preston, chưa xuất bản). SLR31 

tạo ra nhiều liên hợp glucose của arylhydroxy diclofop hơn so 

với biotype nhạy cảm (Preston, chưa được công bố), cho thấy 

sự tham gia của Cyt P450 trong quá trình chuyển hóa tăng 

cường của diclofop trong biotype này. Bất chấp những quan sát 

này, trong các thí nghiệm nồi, mức độ kháng diclofop-metyl ở 

SLR31 không bị thay đổi khi bổ sung các chất ức chế cytochrom 

P450 1-aminobenzotriazole (ABT), piperonyl butoxide (PBO) 

hoặc tetcyclasis (Tardif, Preston và Powles, chưa được công 

bố). Sự khác biệt trong quá trình trao đổi chất diclofop giữa 

SLR31 và các dạng biotype nhạy cảm dường như không phải 

do sự khác biệt thứ cấp giữa cây bị ảnh hưởng bởi thuốc trừ cỏ 

và cây không bị ảnh hưởng bởi các loại cây sinh vật L. rigidum 

khác (SLR3 và WLR96) có khả năng kháng diclofop dựa trên 

enzym ACCase, không cho thấy sự gia tăng chuyển hóa 

diclofop (Tardif và cộng sự, 1993; Tardif, Preston, Holtum và 

Powles, chưa xuất bản). Ngoài ra, biotype này cũng hiển thị 

phản ứng phục hồi màng mà mối quan hệ với sự kháng thuốc 

là không chắc chắn (Häusler và cộng sự, 1991; Shimabukuro 

và Hoffer, 1992). Các nghiên cứu để xác định bản chất chính 

xác của kháng chéo không theo vị trí tác động mục tiêu trong 

biotype này đang được tiếp tục trong phòng thí nghiệm. 

Một số dạng biotype của A. myosuroides thể hiện khả năng 

kháng diclofop-metyl và fenoxaprop-ethyl ở các mức độ khác 

nhau (Moss, 1992). Hai biotype, Peldon A1 và Lincs. E1, từ 

Vương quốc Anh đã được kiểm tra và có khả năng kháng thuốc 

trừ cỏ APP diclofop-metyl và fenoxaprop-ethyl, và thuốc trừ cỏ 

CHD tralkoxydim (Moss, 1990; Hall, Moss và Powles, chưa 

được công bố). Cả hai kiểu sinh vật kháng thuốc đều cho thấy 

sự trao đổi chất của diclofop-methyl và fenoxaprop-ethyl được 

tăng cường (Hình 3A). Tỷ lệ giải độc axit diclofop trong các 

biotype kháng (Peldon A1 và Lincs. E1) nhanh hơn 1,6 lần so 

với trong biotype nhạy cảm (Hall, Moss và Powles, chưa được 

công bố). Tương tự, tốc độ chuyển hóa của axit fenoxaprop 

nhanh hơn khoảng hai lần trong hai loại biotype đề kháng này 

so với loại nhạy cảm (Hall, Moss và Powles, chưa được công 

bố). 

Các biotype này cũng cho thấy sự chuyển hóa của các chất trừ  

cỏ thay thế urê là chlorotoluron (Hình 3B) và isoproturon (Kemp 

và Caseley, 1987; Kemp và cộng sự, 1990). Có vẻ như sự trao 

đổi chất được tăng cường là cơ chế phổ biến của khả năng 

kháng thuốc trừ cỏ hoạt động trong biotype Peldon A1 (Kemp 

và cộng sự, 1990). 

c. Sự kháng chéo dựa không theo vị trí tác động mục 

tiêu đối với thuốc trừ cỏ ức chế PS2 (PS2-inhibiting) 

Như đã thảo luận trong Mục 1, phần lớn các trường hợp kháng 

đối với thuốc trừ cỏ ức chế PS2 là kết quả của sự thay đổi tại 

vị trí đích PS2, dẫn đến kháng triazine và một số thuốc trừ cỏ 

ức chế PS2 khác, nhưng không phải với thuốc trừ cỏ thay thế 

urê (Bảng 5). Ngược lại, các biptype của L. rigidum ở Úc đã 

phát triển khả năng kháng thuốc trừ cỏ ức chế PS2 sau khi chọn 

lọc bằng thuốc trừ cỏ triazin hoặc urê. Một thập kỷ chọn lọc với 

atrazine (trong hỗn hợp với amitrole thuốc trừ cỏ 1-4 triazole) 

đã tạo ra một biotype (WLR2) kháng atrazine và nhiều loại 

thuốc trừ cỏ triazin khác (Burnet và cộng sự, 1992). 
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Đáng kể là, biotype này thể hiện khả năng kháng chéo 

đối với nhiều loại thuốc trừ cỏ thay thế urê (Burnet và 

cộng sự, 1992). Tương tự, một biotype L. rigidum 

(VLR69) được chọn trong một thập kỷ với thuốc trừ cỏ 

thay thế urê (diuron) thể hiện khả năng kháng với diuron, 

loại thuốc này cũng mở rộng sang một loạt các loại thuốc 

trừ cỏ urê khác và thể hiện khả năng kháng chéo với 

thuốc trừ cỏ triazine (Burnet và cộng sự, 1994b). Cơ chế 

thúc đẩy khả năng kháng thuốc trừ cỏ của triazine và urê 

thay thế đã được xác định trong các mẫu cây L. rigidum 

này là do tốc độ chuyển hóa thuốc trừ cỏ được nâng cao 

(Burnet và cộng sự, 1993a; b). Ở các biotype kháng 

thuốc, simazine thuốc trừ cỏ triazine được chuyển hóa 

qua N-dealkylation thành de-ethylsimazine và di-de-

ethylsimazine với tốc độ chuyển hóa cao gấp 2-3 lần so 

với tốc độ chuyển hóa của biotype nhạy cảm (Hình 2A; 

Burnet và cộng sự, 1993a). Một lượng ít hơn các chất 

chuyển hóa khác cũng được phát hiện cho thấy có các 

con đường thoái hóa khác. Tương tự, thuốc trừ cỏ thay 

thế bằng urê chlorotoluron cũng được chuyển hóa với tốc 

độ nâng cao (Hình 2B; Burnet và cộng sự, 1993b). Mặc 

dù chất chuyển hóa đầu tiên của chlorotoluron xuất hiện 

là N- monodemethyl hóa chlorotoluron, chất chuyển hóa 

chính đã được xác định là chất liên hợp glucose của 

chlorotoluron được hydroxyl hóa vòng (Preston, chưa 

được công bố). Các biotype kháng thuốc cho thấy sự trao 

đổi chất của chlorotoluron tăng lên thông qua cả hai con 

đường này cho thấy sự tham gia của nhiều hơn một cơ 

chế khử độc thuốc trừ cỏ trong các biotype này. Khả năng 

kháng chéo rộng đối với thuốc trừ cỏ thay thế urê có 

chung nhóm N-alkyl nhưng khác nhóm thế phenyl có thể 

được giải thích là do hoạt động của enzym N-demethyl 

hóa tăng lên. Khi đó, enzyme hydroxyl hóa vòng có thể 

tăng khả năng đề kháng đối với một số, nhưng không phải 

tất cả, urê thay thế. Đáng kể là, các biotype kháng này 

cho thấy khả năng kháng chlorotoluron cao hơn nhiều, 

gấp 8 đến 10 lần, so với các thuốc trừ cỏ thay thế urê 

khác, gấp 2 đến 3 lần (Burnet và cộng sự, 1992; 1994b). 

ABT, PBO và tetcyclasis, ba chất ức chế mạnh, phổ rộng 

của các enzym Cyt P450, ức chế sự chuyển hóa của 

chlorotoluron và đối kháng ở hai dạng biotype này (Burnet 

và cộng sự, 1993b; Preston và Powles, chưa được công 

bố). ABT cũng ức chế chuyển hóa simazine và làm giảm 

mức độ đề kháng simazine ở các biotype này (Burnet và 

cộng sự, 1993a). Do đó, cơ sở enzym cho cơ chế kháng 

chuyển hóa nâng cao trong các biotype này có thể là do 

hoạt động của enzym Cyt P450 monooxygenase tăng lên 

có khả năng khử alkylat hoặc vòng-hydroxylat hóa các 

chất trừ cỏ này. Tuy nhiên, mặc dù đã nỗ lực hết sức, 

người ta vẫn chưa thể phân lập được các enzym Cyt 

P450 có hoạt tính từ biotype này có khả năng chuyển hóa 

thuốc trừ cỏ in vitro (Preston và Powles, chưa được công 

bố). 

Ở châu Âu, các chủng vi khuẩn A. myosuroides đã phát 

triển khả năng kháng thuốc sau khi được chọn lọc với 

các chất trừ  cỏ thay thế urê, đặc biệt là chlorotoluron. 

Đối với L. rigidum, trong tất cả các biotype được khảo 

sát của A. myosuroides kháng urê thay thế, sự kháng 

thuốc không phải do vị trí đích PS2 kháng (De Prado và 

cộng sự, 1991; Hall, Moss và Powles, chưa được công 

bố). Cũng như đối với L. rigidum, khả năng đề kháng ở 

A. myosuroides là do tốc độ chuyển hóa của 

chlorotoluron và isoproturon được tăng cường (Hình 3B; Kemp 

và cộng sự, 1990; Hall, Moss và Powles, chưa được công bố), 

có lẽ do hoạt động tăng lên. của quá trình trao đổi chất xúc tác 

Cyt P450. 

Mức độ đề kháng với chlorotoluron có thể được giảm bớt bằng 

cách thêm nhiều chất ức chế Cyt P450 bao gồm ABT, 

triadimefon và tridiphane (Kemp và Caseley, 1987; Kemp và 

cộng sự, 1990). Trong số này, ABT, ít nhất, có thể ức chế sự 

trao đổi chất của chlorotoluron và isoproturon (Kemp và 

Caseley, 1991; Kemp và cộng sự, 1990). Gần đây đã thu được 

bằng chứng trực tiếp cho thấy enzym Cyt P450 chịu trách 

nhiệm về khả năng kháng chlorotoluron (J. Caseley, pers. 

Comm.). 

Các chế phẩm màng tế bào vi thể được phân lập từ Peldon A1 

và một quần thể nhạy cảm có tỷ lệ chuyển hóa chlorotoluron 

nội tại thấp. Sau khi cây non tiếp xúc với nồng độ chlorotoluron 

thấp, tốc độ trao đổi chất trong các microsome cô lập đã tăng 

lên, một quá trình được gọi là cảm ứng. Tốc độ chuyển hóa 

chlorotoluron bởi các microsome phân lập đối với biotype 

Peldon A1 kháng thuốc cao hơn so với nhạy cảm. 

Rõ ràng là từ các nghiên cứu nói trên với A. myosuroides và L. 

rigidum rằng một số chủng loại sinh vật đã phát triển tính kháng 

chéo không phải vị trí mục tiêu trên nhiều nhóm thuốc trừ cỏ. 

Cơ sở của tính kháng chéo không phải vị trí mục tiêu là tăng 

cường tốc độ chuyển hóa thuốc trừ cỏ liên quan đến họ enzym 

Cyt P450. Việc kiểm soát các quần thể cỏ dại kháng chéo không 

phải vị trí mục tiêu như vậy có thể khó khăn bằng thuốc trừ cỏ 

vì các enzym Cyt P450 có thể giải độc một loạt các hợp chất 

trừ  cỏ trong ống nghiệm (Moreland và cộng sự, 1993). Do đó, 

bất kỳ loại thuốc trừ cỏ chọn lọc cây trồng nào có tính chọn lọc 

dựa trên Cyt P450- đều là ứng cử viên có khả năng kháng chéo 

không phải vị trí mục tiêu. Điều này có nghĩa là các chủng loại 

cỏ dại kháng cỏ dại dựa trên sự trao đổi chất hiện có của L. 

rigidum và A. myosuroides có khả năng chống lại các loại thuốc 

trừ cỏ chưa được phát hiện có thể được chuyển hóa bởi Cyt 

P450. Trong khi hiện tại, chỉ có Cyt P450- được ban tặng cho 

khả năng kháng chéo không phải vị trí đích được báo cáo là ở 

L. rigidum và A. myosuroides, có khả năng hiện tượng này sẽ 

xuất hiện ở các loài cỏ dại khác. 

 

III. Phần B: Tính kháng đa thuốc trừ cỏ 

Các vấn đề nan giải nhất về tính kháng thuốc trừ cỏ hiện nay 

và trong tương lai sẽ liên quan đến cỏ dại biểu hiện nhiều khả 

năng kháng thuốc trừ cỏ. Người ta vẫn chưa biết ở thực vật cho 

đến gần đây hiện tượng đa kháng được định nghĩa là sự biểu 

hiện (trong các cá thể hoặc quần thể) của nhiều hơn một cơ 

chế kháng. Thực vật đa kháng có thể có từ hai đến nhiều cơ 

chế kháng khác nhau và có thể biểu hiện khả năng kháng một 

vài hoặc nhiều loại thuốc trừ cỏ. Các trường hợp đơn giản nhất 

là khi một cây (hoặc quần thể) riêng lẻ sở hữu hai hoặc nhiều 

cơ chế kháng thuốc khác nhau giúp kháng lại một loại thuốc trừ 

cỏ hoặc một loại thuốc trừ cỏ. Phức tạp hơn là các tình huống 

trong đó hai hoặc nhiều cơ chế kháng thuốc khác nhau đã được 

lựa chọn tuần tự hoặc đồng thời bởi các loại thuốc trừ cỏ khác 

nhau và khả năng chống chịu của các loại thuốc trừ cỏ mà 

chúng đã tiếp xúc. Các tình huống phức tạp và khó kiểm soát 

nhất là khi một số cơ chế kháng thuốc, bao gồm cả cơ chế 
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kháng thuốc theo vị trí mục tiêu và không theo vị trí mục 

tiêu, hiện diện trong cùng một cá thể. Các trường hợp đa 

kháng đơn giản đã được ghi nhận đối với một số ít loài 

cỏ dại, tuy nhiên, phần lớn các trường hợp và các tình 

huống phức tạp nhất đã được báo cáo đối với các dòng 

sinh vật của L. rigidum. 

Có một số ít các trường hợp được ghi nhận trong đó một 

loài cỏ dại có khả năng kháng với một loại thuốc trừ cỏ 

nhưng lại có hai cơ chế kháng khác nhau. Một biotype 

kháng triazin của Brachypodium distachyon có vị trí đích 

kháng PS2 cũng cho thấy sự chuyển hóa của atrazine 

tăng lên (Gressel và cộng sự, 1983). Một biotype của L. 

rigidum (WLR1) chỉ được chọn với chlorsulfuron có khả 

năng kháng thuốc trừ cỏ ức chế men ALS và có enzym 

ALS kháng cũng như tăng cường chuyển hóa 

chlorsulfuron (Christopher et al., 1992). Mặc dù cả cơ chế 

kháng chéo tại vị trí mục tiêu và không phải vị trí đích đều 

có trong biotype này, nhưng khả năng kháng thuốc chỉ 

mở rộng đối với thuốc trừ cỏ ức chế men ALS. Trong cả 

hai trường hợp này, trang đích được sửa đổi là cơ chế 

kháng thuốc mạnh nhất. Vì các nhà nghiên cứu thường 

xuyên kiểm tra các cơ chế đề kháng dựa trên vị trí đích 

sớm trong một nghiên cứu, chúng tôi tin rằng có khả năng 

đã có nhiều trường hợp được báo cáo là cơ chế đề kháng 

tại vị trí đích mà không cần kiểm tra sự hiện diện của các 

cơ chế đề kháng khác. Điều này có thể hiểu được vì sự 

kháng thuốc dựa trên vị trí đích thường hiệu quả hơn so 

với cơ chế không thuộc vị trí đích và có xu hướng che 

khuất cơ chế kháng thuốc sau khi xuất hiện ở cùng một 

cá thể. 

Một trường hợp phức tạp hơn về tính đa kháng đối với 

thuốc trừ cỏ xảy ra ở một mẫu biotype của A. 

myosuroides (Lincs. E1). Biotype này có khả năng kháng 

chéo rộng rãi không nhắm mục tiêu theo vị trí do tăng 

cường trao đổi chất đối với một loạt các loại thuốc trừ cỏ 

sau khi chọn lọc với chlorotoluron (Hall, Moss và Powles, 

chưa được công bố). Sau khi chọn lọc bổ sung với thuốc 

trừ cỏ ACCase, ngoài việc tăng cường chuyển hóa thuốc 

trừ cỏ, biotype này có các cá thể (khoảng 15% quần thể) 

có ACCase kháng (Hall, Moss và Powles, chưa được 

công bố). Tương tự, tình trạng kháng nhiều dạng đối với 

thuốc trừ cỏ đã được báo cáo trong một số trường hợp 

khi thuốc trừ cỏ thuộc các nhóm hóa chất khác nhau được 

phun cho quần thể cỏ dại dưới dạng hỗn hợp hoặc tuần 

tự, sau lần phát triển kháng thuốc trừ cỏ đầu tiên. Ít nhất 

một biotype của Conyza canadensis từ Hungary thể hiện 

nhiều cơ chế kháng thuốc. Biotype này có lịch sử chọn 

lọc liên quan đến atrazine và paraquat và kháng cả thuốc 

trừ cỏ triazine và bipyridyl (Pölös et al., 1988). Khả năng 

kháng thuốc trừ cỏ triazin, như trong hầu hết các trường 

hợp kháng triazin, được quy cho bởi sự thay đổi tại vị trí 

hoạt động của PS2 (Pölös và cộng sự, 1987). Đề kháng 

với paraquat là theo cơ chế không phải vị trí tác động mục 

tiêu, cơ chế này vẫn chưa được xác định (Lehoczki và 

cộng sự, 1992). Tương tự như vậy, một chủng loài của 

Amaranthus retroflexus đã phát triển khả năng kháng 

thuốc trừ cỏ triazine tại vị trí mục tiêu sau nhiều năm ứng 

dụng. Diuron sau đó được phun cho quần thể kháng 

thuốc này và sự đề kháng được phát triển thành diuron 

thông qua một cơ chế khác, vẫn chưa được biết rõ 

(Lehoczki và cộng sự, 1991). Trong trường hợp này, sự 

tích tụ của các cơ chế kháng thuốc là tuần tự. Một biotype 

của Phalaris paradoxa có khả năng kháng thuốc trừ cỏ triazine 

theo vị trí mục tiêu PS2 cũng được báo cáo là có khả năng 

kháng với diclofop-methyl (Yaacoby và cộng sự, 1986). Trong 

trường hợp này, tiền sử tiếp xúc với diclofop-metyl không được 

báo cáo và cơ chế đề kháng chéo với diclofop-metyl chưa được 

kiểm tra. Từ một vài nghiên cứu này, rõ ràng là sự kháng thuốc 

có thể xảy ra với các hỗn hợp thuốc trừ cỏ và trong những 

trường hợp như vậy, nhiều cơ chế kháng thuốc có thể xuất 

hiện. 

Các trường hợp phức tạp và khó giải quyết nhất do tính đa 

kháng thuốc trừ cỏ đã được báo cáo ở L. rigidum ở Úc. Như 

được trình bày trong Bảng 1, nhiều quần thể L. rigidum có nhiều 

cơ chế kháng thuốc và các cá thể trong bất kỳ quần thể nào 

cũng có thể khác nhau về các gen kháng thành phần của chúng. 

Các nghiên cứu với L. rigidum biotype SLR31 cho thấy trường 

hợp kháng thuốc mạnh nhất được ghi nhận bởi nhiều cơ chế. 

SLR31 có một lịch sử phức tạp về ứng dụng của nhiều loại 

thuốc trừ cỏ khác nhau và có khả năng kháng thuốc trừ cỏ từ 

nhiều loại khác nhau (Bảng 1). Biotype này biểu hiện nhiều tính 

kháng do các cơ chế đề kháng sau: 

1) sự trao đổi chất của thuốc trừ cỏ diclofop-metyl ức 

chế men ACCase được tăng cường gấp 1,5 lần 

(Hình 1A; Holtum và cộng sự, 1991) 

2) phản ứng phục hồi màng tế bào tương quan với khả 

năng kháng thuốc trừ cỏ ức chế men ACCase 

(Häusler et al., 1991) 

3) 12% quần thể sở hữu enzym ACCase kháng thuốc 

trừ cỏ (Tardif và Powles, 1994), phần còn lại của 

quần thể kháng thuốc có chứa ACCase nhạy cảm 

với thuốc trừ cỏ (Matthews et al., 1990) 

4) sự trao đổi chất của thuốc trừ cỏ chlorsulfuron ức 

chế men ALS tăng cường gấp đôi (Hình 1B; 

Christopher et al., 1991; 1992) 

 
Một loại biotype L. rigidum khác, VLR69, cũng đã tiếp xúc với 

nhiều loại thuốc trừ cỏ trong khoảng thời gian 20 năm và đã 

phát triển tương tự nhiều khả năng kháng thuốc trừ cỏ (Bảng 

1) và có nhiều cơ chế kháng thuốc: 

 

1) sự trao đổi chất của thuốc trừ cỏ diclofop- metyl ức 

chế ACCase tăng cường gấp 1,5 lần (Preston, 

Tardif, Christopher và Powles, chưa được xuất 

bản) 

2) tất cả, hoặc đại đa số cỏ dại có dạng kháng enzym 

ACCase (Preston, Tardif, Christopher và Powles, 

chưa được công bố) 

3) sự trao đổi chất của thuốc trừ cỏ chlorsulfuron ức 

chế men ALS tăng cường gấp đôi (Hình 2C; Burnet 

et al., 1994a) 

4) 5 phần trăm quần thể biểu hiện enzym ALS kháng 

thuốc trừ cỏ ức chế men ALS với phần còn lại của 

quần thể có ALS nhạy cảm (Burnet và cộng sự, 
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1994a) 

5) hiện tượng phục hồi màng tế bào (Häusler và 

cộng sự, 1991) 

6) tăng cường trao đổi chất của thuốc trừ cỏ ức 

chế PS2- simazine và chlorotoluron (Hình 2A 

và 2B; Burnet và cộng sự, 1993a; b) 

Do đó, biotype VLR69 chứa một số cơ chế kháng, bao 

gồm kháng ALS, kháng ACCase và tăng cường trao đổi 

chất. Sự trao đổi chất tăng cường rõ ràng đối với thuốc 

trừ cỏ ức chế men ACCase-, ALS- và PS2 không có khả 

năng được tạo ra bởi một loại enzym như bằng chứng 

gần đây dựa trên tác dụng của chất ức chế Cyt P450 đối 

với sự trao đổi chất của nhiều loại thuốc trừ cỏ cho thấy 

rằng một số enzym Cyt P450 chịu trách nhiệm cho kháng 

chéo dựa trên chuyển hóa trong biotype này (Preston, 

Tardif, Christopher và Powles, chưa được công bố). 

Một kết luận có thể được rút ra từ các nghiên cứu về khả 

năng đa kháng ở L. rigidum là loài cỏ dại bị phun các loại 

thuốc cỏ chọn lọc trong thời gian dài và đa dạng, do đó 

đã phát triển đa kháng trên diện rộng do sự tích tụ của 

nhiều cơ chế kháng. Những biotype có lịch sử thuốc trừ 

cỏ ít thay đổi hơn thường chỉ có một hoặc hai cơ chế 

kháng thuốc. Một kịch bản có thể xảy ra là tính đa kháng 

có thể phát triển nếu các chất trừ cỏ chọn lọc thay thế 

được sử dụng làm phương tiện duy nhất để kiểm soát 

các quần thể đã kháng thuốc. Do đó, cần có các chiến 

lược quản lý cỏ dại tổng hợp (IWM). Đối với nông nghiệp 

Nam Úc, chúng tôi đang thực hiện một dự án nghiên cứu 

nông học kéo dài 6 năm để định lượng các thực hành 

IWM để kiểm soát loài Avena spp. và quần thể L. rigidum 

kháng thuốc trừ cỏ (Matthews, Lwellewyn, Nietschke, 

Reeves và Powles, chưa được công bố). Mặc dù nằm 

ngoài phạm vi của tài liệu đánh giá này, rõ ràng là có một 

loạt các kỹ thuật kiểm soát cỏ dại có thể được kết hợp với 

việc sử dụng thuốc trừ cỏ để đưa ra chương trình IWM 

kiểm soát L. rigidum bền vững về mặt kinh tế và môi 

trường. Như được đánh giá bởi Matthews (1994), luân 

canh cây trồng và đồng cỏ để giảm trữ lượng hạt cỏ L. 

rigidum trong đất, cùng với phương thức canh tác phù 

hợp và sử dụng thuốc trừ cỏ hợp lý có thể tạo ra một 

chiến lược IWM khả thi. Trong trường hợp của L. rigidum, 

hạt trưởng thành vẫn gắn chặt vào cây khi trưởng thành 

và do đó, những cải tiến liên quan đến việc sửa đổi máy 

móc thu hoạch cây trồng cho phép giữ lại và loại bỏ hạt 

giống L. rigidum đáng kể trong quá trình thu hoạch 

(Matthews và cộng sự, 1994). Biện pháp này có thể làm 

giảm đáng kể việc đưa hạt giống L. rigidum trở lại ruộng 

và góp phần vào sự thành công của chiến lược IWM 

(Matthews, 1994). 

IV. Kêt luận và Định hướng tương lai 

Như đã thảo luận trong Phần A của tài liệu này, cho đến 

nay các dạng kháng thuốc chéo phổ biến nhất đối với 

thuốc trừ cỏ được cho là theo các cơ chế kháng chéo tại 

vị trí tác động mục tiêu. Những thay đổi về vị trí tác động 

chỉ tạo ra khả năng kháng thuốc trừ cỏ ảnh hưởng đến 

vị trí mục tiêu. Như được trình bày chi tiết trong Bảng 3-

5, mô hình và mức độ kháng chéo của vị trí mục tiêu khá 

có thể khác nhau giữa các nhóm hóa chất ảnh hưởng đến vị 

trí mục tiêu. Từ quan điểm thực tế, việc kiểm soát các quần 

thể cỏ dại kháng thuốc dựa trên vị trí tác động thường có thể 

dễ dàng đạt được bằng cách sử dụng thuốc trừ cỏ với một cơ 

chế tác động khác. Đây là phương pháp được sử dụng rộng 

rãi nhất để chống lại sự kháng thuốc trừ cỏ dựa trên vị trí tác 

động. Sự thành công trong việc kiểm soát khả năng kháng 

thuốc theo vị trí tác động bằng cách sử dụng loại thuốc trừ cỏ 

khác đã dẫn đến sự chủ quan nhất định về việc quản lý những 

quần thể kháng thuốc trừ cỏ một cách dễ dàng. Tuy nhiên, sự 

xuất hiện của các quần thể cỏ dại kháng chéo không dựa trên 

vị trí tác động, với phổ kháng thuốc trừ cỏ rộng đã loại bỏ hoàn 

toàn quan điểm cho rằng chỉ cần luân phiên sử dụng thuốc trừ 

cỏ sẽ quản lý được tính kháng thuốc. Ví dụ, như đã thảo luận 

trong Phần 2, tính kháng do sự tăng cường trao đổi chất ở 

nhiều biotype của L. rigidum và A. myosuroides có nghĩa là 

tính kháng trên nhiều loại thuốc trừ cỏ tạo ra tính kháng chéo 

trên diện rộng (Bảng 1 & 2). Trong những trường hợp kháng 

chéo không phải vị trí tác động này được tạo ra bởi quá trình 

trao đổi chất, họ enzym Cyt P450 đã có liên quan. Cho đến 

nay, sự trao đổi chất dựa trên Cyt P450 là cơ chế duy nhất 

được ghi nhận để cung cấp khả năng kháng chéo trên diện 

rộng ở cỏ dại và việc kiểm soát các quần thể như vậy có thể 

khó khăn vì các enzym Cyt P450 có thể giải độc một loạt các 

hợp chất trừ cỏ. Ở L. Hardum, cơ chế kháng Cyt P450 tăng 

cường trao đổi chất thường được kết hợp với các cơ chế 

kháng khác, dẫn đến việc tạo ra các mẫu sinh vật có nhiều cơ 

chế kháng tạo ra khả năng kháng qua nhiều loại hóa chất trừ  

cỏ (Phần B). 

Trong khi L. rigidum ở Úc hiện là độc nhất trong phạm vi tích 

lũy nhiều cơ chế kháng thuốc, thì tính kháng thuốc trừ cỏ ở A. 

myosuroides và các loài khác cho thấy rằng tính kháng chéo 

không theo vị trí mục tiêu và sự tích tụ các cơ chế kháng thuốc 

trong quần thể sẽ xảy ra ở các loài khác. Một bài học rút ra từ 

L. rigidum ở Úc là những quần thể có áp lực chọn lọc thuốc trừ 

cỏ đa dạng và mãnh liệt nhất có nhiều khả năng biểu hiện 

nhiều cơ chế kháng thuốc nhất. Chúng ta không nên ngạc 

nhiên khi một loài như L. rigidum sở hữu nhiều cơ chế kháng 

thuốc (Powles và Matthews, 1992). Loài thụ phấn chéo, đa 

dạng và biến đổi gen hàng năm này có mặt ở Úc trên những 

khu vực rộng lớn, nơi nó thường xuyên tiếp xúc với thuốc trừ 

cỏ. Áp lực lựa chọn này đã dẫn đến sự tích tụ của nhiều cơ 

chế kháng thuốc, cả vị trí tác động của thuốc và vị trí khác, dẫn 

đến một loạt các cơ chế kháng thuốc. Do đó, sự đa kháng lần 

đầu tiên xảy ra ở L. rigidum vì sự hợp lưu của sinh học của 

Lolium và sự phong phú và vai trò của nó trong hệ sinh thái 

nông nghiệp Úc (Powles và Matthews, 1992). 

Các bài học rút ra từ kinh nghiệm của Úc đối với L. rigidum rất 

đáng chú ý; với các mô hình sử dụng thuốc trừ cỏ hiện nay, 

các loài cỏ dại khác ở nhiều nơi khác nhau trên thế giới chắc 

chắn sẽ biểu hiện nhiều tính kháng. Một khi biểu hiện kháng 

nhiều loại thuốc trừ cỏ, đặc biệt khi một trong những cơ chế 

kháng là kháng chéo không phải vị trí mục tiêu do Cyt P450 

tạo ra, việc kiểm soát thuốc trừ cỏ có thể khó khăn và thậm chí 

các hóa chất trừ cỏ mới có thể không thành công trên các mẫu 

cỏ đa kháng hiện có. Vì kiểm soát cỏ dại là điều cần thiết đối 

với năng suất nông nghiệp để duy trì dân số thế giới đang tăng 

dần, điều quan trọng là các quần thể cỏ dại kháng thuốc trừ cỏ 

không phát triển trên quy mô lớn ở những khu vực sản xuất 

lương thực chính. Để trì hoãn, tránh hoặc chống lại tình trạng 

kháng thuốc trừ cỏ trên diện rộng, tất cả các lĩnh vực của 

ngành nông nghiệp phải học cách vận động và sử dụng thuốc 
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trừ cỏ có hạn chế trong các chiến lược IWM nhằm giảm 

thiểu áp lực lựa chọn kháng thuốc. 

Thực tế sinh học và tiến hóa chỉ ra rằng đây là con 

đường hợp lý duy nhất để tiến tới. Chúng ta phải chấp 

nhận rằng thuốc trừ cỏ hiện đại là nguồn tài nguyên hữu 

hạn và có ích lợi lớn trong việc hỗ trợ sản xuất thực 

phẩm và chất xơ, do đó chúng nên được sử dụng một 

cách khôn ngoan để đảm bảo rằng cỏ không bị kháng 

thuốc. Với thực tế kinh tế, ở cả cấp độ nhà sản xuất 

thuốc và nhà sản xuất nôg sản, có những thách thức 

đáng kể trong việc thay đổi phương thức kiểm soát cỏ 

dại như hiện nay. Hy vọng rằng tài liệu này sẽ giúp kích 

thích các ý tưởng và hành động hướng mới tới những 

thay đổi thiết yếu cần thiết. 
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Hình 1. Cơ chế trao đổi chất 
tăng cường của diclofop 
(A) và chlorsulfuron 

(B) trong L.rigidum biotype 

SLR31 (J) so với một 
biotype nhạy cảm (E). Dữ 
liệu được chỉnh sửa từ 
Holtum và các tác giả khác, 
năm 1991 và Christopher và 
các tác giả khác, năm 1992 

 
 
 
 
 
 
 

Hình 2. Trao đổi chất tăng 

cường của simazine (A), 

chlorotoluron (B), và 

chlorsulfuron (C) trong 

biotype L. rigidum VLR69 

(J) so với một biotype nhạy 

cảm (E). Dữ liệu được chỉnh 

sửa từ Burnet và các tác 

giả, năm 1993a; 1993b; 

1994a. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình 3. Trao đổi chất tăng 

cường của diclofop 

(A) và chlorotoluron (B) 

trong biotype A. 

myosuroides Peldon A1 (J) 

so với một biotype nhạy 

cảm (E). D Dữ liệu được 

chỉnh sửa từ Hall, Moss và 

Powles, chưa công bố. 
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Bảng 

Bảng 1. Các biotype kháng thuốc trừ cỏ của L. rigidum - Đề cập trong Nội dung: Tình trạng và Cơ chế kháng. 

 
Biotype Tình trạng Kháng  

(phân lớp hoá học 

Cơ chế Kháng được xác định Tham khảo 

 
SLR3 

Aryloxyphenoxypropionate 
 

Cyclohexanedione 

 
Resistant ACCase 

 
Tardit et al., 1993 

 
 
 
 
 
 

SLR31 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

Sulfonylurea Imidazolinone 

Dinitroanaline 

Chloracetamide 

Isoxazolidinone 

Carbamate 

 
 
 
 
Resistant ACCase Metabolism 

Membrane repolarisation 

 
 
 
Holtum et al., 1991 Häusler et al., 1991 Tardif & 

Powles, 1994 Christopher et al., 1991 

 
 
 
 
 
 

VLR69 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

Sulfonylurea Imidazolinone 

Triazine Substituted urea 

Triazinone 

Chloroacetamide 

 
 
 
 

Resistant ACCase Resistant ALS 

Metabolism 

Membrane repolarisation 

 
 
 
Burnet et al., 1993a Burnet et al., 1993b Burnet et al., 

1994a Häusler et al., 1991 

Preston, Tardif, Christopher & Powles, unpublished 

 

WLR1 

 

Sulfonylurea Imidazolinone 
 

Resistant ALS Metabolism 
 

Christopher et al., 1992 

 
 
 
WLR2 

Triazine Substituted urea 

Triazinone 

Aminotriazole 

 
 
 
Metabolism 

 

 
Burnet et al., 1993a Burnet et al., 1993b 

 

WLR96 

 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

 

Resistant ACCase Membrane 

repolarisation 

 

Häusler et al., 1991 
 

Holtum & Powles, unpublished 

 

a: Biotypes không nhất thiết kháng với tất cả các thành viên của cùng một phân lớp thuốc trừ cỏ. 

b: Các cơ chế được liệt kê có thể kháng với một hoặc nhiều phân lớp thuốc trừ cỏ. Xem nội dung bảng để biết thêm chi tiết.. 
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Bảng 2. Các biotype kháng thuốc trừ cỏ của A. myosuroides - Đề cập trong Nội dung: Tình trạng và Cơ chế kháng. 

 

Biotype Tình trạng Kháng  

(phân lớp hoá học 

Cơ chế Kháng được xác định Tham khảo 

 
 
 
Lincs. E1 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

Substituted urea 

Dinitroanaline 

 

 
Resistant ACCase Metabolism 

 
 
 
Hall, Moss & Powles, unpublished 

 

Mason 

 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

 

Resistant ACCase 

 

Hall, Moss & Powles, unpublished 

 

Otmoor 

 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

 

Resistant ACCase 

 

Hall, Moss & Powles, unpublished 

 
 
 
 
 
 
 

 
Peldon A1 

Aryloxyphenoxypropionate 

Cyclohexanedione 

Substituted urea 

Triazine Triazinone 

Sulfonylurea Imidazolinone 

Dinitroanaline Thiocarbamate 

Carbamate 

 
 
 
 
 
 
 

 
Metabolism 

 
 
 
 
 
 

Kemp & Caseley, 1987 Kemp et al., 

1990 

Hall, Moss & Powles, unpublished 

 

a: Biotypes không nhất thiết kháng với tất cả các thành viên của cùng một phân lớp thuốc trừ cỏ. 
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Table 3: Các Khung Kháng chéo theo Vị trí Tác động Mục tiêu của ALS từ Các Loài Cỏ dại Kháng với Thuốc trừ cỏ Ức 

chế ALS 

 
Chủng - biotype Thuốc trừ cỏ Tham khảo 

 
Sulfonylurea 
(Chlorsulfuron) 

Imidazolinone 
(Imazapyr) 

Triazolopyrimidine 
(2,6-Dichloro- 
sulfonanilide) 

 

 
Tỷ lệ kháng(I50 R / I50 S) 

 

Brassica tournefortii >95 0.8 >8 (Flumetsulam) Boutsalis & Powles, unpublished 

Kochia scoparia 18 6 20 Saari et al., 1990 

Lolium perenne 35 7 >24 Saari et al., 1992 

Lolium rigidum - WLR1 >32 8 - Christopher et al., 1992 

Salsola iberica 8 4 8 Saari et al., 1992 

Sisymbrium orientale >190 75 >14 (Flumetsulam) Boutsalis & Powles, unpublished 

Sonchus oleraceus 14 3 3 (Flumetsulam) Boutsalis & Powles, unpublished 

Stelleria media 13 2 9 (Flumetsulam) Saari et al., 1992 

Stelleria media >54 7 (Imazamethabenz) >100 Hall & Devine, 1990 

Xanthium strumarium 1.1 (Chlorimuron) >324 (Imazaquin) 1.4 (Flumetsulam) Schmitzer et al., 1993 

 

Bảng 4: Các Khung Kháng Chéo theo Vị trí Tác động Mục tiêu của ACCase từ các Loài cỏ dại kháng với thuốc trừ cỏ 

ức chế ACCase 

 
 

Aryloxyphenoxypropionate Cyclohexanedione 
 

 
(Diclofop) (Haloxyfop) (Sethoxydim) 

 

 
Tỷ lệ kháng (I50 R / I50 S) 

 

Alopecurus myosuroides - Mason 11 >27 (Fenoxaprop) >12 Hall, Moss & Powles, unpublished 

Alopecurus myosuroides - Otmoor 14 >36 (Fenoxaprop) >12 Hall, Moss & Powles, unpublished 

Avena fatua 10 7 14 Maneechote, Preston & Powles, unpublished 

Avena sterilis 52 25 8 Maneechote et al., 1994 

Lolium multiflorum 28 9 0.9 Gronwald et al.,1992 

Lolium rigidum – SLR3 >35 >10 7.8 Tardif et al., 1993 

Lolium rigidum – WLR96 85 216 2.8 Holtum & Powles, unpublished 

Lolium rigidum – VLR69 30 20 1 Preston, Tardif, Christopher & Prowles, 
unpublished 

Setaria viridis >47 60 (Quizalofop) 50 Marles, et al., 1993, unpublished 
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Bảng 5: Các Khung Kháng Chéo theo Vị trí Tác động Mục tiêu của PS2 từ các Loài Cỏ dại Kháng với Thuốc trừ cỏ Ức 

chế PS2 

 
Chủng Thuốc trừ cỏ  Tham khảo 

 
Triazine 
(Atrazine) 

Triazinone 
(Metribuzin) 

Uracil 
(Bromacil) 

Pyridazinone 
(Pyrazon) 

Substituted Urea 
(Diuron) 

 

 
Tỷ lệ kháng(I50 R / I50 S) 

 

Amaranthus hybridus 830 260 20 290 1.4 Fuerst et al., 1986 

Amaranthus retroflexus ~1000 260 20 ~63 1.4 Pfister & Arntzen, 1979 

Amaranthus retroflexus 251 >1500 >2000 - 4 Oettmeier et al., 1982 

Ambrosia artemisiifolia 189 21 - - 1.9 Arntzen et al., 1982 

Brassica campestris 1000 89 9 - 1.7 Ducruet & De Prado, 1982 

Chenopodium album 1300 33 88 330 - Fuerst et al., 1986 

Chenopodium album 542 167 - - 1.2 De Prado et al., 1989 

Conyza bonariensis 407 91 - - 1.1 De Prado et al., 1989 

Senecio vulgaris >200 - 125 - 1.6 Radosevich et al., 1979 

Senecio vulgaris 890 - 114 16 1.6 Fuerst et al., 1986 

 

. 
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