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第十章  除草劑抗性雜草及其管理 
袁秋英  

行政院農委會農業藥物毒物試驗所公害防治組 

一、前言 

臺灣自 1960 年代開始使用農藥以來，藥劑種類日趨繁多，經常性及長時期使用
相同的藥劑，使得欲防除的目標生物，為了適應生態環境的變異，避免族群的滅絕，
於是演化出抗藥性生物種。早在 1908 年起即發現昆蟲的抗藥現象，抗殺菌劑的真菌
性病原菌也於 1940 年起陸續發現，由於植物世代循環的生活史較昆蟲及微生物長，
直到 1957 年才有抗除草劑雜草的首度報導。目前全球市售除草劑的化學結構及作用
機制種類繁多，相對造成的抗藥性現象亦大量增加且日趨複雜，不但擾亂了作物原有
的栽培管理系統並增加生產成本，也破壞了生態系多樣性的平衡。例如澳洲黑麥草
(Lolium rigidum)已具有可抗 16 種藥劑的生物型(biotype)，其中包括 4 種以上的抗性
機制，造成了管理上的難度。雜草對除草劑產生之抗性，並非由於植株在施用藥劑後
所產生的突變，而是自然環境中已存在的少數生物型，經由施用除草劑之後，在藥劑
的選拔壓力下突顯的存活植株。目前全球己將近有 300 種抗性雜草之生物型，遍佈美
國、加拿大、澳大利亞及法國等地，以禾本科、莧科及菊科植物的抗藥性問題最嚴重。
因此了解抗藥性機制為當前一重要課題，除了可探討植物對毒性物質的防禦機制，利
用抗性基因轉殖於作物，亦可調整適當的田間管理系統，避免抗性草的發生及擴散。 

二、抗藥性之定義 

除草劑抗性執行委員會 (Herbicide 
Resistance Action Committee, HRAC)及
美國雜草學會(Weed Science Society of 
America, WSSA)於 1998 年定義之除草
劑抗性 (herbicide resistance)為一淺而易
解之敘述，指一雜草族群經除草劑處理
後，此劑量對藥劑敏感的植株可有效防
除，族群中仍然存活的生物型 (biotype)
則被定義為具有抗藥性，此抗性為自然
發生且可遺傳於子代。除草劑耐性
(herbicide tolerance)指一雜草經除草劑

處理後，仍可存活及繁殖之能力，此特
性為自然發生且可遺傳於子代。一般而
言，抗藥性生物型對藥劑之忍受度遠高
於耐藥性植株，藥劑劑量反應與植株抑
制率、存活率或產量等性狀之評估模式
如圖 1 所示。  

交叉抗性(cross-resistance)係指一雜
草生物型，針對同抗性機制之二個以上
除草劑皆具有抗性，稱之為交叉抗性。
多重抗性 (multiple-resistance)則指一雜
草生物型，對二個以上不同抗性機制之
數種除草劑，同時具有抗性的特質(Prado 
et al. 1997)。  
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圖 1. 植物對於除草劑劑量之敏感度分為感性(susceptible)、耐性(tolerant)及抗性(resistant)

三種類別。橫座標為除草劑施用劑量之對數值，縱座標為抑制率、存活率或產量等
性狀(摘自 Greesel, 1985)。  
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圖 2. 全球抗除草劑雜草發生之演變(摘自 http://www.weedscience.org/in.asp)。  
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三、抗性雜草之發生 

(一)抗性雜草發生緣由 

1.發生原因及歷史  

雜草對除草劑產生之抗性，並非由
於植株於施用藥劑後所產生的突變，而
是自然環境中已存在的少數生物型，經
由施用除草劑之後，於藥劑的選拔壓力
下突顯的存活植株(Duke et al. 1991)。同
一物種雜草的外觀形態相似度高，但基
因層次微細的差異卻常具多樣性變化，
其中某些變異的植株與生俱來能扺抗特
定除草劑，然而此等變異植株發生的頻
率極低，一般僅有百萬分之一或十億分
之一的機率。當於雜草族群中噴施除草
劑，對藥劑敏感植物被殺死後，抗性植
株存活下來。在繼續使用數年相同藥劑
之後，雜草族群中對藥劑敏感植株的數
量逐漸減少，而具抗性遺傳基因型植株
的數量明顯增加，約有 30%雜草無法有
效防除時，才比較容易於田間觀察出抗
性雜草(Holt 1992)。因此抗性雜草的發生
與藥劑的使用頻度、劑量以及其他有關
雜草防除之操作有關。 

最早報導的抗性雜草為夏威夷蔗田
中 抗 2,4-D 的 Spreading dayflower 
(Commelina diffusa) 及 Wild carrot 
(Daucus carota)(Hilton 1957, Switzer 
1957)。但以 Common groundsel (Senecio 
vulgaris)抗三氮苯類 (triazines)藥劑生物
型具有較顯著之抗性(Ryan 1970)。根據
WSSA 所屬之 HRAC 於國際抗性雜草調
查 (International Survey of Herbicide- 
Resistant Weeds, ISHRW)顯示網站上之
資料，自 1978 年起抗性雜草開始陸續被

發現，至 1990 年已多達 100 種以上。而
1990 至 2000 年間，抗性生物型仍持續增
加約 150 種，至 2004 年 9 月為止，全球
己有 291 種抗性生物型，發生於 59 個國
家，共有 174 種雜草對一種或多種除草
劑具有抗性(圖 2)。  

雖然最早發生抗性雜草的藥劑為人
工合成的生長素類 (synthetic auxin)除草
劑，但抗性雜草至今仍少於 20 種生物型。
於 1980 至 1990 年間，快速而大量增加的
抗藥性雜草為抗三氮苯類藥劑植株，約有
65 種生物型被篩選出來(圖 3)。同時於
1980 年代末期，也陸續發生對聯　啶類
(bipyridiliums)、尿素類(ureas)、二硝基苯
胺類(dinitroanilines)類藥劑、乙醯輔　 A
羧化酵素(acetyl-CoA carboxylase, ACCase)
及乙酸乳糖合成　 (acetolactose synthase, 
ALS)抑制劑等藥劑之抗性雜草，前三者藥
劑類別的抗性雜草皆少於 20 種生物型，
ACCase 抑制劑之抗性生物型約 34 種，而
於 1990 至 2004 年間，造成抗性雜草大量
增加的藥劑為 ALS 抑制劑，約有 86 種生
物型被登錄於 ISHRW 網站，為目前造成
雜草產生抗藥性的最主要除草劑類別。嘉
磷塞 (glyphosate)為全球使用最普遍的萌
後除草劑，自上市使用約 20 年後，才首
度於 1996 年在澳洲小麥田發生抗性黑麥
草(L. rigidum)，目前已有 6 種生物型具有
抗嘉磷塞之特性。其中美洲自 2000 年起
即有約 10 個州郡的大豆及棉花田，出現
抗 嘉 磷 塞 的 加 拿 大 蓬 (Conyza 
canadesis)，可能為抗嘉磷塞轉基因大豆及
棉花田於雜草管理只施用單一嘉磷塞藥
劑，因此加速抗性雜草的發生。 

2.抗性雜草草發生之現況  
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圖 3. 不同除草劑類別抗性雜草發生之演變(摘自 http://www.weedscience.org/in.asp)。  

目前全球抗性雜草發生嚴重的國家
包括美國、加拿大、澳大利亞、法國、
西班牙及英國等，抗性生物種分別有
107、43、42、30、26 及 24 種(表 1)。
HRAC 將除草劑分為 18 類型藥劑
(A-Z)，易發生抗性的 10 種除草劑類別
為 ALS、photosystem II (PSII)、ACCase、
合成生長素、微管(microtubule)及脂肪酸
合成 (lipid synthesis)等抑制劑與聯　啶
類、尿素類、醯氨系類(amides)及有機磷
類等藥劑，已分別鑑定出具有 6-86 種抗
性生物型(表 2)。全球 174 種抗性雜草中
以黑麥草、野燕麥(Avena fatua)、紅根莧
(Amaranthus retroflexus) 、 藜
(Chenopodium album)、狗尾草 (Setaria 
viridis)、稗草(Echinochloa crus-galli)、
牛筋草 (Eleusine indica)、地膚 (Kochia 
scoparia)、加拿大蓬及 smooth pigweed 

表 1. 抗性草發生嚴重的 10 個國家及抗性
生物種數量。  

國名 生物型數目 

USA 美國 107 

Canada 加拿大 43 

Australia 澳洲 42 

France 法國 30 

Spain 西班牙 26 

United Kingdom 英國 24 

Israel 以色列 20 

Germany 德國 18 

Belgium 比利時 18 

Japan 日本 16 

Others 其他 193 

Total 537 
(摘自 International Survey of Herbicide- resistant 
Weeds, 2004. http://www.weedscience. org/in.asp) 
 

http://www.weedscience.org/Summary/UspeciesMOA.asp?lstMOAID=5
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表 2. 十種重要除草劑類別、作用模式、代表藥劑及抗性草數目(摘自 International Survey 
of Herbicide-resistant Weeds, 2004. http://www.weedscience.org/in.asp)。  

HRAC 
類型 除草劑類型 作用模式 除草劑 雜草 

B 乙酸乳合成　抑制劑 
(ALS inhibitors) 

抑制 ALS 酵素之作用 chlorsulfuron 86 

C1 光系統 II 抑制劑 
(PS II inhibitors) 

抑制 PS II 之電子傳遞 草脫淨(atrazine) 65 

A 乙醯輔　 A 羧化酵素抑
制劑(ACCase inhibitors) 

抑制 ACCase 酵素之作用 diclofop-methyl 34 

O 合成性生長素 
(synthetic auxins) 

干擾荷爾蒙平衡及蛋白質 
之合成 

二,四-地(2,4-D) 24 

D 聯　啶類 
(Bipyridiliums) 

抑制 PS I 之電子傳遞 巴拉刈(paraquat) 22 

C2 尿素及醯胺類 
(Ureas and amides) 

抑制 PS II 之電子傳遞 chlorotoluron 20 

K1 二硝基苯胺類 
(Dinitroanilines) 

抑制微管之作用 三福林(trifluralin) 10 

N 硫氨基甲酸類 
(Thiocarbamates) 

抑制脂肪酸合成 triallate 8 

G 甘氨酸類 
(Glycines) 

抑制 EPSP synthase 酵素 嘉磷塞(glyphosate) 6 

F3 三氮苯類(Triazoles) 
其他 

抑制類胡蘿蔔素合成 amitrole 4 

Total number of unique herbicide resistant biotypes 291 

 

(A. hybridus)等 10 種雜草抗藥性問題最嚴
重，分別對 3-11 種類別藥劑具抗性(表
3)，其中除了藜及 smooth pigweed 以外，
皆存在對多種藥劑之多重抗性，尤其澳
洲、西班牙及南非等地之黑麥草，以及加
拿大、美國、英國與南非的野燕麥，皆已
發生針對 3-4 種除草劑之抗性生物型。臺
灣地區亦陸續有抗性草之發生，包括抗巴
拉 刈 之 臺 灣 野 塘 蒿 (Erigeron 
sumatrensis)(蔣等 1994)、耐嘉磷塞之華九
頭獅子草 (Dicliptera chinensis) (袁及蔣 
2001, Yuan et al. 2002)及抗嘉磷塞之牛筋
草(袁等 2005a, 2005b)等。  

(二)易產生抗性之雜草及藥劑特質 

1.易產生抗性的雜草特質：  

(1) 雜草族群中易發生遺傳變異：在自然
環境下，雜草族群中易產生遺傳質變
異的植株，發生抗性的機率較高，且
抗藥性特質容易明顯呈現。  

(2)土壤中雜草種子含量多且易萌芽：土
壤中對藥劑敏感個體的種子數量愈
多，則抗性發生的時程愈延遲，僅有
於敏感雜草種子數量減少時，抗性個
體才易呈現；易萌芽的雜草較具有休
眠性的雜草，快速發展為抗性族群。 
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表 3. 十種重要抗性雜草發生時期及藥劑(摘自 International Survey of Herbicide-resistant 
Weeds. 2004. http://www.weedscience.org/in.asp)。  

雜草 發生時期 藥劑種類 

Lolium rigidum 
黑麥草 

1982~1998 ACCase 抑制劑, ALS抑制劑, 二硝基苯胺類, 三氮苯類, 
PS II 抑制劑, 聯　啶類, 嘉磷塞,尿素及醯胺類, 硫氨基
甲酸, 有絲分裂抑制劑, Chloroacetamides 

Avena fatua 
野燕麥 

1985~1997 ACCase抑制劑, ALS抑制劑, 二硝基苯胺類硫氨基甲酸, 
Arylaminopropionic acid Pyrazoliums 

Amaranthus 
retroflexus 

1984~2002 PS II 抑制劑, ALS 抑制劑, 尿素及醯胺類, 二硝基苯胺
類, 硫氨基甲酸, Pyrazoliums 

Chenopodium Album 
藜 

1980~2002 PS II 抑制劑, ALS 抑制劑, 尿素及醯胺類 

Setaria 
Viridis 狗尾草 

1988~2001 二硝基苯胺類, ACCase 抑制劑, ALS 抑制劑 
PS II 抑制劑 

Echinochloa crus-galli
稗草 

1999~2002 二硝基苯胺類, PS II 抑制劑, ACCases 抑制劑, 尿素及醯
胺類, Chloroacetamides 

Eleusine indica 
牛筋草 

1989~1996 ALS 抑制劑, ACCase 抑制劑, 二硝基苯胺類, 
聯　啶類, 嘉磷塞 

Kochia scoparia 
地膚 

1988~1998 ALS 抑制劑, PSII 抑制劑,合成性生長素類 

Conyza canadensis 
加拿大蓬 

1989~2002 PSII 抑制劑, 聯　啶類, 嘉磷塞, ALS 抑制劑, 尿素及醯
胺類 

Amaranthus hybridus 1980~2002 PSII 抑制劑, ALS 抑制劑 

 
(3) 雜草對除草劑敏感度之差異：使用單

一除草劑可殺死 90-95%的敏感植
株，因此經由藥劑的篩選壓力可提高
抗性族群的形成速率。 

2.易造成抗性的除草劑特質：  

(1) 持續使用相同作用機制之除草劑，易
形成藥劑的篩選壓力，使抗性族群易
於突顯而繁殖。  

(2) 長殘效期除草劑對敏感植株持續性
的抑制，易使抗性族群增加。  

(3) 具高度專一性作用位置之除草劑，單
一作用點比具多數作用點者，易使雜
草產生抗性。  

四、抗性機制 

(一)抗性機制概述 
一般植物抗性機制 (mechanisms of 

resistance)有二策略，一為排除性之抗性
(exclusionary resistance)，植物於造成毒
害反應之處排除藥劑分子。另一為改變
作用點之抗性(site of action resistance)，
除草劑之作用屬單一作用點之傷害者，
可經由單一基因突變種或轉殖單一基
因，產生抗性作物。  

1.排除性之抗性  
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由於某些植物品系於生理或形態上
具有差異，使除草劑作用的特殊位置，
得以不受藥劑傷害，例如葉片、根部及
維管組織影響藥劑於植體之吸收與轉
運。可分為下列四種方式。  
(1)吸收  

一般萌後藥劑經非原質體(apoplast)
輸送，進入共質體(symplast)組織造成影
響，其中於非共質體輸送之移動較複
雜，涉及藥劑劑型、角質層(cuticle)之物
理特性、植物種類、株齡及環境等因素
之影響 (Devine et al. 1993, Denis and 
Delrot 1993)。萌前藥劑由根部吸收需經
過根、地上部及種子等部位，根部之吸
收為土壤水分經表皮及皮層的主動擴散
作用進入植體，藥劑由葉或根部之吸
收，並非為造成作物抗性之唯一因素，
可能配合其他因素形成整個植株之抗性
(Devine et al. 1993)。  
(2)轉運(translocation) 

影響除草劑於植體轉運之因素，包括
藥劑特性、植物種類、植物生育狀況及環
境等。而經由改變轉運因素，以預期促進
抗藥性提升之效果有限。假蓬屬雜草
(Conyza spp.)對巴拉刈之抗性及 Lotus 
corniculatus 對嘉磷塞之耐性與藥劑於植
體內之吸收及轉運有關 (Boerboom and 
Wyse 1990, Lehoczki et al. 1992)。 
(3)隔離(compartmentation) 

一般親脂性藥劑進入細胞中，易被
區隔於脂肪體(oil body)，形成不易移動
型態(Stegink and Vaughn 1988)。或是藥
劑經代謝作用後，水溶性增強易被轉運
至液泡形成抗性現象。 Glutathione-S- 
transferase(GST) 及 cytochrome P450 
(P450)常涉及藥劑之隔離作用。  

(4)代謝解毒(metabolic detoxification) 
增強作物抗性最有效之方式為將藥

劑代謝為無毒化合物，一般除草劑解毒
之生化反應可分為氧化反應、水解反應
及結合反應等。  
I. 氧化反應為最重要之解毒方式，主要

由單加氧　催化反應，其中以烷基水
解反應 (alkyl hydroxylation)最常發生
(Lamoureux and Rusness 1989)。P450
即參與本達龍、理有龍及莫多草
(metolachlor)等藥劑之氧化反應(Prado 
et al. 1997)。 

II. 水解反應為植物體內很常見之反
應，可代謝多種藥劑毒性，包括
bromoxynil、cyanazine 及 propanil 等
(Loos 1975)。  

III. 結合反應：一般親脂性除草劑易與葡
萄糖、胺基酸或麩胱　 　 結合，使
水溶性增加而易於被代謝。麩胱苷肽
與藥劑之結合在植體內最重要。主要
經由 GST 催化親核性藥劑與麩胱苷
肽結合，使活性藥劑直接解毒。酸性
除草劑易與胺基酸結合而解毒。  

2. 改變作用點之抗藥性 (altered target 
site of herbicide action) 
主要由於目標酵素的蛋白質結構及

數量改變，涉及分子、生化及生理層次
之反應，影響與藥劑之間的鍵結及親和
力(Holt and LeBaron 1990, Smith et al. 
1986)。大部份雜草的抗性機制屬此類
型，可區分為下列三種：  
(1)目標酵素之作用點變異  

三氮苯類、芳烴氧苯氧羧酸、環己
烯 氧 、 硫 醯 尿 素 、 嘉 磷 塞 及
imidazolinones 等藥劑，皆可篩選出具有
標的酵素作用點變異的抗性生物型。  
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表 4. 常見除草劑之抗性機制。  

作用型式 除草劑 雜草 抗性機制 
ACCase 抑制劑 AOPPs 義大利黑麥草,牛筋草 ACCase 基因的作用點改變  
  野燕麥, Setaria viridis  
  黑麥草 1781Ile 改變為 Leu 
 AOPPs 及 CHDs Alopecurus myosuroides 1781Ile 改變為 Leu 
 AOPPs A. myosuroides 2041Ile 改變為 Asn 
 AOPPs 及 CHDs 義大利黑麥草 解毒機制(GST 參與) 
 AOPPs 及 CHDs 強生草 ACCase 酵素大量生產 
ALS 抑制劑 硫醯尿素類及 多年生黑麥草 ALS 基因的作用點改變 
 Imidazolinones Lactuca sativa 等 197Pro 改變為 His, Thr, Arg, 
   Leu, Gln, Ser, Ala 或 Ile 
  Xamthium strumarium 205Ala 改變為 Val 
  Amaranthus hybridus 574Trp 改變為 Leu 
  A. powelli 659Ser 改變為 Thr 
 Imidazolinones A. spp 122Ala 改變為 Thr 
  A. rudis 653Ser 改變為 Asn 
 硫醯尿素類及 A. blitoides 569Try 改變為 Leu 
 Imidazolinones   
 依滅草除外 A. blitoides 188Pro 改變為 Ser 
 硫醯尿素類 黑麥草 代謝解毒作用 
  稗草  
  Monochoria vaginalis  
EPSPS 抑制劑 嘉磷塞 鵝觀草 吸收轉運之阻礙 
  黑麥草  
  加拿大蓬  
  矮牽牛、番茄、菸草 EPSPS 酵素大量形成 
  Corydalis sempervirens EPSPS 轉錄速率增加 
  華九頭獅子草  
  牛筋草 EPSPS 基因作用點改變 
   106Ser 改變為 Pro 或 Ala 
PS II 抑制劑 三氮苯類 Amaranthus hybridus psb A 基因作用點改變 
  A. tuberculatus 264Ser 改變為 Gly 
  Chenopodium album  
  Senecio vulgaris  
  Kochia scoparia  
 達有龍,理有龍 早熟禾 psb A 基因作用點改變 
   219Val 改變為 Ile 
 三氮苯類 Abutilon theophrasti 解毒機制 (GST 參與) 
  黑麥草 解毒機制 (P450 參與) 
  Blackgrass 解毒機制 
PS I 抑制劑 巴拉刈 美洲假蓬 藥劑被隔離 
  黑麥草  
  加拿大蓬 藥劑被隔離於液泡中 
  Hordeum leporinum  
  H. glaucum  
  多年生黑麥草 抗氧化酵素之解毒作用 
  美洲假蓬  
  加拿大蓬  
細胞分裂 二硝酸苯胺 牛筋草 藥劑與 α-tubulin 鍵結之親和
抑制劑   力降低 (239Thr 改變為 IIe) 
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(2)基因增殖或目標酵素大量形成  
此現象常見於以細胞或癒傷組織為

測試植材，於培養基內漸進添增藥量而
篩選之抗性株。例如芳烴氧苯氧羧酸、
硫醯尿素及嘉磷塞藥劑處理後，造成
ACCase、ALS 及 5-enolpyruvylshikimate- 
3-phosphate synthase (EPSPS) 基 因 擴
增，三種酵素大量產生，使得藥劑於作
用位置呈現被稀釋現象 (Goldsbrough et 
al. 1990, Smith et al. 1986)。  
(3) 目 標 酵 素 的 編 碼 基 因 轉 譯 作 用

(transcription)速率增加 
抗嘉磷塞華九頭獅子草 (Dicliptera 

chinensis) EPSPS 酵素及抗巴拉刈美洲
假蓬 (C. bonariensis)抗氧化酵素活性之
增加，並非基因擴增造成者，而是經由
除草劑處理後，誘導 mRNA 表現量增加
之故 (Ye and Gressel 2000, Yuan et al. 
2002)。  

 
(二)常見之抗性機制 

1.光系統 I (PSI)抑制劑之抗性機制 

藥劑類別主要為聯　啶類包括巴拉
刈(paraquat)及大刈(diquat)。巴拉刈抗性
最早發生於 1982 年，在每年施用 2~3
次藥劑，使用約 10 年後 L. porenne 被篩
選出抗性生物型(Polos et al. 1988)。至
2004 年 9 月止，共有 22 種雜草具抗
bipyridiliurns 特 性 。 例 如 野 莧 (A. 
lividus)、鬼針草 (Bidens pilosa)、龍葵
(Solanum nigrum)、假蓬屬雜草及牛筋草
(Heap 2004)。  

有關巴拉刈抗性機制目前仍無法確
切證實。早期的研究指出，抗性產生的
原因可能與抗氧化酵素的增加有關，但
由於巴拉刈於光照下會迅速且大量的產

生自由基，相對應的抗氧化酵素是否可
適時適量的解除自由基造成的傷害，目
前仍存疑。經由利用原生質體、單離之
葉綠體及類囊體膜(thylakoids membrane)
等不同胞器，對巴拉刈藥劑反應之相關
研究顯示，抗感生物型之間並無明顯差
異(Norman et al. 1993)。利用自動放射顯
影術 (autoradiography)可呈現抗性生物
型於細胞壁的某些特質，包括較易與多
元胺(polyamines)鍵結，細胞壁組成含較
高酯化之果膠 (esterified pectins)等現象
(Vaughn 2000)，顯示抗性可能與藥劑被
隔離有關，或是抗氧化酵素與隔離現象
共同作用之結果。此外，巴拉刈之抗性
亦可能受單一顯性基因控制 (Itoh and 
Miyahara 1984)。  

巴拉刈的抗性機制有二種類型：  
(1)抗氧化酵素之解毒作用  

多年生黑麥草(L. perenne)抗性生物
型可活化 catalase (CAT)、 peroxidase 
(POD) 、 glutathione reductase(GR) 及
superoxide dismutase (SOD)等抗氧化酵
素而解毒  (Harper and Harvey 1978, 
Shaaltiel et al. 1988) 。美洲假蓬 (C. 
bonariensis)抗性生物型噴施巴拉刈後，
葉 片 內 SOD 、 ascorbate peroxidase 
(APX)、 glutathione peroxidase (GP)、
dehydroascorbate reductase 及
monodehydro ascorbate reductase 等酵素
活性均有增加現象(Shaaltiel and Gressel 
1985, Ye and Gressel 2000)。類似反應亦
發生於加拿大蓬，其抗性生物型之
SOD、POD、APX 及 CAT 活性皆高於敏
感生物型  (Pyon et al. 2004)。  
(2)藥劑快速被固著(sequestration) 

一般而言，藥劑被隔離的方式有二
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種，一為藥劑吸附於細胞組成中，通常
易結合於細胞壁；另一為藥劑隔離於細
胞液胞中，皆可避免藥劑抵達作用部位
造成傷害(Fuerst and Vaughn 1990)。美洲
假蓬葉圓片於巴拉刈溶液中處理 24h，造
成敏感株葉片白化，但抗性株只於葉緣
呈現白化現象，推測巴拉刈經葉緣吸收
後即快速被牽制(Vaughn 2000)。部份的
聯呲啶類除草劑會積聚在根部組織中，
可能是由於二價的多元胺作為載體，將
巴拉刈攜帶至根部聚積 (Hart et al. 
1992)。然而，也可能有其他的原因，包
括了增加細胞膜對除草劑的吸附能力，
以及除草劑在到達光系統Ｉ活化中心
前，被攔阻下來。一般植物細胞壁的果
膠組成具有去酯化的 galacturonase，可
改變陽離子之性質。因此雙價陽離子之
巴拉刈，於美洲假蓬葉表可強烈的吸附
於細胞壁陽離子之交換位置 (Norman et 
al. 1993, Vaughn 2000)。  

巴拉刈為陽離子型藥劑，以雙價陽
離子(PQ2+）形式存在，因此巴拉刈藥液
可因鈣及鎂離子之相互作用，主動運輸
至膜系胞器。美洲假蓬經由 14C－巴拉刈
測試結果顯示，巴拉刈於抗性生物型植
體內之移動受限制，葉片液泡中的 14C－

藥劑含量低於 50％，或巴拉刈被隔離於
液胞中(Fuerst and Vaughn 1990)。此外
Hordeum leporinum及 H. glaucum抗性生
物型研究顯示，巴拉刈被隔離於液胞中
(Preston et al. 1992)。加拿大蓬抗巴拉刈
生物型經處理後，可誘導一蛋白質形
成，此蛋白質可能扮演將藥劑攜帶入液
泡的功能，因此降低巴拉刈對細胞的傷
害 (Halasz et al. 2002, Szigeti and 
Lehoczki 2003)。黑麥草噴施巴拉刈後，

抗感植株的 SOD 及 APX 無顯著差異，
藥劑於葉表的吸收亦相似，因此推測黑
麥草的抗性可能與巴拉刈被隔離有關
(Yu et al. 2004)。  

2.光系統 II (PSII)抑制劑之抗性機制 

PSII 抑制劑之藥劑類別及代表藥劑
分別為：三氮苯類 triazines(如草脫淨，
atrazine) 、 triazinones( 如 滅 必 淨 ，
metribuzin)、uracils(如克草，bromacil)、
nitriles(bromoxinil)、phenylureas(如達有
龍 ， diuron ； 理 有 龍 ， liuron) 、
phenyl-pyridazines(如必汰草， pyridate)
及 benzothiadiazinone( 如 本 達 龍 ，
betazon)。三氮苯類除草劑抗性生物型最
早於 1968 年發生在美洲之千里光
(Senecio vulgaris 菊 科 植 物 )(Ryan 
1970)。至 2004 年 9 月止，抗三氮苯類、
尿素類及醯胺類藥劑之雜草已有 65 及
20 種(Heap 2004)。  

PSⅡ抑制劑的抗性機制有二種類
型：  
(1)psbA 基因的作用點改變  

PSⅡ抑制劑的抗性機制首度報導於
莧科植物 (Amaranthus hybridus)抗三氮
苯類藥劑，由於 PSⅡ系統中 psbA 基因
所編碼出之 D1 蛋白質發生改變，使得
D1 蛋白質之胺基酸 264serine (Ser)被
glycine (Gly)取代，因此降低了藥劑與
D1 蛋白質鍵結之親和力(Hirschberg et al. 
1984)。此外，藜、A. powellii、Senecio 
vulgaris 以及 Kochia scoparia 等抗三氮
苯的生物型，也有相同胺基酸位置之改
變(Bettini et al. 1987, Diebold et al. 2003, 
Radosevich et al. 1979, Foes et al. 
1999)。近年來於 A. powellii 及早熟禾
(Poa annua)生物型中發現 D1 蛋白質之
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219valine(Val)轉變為 iosleucine (Ile)，亦
具有抗理有龍及達有龍特性 (Dumont 
and Tardiff 2002, Mengistu et al. 2000)。
於 Amaranthus 及 Chenopodium 屬雜草中
可普遍發現 PSII 抑制劑之交叉抗性現象
(Diebold et al. 2003, Solymosi and 
Lehoczki 1989)。由於 psbA 基因所編碼
之蛋白質胜　 其 264Ser 改變為 Gly，變
造成整個電子傳遞速率降低 (Gronwald 
and Anderson 1989)，因此 PSⅡ抑制劑抗
性植株之光合效率及固碳能力亦較低，
進而影響生物量與產量，為生長勢較衰
弱的生物型。大部分三氮苯類藥劑的抗
性機制皆為此等單一作用點突變，然而
A. tuberculatus 之草脫淨抗性生物型有
兩類別，屬於 psb A 基因改變者抗性增
加為 770 倍，非 psb A 基因改變者抗性
增加約 16 倍，後者之抗性原因仍不明
(Patzoldt et al. 2003)。 
(2)解毒機制 

一般對於三氮苯類藥劑具有天然耐
性的植物，大都涉及增加植物的解毒能
力 ， 例 如 玉 米 及 高 梁 (Shimabukuro 
1985)。許多雜草也具有類似功能，
velvetleaf (Abutilon theophrasti)對於三
氮苯的抗性，歸因葉及莖內的 GST 酵
素，催化草脫淨與麩胱胜　 之鍵結，避
免 藥 劑 的 傷 害 (Gray et al. 1996, 
Gronwald et al. 1989)。黑麥草的抗草滅
淨(simazine)特性亦為解毒作用，但是黑
麥草之抗性是經由植體內 P450 酵素之
作用，將藥劑氧化為不具活性之 de-ethyl 
simazine 或 di-de-ethyl simazine 得以解
毒(Burnet et al. 1993a, 1993b)。大穗看麥
娘 (Alopecurus myosuroides)對於草脫淨
的抗性可能涉及 GST 或 P450 活性(Heap 

2004, Cummins et al. 1999) 

3. ALS 抑制劑之抗性機制  

ALS 抑制劑之藥劑類別及代表藥劑
分別為：硫醯尿素類 sulfonylureas，例如
免 速 隆 (bensulfuron-methyl) 、 百 速 隆
(pyrazosulfuron-ethyl) 、 伏 速 隆 (flaza- 
sulfuron)、依速隆(imazosulfuron)、亞速
隆 (ethoxysulfuron) 及 西 速 隆
(cinosulfuron)等。 Imidazolinones，例如
依滅草(imazapyr)。Triazolopyrimidines，
例如 pyrimidinyl(thio)及 benzoate 等。
ALS 抑制劑抗性最早發生於 1999 年的
Lactuca serriola(Eberlein et al. 1999)。至
2004 年 9 月止，已有多達 86 種雜草具有
抗性生物型，為發生抗性最嚴重的藥劑
類別。包括莧科雜草、假蓬屬雜草、野
燕麥、牛筋草及黑麥草等(Heap 2004)。
有關 ALS 抑制劑的抗性研究顯示，目前
抗性生物型主要的機制在於降低 ALS 酵
素對藥劑的敏感度，以及促進藥劑於植
體內之代謝，。  

ALS 抑制劑之抗性機制有二種類
型：  
(1)ALS 酵素與抑制劑之親和力降低 

具有抗 ALS 抑制劑多年生黑麥草(L. 
peresine)、俄羅斯薊 (Salsola iberica)及
common chickweed(Stellaria nedia)之生
物型，皆為含有對藥劑敏感度低的 ALS
酵素(Saari et al. 1992)。經由對硫醯尿素
類藥劑具抗性 Lactuca sativa 之 ALS 基
因研究發現，抗性株基因發生單一鹼基
改變，使其編碼的胺基酸 197proline(Pro)
改變為 histidine(His)(Eberlein, 1999)。相
似之單一鹼基改變亦發生於其他植物，
已有 5 個胺基酸位置被鑑定出胺基酸之
取代，而產生對 ALS 抑制劑的抗性，例
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如 122Ala/Thr(Amaranthus spp) 、
205Ala/Val(Xamthium strumarium) 、
574Trp/Leu(A. hybridus) 、 59Ser/Thr(A. 
powelli) 或 653Ser/Asn(A. rudis) ，其中
197Pro 處最易發生改變，於不同植物可分
別改變為 His、Thr、Arg、Leu、Gln、Ser、
Ala 或 Ile，上述之改變皆可抗硫醯尿素
類及 imidazolinone 類型的除草劑。唯第
122 及 653 位置上的胺基酸變異可抗
imidazolinone 藥劑，但對於硫醯尿素類
藥劑仍敏感(Tranel and Wrignt 2002)。菊
科植物 (Aster squamatus)抗依滅草生物
型亦對 ALS 抑制劑具交叉抗性，藥劑於
抗感植株之吸收及轉運皆無明顯差異，
但抗性生物型 ALS 酵素活性較敏感植株
高 4 倍，因此研究者推測其抗性機制為
ALS 對藥劑之敏感度降低之故(Osuna et 
al. 2003)。近年來 A. blitoides 植物於 ALS
基因發生兩處變異之生物型，其編碼之
胺基酸分別由敏感植株之 188Pro 轉變為
Ser 或 569Try 轉變為 Leu，前者可抗依滅
草以外的所有 ALS 抑制劑，後者可抗所
有 ALS 抑制劑(Sibony and Rubin 2003)。 
(2)代謝解毒作用  

黑麥草經 chlorosulfuron 藥劑處理
後，抗性生物型可於 6 小時內快速將
chlorosulfuron 與葡萄糖結合而解毒
(Cotterman 1992)。稗草抗 primsulfuron
生物型經由水解反應及糖基化作用
(glycosylation) 可 快 速 將 藥 劑 代 謝
(Neighbors and Privalle 1990)。Kuk et al. 
(2003) 測定 Monochoria vaginalis 之
ALS 酵素活性，in vitro 試驗結果顯示，
抗性生物型 ALS 活性為敏感型之 31-183
倍，但是於 in vivo 試驗抗感植株的 ALS
活性無明顯差異，因此作者推測抗性生

物型除了於 ALS 有變異之外，可能也有
對藥劑解毒的機制。  

4.ACCase 抑制劑之抗性機制  
ACCase 抑制劑之藥劑類別及代表

藥 劑 分 別 為 ： (1) 芳 烴 氧 苯 氧 羧 酸
aryloxyphenoxy propionates (AOPP, 
fops)，包括伏寄普 (fluazifop)、快伏草
(quizalofop-ethyl) 、 甲 基 合 氯 氟
(haloxyfop-methyl) 、 芬 殺 草
(fenoxaprop)、普拔草 (propaquizafop)、
diclofop 及 clodinafop 。 (2) 環己烯氧
cyclohexane diones(CHD, dims)，包括西
殺草(sethoxydim)、環殺草(cycloxidim)、
亞汰草 (allxydim)及剋草同 (clethodim)。
此二類藥劑皆為萌後藥劑，可有效防除
一年生及多年生禾草，通稱為禾草類除
草劑。ACCase 抑制劑抗性最早發生於
1982 年 在 澳 洲 之 黑 麥 草 (Heap and 
Knight 1982)，至 2004 年 9 月止，已有
34 種雜草對 ACCase 抑制劑具抗性(Heap 
2004)，包括野燕麥、稗草、馬唐草
(Digitaria sangunalis)及 E. colona 等
(Heap 2004)。  

ACCase 抑制劑之抗性機制有三種
類型：  
(1)ACCase 基因改變  

現階段之研究顯示 ACCase 酵素對
於 AOPPs 及 CHDs 藥劑敏感度差異的分
子 特 性 ， 仍 不 明 確 。 小 麥 (Triticum 
aestivum)葉綠體的 ACCase 其 CT domain
含有對 ACCase 抑制劑的一重要位置
(Nikolskaya et al. 1999)。此類抗性生物
型，大都可降低對藥劑之敏感度。義大
利黑麥草抗性生物型經 diclofop 處理
後，其 ACCase 活性為敏感生物型之 28
倍(Gronwald et al. 1992)。一般禾本科植
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物有 2 個 ACCase isoform，ACCase-I 及
ACCase-Ⅱ，其中 ACCaseⅠ位於質體
內，對禾本科藥劑敏感，ACCase-Ⅱ位於
質體外，含量較少但具有抗性。馬來西
亞的牛筋草於施用 4-5年 ACCase抑制劑
的田區發生抗性生物型，尤其對伏寄普
藥劑的忍受度增加 100 倍以上，推測其
抗性機制可能為 ACCase 之改變(Leach 
et al. 1995)。黑麥草、野燕麥、Setaria 
viridis 及 Alopecurus myosuroides 抗性生
物型之葉綠體 ACCase 於胺基酸序列皆
發 生 改 變  (Zagnitko et al. 2001, 
Christoffers et al. 2002, Délye et al. 2002, 
Volenberg and Stoltengerg 2002)。其中黑
麥草及 A. myosuroides 之 ACCase 胺基酸
於敏感植株為 1781Ile，但抗性生物型改變
為 Leu，具有抗 AOPPs 及 CHDs 兩種藥
劑類型之特性 (Zagnitko et al. 2001, 
Délye et al. 2002)。Délye et al. (2002, 
2004)報導澳洲地區之 A. myosuroides 亦
發生 ACCase 之胺基酸於敏感植株為
2041Ile，但抗性生物型改變為 Asn 者，且
此變異只具有抗 AOPPs 藥劑之特性，對
CHDs 藥劑仍敏感，可能由於不同地區藥
劑篩選壓力造成抗性族群遺傳質之差
異。  

(2)解毒作用 
小麥之 AOPPs 藥劑之抗性株可將藥

劑快速經由水解及 arylhydroxylation 作
用為無毒化合物，主要機制為植體內
P450 使 diclofop 改變為環狀含羥基之
diclofop，再快速與葡萄糖形成不活化型
式 之 葡 萄 糖 結 合 物 (Romano et al. 
1993)。英國的義大利黑麥草於 1993 年
起，發現 ACCase 抑制劑的抗性生物型，
經由 ACCase 及 GST 酵素活性分析結果

顯示，藥劑可被部份義大利黑麥草族群
代謝，其抗性可能為一種解毒機制
(Cocker et al. 2001)。  
(3)ACCase 酵素大量生產  

強生草 (johnsongrass)之抗性及敏感
植株對禾草類除草劑之 ACCase I50 值皆
相同，但是抗性株 ACCase 比活性
(specific acticity)為敏感植株的 2-3 倍，
作者推測其抗性機制為 ACCase 大量生
產所致(Bradely et al. 2001)。  

5.EPSPS 抑制劑之抗性機制  

目前市售除草劑僅嘉磷塞屬於
EPSPS 酵素抑制劑，嘉磷塞為全球使用
最普遍的萌後除草劑，但在上市使用後
約 20 年才出現抗藥性問題。抗性雜草最
早於 1996 年發生在澳洲地區的黑麥草
(Lolium rigidum)，之後陸續於美洲、南
非、馬來西亞及台灣等地，出現抗性之
義大利黑麥草、牛筋草、加拿大蓬、美
洲假蓬及車前草(Plantago lanceolata)等
6 種雜草之生物型(Heap 2004)。   

嘉磷塞之抗藥機制有四種類型：  
(1)吸收轉運之阻礙  

經由 14C 標示嘉磷塞測定結果顯
示，birdfoot trefoil (Lotus corniculatus 
L.) 、  field bindweed (Convolvulus 
arvensis L.)、hemp dogbane (Apocymum 
cannabinum L.) 及 鵝 觀 草 (quackgrass; 
Agropyron repens Beauv.)等雜草，高度耐
藥特性主要原因為藥劑於植體之吸收及
轉 運 受 阻 之 故 (Boerboom 1990, 
DeGennaro and Weller 1984, Klevorn and 
Wyse 1984, Wyrill and Burnside 1976)。
一般而言，嘉磷塞進入植物體內大都經
由韌皮部(phloem)輸送到莖頂，然而嘉磷
塞於抗性黑麥草的轉運主要位於木質部
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(xylem)，造成成熟葉片比生長點部位累
積 較 多 藥 液 ， 因 此 形 成 抗 性
(Lorraine-Colwill et al. 2001)。由於加拿
大蓬抗性及敏感植株噴施嘉磷塞後皆會
造成莽草酸(shikimic acid)含量的增加，
因此推測抗性植株的 EPSPS 亦為對嘉磷
塞敏感之酵素，而加拿大蓬的抗性可能
與藥劑於植體內的轉運與分布有關，其
作用機制仍不明確，但可能由一顯性基
因控制其抗藥性(Heck et al. 2002, Feng 
et al. 2004)。  
(2)EPSPS 酵素大量形成 

嘉磷塞抗性研究初期，於細胞株培
養基中添加少量藥劑，再於存活細胞繼
代培養，經由逐漸增加藥量而篩選出具
抗嘉磷塞的細胞株，其中矮牽牛、番茄、
胡蘿蔔、菸草及 Corydalis sempervirens 
抗性細胞的 EPSPS 活性分別增加 8.5、
8、30、20 及 10 倍，主要原因為 EPSPS 
基因增幅及 EPSPS 酵素含量增加之故
(Nafziger et al. 1984, Smith et al. 1986, 
Steinrüchen et al. 1986, Hollander-Czytko 
et al. 1992, Goldsbrough et al. 1990)，此
抗性現象主要發生於嘉磷塞壓力下的結
果，一但將藥劑移除，其抗性會逐漸遞
減，無法於田間栽培環境下長期具有抗
藥特性(Bradshaw et al. 1997)。  
(3)EPSPS 轉錄速率增加 

Corydalis sempervirens 之耐性細
胞，其 EPSPS 酵素含量增加之原因為
EPSPS 基因進行轉錄速率 (transcription 
rate)增加之故 (Hollander-Czytko et al. 
1992) ，黑麥草抗性植株 EPSPS mRNA
之表現量為敏感植株之 2~3 倍(Baerson 
et al. 2002a)。華九頭獅子草耐性機制亦
與 EPSPS 轉錄速率增強有關(Yuan et al. 

2002)。   
(4)EPSPS 酵素與嘉磷塞親和力降低 

馬來西亞與台灣地區的牛筋草陸續
於 1997 及 2001 年發生嘉磷塞抗性生物
型，抗性原因主要為 EPSPS 發生變異，
敏感植株 319C 鹼基改變為 G 或 T，經轉
譯後敏感植株胺基酸 106Ser，於馬來西亞
及台灣抗性株分別改變為 106Pro 及
106Ala，造成 EPSPS 與嘉磷塞鍵結之親
和力降低，因此產生抗性 (袁等  2005b, 
Baerson et al. 2002)。  

6.細胞分裂抑制劑之抗性機制  

細胞分裂抑制劑之藥劑類別及代表
藥 劑 分 別 為 ： 二 硝 酸 苯 胺
(dinitroanilines) ， 例 如 施 得 圃
(pendimethalin)，三福林(trifluralin)；氨
基 甲 酸 (carbamates) ， 例 如 亞 速 爛
(asulam)，pyridines，汰硫草(dithiopyr)；
benzoic acid ，例如除草寧 (DCPA) ：
phosphoroamidates，例如 butamiphos；
benzamides，例如 pronamide。二硝酸苯
胺類藥劑抗性的牛筋草最早於 1972年發
生於美洲。至 2004 年 9 月止，有絲分裂
抑制劑的抗性雜草己有 10 種，包括稗
草 、 黑 麥 草 、 野 燕 麥 及 Alopecurus 
myosuroides 等(Heap 2004)。  

牛筋草抗性生物型對二硝酸苯胺藥
劑之耐性為敏感型的 60 倍，主要原因為
抗性牛筋草 α-微管蛋白 (α-tubulin)基因
有 3 處鹼基改變，由於甲基化之 cytosine
發生自發性去胺作用 (deamination) 使
715cytosine 改變為 thyamine，使其編碼的
胺基酸 239Thr 改變為 IIe(Anthony et al. 
1998)。由於 239Thr 於 tubulin 鄰近於與
microtubulin profilament mononer 的作用
位置，因此改變 Thr 為 IIe，造成藥劑與
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tubulin 的親和力降低 60 倍(Yamamoto et 
al. 1998)。α-微管基因之 24Tyr 改變為 His
以及 268Met 改變為 Thr，由於可略為改
變疏水特性，使得 α-微管蛋白質形成二
聚體 (dimmer)，穩定度可增加 60 倍
(Richard et al. 1999)。黑麥草經 14C-三福
林藥劑測定結果，抗感植株對藥劑的吸
收及轉運無明顯差異，大部份藥劑累積
於根部，目前其抗性機制仍不明確
(McAlister et al. 1995)。 

7.多重抗性(multiple resistance) 

黑麥草、野燕麥、狗尾草、稗草、
牛筋草、地膚、加拿大蓬及 redroot 
pigweed 等抗藥性問題嚴重的雜草，皆存
在多重抗性現象。黑麥草普遍分布於澳
洲南部，且常呈高密度族群，即使誘發
頻率很低，仍有少數個體具有抗性基
因。植株間授粉亦可混合抗性基因，因
此，存活植株具有不同抗性機制，再經
由不同除草劑噴施，即可快速篩選出多
重抗性植株。因此除了人為之篩選以
外，植株生理特性亦為造成多重抗性之
重要因素。雜草經由增加代謝能力之抗
性，效率一般低於經由作用點變異產生
抗性者，但可同時抵抗多種藥劑之傷
害，例如黑麥草經由噴施伏寄普產生抗
性後，對 chlorosulfuron (ALS 抑制劑)亦
可產生抗性，且抗 chlorosulfuron 生物型
之族群大於抗伏寄普者(Christopher et al. 
1991, Cotterman and Saari 1992)。黑麥草
對硫醯尿素類藥劑之抗性，是由於 P450
對藥劑發生氧化作用之故(Christopher et 
al. 1994)。目前黑麥草族群可抗 16 種藥
劑，影響 11 個藥劑作用位置，其中 SLR 
31 及 VLR 69 品系分別抗 11 及 8 種藥劑 
(Tardif et al. 1997, Prado et al. 1997)，主

要抗性機制可能有 4 種：包括抗性酵素、
目標酵素之改變、解毒代謝以及膜系非
極性化(membrane depolarization)傷害之
復原等。此類多重抗性機制並不常見於
其他植物，因為抗性發生的速度，受許
多因素之影響，包括族群中抗性基因之
誘導頻率、被處理植株之個體數量、選
拔壓力之時間長短與頻率及植株繁殖系
統等(Maxwell and Mortimer 1994)。一旦
雜草發生多重抗性，可使用的有效藥劑
種類則受限，防除難度高，需配合其他
非藥劑的管理方法，才可有效防除。  

五、抗性雜草之管理策略及
方法 

防止抗性雜草發生之原則為減少藥
劑選拔壓力，需考量栽培系統、用藥方
式及雜草管理層面之整體規劃。除草劑
使用之原則可區別為三種：(1)輪流使用
不同作用機制之除草劑。(2)混合使用不
同作用機制之除草劑。(3)使用殘效其較
短之藥劑以及避免過量使用藥劑，以免
產生藥劑之選拔壓力。混用除草劑可增
加殺死雜草之效果，亦可經由對植物不
同作用位置之抑制效果，達成防除抗性
生物型的目的。一般雜草自然突變形成
抗性生物型之機率為 10－5，混用不同作
用機制藥劑，而產生雙抗突變之機率約
為 10－15，顯示多重抗性發生的可能性極
低(Wrubel and Gressel 1994)。有效混合
用藥之考量，包括可防除相同類別雜草
之藥劑，以及具有不同抗性機制之藥劑。 

 
(一)如何防止或延緩抗性雜草之發生 

可採行之做法如次: (1)輪用除草劑: 
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依據 HRAC分為 18類型作用機制之除草
劑(A-Z)，安排輪流施用藥劑。(2)使用殘
效其較短之藥劑。(3)噴施除草劑之後監
測田區狀態：觀察田間雜草於噴藥前後
草相的變化，發現無法防除者立即消
除。(4)作物輪作：選用不同栽種季節的
作物、不同推薦藥劑的作物或不同雜草
管理方法的作物。(5)維繫農具清潔，防
止雜草種子經農具而散播他處。及(6)採
用綜合防制法：配合非化學方法之管
理，包括耕耘、人工或機械除草及覆蓋
等方法(Holt 1992)。  

 
(二)抗性雜草之管理方法 

根據各種雜草管理方式產生雜草抗
性之風險評估(表 5)，在抗性雜草之管理
上，主要之原則包括下列七點: (1)輪用除
草劑：依據 HRAC 分為 18 類型作用機制
之除草劑(A-Z)，安排輪流施用藥劑。(2)
混用不同作用機制之除草劑，但需兼顧
全面防除之效果及降低用藥劑量，方可
避免成本增加。(3)避免抗性雜草產生種

子：種子形成前即防除。(4)隔離式栽培：
確保 90%以上之雜草防除效果，降低雜
草於田區間之移動。(5)採用休耕方式降
低抗性雜草擴散。(6)維持農具清潔，防
止雜草種子經農具而散播他處。及(7)監
控抗性雜草之發生：管理田區內雜草種
子庫、記錄除草效果等。  

六、結語 

除草劑抗性之發生源於藥劑的作用
模式，由於作物田施用化學性除草劑為
一種違反自然界生物多樣性法則之操
作，因此大自然回報以抗性草的發生。
全球抗性問題大量增加且日趨複雜，雜
草之抗性機制有二型式，一為排除性之
抗性，包括吸收、轉運、隔離及代謝等
方式，另一為改變目標酵素作用位置之
抗性，包括目標酵素之基因變異造成之
作用位置改變、目標酵素大量形成以及
目標基因轉譯作用速率增加。一種雜草  

表 5. 各種雜草管理方式產生雜草抗藥性之風險評估(摘自 Valverde et al. 2000)。  

抗藥性風險 管理方式 

低 中 高 

混用藥劑或輪作 二種作用機制 二種作用機制 一種作用機制 

作物栽培系統 栽培方法 栽培法及化學法 化學法 

雜草防除方法 機械法及化學法   

每季使用相同作用機制之
藥劑 

一次 二次以上 多次 

耕作系統 輪作 偶用輪作 無輪作 

抗性之作用機制 未知 有限 普遍 

雜草繁殖力 低 中等 高 

近三年之防制效果 好 不佳 差 
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可能對一種藥劑具有多種抗性機制，例
如抗巴拉刈之美洲假蓬及加拿大蓬，不
僅抗氧化酵素含量增加，亦可能伴隨藥
液快速被隔離之機制。此外一種雜草之
生物型亦可能同時對多種藥劑具抗性，
例如黑麥草有可抗 16 種藥劑，涉及之抗
性機制有 4 種以上。因此，欲發展理想
之管理策略，基本原則為減少藥劑選拔
壓力，經由對抗性機制之了解，慎選輪
用或混用之除草劑類別。同時，應當配
合作物栽培方式、時期及非化學藥劑的
雜草管理，兼顧經濟效益及生態保育的
理念，方可建立有效防止或延遲雜草抗
藥性發生的綜合管理策略。  
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