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摘  要 

除草劑抗性是指植物暴露在正常有效防治之藥劑劑量下，仍

能存活與繁殖後代的可遺傳能力。抗除草劑生物型以極低的數量

存在於特定的雜草族群中。當相同作用機制之除草劑重複使用

時，有效地控制了大多數的敏感植株，只有抗性生物型才能存活

及產生種子繁衍後代。除草劑抗性有逐年增加的趨勢，已登錄 197

種雜草對一種或多種除草劑發生抗性，臺灣旱地普遍發生之野茼

蒿(Conyza sumatrensis (Retz.) Walker)，已證實對巴拉刈產生抗

性。雜草抗性發生的速率與抗性生物型在自然界存在的數量、植

株對環境的生育適應性、藥劑篩選壓力的強度與頻度、及土壤種

子庫中抗性草子的比例有關。抗性草的管理策略，以減少抗性篩

選的壓力作為阻斷抗性發生的基本原則，唯有確實執行正確的用

藥方法，才能確保及維持除草劑的有效性。 

 

關鍵詞：除草劑、抗藥性、耐藥性、交互抗性、多重抗性 

 

 

前  言 

臺灣地處熱帶及亞熱帶，多變的地形提供了熱帶及溫帶植物的生長

環境，雜草種類多且分布廣泛，對農業環境及生產造成極大的衝擊。由

於臺灣農作物生產的種類極多，在作物生育期及田區管理程度多樣的變

化下，所涉及雜草問題及管理方式有明顯不同。雜草防治是作物栽培過
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程中的重要一環，近幾十年來，化學除草劑的使用，大幅提高雜草防治

的效果及降低除草的成本，造成雜草管理體系對除草劑的高度依賴。由

於生產者多以根除田區中所有雜草為目標，導致在田間實際防治及藥劑

使用時，除成本及效果外，較少考量到如抗性雜草發生等問題。相較於

其他雜草防治方法，除草劑的使用方便易操作且效果迅速。臺灣自 1960

年代初期正式有除草劑登記及推薦以來，目前已成為普遍採行的雜草管

理技術，嘉磷塞、巴拉刈、丁基拉草、固殺草為用量較多之藥劑，硫醯

尿素類如百速隆等也有逐漸被接受使用之趨勢。以除草劑有效成分估

算，臺灣每年使用除草劑的農地面積明顯超出實際的耕地面積，其中非

選擇性除草劑佔 60%以上(Chiang and Chiang, 2006)。一旦田區內經常性

發生的雜草對原先可有效控制的除草劑產生抗藥性時，即會造成管理層

面的明顯衝擊。通常抗性雜草族群的發展極為快速(3～5 年)，遠遠超過

一個新藥的研發速度，因為後者在研究、測試和登記各階段都需投入可

觀的時間與金錢，因此，利用新藥的開發來解決抗性雜草引起的問題也

就緩不濟急。抗性雜草的發生與除草劑的使用頻率、劑量及田區栽培管

理措施有關，但是抗性雜草的發現，則與生產者和農業研究人員對抗性

雜草的重視程度有密切關係。 

 

抗性雜草的發生概況 

除草劑抗性的首次報導是 1957 年，在夏威夷發現對 2,4- D 的抗性

生物型(Hilton, 1957)。但實際獲證實的為 1968 年的 common groundsel 

(Senecio vulgaris) 抗 triazines 除草劑的例子(Ryan, 1970)。1980 年以前已

記錄 20 餘種抗性草，主要是對以 2,4-D 為主之生長調節型藥劑及

triazines 類除草劑產生抗性，大多發生在藥劑使用後的十餘年。之後的

二十年內陸續出現數十個其他有關除草劑抗性的報告。根據「除草劑抗

性行動委員會 (Herbicide Resistance Action Committee, HRAC)」於 2010 

年全球性之調查資料顯示，已登錄 115 種雙子葉及 82 種單子葉植物(總

共 360 種生物型)對一種或多種除草劑發生抗性。各類型藥劑中，以 ALS 

inhibitors 的 110 種為最多，PS II inhibitors 有 65 種居次，其他 ACCase 

inhibitors 有 40 種，bipyridyliums (paraquat) 有 25 種，synthetic auxins 
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(2,4-D) 有 28 種。發生較多之個別藥劑包括草脫淨(atrazine)、巴拉刈

(paraquat)、硫醯尿素類(sulfonylureas) 及 imidazolinones 類，嘉磷塞

(glyphosate)亦有逐年增加的趨勢(HRAC, 2010)。 

臺灣除草劑之登記始於 1960 年代初期。最初 10 年使用尚不普

遍，藥劑多用於大區域之蔗園，一般小農之使用多在 1970 年代以後，

長期藥劑篩選壓力，導致農田雜草相改變及抗性雜草的發生。雜草由於

生命期長、篩選壓力低等因素，對藥劑發生抗性之普遍性多不如害蟲或

病原微生物，發展所需之時間也較長。臺灣地區已確認菊科雜草野茼蒿

對巴拉刈產生抗性(Chiang et al., 1994)，田間觀察亦顯示牛筋草(Eleusine 

indica (L.) Gaertn.)對嘉磷塞(Yuan et al., 2005)及 ACCase inhibitors 禾本

科草防治藥劑(Chiang et al., 2007)、大角定經草(Mazus pumilus (Burm. f.) 

Steenis)對巴拉刈、蔗園禾本科草對 triazines 類藥劑可能已產生抗性

(Chiang and Chiang, 2006)。抗性雜草的發生，目前已漸漸成為臺灣農田

雜草管理的明顯問題。 

根據農業藥物毒物試驗所調查及研究顯示，使用巴拉刈之農田及果

園，常可看到菊科雜草野茼蒿(Conyza sumatrensis)散生於一片枯黃之園

區中，持續使用會造成高密度之野茼蒿族群，中部地區此現象在 1980 年

代即已顯現。野茼蒿對巴拉刈之抗性為臺灣最早經證實並報導之雜草抗

藥性案例(Chiang et al., 1994)。 

最近幾年中、南部之田區（包括彰化、高雄及屏東部分地區之果、

菜園）也出現臺灣農田主要之旱地禾本科雜草-牛筋草的抗藥現象。溫室

試驗顯示，牛筋草族群間對嘉磷塞反應之抗感比為 2.9 倍(Yuan et al., 

2005)，對伏寄普為 15～31 倍(Chiang et al., 2007)。根據歐美及澳洲雜草

抗性發生之過程來看，臺灣地區由於普遍使用巴拉刈、嘉磷塞、triazines

類、硫醯尿素類及 ACCase inhibitors 類藥劑，雜草對這些藥劑產生抗性

之可能性最高，並會造成雜草危害及防治成本增高之困擾。 

 

除草劑耐性(tolerance)和抗性(resistance) 

除草劑對雜草的防治效果取決於雜草族群對藥劑的選擇性，選擇性

是除草劑的重要特性，是決定除草劑使用的作物範圍(安全性)及防治對
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象(有效性)的關鍵因子。在抗性雜草受到廣泛注意後，除草劑耐性和抗

性界限應明確釐清。之前許多抗性雜草被發現時，往往無法找到感性

(susceptible)生物型作為對照，而以同屬(genus)或外觀形態相近的當地植

物為對照，此與抗性雜草的定義不相符合。 

除草劑抗性是指植物(plants)暴露在可使野生型植株致死的除草劑

劑量下，仍能存活與繁殖後代的能力，這是一種自然發生或誘導而來的

可遺傳能力(Prather et al., 2000)。除草劑耐性為某種植物(species)，在吸

收到一般正常用量下之除草劑，仍能生存及繁殖的可遺傳能力，此能力

不是由藥劑篩選(selection)或遺傳操作(genetic manipulation)而來，是自然

發生的能力(Vargas and Wright, 2004)。換言之，除草劑耐性是指植物對

除草劑造成傷害影響的一種補償能力(Menalled and Dyer 2006)。因此對

無法提出感性植株作為對照的抗性雜草，到底是與生俱來的耐性，或是

後來誘發的抗性，需要進一步確認。通常作物對除草劑的耐性必須高於

雜草，一般雜草或作物發生抗性，對於除草劑可忍受的劑量，也遠高於

耐性植物。 

臺灣於 1990 年以後，中部東勢及新社果園中之華九頭獅子草

(Dicliptera chinensis) 在當地造成防治上困擾，此爵床科之雜草對嘉磷塞

具有高度耐性，藥劑測定顯示其半抑制量值 (ED50) 為紫花霍香薊

(Ageratum houstonianum Mill.)、野甘草 (Scoparia dulcis L.)、野莧

(Amaranthus viridis L.)、鬼針草(Bidens pilosa L. var. radiata Sch. Bip.)之 2

～7 倍，由於在其他未曾施用嘉磷塞地區之華九頭獅子草(Dicliptera 

chinensis (L.) Juss.)，也具有類似程度之藥劑反應，顯示此草具有之耐藥

性，非為藥劑施用後產生之抗性，其耐藥機制為具有高活性之 EPSPS 酵

素(Yuan et al., 2001)。 

 

除草劑抗性機制 

除草劑在雜草植體內會攻擊一個或多個標的位置。這些作用點可以

是酵素蛋白，或非酵素蛋白與細胞分裂等其他途徑。例如 ALS 

(Acetolactate synthase(ALS)或 Acetohydroxy acid synthase (AHAS)) 之活

性與植體內支鏈胺基酸合成有關。硫醯尿素類、 imidazolinone 和 
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pyrimidinyloxybenzoate 類除草劑均會與此酵素結合，導致纈胺酸

(valine)、白胺酸(leucine)、異白胺酸(isoleucine)等必需氨基酸無法正常合

成，造成蛋白質缺乏及植株最終死亡的結果(Chiang and Chiang, 2006)。

上述類型的除草劑化學結構雖然不同，但作用的目標位置是一樣的。 

Dekker and Duke (1995) 將除草劑抗性機制概分為兩大類： 

一、排除性抗性 (Exclusionary resistance) 

因為藥劑分子無法有效進入其毒性作用位置，導致在植株內不能累

積到足夠的致死量而產生抗性。 

限制除草劑活性的途徑包括(1)藥劑吸收上的差異：由於植物形態

上的障礙而致，如葉片表皮茸毛和角質層上蠟質的增加、葉面積與葉片

數減少等。(2)藥劑分子傳導移動的差異：木質部導管或韌皮部篩管細

胞，限制或延緩適當濃度的除草劑分子到達作用位置(Ozair et al., 

1987) 。(3)親脂性除草劑在抵達作用位置前，很可能被某些富含脂質的

腺體或油脂體將之區隔(compartmentation)，而無法移動至作用位置

(Stegink and Vaughn, 1988)。(4)代謝解毒反應：植物對外來化合物的代

謝包括三個階段，首先會經過氧化、還原或水解作用，將原本親脂性化

合物變為兩性化合物(amphophilic)，同時降低其在細胞內移動性；其次

經過共軛作用(conjugation)再轉變為親水性，移動性也因而更加被限制，

甚至成為不可移動；第三個步驟則再經過二次共軛作用，形成不溶性聚

合物，與細胞壁成份相結合，或被區隔在液胞中，使原本對細胞有毒的

物質變成不可移動且無毒性的形式(Liu, 2002)。 

由代謝解毒作用獲得的抗性往往與酵素活性的提高有關，如

velvetleaf weed (Abutilion theophrasti) 細胞內的 Glutathione-s-transferase 

酵素量增加，對草脫淨(atrazine) 產生解毒反應而形成抗性(Anderson and 

Gronwald, 1991)。此外玉米能代謝解毒草脫淨，也能耐 triazines 類的其

他藥劑，但因為代謝速度的不同，玉米對不同除草劑的耐性還是有程度

上的差別(Liu, 2002)。同樣，在芒稷(Echinochloa colona)植株內，因為

aryl-acylamidase 酵素含量的增加，會提高對除草靈(propanil)的解毒作用

(Leah et al., 1994) 。除草劑的代謝可能因為 Cytochrome P450 

monoxygenase與目標酵素如ACCase (Acetyle CoenzymeA-Ccarboxylase), 

ALS及 PS II (Photsynthetic- e- transport pathway)的快速作用而增加(Ozair, 
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2008)。 

 

二、標的作用位置發生改變的抗性 (Alterations in the target site of the 

herbicide) 

每種除草劑在植物體內都有特定的作用點，以干擾植物的特定生理

及生化反應。目標位置發生改變，會導致除草劑分子無法有效地發揮其

毒性作用。目前為止，涉及之除草劑抗性大多與標的位置的改變有關。

包括 triazines 類(如草脫淨、草殺淨)、ALS-inhibitors (如 imazaquin, 

chlorsulfuron) 及 ACCase-inhibitors (如西殺草、芬殺草)。 

作用位置對除草劑的敏感性是決定植物耐性和抗性的重要因素。雙

子葉植物（如豌豆）葉綠體中具有異質型 ACCase，禾本科單子葉植物

（如玉米）則只有一種同質型 ACCase (Herbert et al., 1996)。一般植物對

ACCase-inhibitors 類型藥劑的敏感與否，實由同質型 ACCase 之 CT 功

能區來決定，異質型 ACCase 對藥劑是不敏感的(Delye, 2005)。禾本科

質體的 ACCase 成為此類型除草劑作用之目標位置。Zagnitko et al. (2001)

研究禾本科植物，發現感性玉米質體 ACCase 之 CT 功能區上的特定位

置胺基酸－isoleucine (Ile)，在抗性植株中被 leucine (Leu) 取代，在小麥

抗、感植株中亦發現相似的現象，因此推測此特定位置之胺基酸是

ACCase 抑制型除草劑作用的目標位置。植物對 ALS inhibitors 的耐性來

自代謝解毒作用(Carey et al., 1994; Neighbors and Privalle, 1990; Sweetser 

et al., 1982) ，對 ALS inhibitors 的抗性則來自目標位置的改變

(Bernasconi et al., 1995; Creason and Chaleff, 1985; Guttieri et al., 1992; 

Saari et al., 1990; Sebastian and Chaleff, 1987)。 

一般 triazines 類經七年以上的重覆使用會出現抗性生物型，而

sulfonylureas 則只需 3-5 年(Scalla, 1992; Shaner, 1995)。兩者發生時間的

差異主要與 Triazines 的抗性機制有關，其抗性來源為 D1 protein 上第

264 位置一個氨基酸 serine 替換為 glycine，此為光合作用電子傳遞鏈上

的一個突變，這個突變雖然造成對 triazines 的抗性，但也影響了光合作

用的效率，導致 triazines 的抗性植物出現 yield penalty 的問題，因此在

沒有 triazines 的篩選壓力下，抗性生物型無法與野生型植株競爭。從已

發現的 triazines 抗性雜草幾乎均為相同位置的氨基酸 serine 替換為
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glycine 突變，顯示唯有此關鍵突變得以存活，這也說明 triazines 抗性

雜草需要較長時間才會出現的原因。而導致 ALS inhibitors 抗性的突變

是發生在 ALS 功能位置以外的其他區段，造成 ALS inhibitors 無法與此

酵素結合而產生抗性，但也不影響 ALS 的正常功能，其抗性生物型生

長勢與野生型差異不明顯。ALS 上有許多不同位置的突變點，可導致不

同程度的抗性，因為不是功能位置的突變，植株容易保留下來，抗性雜

草出現的速度相對較快(Bernasconi et al., 1995)。Hager and Refsell, (2008)

將美國伊利諾州當地使用的除草劑，依據其有效成分發生抗性之頻度，

及使用的普遍性等資料，作為抗性潛力的分類基礎(表一)。其中嘉磷塞

在美國伊利諾州屬低抗性潛力藥劑，在臺灣卻已有牛筋草、飛蓬屬雜草

之抗性生物型出現，成為高抗性潛力藥劑，此可能與嘉磷塞在臺灣被大

量使用有關。 

發生在標的作用位置的抗性包含改變除草劑與標的蛋白結合的親

和性。通常是指除草劑結合酵素蛋白的基因編碼發生單一核苷酸的改變

或突變。單一核苷酸的變化改變了蛋白質的胺基酸序列，因此破壞除草

劑與蛋白質的相互作用，但對酵素的正常活性不發生影響。 

在某些情況下，也發生標的結合酵素的作用放大或過量產生，導致

對除草劑發生稀釋作用，在正常施用量下，只能造成部分的酵素蛋白不

活化。因此，由抗性生物型製造的額外量酵素，可以超越除草劑的致命

影響，而允許正常新陳代謝作用的進行。 

 

除草劑抗性的類型 

抗性尚可分為交互抗性 (cross resistance)和多重抗性 (multiple 

resistance)。當一個抗性植物對作用模式或作用位置相似的同類型其他除

草劑，於首次接觸即產生的抗性，稱為交互抗性。若對一個以上不同作

用機制的除草劑產生的抗性，即為多重抗性。 

交互抗性通常是指單一的抗性機制。例如：common groundsel 抗

性生物型的 D1 protein 發生氨基酸替換的作用位置改變，因而對草殺淨

產生抗性時，對 triazines 類的其他藥劑也表現出抗性，因為這些除草劑

都不能與該型式的 D1 protein 結合(Ozair, 2008)。 
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表一、臺灣已登記除草劑之抗性潛力分類(參考Hager and Refsell, 2008) 

Table 1. Resistance potential of herbicides according to site of action 

Higher potential Lower potential 

Inhibitors of acetyl-CoA carboxylase  

(ACCase) 

Inhibitors of microtubule assembly 

Aryloxyphenoxy propionates Dinitroanilines 

fenoxaprop (芬殺草) pendimethalin (施得圃) 

fluazifop (伏寄普) trifluralin (三福林) 

quizalofop (快伏草) Synthetic auxins—specific site unknown 

Cyclohexanediones Phenoxys 

clethodim (剋草同) 2,4-D (二四-地) 

sethoxydim (西殺草) MCPA (脫禾草) 

Inhibitors of acetolactate synthase (ALS) Benzoic acids 

Sulfonylureas Carboxylic acids 

halosulfuron (合速隆) clopyralid (畢克草) 

imazapyr (依滅草) fluroxypyr (氟氯比) 

Inhibitors of photosynthesis at Photosystem II picloram (畢克爛) 

Triazines triclopyr (三氯比) 

ametryn (草殺淨) Inhibitors of Photosystem I 

atrazine (草脫淨) Bipyridiliums 

simazine (草滅淨) paraquat (巴拉刈) 

Triazinones Inhibitors of EPSP synthase 

hexazinone (菲殺淨) glyphosate (嘉磷塞) 

metribuzin (滅必淨) Inhibitors of glutamine synthetase 

Uracils glufosinate (固殺草) 

bromacil (克草) Inhibitors of lipid biosynthesis,  

not via ACCase 

 Thiocarbamates 

 butylate (拔敵草) 

 Bleaching: Inhibitors of diterpene 

synthesis 

 Isoxazolidinones 

 clomazone (可滅蹤)  

Refer to  
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多重抗性通常是指包含一個以上的抗性機制。以在澳洲所發現的

Lolium rigidum 為例，它對 aryloxyphenoxypropionate, cyclohexanediones, 

sulfonylureas, dinitroanilines, s-triazines, triazinones 和 phenylurea 等七個

不同類型之除草劑具有高度的抗性(Burnet et al., 1992, 1993, 1994;; 

Cotterman and Saari, 1992)，之後又發現對嘉磷塞也有抗性(Powles et al., 

1998)。上述許多除草劑都不曾在當地使用過，造成 Lolium 多重抗性的

機制主要是作用位置的交互抗性，和氧化酵素 Cytochrome P450 

(mixed-function oxidase (MFO))對除草劑的代謝能力增強所致。 

臺灣部分縣市的果、菜園中發生之牛筋草，已證實對嘉磷塞(Yuan et 

al., 2005)及 ACCase inhibitors(Chiang et al., 2007)產生抗性。抗伏寄普之

牛筋草對其他 ACCase 抑制劑亦有交互抗性之現象(Chiang et al., 2007)。

同一地區可發生單抗嘉磷塞之牛筋草及對嘉磷塞與伏寄普具多重抗性

之族群；明顯是受到園區間不同施藥歷史之影響所造成。 

 

抗性雜草的發展機制 

有關抗性雜草族群的發展機制，包括突變理論(mutation theory )和

自然篩選理論( natural selection theory) (Ozair, 2008)。突變理論認為，除

草劑施用後，引起植物體發生基因突變所產生的抗性。此理論目前仍缺

乏有效的證據支持，不為大多數的科學家所接受。自然篩選理論指出，

抗除草劑生物型一直以極低的數量存在於特定的雜草族群中，當除草劑

有效地控制了一個物種內大部分的敏感植株時，只有攜帶抗性性狀的植

物，才能存活及產生種子繁衍後代。此種適者生存的理論被廣泛作為抗

性發展的最適解釋。 

當雜草族群中大多數敏感植株被除草劑控制時，只有抗性生物型能

夠繼續維持生長及產生種子，且將抗性特質遺傳至後代。如果相同的除

草劑常年重複使用，甚至在單一生長季多次使用，則抗性生物型會不斷

生長，最後會超過正常的敏感植株的數量。換句話說，依賴同一除草劑

或具有相同作用位置的藥劑控制雜草，就會形成有利於抗性雜草族群發

展的篩選壓力。 

具有某種特性(如抗藥性)的植物，如能在多變環境和不利條件下存
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活及產生種子，但此種特性並不是物種中的每株植株共有的，稱為生物

型植株。雖然生物型與野生型植株在外觀形態上極為相似，卻確實存在

著微小的遺傳差異。一般來說，田間抗性株達族群 30%以上時才可被偵

測到(Scalla, 1992; Shaner, 1995)。當感性雜草大幅減少，抗性生物型逐漸

增加至某個程度，久而久之會發現除草劑已漸漸無效，在此階段的除草

劑篩選壓力達到最高(Duke et al., 1991)。 

造成除草劑抗性發生的關鍵因素，包括雜草特性、除草劑特性及田

區栽培管理措施(Vargas and Wright, 2004)。 

一、易於產生抗性的雜草特性 

1. 特定族群內具有抗性特質的生物型數目相對較多時，抗性出現的

機率較高。 

2. 一年生植物因為完成生活史所需的時間較短，同時可產生大量的

種子。多年生植物以營養繁殖為主，提供突變和遺傳變異的可能

性較低。因此一年生雜草發生抗性的機率較高。 

3. 雜草種子產生量大及萌芽率高時，萌發之敏感植株不斷地被除草

劑殺死，可促使土壤種子庫中抗、感種子的比例快速轉換，提高

抗性株生長與繁殖的機會。 

4. 單一生長季中繁殖世代數較高之草種，發生抗性的機率較大。 

5. 對特定除草劑具高度敏感性之草種，在除草劑單次施用即可清除

掉族群中 90～95%的雜草植株下，因而造成高度的藥劑篩選壓

力，促使田區內抗性生物型植株的普遍發生及生長繁茂。 

6. 具有高頻度抗性基因的雜草如 Lolium rigidum，也會迅速發展高

比率的抗性。 

二、易於產生抗性的除草劑特性 

1. 具有單點作用模式之除草劑有利於抗性的快速發生。 

2. 改變除草劑作用之標的位置所產生的抗性機制較代謝解毒所產

生的抗性快速。 

3. 具廣效性的除草劑。 

4. 使用土壤殘留活性長之除草劑，造成敏感植株的發生長期被抑

制，因而降低抗性生物型在生長與繁殖上所遭受的競爭壓力。 

三、田區栽培管理措施：以下的操作模式會增加除草劑抗性發生的機會。 
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1. 實施單一作物的栽種型式或固定的管理方式。 

2. 採用最少耕犁或不整地耕犁制度，減少田面雜草的多樣性。 

3. 長期重複使用單一除草劑或混合施用相同作用位置的藥劑。 

4. 在特定作物田施用除草劑時，通常採用推薦範圍的較高劑量。 

 

除草劑抗性的偵測 

當發現除草劑對雜草控制無效時，可依據下列項目測試的結果，排

除其他可能引起除草效果不完全的原因，以確認是否為抗性發生所致

(Beckie, et al., 2000; Gunsolus, 2002; Menalled and Dyer, 2007)。 

一、田區調查 

1. 確實查詢所施用除草劑的目標雜草範圍。通常在一塊田區中，只

會有一種雜草發生抗性的可能性高。即使多於一種原為敏感的草

種同時發生防治無效的現象，也要再考慮導致雜草控制效果不佳

的其他非抗性因素，如噴施方式是否正確？以區分抗性和噴施疏

失兩者造成的差異。 

2. 檢查田區除草劑的使用系統，通常重複使用一種作用模式的除草

劑，有可能演變為抗性生物型。此外，若特定對象雜草的控制效

果，在過去幾年若呈現下降的趨勢，也很可能是抗性發生的結果。 

二、抗、感生物型種子或植株採集 

1. 依據田區觀察診斷結果，針對可能發展出除草劑抗性之生物型，

確認抗、感生物型之外觀形態。 

2. 採集足量的健康植物和高活性種子，以維持實驗期間，種子的萌

芽率水準及植株正常的生長勢。以禾本科雜草為例，當 20%種子

脫落時為成熟種子最佳的採收時機。採收後須確實標識品種名

稱，日期和地點於採集袋上。 

三、溫室中進行抗性植株檢定 

1. 將採集之種子播種於栽植盆內，於適當葉齡期處理除草劑後，調

查植株傷害率，測量全部或部分的植物生物量及確認生長勢。 

2. 必須提供敏感盆栽對照處理組，作為除草劑施用效果差異性的測

試。 
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3. 為求測試數據具有代表性，統計上須有適當的試驗設計和重複。 

四、劑量反應試驗 

1. 系列劑量檢測：使用系列的劑量範圍獲得標準的反應曲線。用以

估算抗、感族群產生相同反應所需劑量的比例(如ED50, GR50, LD50 

或 150 )，即所謂的抗性指數(resistance index; RI)，作為抗性程度的

簡單描述。通常檢測所用劑量，須引起未處理對照組之植株生物

量或株數達 50～70%降低或減少程度。要得到適當的 ED50 估值，

測試的劑量範圍應相對較寬，至少須要有 6 個劑量。通常系列劑

量間維持 2 倍的差距(如 10, 20, 40, 80, 160, 320 g ai./ha).。劑量範

圍須包括田間推薦範圍之最低及最高量(Moss, 1999)。 

2. 單一劑量抗性檢測：從上述試驗中得到劑量反應的數據後，選擇

單一個或 2～3 個不同劑量，以更多雜草族群作進一步的篩選檢

測。 

3. 專一性或靈敏度檢測：利用許多其他驗證分析方法，如培養皿發

芽檢測，葉綠素螢光，葉圓片漂浮和酵素活性的測試，作為檢測

專一性或靈敏度。 

 

抗性草的管理 

抗性草的管理包括發生前之預防或延緩措施，及發生後之管理作業

(Ozair, 2008)。 

一、預防和延緩抗性發生：應用任何減少抗性篩選壓力之雜草管理策

略，作為阻斷抗性發生的基本原則。 

1. 輪換使用除草劑：連續重複使用相同的除草劑或作用模式類似

的不同除草劑，會增加抗性的發生率。如以不同作用模式的除

草劑替換使用或混合施用，將有助於降低抗性生物型的發生。 

2. 作物輪作：持續連作會因為在相同的栽培環境下，導致除草劑

等田區管理的方式固定而不易改變。實施輪作時，作物播種時

間、雜草發生及為害情形、對不同作用模式除草劑之選擇及其

施用時期與方法，都會有所不同。配合雜草控制策略可消除和

降低抗性生物型的發展機會。 



 
 
 除草劑抗藥性發展及抗性雜草管理  31 

3.多樣化的栽培技術：整合應用所有可能的非化學除草方法的綜合

管理技術，包括翻耕攪動土壤，將早期萌發之敏感和抗性的雜

草幼苗埋入土中或曝曬於日光下，也能減少抗性的威脅潛力。。

另外在植株結實前去除雜草，或進行畦面覆蓋也能有效降低雜

草族群的增長。 

二、抗性發生後之抗性草管理：即田區抗性生物型的確實根除。包括種

植清潔及認證過的作物種子，並以動力清洗器清洗黏附在農機具上

的雜草種子。 

下面的管理策略有助於降低抗性草的發展： 

1. 定期巡察田區及辨識抗性雜草。分析雜草族群的變化，限制可

能發展為抗性植物的傳播。 

2. 輪用不同作用機制之除草劑。避免連續超過兩次以上，使用相

同作用機制之除草劑防治同一種雜草，除非在管理系統中也包

含其他有效的控制雜草方法，可將已發生的抗性植株作有效的

防除。 

3. 選擇能夠有效控制具抗性潛力雜草之多個不同作用機制的除草

劑，以混合施用或製劑成混合劑單獨使用。 

4. 結合機械等其他防治方法(如旋轉犁，中耕除草，甚至人工除

草)，配合除草劑的處理，以達到包括抗、感雜草植株完全控制

的目標。 

5. 從已出現抗性草田區移出的器械(如耕耘機及收割機)，在移至其

他田區前須徹底清潔。  

結  語 

雜草對除草劑產生抗性已成為值得注意的問題，因為目前發展有效

而低毒的藥劑(如硫醯尿素類)日益困難，因此必須探討導致抗性發生的

原因，基本上要減少篩選壓力，即混合或輪用作用機制有差異的藥劑，

及配合不同程度之整地耕犁方式來控制田間抗性種子組合；至於抗性機

制、多重抗性、抗性草之族群動態及管理策略更為迫切需要進一步研究

的主題，以避免因為抗藥性的產生而損失安全有效的除草劑。  
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Abstract 
 

Herbicide resistance is an inherited ability of a weed to survive a dose 
of herbicide that would normally give effective control. This inherited ability 
contrasts with poor herbicide activity resulting from incorrect application or 
adverse environmental conditions. Any weed population may contain a small 
proportion of plants resistant to a specific herbicide. Herbicide resistant 
biotype usually exists in weed population with very low proportion. 
Repeated use of one single herbicide, or of herbicides with the same mode of 
action, removes susceptible plants, allowing the resistant individuals to 
survive and multiply, and eventually dominate the population. 
Herbicide-resistant weeds are an increasing problem. At least 197 weed 
species have been documented with biotypes resistant to herbicides. Paraquat 
resistance has evolved in Erigeron sumatrensis in Taiwan. The time required 
for a weed population to develop resistance depends on several factors, 
include the frequency of resistant individuals exist naturally in the population, 
the relative fitness of the resistant biotype, the intensity of the selection 
pressure, the frequency with which the selection pressure is applied, the 
number of annual generations of the plant, and the number of seeds supplied 
yearly by the weed to the soil seed bank. Resistance builds up more rapidly if 
the selection pressure is continually present. For the management strategy of 
herbicide-resistance, the principle rule is to minimizing the selection pressure 
giving by any specific herbicide. To apply herbicides in right way is the only 
way to ensure and to last the effectiveness of herbicide. 
 
Keywords: herbicide, resistance, tolerance, cross resistance, multiple 

resistance. 
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