اكثر علفكش ميكروبي فيتوتوكسين ها هستند كه برخي از آنها پلي پپتيد ، ترپن ، ماكروسيكليك و باكليت هي باشند . توكسين ها دو مكانيسم متفاوت تحت شرايط متفاوت دارند : 1) منقطع كردن ساختار كلروپلاست با شكستن پيوند كد نوكلئوپلاسميك پروتئين 2) توليد انرژي ترانسفراز ممانعت كننده از عامل جفت شدن دي ان اي براي كنترل فيتو فسفوريليشن مي باشد .در باكتري ها بيشتر باكتري هاي گرم منفي توانايي توليد توكسين را دارند . مانند سودوموناس ، زانتوموناس، اروينيا و تعداد كمي از باكتريهاي گرم مثبت مانند : استرپتومايسس ، كورينباكتريوم فاسيوموناس .انواع توكسين باكتري ها عبارتند از: فاسئلو توكسين ، توبا توكسين ، پپتيدوباسد . انواع فيتوتوكسين هاي اكتينوميستها عبارتد :از انيسومايسين و بيالوفس . با توجه به پيشرفت كشاورزي وحفاظت محيط زيست توجه بيشتري را به ساخت آفت كش ميكروبي اختصاص داده اند امروزه چون بهره برداري از آفت كش ها بسيار مشكل است ارزش اقتصادي آنها بالا رفته است . در سال 1990 ارزش آفت كش گلوبال 23 بيليون دلار ، علفكش 90 بيليون دلار و آفت كش بيولوژيك 100ميليون دلار بوده است.
تقريبا 30 هزار نوع علف هرز در سرتا سر جهان وجود دارد كه خسارت به محصولات توسط 1800نوع از آنها وبه ميزان 7/9 درصد از كل توليدات گياهي هر ساله مي باشد . در حدود يك قرن پيش استفاده از علف كش ها خطراتي از قبيل : پايداري آنها در طبيعت و كاهش كيفيت آب و خاك ايجاد كرده بود. با گسترش علفكش هاي بيولوژيكي بخصوص علفكش هاي ميكروبي تاثير زيادي در حفاظت محيط زيست داشته اند. . پيشرفت علفكش ميكروبي همزمان با شناخت و پيشرفت فيتو توكسين ها بوده است ودر 10 سال گذشته از فيتوتوكسين هاي پاتوژن بيما ري زاي علف هرز براي كنترل انها استفاده مي كردند. سه نوع فيتوتوكسيني كه در علفكش ميكروبي كاربرد دارند عبارتند از: باكتري ، قارچ ، اكتينوميست ها. پاتوژن هايي كه فيتوتوكسين علفكش ميكروبي از آنها بدست مي آيدبايد داراي خصوصياتي باشند : 1) رشد سريع داشته ودر همه ي

 زما نها باعث از بين رفتن علف هاي هرز شوند . 2) با روش بيولو ژيكي قابل تكثير باشند . 3) در صنعت توليد شوند 

.4) قابل بسته بندي ، حمل ونقل و استفاده كردن به طور مناسب با شند. اولين علفكش ميكروبي در جهان به نام لوبانودر سال 1960 در چين ساخته شد و براي كنترل سس مورد مطالعه قرار گرفت استفاده از قارچها براي ساخت علفكش بيولو ژيكي نياز به شرايطي براي فعاليت آنها دارد كه بطور گسترده تامين نمي شود . ولي با استفاده از باكتري ها به دليل دوره ي كوتاه رشد ؛روشهاي ساده و توليد تدريجي براي ساخت علفكش مفيد است . انواع علفكش هاي ميكروبي : 1) علفكش ميكروبي اوليه 2)‌علفكش ميكروبي مشتق شده با خاصيت اجزاي موثر از پاتوژن يا فيتوتوكسين خودش . در سال 1990 سه علفكش قارچي كه در آنها اسپور قارچ بكار ميرود بوجود آمد ه ودر آمريكا به ثبت رسید.

قارچBipolaris sorokiniana كه تلئومورف آن  Cochliobulus sativus ميباشدعامل پوسيدگي معمولي ريشه، لكه قهوه اي برگ، سوختگي خوشه و سياه شدن دانه هاي گندم و جو ميباشد. اين قارچ در مناطقي گرم و مرطوب از تهديدات جدي گندم و جو است. قارچ با ترشح توكسين و آنزيم هايي باعث مرگ سلو لهاي ميربان بعد از تغذيه از آنها مي شود زيرا يك قارچ نيمه زيوا پرور مي باشد. ميتوان از توكسين ها  Prehelminthosporium و از آنزيم ها هيدروليز كننده هاي گلوكز و سلولز را نام برد.
- ژنهاي مقاوم از ميكروارگانيسمها 

ژن توكسين Bt : Bacillus thuringiensis (Bt) باكتري حشره¬كشي است كه يك ضد پرتئين توليد مي¬كند. ژن¬هاي Bt، توكسين Bt را كد مي¬كنند، كه داراي طيف وسيعي از فعاليت حشره¬كشي مي¬باشند. اكثر توكسين¬هاي Bt بر عليه لاروهاي بال پولك داران فعال هستند، اما بعضي ها ويژه حشرات راسته دو بالان و قاب بالان هستند. عامل سميت حشره¬هاي Bt يك پروتئين بزرگ مي¬باشد. توكسين¬ها به صورت پروتئين¬هاي كريستالي سيكما توكسين (δ-endotoxins) در درون باكتري در خلال اسپورزايي تجمع مي¬يابند. اين پروتئين¬ها بعد از آلوده كردن حشره حساس، به فرم فعال در مي¬آيند و در نتيجه با اختلال در انتقال يون باعث مرگ حشره مي¬شوند. چندين ژن كه توكسين¬هاي مؤثر بر بال پولك داران را توليد مي¬نمايند، جداسازي شده¬اند. يكي از اين ژن¬ها كه متعلق به B. thuringinesis زير گونه Kurstaki HD-1 مي¬باشد. ژن¬هاي شيمري B. thuringinesis kurstaki داراي پروموتور s35 ويروس CaMV و يك توالي كد كننده براي يك پروتئين تغيير يافته كوتاهتر و فعال همانند ژن كامل، سنتز شده و در گياهان گوجه فرنگي بيان شده¬اند (Fischhoff et al. 1987) مقدار پرتئين حشره¬كش در اين گياهان براي كشتن لاروهاي Manduca sexta، Heliothis virescens، Heliothis zea كافي بود. بررسي نتاج گياهان تراريخت نشان داد كه ژن B. thuringinesis kurstaki به صورت يك ژن غالب مندلي تفكيك مي¬يابد. ژن سمي ديگر از B. Thuringinesis، نژاد Berlkiner 1715 ،كلون شده است. اين ژن يك پرتئين Bt2، 1155 آمينو اسيدي را توليد مي¬نمايد. آناليز سطح بيان يك ژن شيمري مبتني بر Bt2 در گياهان توتون نشان داد كه كيفيت سم و فعاليت حشره¬كشي آن با هم ارتباط دارند (Veack et al. 1987). گياهان توتون تراريخت در برابر تغذيه لاروهاي Manduca sexta محافظت گرديدند. سم Bt براي حشرات مفيد، پستانداران و انسان مضر نيست. اين ژن به صورت يك ژن غالب منفرد تفرق مي¬يابد. 

نژادهاي Bt داراي تنوع گسترده¬اي از ژن¬هاي كد كننده اندوتوكسين سيكما (δ-endotoxins) مي¬باشند. گزارشات مربوط به كلون كردن و تعيين توالي اولين ژن كد كننده پرتئين حشره¬كش در سال 1981 منتشر گرديد. تا كنون بيش از 100 توالي ژن پرتئين كريستالي انتشار يافته است. هريك از پروتئين¬هاي كريستالي طيف فعاليت خاصي دارد. بعنوان مثال، پروتئين Cry1Ab در برابر كرم ساقه خوار اروپايي ذرت شديداً فعال است و در هيبريدهاي ذرت Bt كنوني مورد استفاده قرار مي¬گيرد. پرتئين Cry1Ab براي لاروهاي كرم گياهچه توتون و كرم غوزه پنبه شديداً سمي است و در واريته¬هاي پنبه Bt بيان مي¬شود و اين گياهان را در برابر سوسك كلورادوي سيب زميني حفاظت مي¬نمايد. 

سيكما- اندوكسين¬هاي Bt به هر دو صورت (اندازه كامل) و (كوتاه شده) به گياهان انتقال داده شده¬اند و مقاومت تائيد شدهاي را در برابر توتون (M.sexta)، آفات گوجه فرنگي Heliothis ( virescens و Helicovera zea) و آفات سيب زميني (Phthorimeae operculella) بوجود آورده¬اند. اولين گياهاني كه توليد شدند، قادر به سنتز پروتوكسين (Protoxin) كامل بودند، اما به دليل بيان ضعيف ژن مقادير كمي دلتا توكسين توليد مي¬شد كه حاصل آن عدم بروز مقاومت و يا مقاومت اندك بود. پيشرفتهاي بيشتر، سرانجام منجر به مطلوب شدن بيان ژن cry در گياهان شد. چند سالي است كه اولين نسل گياهان حشره¬كش براي مقاصد تجاري وارد بازار شده است.
توكسين‏T-2: بروز مسموميت غذايي آلئوكيا كه به عنوان آنژين عفوني و ميلوتوكسيكوز حاد نيز شناخته مي شد ، در شرايط قحطي در مناطق وسيعي از روسيه بوقوع پيوست . به ويژه يك مورد شديد شيوع اين مسموميت طي سالهاي 47-1942 بوقوع پيوست اما گزارشاتي در مورد بروز اين بيماري در قرن نوزدهم در روسيه وجود دارد .مطالعات در روسيه ثابت نمود كه اين بيماري مربوط به مصرف غلات كپك زده آلوده به فوزاريوم اسپوروتريكيوئيدس  (F.sportrichioides)و فوزاريوم پوآ (F.poae) مي باشد ، اما طبيعت توكسين همچنان ناشناخته باقي ماند . بررسي هاي انجام گرفته در رابطه با ايجاد در مونكروز در دام ها در ايالات متحده نشان داد كه اين بيماري به وسيله نوعي متابوليت فوزاريومي بنام تي – دو توكسين  (T-2 Toxin)ايجاد مي گردد كه اين تركيب يكي از سمي ترين تركيبات خانواده تريكوتسنها است . 

مدارك مناسبي وجود دارد كه نشان مي دهد توكسين  T-2عامل عمده ايجاد مسموميت غذايي آلئوكيا در انسان مي باشد . اولين علايم اين بيماري ايجاد صدمه در غشاء مخاطي دهان ، گلو و معده و به دنبال آن التهاب مخاط روده است . خونريزي ، استفراغ و اسهال كه همگي مربوط به ايجاد صدمه در سيستم هاي غشاء مخاطي است در اين مسموميت متداول مي باشند اما در صورتي كه اگر در اين مرحله به بيماران يك رژيم سالم ، بدون آلودگي و غني از ويتامين داده شود بهبودي حاصل مي گردد . به هر حال ادامه تماس با توكسين موجب ايجاد صدمه در مغز استخوان و سيستم خون سازي مي شود و بدنبال آن كم خوني و كاهش در تعداد اريتروسيت ها و پلاكت ها ايجاد مي گردد . ظهور بافت نكروزه و خونريزي هاي پوستي خصوصيات بعدي اين بيماري هستند . 

توكسينT-2 

علاوه بر ايجاد اين علائم حاد،مشخنص شده كه تريكوتسنها بر روي سيستم ايمني بدن تاثير بازدارندگي دارند و بدون شك اين مسئله به حساسيت بيمار به عوامل عفوني نسبتا كم اهميت نسبت داده ميشود . در واقع برخي افراد قبل از اينكه در نتيجه اثرات مستقيم خود سم از پا درآيند  در نتيجه عفونت هاي باكتريي و ويروسي ميمرند. بر خلاف آفلاتوكسين،سميت حاد توكسين T-2  به ميزان قابل توجهي در انواع مختلف گونه هاي حيواني يكسان است  و منطقي است  كه فرض نماييم LD50 انسان هم در دامنه مشابهي قرار دارد. هر چند شرايط برداشت و نگهداري مناسب موجب حذف مسموميت غذايي آلئوكيا در روسيه گرديده است اما اين بيماري هنوز ممكن است در بخشهايي از دنيا كه تحت تاثير جنگ و قحطي قرار ميگيرند،بوقوع پيوندد. 

سه نوع از مهمترين مايكوتوكسين ها يعني آفلاتوكسين، اكراتوكسين و توكسين  T-2داراي اثر بازدارندگي بر روي سيستم ايمني بدن هستند اما نحوه تاثير هر يك از آنها بر روي اين سيستم متفاوت است هر سه نوع توكسين از بيوسنتز پروتئين جلوگيري مينمايد،آفلاتوكسين با جلوگيري از نسخه برداري،اكراتوكسين با جلو گيري از فعاليت فنيل آلانين tRNA سنتتاز و توكسين  T-2از طريق اتصال با نقاط خاص موجود بر روي ريبوزيم يوكارت موجب ممانعت از ترجمه اطلاعات  و سنتز پروتئين مي گردد. يكي از نتايج اين نحوه عملكرد خاص اين است كه مخلوط هاي اين مايكوتوكسين ها احتمالا از نظر فعاليت حالت سينرژيستي دارند و اين مسئله به صورت آزمايشي در مورد آفلاتوكسين و توكسينT-2 نشان داده شده است اين نظريه از اين جنبه حائز اهميت است كه يك ماده غذايي كه دچار كپك زدگي احتمالا به وسيله چندين گونه كپك آلوده ميگردد و از اينرو ممكن است به وسيله چند مايكوتوكسين مختلف آلوده شود.
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