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В настоящее время вследствие загрязнения агроценозов пестицидами и существен-
ного нарушения защитных реакций биосистем актуальны исследования, направленные на 
повышение неспецифической устойчивости растений с использованием естественных меха-
низмов. В последние десятилетия определены информационные механизмы взаимодействия 
фитопатогенов с клетками растений. Для обозначения химических сигналов, возникающих в 
местах инфицирования растений патогенными микроорганизмами, был предложен термин 
элиситор (M. Yoshikawa c соавт., 1993; M. Thakur c соавт., 2013). Клеточный неспецифиче-
ский иммунитет растений основан на узнавании поверхностных молекул фитопатогенов, что 
служит первичным сигналом, приводящим в действие сложнейшую сеть процессов индукции 
и регуляции фитоиммунитета (И.А. Тарчевский, 2000). В передаче сигналов существенную 
роль играют белки и небольшие молекулы-мессенджеры (салициловая и жасмоновая кисло-
ты, перекиси водорода, окиси азота). Салициловая кислота участвует в процессах усиления и 
умножения сигналов, поступающих от рецепторов в клетки растения, что гарантирует свое-
временную активацию защиты. Наиболее ранняя реакция растительного организма на вне-
дрение патогена — локальная генерация активных форм кислорода (окислительный взрыв), 
запускающих цепь последующих защитных реакций (С.Л. Тютерев, 2002). Значительное по-
вышение содержания активных форм О2 и Н2О2 оказывает подавляющее действие на разви-
тие патогенных микроорганизмов. Предполагается, что активированные формы кислорода 
(АФК) также играют существенную роль в липоксидации мембран, модификации клеточной 
стенки, трансдукции сигнала (C. Richael с соавт., 1999; T. Pietras с соавт., 1997). Ключевое 
положение в регуляции количества АФК в клетках занимает антиоксидантная система защи-
ты, основная функция которой заключается в замедлении и предотвращении окисления 
внутриклеточных органических веществ. В этом процессе определяющее место принадлежит 
антиоксидантным ферментам — супероксиддисмутазе, каталазе, пероксидазам, а также низ-
комолекулярным антиоксидантам — аскорбиновой кислоте, глутатиону, токоферолам, кара-
тиноидам, антоцианам (S.S. Gill c соавт., 2010). Один из основных факторов снижения нега-
тивных воздействий АФК на клеточные структуры — активация пероксидазных реакций. 
Существенное защитное свойство пероксидаз заключается в окислении соединений феноль-
ной природы до хинонов, обладающих высокой реакционной способностью (B. Barna с со-
авт., 1995; E.N. Okey с соавт., 1997). Установлена прямая корреляционная зависимость между 
активностью пероксидаз в тканях растений и устойчивостью к патогенам (Т.Б. Кумейко с со-
авт., 2009; N. Radhakrishnan с соавт., 2009). Рост каталазной активности рассматривается в 
качестве защитной реакции клеток, направленной на их сохранение при биотическом стрес-
се на более поздних стадиях его воздействия (Ф.М. Шакирова, 2001). Начиная с рецепции 
сигнальных молекул фитопатогенов на мембране клетки, все метаболические процессы кон-
тролируются генами устойчивости, регулирующими комплекс защитных реакций (V. Repka c 
соавт., 2004). В результате растения продуцируют значительное количество разнообразных 
веществ, выполняющих защитные функции. Основные из них — фитоалексины и PR-белки 
(Ю.Т. Дьяков, 2012). Вследствие воздействия стрессовых белков активизируются ферментные 
системы, происходит стабилизация мембран, повышается активность функционирования ми-
тохондрий, хлоропластов и соответственно энергообеспечение (Т.М. Чиркова, 2002). Пред-
ставленные научные материалы служат основой для разработки новой концепции защиты 
сельскохозяйственных культур с использованием современных препаратов элиситорного дей-
ствия, повышающих иммунный статус растений. 
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Многолетняя интенсификация сельскохозяйственного производст-
ва с использованием экотоксичных для биосистем пестицидов привела к 
нарастающей дестабилизации агроценозов, сопровождающейся снижением 
болезнеустойчивости растений к фитопатогенам (1). В таких условиях при 
возделывании культур необходим качественно новый подход к оценке па-
тогенеза. При этом на первое место выходит диагностика иммунного ста-
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туса растений, состояние которого определяет развитие патологического 
процесса и адекватные защитные мероприятия (2, 3).  

В обзоре обобщены данные по основным закономерностям форми-
рования неспецифического индуцированного иммунитета и механизмам, 
позволяющим оценить степень устойчивости растений к фитопатогенам 
(4-6). Эти результаты служат основой для разработки новой концепции в 
защите растений, предполагающей повышение иммунного статуса агроце-
нозов и улучшение их экологического состояния за счет снижения пести-
цидной нагрузки при применении иммуностимулирующих препаратов. 

Установлено, что при контакте с растениями клетки патогенных 
микроорганизмов выделяют набор соединений, обеспечивающих их вне-
дрение в ткани хозяина. Для обозначения химических сигналов, возни-
кающих в местах инфицирования растений, используется термин «элиси-
тор» (2, 7). Элиситоры играют роль первичных сигналов и приводят в дей-
ствие процессы индукции и регуляции фитоиммунитета (8). Неспецифиче-
ский клеточный иммунитет растений основан на узнавании поверхностных 
молекул фитопатогенов — неспецифических элиситоров (9, 10). Биогенны-
ми неспецифическими элиситорами могут быть полисахариды, белки, по-
липептиды, гликопротеины, липидосодержащие соединения и др. (11, 12). 
Наиболее исследованы полисахаридные элиситоры из клеточных стенок 
грибов. Выраженным элиситорным действием обладают глюканы и хитоза-
ны (13). Взаимодействие элиситоров с рецепторами клеточной плазмалем-
мы — это первое звено сигнальной цепи в комплексе ответных реакций 
клетки на воздействие фитопатогена (14). Возможное количество молеку-
лярных антенн для одного вида рецепторов плазмалеммы клетки может 
достигать нескольких тысяч, что обеспечивает надежность передачи инфор-
мации от элиситоров различной химической структуры (4). Предполагается, 
что в процессе передачи информации в клетку задействованы такие меха-
низмы, как вход ионов Са2+ внутрь клетки и выход ионов К и Cl, деполя-
ризация мембран, активация НАДФН-оксидазы, подкисление цитозоля (15).  

Несмотря на то, что каждый элиситор имеет свой механизм распо-
знавания, общим для них остается комплекс реакций фосфорилирования, 
в результате которых остаток фосфорной кислоты передается на внутрен-
ний участок рецептора, активируя ассоциированный с рецептором фер-
мент (16, 17). Рецепторы, вне зависимости от природы связывающегося с 
ними элиситора, имеют общий план строения: участок, расположенный вне 
клетки, внутримембранный участок и участок, погруженный в цитоплазму. 
Наружный N-конец рецептора специфичен к элиситору, а внутренний С-
конец — к ассоциированному с рецептором ферменту, определяющему, с 
какой из сигнальных систем будет осуществляться взаимодействие. 

Трансмембранная передача информации наружных рецепторов в 
клетку — один из главных механизмов регуляции метаболических процессов, 
лежащих в основе внутриклеточной сигнальной системы (18-20). В передаче 
сигналов существенную роль играют белки и относительно небольшие моле-
кулы-мессенджеры (салициловая и жасмоновая кислоты, перекиси водорода, 
окиси азота и др.), функционально служащие посредниками между рецепто-
рами и клеточным ответом, который проявляется в перестройке метаболиче-
ских процессов, обеспечивающих повышение иммунитета растений (21). 
Некротрофные патогены индуцируют жасмонатный сигнальный путь (14, 22). 
Предполагается, что жасмонаты усиливают действие элиситоров, будучи ин-
тегральной частью системы передачи сигнала (23, 24). Заражение растений 
патогенной флорой сопровождается выделением газообразного гормона эти-
лена, играющего значительную роль в повышении их резистентности (31). 
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Установлено, что биотрофные микроорганизмы индуцируют сали-
цилатный сигнальный путь (7, 25). Салициловая кислота хорошо соответ-
ствует требованиям к системным сигнальным молекулам: она легко рас-
пространяется по сосудам флоэмы, поскольку ее физические свойства 
близки к идеальным для дистанционного транспорта по ситовидным труб-
кам (4, 26-29). Под влиянием патогенов ее содержание возрастает в десят-
ки раз, и она способна индуцировать у растений защитные механизмы 
(30-32). Салициловая кислота участвует в процессах усиления и умноже-
ния сигналов, поступающих от рецепторов в клетки, что гарантирует свое-
временную активацию защиты (14, 33). При этом следует отметить поло-
жительное действие салициловой кислоты на состояние внутриклеточных 
молекулярных процессов. При ее участии происходит доставка новообра-
зованных белков в ядро, хлоропласты, митохондрии и вакуоли. Салицило-
вая кислота усиливает синтез, предохранение и восстановление структуры 
важных для существования растений нуклеиновых кислот и белков (4). 

Одна из наиболее ранних реакций клеток растений на элиситоры — 
генерация активированных форм кислорода (АФК) (34-37). Особое значе-
ние имеют две АФК — супероксидный анион и перекись водорода (38, 
39). Установлены основные потенциальные источники образования акти-
вированных форм кислорода: НАДФН-оксидаза, пероксидаза, аминоокси-
дазы, флавин-содержащие оксидазы, полиаминооксидазы (40, 41). Пред-
полагается, что активированные формы кислорода оказывают прямое ан-
тимикробное действие и играют существенную роль в других защитных 
механизмах, в том числе в липоксидации мембран, модификации клеточ-
ной стенки, трансдукции сигнала, тем самым индуцируя резистентность 
или гибель клетки в результате реакции сверхчувствительности (42, 43). 

Активирование окислительного взрыва — центральный компонент 
высокоамплифицированной и интегрированной сигнальной системы (41). 
Комплекс представленных реакций лежит в основе формирования не толь-
ко локальной устойчивости, но и системного приобретенного иммунитета, 
повышающего резистентность растений к микроорганизмам, грибам и ви-
русам (44). В оптимальных условиях внутриклеточного метаболизма АФК 
продуцируются в небольшом количестве, главным образом в хлоропластах, 
митохондриях и пероксисомах (45). Интенсивное образование АФК в клет-
ке служит универсальной неспецифической ответной реакцией не только на 
воздействие фитопатогенов, как было рассмотрено выше, но и на влияние 
стрессовых факторов различной природы, в особенности высокой темпера-
туры, засухи, заморозков, экотоксикантов (46). Очевидно, что Н2О2 и дру-
гие АФК могут выступать в качестве «двойных агентов». Они либо непо-
средственно инициируют интенсивный окислительный стресс, сопровож-
дающийся повреждениями и гибелью клеток, либо действуют в качестве сиг-
нальных молекул, индуцирующих ряд молекулярных, биохимических и фи-
зиологических реакций, которые способствуют формированию адаптивных 
механизмов и повышению устойчивости растений (47-50). Наиболее интен-
сивным индуктором всплеска АФК служит салициловая кислота (46, 51).  

Ключевую роль в регуляции количества АФК в клетках играет ан-
тиоксидантная система защиты, основная функция которой заключается в 
замедлении и предотвращении окисления внутриклеточных органических 
веществ, осуществлении протекторного действия в отношении биологиче-
ских структур и детоксикации вторичных метаболитов (52-54). В первич-
ных защитных реакциях на стрессовые факторы осуществляется обезвре-
живание АФК и обрыв свободно-радикальной цепи (55). В этом процессе 
определяющее место принадлежит антиоксидантным ферментам — супер-
оксиддисмутазе, каталазе, пероксидазам и др., а также низкомолекуляр-
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ным антиоксидантам — аскорбиновой кислоте, глутатиону, токоферолам, 
каратиноидам, антоцианам (56). Решающее значение в формировании за-
щитных реакций растений и их выживании при стрессах различной при-
роды имеет баланс между образованием и обезвреживанием АФК (57, 58), 
поэтому важна не только генерация активных веществ, но и их деградация 
и утилизация, осуществляемая каталазой и пероксидазами (59).  

В литературе отмечается многофункциональное значение перокси-
даз в формировании устойчивости растений к фитопатогенам (60). Увели-
чение содержания в тканях растений АФК служит сигналом к повышению 
активности пероксидаз и активации генов приобретенной системной устой-
чивости. У многих растений обнаружены гены, кодирующие содержание 
пероксидаз в тканях. Активация пероксидазных реакций — один из основ-
ных факторов снижения негативных последствий АФК на клеточные струк-
туры. Существенное защитное свойство пероксидаз заключается в окисле-
нии соединений фенольной природы до хинонов, обладающих высокой ре-
акционной способностью (61, 62). Установлено, что пероксидаза способна 
усиливать бактерицидное действие фенолов в присутствии перекиси водо-
рода. Так, повышение устойчивости растений к фитопатогенам достигается 
благодаря активации пероксидазами образования лигнина и увеличению 
прочности клеточных стенок у растений. Обнаружены пероксидазы, для ко-
торых патоген служит катализатором. Их активация приводит к образова-
нию АФК и является защитной функцией, дополняющей НАДФН-окси-
дазную систему. Участие пероксидаз в сигнальной системе растительных 
клеток — один из основных механизмов формирования защитных реакций, 
адекватных воздействию патогена. 

Установлена прямая корреляционная зависимость между активно-
стью пероксидаз в тканях растений и устойчивостью к патогенам (63-66). 
Отмечается роль пероксидазы как компонента супероксидсинтазной сиг-
нальной системы, передающей элиситорный сигнал, что в итоге определя-
ет защитный ответ клеток на инфицирование (67, 68). Пероксидазу рас-
сматривают как одну из важнейших каталитических систем среди биоти-
ческих факторов защиты растений от патогенных микроорганизмов (69).  

Существенное значение в регуляции содержания Н2О2 в тканях 
растений имеет каталаза (70-72). При биогенных стрессовых воздействиях 
активность каталазы фитопатогена рассматривается как степень проявления 
его агрессивности, выражается в подавлении АФК растения-хозяина и сни-
жении защитного биоцидного эффекта Н2О2 (60, 73). Уменьшение каталаз-
ной активности в клетках растений на первой стадии патогенеза — необхо-
димое условие сохранения высокого количества Н2О2, требующегося для 
обезвреживания фитопатогена в тканях. Ингибирование активности катала-
зы при инфицировании растений достигается связыванием ее салициловой 
кислотой, что приводит к накоплению Н2О2 — одной из АФК, принимаю-
щих участие в формировании иммунитета (74-76). Аналогичное действие 
по ингибированию активности каталазы оказывает жасмоновая кислота.  

В то же время активация каталазы в растениях служит одним из 
факторов снижения их защитного потенциала (77). Установлено, что при 
возрастании активности каталазы содержание Н2О2 уменьшается и не по-
зволяет развиться устойчивости, вследствие чего возрастает восприимчи-
вость растений к патогенам (78-80). Поскольку АФК обладают токсично-
стью не только по отношению к патогену, но и для самого хозяина, в 
клетках растения их количество строго регулируется при участии каталазы 
как основного компонента антиоксидантной системы (81). Помимо этого, 
каталаза лимитирует продолжительность жизни АФК, предохраняя клетку 
от их вредоносного воздействия. Поэтому рост каталазной активности рас-
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сматривается в качестве защитной положительной реакции клеток, направ-
ленной на их сохранение при биотическом стрессе на более поздних ста-
диях его воздействия (82, 83). Возрастание антиокислительного потенциа-
ла позволяет растениям противостоять окислительному стрессу, представ-
ляющему собой неотъемлемую часть инфекционного процесса (12). 

Все вышеуказанные события контролируются генами устойчивости, 
регулирующими комплекс защитных реакций. Между сигнальными систе-
мами и геномом существует двусторонняя связь: с одной стороны, фермен-
ты и белки сигнальных систем закодированы в геноме, с другой — сигналь-
ные системы управляют геномом, экспрессируя одни и супрессируя другие 
гены. Этот механизм включает рецепцию, умножение и передачу сигнала на 
промоторные участки генов, программирование экспрессии генов и форми-
рование адекватного ответа клетки, обеспечивающего индукцию иммуните-
та к фитопатогенам (84, 85). Развивается комплекс метаболических реак-
ций, благодаря которым растения противостоят фитопатогенам (86).  

Растения продуцируют огромное число разнообразных веществ, не-
сущих защитные функции. Основные из них — фитоалексины, антибиоти-
ки растительного происхождения (12). В настоящее время охарактеризовано 
около 350 фитоалексинов, продуцируемых в тканях растений в ответ на 
воздействие элиситоров (87, 88). В основном это липофильные соединения, 
которые локализуются вокруг места инфекции. Образование фитоалексинов 
тесно связано с реакцией сверхвысокой чувствительности (89), в результате 
которой некротизированные клетки растений становятся местом интенсив-
ного накопления фитоалексинов, способных уничтожать фитопатогены. 

В ответ на грибные, бактериальные и вирусные воздействия в тка-
нях растений индуцируются PR-белки, связанные с процессом патогенеза 
(90-92). Так, β-1,3-глюканазы способны разрушать клеточные стенки гри-
бов и блокировать действие супрессоров. Особую роль в формировании 
неспецифической индуцированной устойчивости к фитопатогенам играют 
хитиназы. В растениях экспрессия хитиназ и β-глюканаз, как правило, 
коррелирует с устойчивостью к биотическим стрессовым факторам. 

Рассмотренные механизмы иммунитета растений неразрывно свя-
заны с внутриклеточными метаболическими процессами, необходимыми 
для восполнения энергетических затрат на иммунизацию. В результате 
воздействия стрессовых белков повышается мощность ферментных сис-
тем, происходит стабилизация мембран, возрастает функциональная ак-
тивность митохондрий, хлоропластов и, соответственно, энергообеспече-
ние (93). Перестройка внутриклеточного метаболизма служит биохими-
ческой основой неспецифической устойчивости растений к стрессовым 
факторам различной природы (94). 

В настоящее время признан перспективным метод фитоиммуно-
коррекции с использованием препаратов элиситорного действия с целью 
формирования надежно функционирующих иммуногенных агроценозов, 
характеризующихся высоким адаптивным и репродуктивным потенциалом 
сельскохозяйственных культур (1, 4, 12, 13, 51). Так, во Всероссийском НИИ 
защиты растений (г. Санкт-Петербург—Пушкин) разработана концепция 
препаратов на основе хитозана, который используется как индуктор не-
специфической устойчивости в сочетании с другими компонентами. Но-
визна подхода заключается во включении в препарат сигнальных молекул, 
которые расширяют спектр защитных реакций (в частности, усиливают 
образование АФК и стимулируют не только октодеканоидный, но и сали-
цилатный путь синтеза антибиотиков в растении, что повышает эффек-
тивность против как некротрофных, так и биотрофных патогенов). Созда-
на серия препаратов — стимуляторов устойчивости к грибным, бактери-
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альным и вирусным заболеваниям под названием хитозары (14). С целью 
активации природных защитных механизмов растений против биотических 
стрессов разработаны средства на основе арахидоновой кислоты и ее произ-
водных (иммуноцитофит и биодукс). Эти химические вещества стимулиру-
ют выработку фитоалексинов в тканях растений, что способствует повыше-
нию устойчивости к фитопатогенам. Активность иммунитета, индуцирован-
ная арахидоновой кислотой, носит бимодальный характер в зависимости от 
ее концентрации: при низкой арахидоновая кислота и препараты на ее ос-
нове вызывают длительную системную индукцию устойчивости, обеспечи-
вая надежную защиту при более высокой наблюдается только кратковре-
менная локальная индукция. Разработанные иммуностимуляторы нашли 
широкое применение при возделывании сельскохозяйственных культур (13). 

В результате детального изучения действия салициловой кислоты 
как ключевого фактора иммунитета разработаны рекомендации по ее ис-
пользованию в качестве стимулятора защитных свойств растений (4). Высо-
кой иммуностимулирующей активностью обладает препарат альбит (дейст-
вующее вещество — поли--гидроксимасляная кислота). Под его влиянием 
у растений развивается системная приобретенная устойчивость к широкому 
кругу заболеваний, то есть достигается иммунизирующее действие. После 
обработки альбитом наблюдаются существенные биохимические и физиоло-
гические изменения, обусловленные индукцией иммунных реакций расте-
ния. Достоверно возрастают пероксидазная активность и содержание сали-
циловой кислоты. При цитологических исследованиях установлено значи-
тельное увеличение числа митохондрий в протопласте. В сенсибилизиро-
ванных тканях формируются полиморфные лейкопласты вокруг ядра, уси-
ливается синтез каротиноидов, терпеноидов и фенолов. Кроме того, альбит 
способен задерживать развитие болезней, поддерживая высокий иммунный 
статус растений в течение достаточно продолжительного времени (51). 

Ценное свойство фитоактивных индукторов устойчивости — спо-
собность подготовить (сенсибилизировать) растение к последующим зара-
жениям. Запуск в растительной клетке механизмов усиления устойчивости 
и величина физиологических и молекулярных воздействий на ее ядро оп-
ределяют тип и интенсивность ответных реакций. Это событие запомина-
ется в эпигенетическом программировании, что обусловливает быструю 
ответную реакцию, когда воздействие повторяется (12). Как существенный 
положительный эффект элиситоров следует также отметить снижение пес-
тицидной нагрузки (в 2 раза и более), что способствует улучшению эколо-
гического и функционального состояния агроэкосистем. 

Таким образом, достаточно полно разработана концепция неспеци-
фического индуцированного иммунитета растений, которая включает: воз-
действие биорегуляторов фитопатогенов на рецепторы клеточной мембраны 
растений; передачу информации по внутриклеточной сигнальной системе; 
индукцию генов устойчивости, активирующих защитные механизмы (реак-
цию сверхчувствительности, синтез ключевых ферментов, сигнальных мо-
лекул, белков, фитоалексинов). При оценке реакции на биогенный стресс 
следует учитывать содержание салициловой и жасмоновой кислот, фитоа-
лексинов, активность пероксидаз и каталазы в растительных тканях. Опти-
мизация защитных мероприятий с применением препаратов элиситорного 
действия позволяет не только повысить иммунный статус культур, но и 
обеспечить экологичное функционирование агроценозов. 
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A b s t r a c t  
 

Because of pesticide pollution and violation of protective reactions in biosystems, the ways to 
increase a non-specific natural resistance in plants is relevant. For the recent decades the mechanisms 
of pathogens-to-plant cell interaction were revealed. To identify chemical signals arising in the spots 
of plant infection by pathogenic microorganisms, the term «elicitor» was suggested (M. Yoshikawa et 
al., 1993; M. Thakur et al., 2013). Cell innate immunity is based on the recognition of phytopathogenic 
surface molecules, which is a primary signal for actuating the complicated network, including 
induction and phytoimmunity regulation (I. Tarchevskii, 2000). During signaling the essential role is 
played by proteins and small molecule messengers (salicylic acid and jasmonic acid, hydrogen 
peroxide, nitric oxide). Salicylic acid is involved in amplification and multiplication of the signals 
coming from the receptors into the plant cells, which ensures the timely activated protection. The 
earliest plant organism response to the pathogen introduction is a local generation of reactive oxygen 
species (oxidative burst), triggering a chain of subsequent defense mechanisms (S. Tyuterev, 2002). A 
significant increase in the level of reactive O2 and H2O2 has an inhibitory effect on the pathogenic 
microorganisms. The reactive oxygen species (ROS) are also suggested to play significant role in 
the membrane lypooxidation, cell wall modification and signal transduction (C. Richael et al., 
1999; T. Pietras et al., 1997). A key role in ROS regulation is played by an antioxidant defense system, 
which function is to slow down and prevent intracellular oxidation of organic substances. In this, the 
antioxidant enzymes (superoxide dismutase, catalase, peroxidase) and low molecular weight antioxidants 
(ascorbic acid, glutathione, tocopherol, carotenoids, anthocyanins) are mainly involved (S.S. Gill et 
al., 2010). A defensive effect of peroxidases is due to oxidation of phenolic compounds to quinones 
(B. Barna et al.; 1995, E.N. Okey et al., 1997). The correlation was found between peroxidase activity 
in plant tissues and plant resistance to pathogens (T.B.  Kumeiko et al., 2009; N. Radhakrishnan et al., 
2009). An increase in catalase activity is a defense reaction in cells during the next stages of biotic 
stress development (F.M. Shakirova, 2001). Starting from reception of signaling molecules of phyto-
pathogens on the cell membrane all metabolic processes are controlled by resistance genes that 
regulate complex defense reactions (V. Repka et al., 2004). As a consequence, plants produce large 
variety of substances, carrying protection functions. The main ones are phytoalexins and PR-proteins 
(Yu. D’jakov, 2012). Due to stress proteins, the enzymes get activated, the membrane stabilization 
occurs, the activity of mitochondria and chloroplasts increases, and, therefore, the energy level rises 
(T. Chirkova, 2002). The data summarized herein are the basis for developing new concept for protection 
of agricultural crops by means of bilogicals with eliciting effect that boost plant immune state. 

 

Keywords: elicitors, phytoalexins, genome, resistance genes, salicylic acid, jasmonate acid, 
peroxidase, catalase. 
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