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1. Uvod

Stcasny trend nadmerného pouzivania antibiotik spd-
sobuje neustale narastajicu mieru rezistencie Sirokého
spektra bakteridlnych a fungalnych patogénnych mikroor-
ganizmov. Preto je vyskum novych potencialne terapeutic-
ky pouzitelnych antimikrobidlnych latok stile aktudlny
a nevyhnutny. Zdrojom mnohych prirodzene sa vyskytuji-
cich latok uc¢innych voc¢i mikrobidlnym patogénom su
rozne rastlinné extrakty, esencialne oleje a produkty Zivo-
¢iSneho povodu. Vyznamnym zdrojom takychto latok su
vcelie produkty, materska kasicka (MK), propolis a med.
Materska kaSicka zohrdva primarnu ulohu ako potrava
lariev a matiek vo véelstvach, a zaroven reprezentuje véeli
produkt, ktory obsahuje mnoho bioaktivnych latok s pozi-
tivnymi ucinkami aj na 'udsky organizmus. Obsahuje tiez
antimikrobialne latky rézneho chemického charakteru. Ich
uloha v prirodzenej ochrane véelich lariev pred posobenim
mikrobialnych patogénov spdsobujtcich choroby vcelieho
plodu je predmetom stcasného apidologického vyskumu.
Rovnako vSak je mozné uvazovat' o perspektive vyuzitia
tychto latok v prevencii alebo lieCeni mikrobialnych infek-
cii vo veterinarnej aj humannej sfére.
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2. Materska kaSic¢ka

MK je jedinecnou zlozkou vyzivy vcely medonosnej
(Apis mellifera), ktora produkuju vcely dojcicky. Tie pro-
dukuju dva typy kasicky: materska kasi¢ku pre larvy bu-
dicich kralovien apre samotnu kralovni (matku),
a véeliu kagicku (VK) pre larvy robotnic'. MK je podava-
n4 larvadm krélovien vo velkych mnoZstvach pocas celého
ich vyvinu az do stadia predkukly na rozdiel od VK, kto-
rou st kfmené mladé larvy robotnic v menSich mnoz-
stvach do veku 3 dni. StarSie larvy robotnic dostavaja ako
potravu zmes VK, medu a pel'u. Obe larvalne kasicky su
a mandibularnych #Fazach’. MK obsahuje 12—15 % protei-
nov, 10-16 % cukrov, 3—6 % lipidov, vol'né aminokyseli-
ny, vitaminy, soli a zvy3ok, 60-70 %, je voda®. VK sa od
MK Cciasto¢ne odliSuje v mnozstvach niektorych kompo-
nentov; proteinov, sacharidov  anizkomolekularnych
latok®*. Tieto rozdiely v zloZeni neovplyviiuju vyznamne
vyvojové procesy v larvach robotnic mladsich ako 3 dni.
Aj z tychto lariev sa mozu vyliahnut' kral'ovné, ak su po-
Cas dalsich dni vyvinu kfmené MK. Obsah niektorych
latok v kasickach moze kolisat’ aj v zavislosti od environ-
mentalnych podmienok.

Sacharidova frakcia MK je tvorena najmid monosa-
charidmi fruktézou a gluk6zou. Minoritne obsahuje sa-
char6zu, maltozu a trehalézu’.

Lipidova frakcia pozostdva z 80-90 % z volnych
mastnych kyselin, zktorych najhojnejSou je kyselina
10-hydroxy-2-decénova. Zvysok lipidovej frakcie tvoria
neutralne lipidy a steroly®.

Proteinova frakcia MK obsahuje vo vode rozpustné aj
nerozpustné proteiny’, z ktorych najvyznamnejsie st hlav-
né proteiny materskej kasicky MRJP1—- MRIJP9 (skratky
z angl. major royal jelly protein). Tieto proteiny patria do
MRJP/Yellow proteinovej rodiny® a tvoria viac ako 80 %
z celkového mnozstva proteinového obsahu MK (cit.).
Najviac zastupené si MRJP1-5, ktoré maji nutricnti funk-
ciu. Analyzy MK dokézali, Ze obsahuje aj mnoho enzy-
mov; a-glukozidazu, glukézooxidazu, glukézodehydroge-
nazu, askorbinoxidazu, katalazu, amylazu a kysla
fosfatazu'”.

Vyznamnou zlozkou MK st antimikrobidlne latky,
ktoré na zaklade chemickej Struktury mozno rozdelit' na
dve skupiny: proteinové a lipidové. K antimikrobidlnym
latkam proteinového charakteru patria peptidy defenzinl
(royalizin)'""'?, jelleiny'® a protein apalbumin2a (cit.'.
Lipidové antimikrobialne latky st rozne mastné kyseliny
s rozdielnymi $truktarami'® "7,
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3. Antimikrobiilne latky MK proteinového
charakteru

3.1. Defenzinl

Defenzinl je kationicky antimikrobidlny peptid
(AMP) s amfipatickymi vlastnostami, ktorého prvotny
nazov royalizin (angl. royalisin) bol odvodeny od zdroja
izolacie — MK (angl. royal jelly). Patri medzi peptidy bo-
haté na cystein. Ma molekulovli hmotnost’ 5,5 kDa. Pozos-
tava z 51 aminokyselinovych zvyskov, medzi ktorymi sa
nachadza 6 cysteinovych zvySkov tvoriacich
3 intramolekulové disulfidové vézby. Je stabilny pri niz-
kom pH aodolava aj teplote 100°C (15 min)'".
N-Terminalna ¢ast’ molekuly je relativne hydrofobna (pozicia
1-22), C-terminalna Cast’ je hydrofilna (pozicia 23—45). Na
rozdiel od defenzinov inych druhov hmyzu obsahuje mole-
kula defenzinul na C-termindlnom konci S$pecifickil
11 aminokyselinovii sekvenciu, ktordje amidovana'®.
Defenzinl mRNA kéduje este 52. aminokyselinu — glycin,
ktory je v maturovanom peptide donorom C-terminalneho
amidu. Predpoklada sa, Ze helikalna Struktura je vSeobecne
stabilizovana C-terminalnym amidom'’.

Klaudiny aspol.?® skimali produkciu defenzinul
v roznych vcelstvach a zistili, ze obsah defenzinul v MK
kolise. V testovanych vzorkach MK stanovili obsah
defenzinul v rozmedzi 0,159-0,524 png mg™' MK, pri¢om
vécsie rozdiely pozorovali medzi MK z rdznych vcelstiev
ako medzi MK z jedného vcelstva.

Defenzinl vykazuje antibakteridlnu aktivitu voci
Gram-pozitivnym baktéridm (Bifidobacterium sp., Lacto-
bacillus sp., Staphylococcus aureus, Corynebacterium pyoge-
nes, Eubacterium aerofaciens) v rozsahu 0,094-0,528 mg ml™,
nie viak vo¢i Gram-negativnym baktériam''. Boli popisa-
né aj jeho antibakteridlne uCinky voCi Paenibacillus
larvae*'?, ktory je pévodcom zavazného ochorenia véel-
stiev postihujuceho larvy véiel — mor vcelieho plodu. Ok-
rem toho bola zistena aj antifungalna aktivita defenzinul
vo¢i rastlinnému patogénu Botrytis cinerea pri minimalnej
inhibiénej koncentracii 0,027 mg ml™" (cit.>").

3.2. Jelleiny

Jelleiny tvoria rodinu kratkych AMP izolovanych
z MK. St zlozené len z 89 aminokyselinovych zvyskov.
Na C-termindlnom konci si amidované a maju celkovy
kladny naboj +1 alebo +2. Na zaklade analyz jelleinovych
sekvencii sa zistilo, Ze si produkované procesingom
C-koncovej casti najhojnejSieho proteinu MK — MRIJPI.
Existuju 4 jelleiny, ktoré sa odliSuju v aminokyselinach na
N-termindlnych alebo C-termindlnych koncoch molekul
(tab. I). Okrem jelleinu IV st vSetky aktivne proti Gram-
pozitivnym baktériam (Staphylococcus aureus, S. saprop-
hyticus) v rozsahu 0,01-0,03 mg ml™' a Gram-negativnym
baktériam (Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa,
Klelﬁviella pneumoniae) v rozsahu 0,003-0,03 mg ml™
(cit.”™).
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Tabulka I
Peptidy jelleiny, ich primarna Struktara a antimikrobialna
aktivita'

Jellein Sekvencia Antimikrobialna
aminokyselin aktivita

Jellein I PFKLSLHL-NH2 G+, G— baktérie

Jellein 11 TPFKLSLHL-NH2 G+, G— baktérie

Jellein TIT EPFKLSLHL-NH2 G+, G- baktérie

Jellein IV TPFKLSLH-NH2 -

3.3. Apalbumin2a

Apalbumin2a je minoritny antimikrobialny protein
MK s molekulovou hmotnostou 48,6 kDa. Predstavuje na
oboch koncoch skrateni formu apalbuminu2 (protein
MRIJP2), ktora je Specificky  N-glykozylovana.
Apalbumin2a je aktivny proti Gram-pozitivnym bakté-
riam, vratane P. larvae, na rozdiel od apalbuminu2, ktory
nevykazuje Ziadne antimikrobidlne UC€inky proti testova-
nym baktériam ani pri vysSich koncentraciach. Predpokla-
da sa, ze antimikrobialne vlastnosti apalbuminu2a suvisia
s uvedenymi modifikaciami apalbuminu2 (cit.'*).

4. Mechanizmy uc¢inku antimikrobidlnych
peptidov

Zakladom ucinnosti vacSiny AMP je ich posobenie na
cytoplazmaticki membranu patogénov. Toto pdsobenie
stivisi s ich vlastnost’ami, ako st pozitivny naboj, hydrofo-
bicita a flexibilita, ktoré umoziuju ich interakciu
s membranou™. Prvym krokom v procese interakcie je
vizba peptidovych molekal na cielova bunku. Je spro-
stredkovana elektrostatickymi silami medzi pozitivne nabi-
tymi molekulami peptidu a zaporne nabitymi zlozkami
pritomnymi vo vonkajSej vrstve bunkovej steny baktérii.
Peptidy st nasledne vc¢lenené do cytoplazmatickej mem-
brany prostrednictvom hydrofébnych interakcii, kde do-
chddza kich akumuldcii a naruSeniu integrity
membrany”*?, Integrita membrany moéze byt narusena
viacerymi mechanizmami, ktoré prebiehaju na oboch jej
stranach. Mo6ze dojst’ k sformovaniu prechodového kanala,
micelarizacii a inému naru$eniu membrany, alebo docha-
dza k translokacii AMP cez membranu do cytoplazmy. Vo
vSeobecnosti AMP bud’ zapri¢inia permeabilizaciu mem-
brany, nasledkom ¢oho nastdva smrt’ bunky, alebo prenik-
ni do bunky, pricom membrana ostava neporuSend a ich
cielom su esencidlne intracelularne procesy, ktorych naru-
$enie spdsobi smrt’ bunky™.

Existuje niekol’ko modelov popisujucich rozne me-
chanizmy, ktoré mézu viest’ k rozruseniu integrity mem-
brany a smrti bunky.
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4.1. Model agregacie

Model agregacie vysvetluje permeabilizaciu cyto-
plazmatickej membrany tak, ze sa v nej formuju kanaly
s variabilnou velkostou a Zivotnostou®®, ktoré umoziuju
aj translokaciu AMP cez dvojvrstvu membrany’. Podla
tohto modelu sa peptidy v membrane usporiadaju do mice-
lam podobnych agregatov tvorenych komplexami peptidov
a membranovych lipidov, ktoré na rozdiel od inych mode-
lov nemaju Specificku orientaciu. Komplexy formuju ne-
stabilné kanalové Struktary s variabilnym charakterom,
ktoré umoznia preniknit’ niektorym molekulam peptidov
cez membranu®.

4.2. Toroidalny model
Toroidalny model popisuje u¢inok AMP na zaklade

vzniku agregatov peptidov, ktoré su vclenené kolmo do
membranovej dvojvrstvy, pricom dochadza k sformovaniu
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s fosfolipidovymi hlavickami membrany, hydrofobne Casti
potom asociuju s jej lipidovym jadrom. Pocas tohto proce-
su sa membrana zakrivuje a dochadza k ohnutiu a spojeniu
vonkajSej a vnutornej Casti membrany a vzniku otvoru,
ktory je zvnutra vystlany vrstvou AMP interagujtcich
s membranou”?.

4.3. Sudovy model

Podla tohto modelu AMP formujt dimérne, pripadne
multimérne Struktiry, viaZuce sa na negativne nabité Casti
membrany, ktoré st usporiadané kolmo na membranu.
Hydrofobne oblasti su orientované smerom k lipidovému
jadru a hydrofilné Casti smerujii do lumenu novovytvore-
ného transmembranového poru. Orientacia a usporiadanie
peptidov vytvara otvor podobny sudu®’.

4.4. Kobercovy model

Na rozdiel od predchadzajucich modelov, kobercovy

péru.  Hydrofilné cCasti peptidov st asociované model popisuje vznik agregatov AMP, ktoré st usporiada-
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Obr. 1. Mechanizmy u¢inku antimikrobidlnych peptidov: Posobenie na cytoplazmaticki membranu; A — model agregacie, B —
toroidalny model, C — sudovy model, D — kobercovy model; Intracelularne ciele AMP: E — syntéza mRNA, F — proteosyntéza, G — sklada-
nie proteinov, H — enzymova modifikacia aminoglykozidov, I — syntéza bunkovej steny (obrézok prebraty z publikacie®, prelozené)
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né paralelne s membranovou dvojvrstvou a vytvaraji vrst-
vu podobajucu sa kobercovej Struktare. Po dosiahnuti dos-
tato¢nej koncentracie agregitov dochadza k aktivite po-
dobnej cinku detergentov, t. j. k vzniku micelarnych
Struktar andsledne vytvaraniu membranovych p(')rov3 !
(obr. 1).

5. Antimikrobialne latky MK lipidového
charakteru

K tymto latkam patria mastné kyseliny, ktoré su uni-
katnou zlozkou lipidovej frakcie MK syntetizovanou
v mandibularnych ZPazach véiel””. Na rozdiel od Zivodis-
nych a rastlinnych zdrojov obsahujtcich najméd mono-, di-
a triglyceridové formy mastnych kyselin, MK je vynimoc-
nym zdrojom velkého poctu derivatov volnych mastnych
kyselin (VMK) s kratkymi retazcami zloZenymi z 8—12
uhlikov' ¥, Najpoéetnej$imi derivatmi VMK st rozne
hydroxyderivaty.

NajhojnejSou mastnou kyselinou v MK je kyselina
10-hydroxy-2-decénova (10-HDA)". Jej mnozstvo v MK
je vyznamnym indikatorom autenticity a Cerstvosti MK.
Analyzy roznych vzoriek MK ukézali, Ze obsah 10-HDA
v kasickach kolise v rozsahu 0,75 g — 6,4 g/100 g MK
(cit.*> ). Dalsimi, relativne hojne zastipenymi mastnymi
kyselinami v MK st kyseliny 10-hydroxydekanova (15,9 +
1,4 %), 3,10-dihydroxydekanova (5,9 + 1,3 %), 8-hydroxy-
oktanova (4,9 = 1,0 %), 2-decén-1,10-diova (4,1 + 0,8 %)
a sebakova (3,3 + 0,6 %) (hodnoty stanovené v éterovych
extraktoch MK)™* (obr. 2).

Antimikrobialna aktivita a i¢innost’ bola skiimana len
u niektorych mastnych kyselin MK. Z majoritne zastipe-
nych mastnych kyselin to boli 10-HDA, kyselina
10-hydroxydekéanova, 3,10-dihydroxydekanové a kyselina
sebakova. Tieto kyseliny okrem 10-hydroxydekanovej
vykazovali antibakteridlne a antifungélne aktivity voci
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Gram-pozitivnym  aj  Gram-negativnym  baktériam
(Staphylococcus aureus, Streptococcus mutans, Pseudo-
monas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae) s G¢innostami
v rozsahu 0,40-1,64 mg ml™" a kvasinkam (Candida albi-
cans, C. tropicalis, C. glabrata) s G¢innostami 0,15-1,25
mg ml™". Uginnosti vykazovali rozdiely v ramci jednotli-
vych druhov mikroorganizmov a jednotlivych mastnych
kyselin'”. Antimikrobidlne uginky 10-HDA a kyseliny
sebakovej boli testované aj na viacerych kmenoch vcelieho
patogéna P. larvae, pricom sa zistili ich UCinnosti
v rozsahu 0,58-1,5 mg ml™" (cit.*"). U minoritne zastiipe-
nych mastnych kyselin bola zistend antimikrobialna aktivi-
ta u nasledovnych kyselin: 10-acetoxydekanovej,
10-acetoxy-trans-2-decénovej, 11-oxododekanove;j,
(118)-hydroxydodekanovej, (10R,11R)-dihydroxydodeka-
novej, 3,11-dihydroxydodekanovej a (11S),12-dihydroxy-
dodekanovej. Tieto kyseliny vykazovali voéi vysSie uvede-
nym baktéridm a kvasinkdm antimikrobidlne u¢innosti
v podobnom rozsahu koncentracii ako majoritné mastné
kyseliny MK (cit."”).

6. Antimikrobialna aktivita a mechanizmy
ufinku mastnych kyselin

Antimikrobialna aktivita VMK je podmienena ich
$truktirou, pri¢om wlohu zohrava dizka uhlikového retaz-
ca, pritomnost alebo nepritomnost, pocet, pozicia
a izoméria dvojitych vézieb. V literatlire mozno néjst’ pro-
tichodné tvrdenia o vztahu medzi Struktirou VMK aich
antimikrobialnou aktivitou, ale boli popisané niektoré vse-
obecné suvislosti. DoleZitll ilohu pravdepodobne zohrédva
—OH cast” karboxylovej skupiny VMK, pretoZe jej metyla-
ciou dochéddza k znizeniu alebo Uplne;j strate antimikrobial-
nej aktivity®’. Vo vieobecnosti, nenasytené mastné kyseli-
ny maji Vvacsi antimikrobidlny potencidl neZz nasytené
mastné kyseliny s rovnakou dizkou retazca'** a existuje

Obr. 2. Hlavné mastné Kyseliny materskej kaSic¢ky; (1) kyselina 10-hydroxy-2-decénova, (2) kyselina 10-hydroxydekanova, (3) kyseli-
na 3,10-dihydroxydekanova, (4) kyselina 8-hydroxyoktanova, (5) kyselina sebakova, (6) kyselina 2-decén-1,10-diova

758



Chem. Listy 109, 755-761 (2015)

priama koreldcia medzi poctom dvojitych vézieb
a antimikrobidlnou ucinnost'ou. Dvojité vizby sa vyskytu-
ju prevazne v cis orientacii, ktord je spojend s vysSou anti-
mikrobialnou aktivitou VMK, neZz v pripade vézby v trans
orientacii*’. Okrem schopnosti priamej inhibicie rastu vy-
tvarajit VMK nevyhovujuce podmienky pre rast mikroor-
ganizmov pomocou udrziavania nizkeho pH, napriklad na
povrchu pokozky™.

V stcasnosti neexistuji exaktné poznatky o tom, ako
posobia VMK na baktérie, ale boli popisané viaceré mozné
mechanizmy ich u¢inku. Cielom VMK je cytoplazmaticka
membrana  arbzne  esencidlne  procesy  spojené
s membranou. Vd’'aka amfipatickej Strukture mozu VMK
vytvarat’ docasné, pripadne trvalé pory v membranach
apri vySSich koncentrdcidch moédzu solubilizovat’ Casti
membran, pricom moéze dochadzat k uvolnovaniu mem-
branovych proteinov alebo vicsich agregatov fosfolipido-
vej dvojvrstvy®™#. V désledku toho sa permeabilizuje
membrana a moze dojst az k celkovej lyze bunky*’. KI-
¢ovymi membranovymi procesmi, ktoré su atakované
VMK, su elektrénovy transport a s tym stvisiaca oxidativ-
na fosforylacia®®. Dalsie mechanizmy inhibujuce bakterial-
ny rast moézu spocivat v inhibicii membranovych
a cytoplazmatickych enzymov zahffiajicich aj enzymy
potrebné pre syntézu mastnych kyselin®**® a v produkcii
toxickych  peroxidov  a autooxidaénych  produktov’'
(obr. 3).

6.1. Narusenie elektron-transportného retazca

Elektron-transportny ret'azec baktérii je lokalizovany
na vnutornej strane plazmatickej membrany. VMK su

Unik
metabolitov

bunky

Indukcia
autolyzy

Inhibicia
biosyntézy MK
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pravdepodobne schopné priamej vdzby na prenasace cyto-
plazmatickej membrany transportujiice elektrony, pripadne
su tieto premiestnené alebo vytlacené z pdvodného miesta
v dosledku inkorporacie VMK. NaruSenie retazca moze
byt spdsobené tiez inzerciou VMK medzi molekuly prena-
Sacov, ¢im sa zabrani ich interakcii>. Nenasyten¢ VMK
moézu tiez zvySovat' fluiditu membrany, ato vdaka cis-
vizbam. Tie spdsobuju prehnutie a skratenie uhlikového
retazca molekuly, ktoré znemoziuje pevni inkorporaciu
molekuly mastnej kyseliny do membrany™.

6.2. NaruSenie oxidativnej fosforylacie

Tento mechanizmus je spojeny s predpokladanou
priamou viazbou VMK na ATP-syntazu, ktora je lokalizo-
vana na vnutornej ¢asti membrany. To moze sposobit’ ob-
medzenie alebo tplné vyradenie enzymu, a tym redukciu
tvorby ATP (cit.>*). Okrem toho by mohli VMK narusit’
protonovy gradient a membranovy potencial bunky zvyse-
nim permeability membrany pre protony®.

6.3. Permeabilizdcia membréany a lyza buniek

Nenasytené VMK  mozu  zvySovat  fluiditu

a permeabilitu membrany, ¢im dochddza k zniZeniu jej
stability. Nasledkom moéze byt inhibicia rastu, pripadne
usmrtenie bunky. Vo vysokych koncentraciach maju VMK
pravdepodobne schopnost’ pdsobit’ ako detergenty. Desta-
bilizuju velké Casti membran, o méa za nasledok celkovil
lyzu bunky™’.

Produkcia
peroxidov a
autooxidacia

Inhibicia
prijmu Zivin

@

Ne

Inhibicia
enzymov

Obr. 3. Mozné mechanizmy u¢inku voPnych mastnych kyselin (prebraté z prace™, prelozené, nepatrne modifikované)
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6.4. Produkcia peroxidov a autooxidécia

Niektori autori popisuji, Ze za antibakteridlne aktivity
VMK su zodpovedné aj ich sekundarne degradac¢né pro-
dukty. Vyznamnt tlohu zohrava peroxid vodika a volné
radikaly®’, pripadne autooxidané produkty nenasytenych
VMK, konkrétne oxylipiny a aldehydy s kratkymi ret’azca-
mi, u ktorych boli pozorované antibakterialne u¢inky’®.

7. Zaver

Antimikrobialne latky MK proteinového a lipidového
charakteru predstavuju pomerne rozsiahlu skupinu latok.
Mozu posobit’ rdéznymi mechanizmami voéi Gram-
pozitivnym aj Gram-negativhym mikroorganizmom, ktoré
zahffiajii posobenie na povrchové, ako aj intracelularne
ciele bakterialnych buniek. V porovnani s antibiotikami st
menej ucinné. To zniZzuje atraktivitu ich pouZitia
v terapeutickej praxi. Oproti antibiotikdm maju vSak vyho-
du (najmd AMP) v tom, Ze vytvorenie rezistencie mikroor-
ganizmov voéi tymto latkam je menej pravdepodobné®’.
Z tohto dovodu je mozné uvazovat o terapeutickom vyuzi-
ti najucinnejSich znich, ato bud’ samostatne alebo ako
synergickych zloziek vo vhodnych kombinaciach s inymi
antimikrobialnymi latkami a antibiotikami. Preparaty s ich
obsahom by mohli pomdct’ aj v boji s multirezistentnymi
kmenmi patogénnych mikroorganizmov. Najperspektiv-
nejsie sa zda byt ich vyuzitie pri lie¢eni koznych infekcii.
Velky potencial pre terapeutické ucely predstavuje
10-HDA. Okrem antimikrobialnych u¢inkov boli popisané
jej neurogénne™, antitumorové™  a imunomodulaéné®
ucinky, ¢o naznacuje moznost’ jej SirSicho terapeutického
pouzitia.

Najpravdepodobnejsie sa javi vyuzitie antimikrobial-
nych latok MK v prirodzenej ochrane vcelstiev pred pdso-
benim mikrobidlnych patogénov spdsobujicich choroby
véelieho plodu. VysSie uvedené poznatky o u€innosti nie-
ktorych latok MK voci patogénu P. larvae spdsobujucemu
mor vcelieho plodu naznacuju, ze MK by mohla byt jed-
nym z faktorov, ktoré by mohli mat’ vplyv na rezistenciu
véelstiev vodi tejto chorobe. SFachtenie véelstiev smerom
k ich schopnosti produkovat’ MK s vyssou antipatogénnou
aktivitou by mohlo pomdct’ v boji proti tejto zavaznej cho-
robe sposobujlicej vyznamné ekonomické straty vceldrom
a poI'nohospodarom zavislym od opel'ovania.

Je zrejmé, ze je potrebny d’alsi vyskum, aby sa ziska-
lo viac poznatkov o individudlnom a kombinovanom pdso-
beni antimikrobidlnych latok MK voci réznym cielovym
patogénom v in vivo systémoch. Nové poznatky by mohli
posunut’ diskutované aplikacné potencialy tychto latok do
oblasti ich realneho vyuzivania.

Tato prdaca bola podporena Vedeckou grantovou
agenturou ministerstva Skolstva Slovenskej republiky
a Slovenskej akadémie vied, projekt VEGA 2/0175/15.
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M. Sediva and J. Klaudiny (Institute of Chemistry,
Slovak Academy of Sciences, Bratislava): The Antimicro-
bial Substances of Royal Jelly

Royal jelly (RJ) is an important product of bees. It is
a unique source of bioactive compounds, among others of
the substances with antimicrobial properties. Five antimi-
crobial compounds with protein and lipid structures occur
in RJ: peptides defensin 1, jelleins and protein apalbumin
2a as well as various derivatives of saturated and unsatu-
rated fatty acids with 8-12 C atoms. 10-Hydroxy-2-
decenoic acid, one of the main components of RJ, shows
various biological activities. Antimicrobial substances of
RJ are active against the tested strains of Gram-positive
and Gram-negative bacteria. Their antimicrobial activity is
mediated by mechanisms leading to the increased permea-
bility of the cytoplasmic membrane or consists in the inhi-
bition of intracellular processes. Several RJ antimicrobial
compounds deserve further research due to their potential
applications in medical, veterinary and apidological prac-
tice.



