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Nespecifični imunitet usne šupljine
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U prosuđivanju otpornosti organizma posebno se ističu pojmovi opće i 
lokalne rezistencije, kvalitativno i kvantitativno karakteristične za pojedina po
dručja. Tako i usna šupljina ima poseban oblik biološki nespecifične obrane 
i u njoj moraju postojati vrlo djelotvorni faktori te vrsti obrane, koje, prema 
našim shvaćanjim a o nespecifičnom imunitetu, pretežno tražimo u slin i.

Poznata je činjenica da akcidentalne i operativne rane, šta više i otvorene 
frakture u području usne šupljine, po pravilu brzo i bez kom plikacija cijele, 
mada je uvijek prisutan bezbroj fakultativnih mikroorganizama. Nadalje je po
znato, da usna šupljina predstavlja ulazna vrata za brojne uzročnike bolesti, 
mada dolazak tih uzročnika ne dovodi uvijek do infektivnog oboljenja. U toku 
prenošenja m ikroorganizama, u usnoj šu p ljin i se mogu na neko vrijem e nasta
niti i patogeni uzročnici, kao što su strepto- i stafilokoki, bakterije influence 
i dr, ali im se ne pruža priTka za invazivno djelovanje pa se stoga s pravom 
zaključu je, da relativno stabilna ravnoteža, u kojoj se nalaze razne vrsti nor
malne flore usta, iziskuje regulirajuće mehanizme ( B e r g e r  i H u m m e l 1).

Osvrnemo li se kratko na sastav sline, možemo reći, da je to kompleksno 
sastavljena tekućina, koja pored iona soli i fizikalno vezanih plinova, sadrži još: 
lipoide, fermente, vitamine, hormone, a u tragovima bjelančevine i druge organ
ske spojeve i stanice.

Razum ljivo je da slina sastavljena od brojnih hranjiv ih  tvari, optimalne 
pH koncentracije i pufer sistema, u vlažnoj i toploj okolini usne šupljine, pred
stavlja veoma pogodnu hranjivu podlogu za bakterije. A znajući, da u usnoj 
šu p ljin i, ipak ne dolazi do neograničenog povećanja broja bakterija, može se 
izvesti zaključak, da slina usta mora sadržavati antibakterijske faktore.

Pri svim ovim razm atranjim a treba imati na umu, da sastav sline nije kon
stantan, nego da ovisi o načinu stim ulacije, kojim  se dobiva. S tim u vezi razli
kujemo skupnu slinu od čistog sekreta pojedinih slinovnica. O b ilje  bakterija 
skupne sline uvjetuje toliki broj interferirajućih djelovanja, da je u toj okolini

185



praktički nemoguće prosuđivanje antibakterijsk ih svojstava sline, pa eksperi
menti vršeni s ovakvim sekretom, stoga pripadaju prošlosti. Zbog ispravnog 
procjenjivanja imunološke uloge bro jn ih regulirajućih faktora, neophodno je 
promatrati odvojeno sekret žlijezda i bakterijsko djelovanje. Stoga treba dalje 
iznijeti bitne faktore, koji se smatraju odgovornima za antibakterijsko dje lo
vanje sline.

Kao prvo, možemo spomenuti da koncentracija vodikovih iona u slini bitno 
utječe na sastav i količinu bakterijske flore: i to direktno, selekcijom vrsta 
kojima odgovarajuća koncentracija pH pruža optimalne životne uvjete, a indi- 
kretno time što ove optimalno adaptirane vrste imaju i relativno najveću vi ta I- 
nost pa tako potiskuju ostalu floru ( L a m m e r s 2). Tako je poznato da alka- 
li jski učinak amonijaka u slini koči djelovanje laktobacila, kojem pogoduje 
kisela sredina. Ne smijemo previdjeti da je pH vrijednost samo jedan od mno
gobrojnih faktora, koji utječu na f loru usne šupljine.

Soli sline mogu na različite načine djelovati na rast bakterija: specifičnim 
učinkom, određivanjem osmotskog tlaka te aktiv iranjem ili kočenjem ferme- 
nata, koji utječu na životne uvjete flore usne šupljine.

Rodanidi su bil i prvi sastavni dijelovi sline kojima se pridavalo specifično 
antibakteri jsko djelovanje ( K I e t z i n s k y3) . Kasnije se opazilo da rodanidi 
d je luju baktericidno pri neutralnoj reakcij i, tek kada se t i ta r  koncentracije u 
slini prekorači za oko 1000 puta. U kiseloj sredini, oko pH 2, rodanidi dje luju 
već u fiziološkoj koncentracij i ( L o c k e m a n n  i U l r i c h 4). Tako niske vri- 
jednosti pH ne postižu se ni acidozom tkiva pri upali, ni glikolizom u toku 
karijesa, nego samo dodotkom mineralnih soli. Stoga se pretpostavlja, da roda
nidi d je lu ju  antibakterijsk i u želucu, gdje pH vrijednosti normalnog aciditeta 
iznosi oko 1,5. Direktan baktericidni učinak u usnoj šuplj in i, već je M i  I l e r  
smatrao nevjerojatnim.

Rodanidima se u fiziološkoj koncentracij i u novije vrijeme pridaje uloga 
kofaktora u parotis sekretu, u kojem je dokazan kao antilaktobacilus-casei fak
tor ( D o g o n  i s u r . 5).

Utjecaj flore usne šupljine na osmotske odnose sline teoretski je moguć, 
jer je slina u odnosu na krv, izrazito hipotonična, iako se praktičk im  mjere
njem nije dalo odrediti djelovanje ovih odnosa na bakterijsku f loru usne šu
plj ine.

O utjecaju fermenata putem iona, ovdje ćemo spomenuti samo jedan p r i
mjer. Amilazu sline aktiv ira ju  k lor ioni. Budući da ovaj ferment razgrađuje 
škrob hrane u lako toplj ive i lako probavljive jednostavne šećere, poboljšanjem 
hrane se može podupirati učešće florfe, usne šupljine u stvaranju kiselina, ali se 
može i kraćim zadržavanjem ugljikohidrata u usnoj šuplj in i, dakle fermenta- 
tivnim samočišćenjem, usnoj f lo r i  oduzeti hranjiva podloga. Prema tome, nije 
svejedno hoćemo li k lor ione, koji aktiv ira ju amilazu, npr. pri sterilizaciji sline, 
vezati sa etilenoksidom.

Drugu grupu faktora regulacije čine leukociti i leukocitne supstance.

Mišljenje o bro ju i porijeklu leukocita u slini posljednjih se godina znatno 
izmijenilo. Ranije se pretpostavlja lo da u 1 ccm sline ima 2 000— 4 000 leuko
cita. Dakle, ovo su vrijednosti, koje se približavaju onima u krvi (H a m m e  r- 
s c h I a g6, L a q u e r 7). Danas se, naprotiv, smatra, da je broj leukocita u slini
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mnogo m anji. U zdravim ustima većine odraslih, u 1 ccm stim ulirane sline, ima 
oko 300— 500 leukocita, a u spontanoj slini nešto više (W  r i g h t i J en -  
k i n s8). Važno je istaći, da n jihov bro j ovisi o postojanju zubi i zdravstvenom 
stanju organizma. Kod dojenčadi je bro j leukocita u slini veoma nizak, iznosi 
10— 20 stanica u 1 ccm, nicanjem zubi se taj b ro j povećava do navedenih nor
malnih vrijednosti, a gubitkom  zubi opada na bro j izračunat kod dojenčadi 
(W  r i g h t9 i K I e i n10). Dok se broj leukocita kod gingivitisa znatno povećava, 
od 4 000— 6 000, kod karijesa je on, iz nepoznatih razloga, znatno ispod pro
sjeka (W  r i g h t i J e n k i n s 8). Dnevna kolebanja idu paralelno s koleba
njima broja bakterija ; najviše vrijednosti nalazimo p rije  obroka, najmanje po
slije. Već pri psihičkom zadovoljenju apetita bro j leukocita u slini raste ( Pe t -  
z o  I d11).

Što se tiče porijekla  tjelešaca sline, ranije se smatralo da ona dolaze kroz 
sluznicu iz lim foidnog tkiva stražnjih dije lova usne šupljine ( W a l d e y e r o v  
prsten žd rije la ). Na temelju novijih  opažanja skloni smo pretpostavci, da je 
gingivni džep najvažnije mjesto dijapedeze leukocita. Za ovu hipotezu govori 
skoro potpuno pomanjkanje leukocita kod osoba bez zubi.

Jedan od na jd je lo tvo rn ijih  im uniz ira jućih  sistema organizma je fagocitoza. 
Razlikujemo dvije  vrsti fagocita: m ikro- i m akrof, 3. M ikro fazi, ko ji nas ovdje 
isk ljuč ivo  interesiraju, posjeduju ameboidnu pokre tljivos t; svojim  pseudopodi- 
ma okružuju  pojedine partik le  (m ikrobe, stanice, m rtv i m a te rija l), ko ji ih ke- 
m otaktičk i privlače, prim aju  ih u unutrašnjost stanice i ko liko  je moguće pro
bavlja ju .

Same bakterije  se na različite načine brane od fagocitoze. Defenzivna sred
stva obrane su npr. kapsule sluzi, koje stvaraju pojedine vrste m ikroorganiza
ma (kao pneumokokus, klepsijela, streptokokus piogenes, hemofilus influence 
i d r ) ,  a kao ofenzivna sredstva poznate su stanovite leukotoksične tvari: agre- 
sini i leukocidini. Ind irektn im  obrambenim mehanizmima mogu se smatrati i 
plazma-koagulantni i f ib ro lit ič k i ferm enti.

Ako su bakterije  jednom fagocitirane, u većini će slučajeva b iti probavlje- 
ne pomoću in tracelu larn ih encima: proteaze, peptidaze i lipaze. One mogu i 
preživjeti u fagocitarnom stanju, razmnožiti se, dovesti do odum iranja leuko
cita i nakon raspadanja leukocita, ponovno se oslobćd iti pa u nekim slučaje
vima izgleda kao da fagociti, mehaničkom zaštitom koju pružaju svojim  »žrtva
ma«, podupiru rezistenciju uzročnika i pojavu recidiva, i na taj način stavlja ju  
u p itan je uspjeh naše terapije.

Tok same fagocitoze je kra jn je  kom pliciran i nepotpuno objašnjen proces, 
na ko ji utječe ve lik bro j na jra z lič itijih  faktora. U te ubrajamo: e lektro lite , C02/ 
askorbinsku kiselinu, holesterin, hormone kore nadbubrežne žlijezde, površinski 
potencija l, temperaturu itd. Površinski aktivne supstance, kao što su npr. kom- 
plement i opsonini, pospješuju fagocitozu, dok je mucin slabi.

Budući da je fagocitna sposobnost tjelešaca sline pouzdano dokazana, da
nas se više ne sumnja, da i u usnoj šup ljin i dolazi do fagocitoze. O njenom 
opsegu pri normalnim  uvjetima nije još ništa pouzdano poznato. Tako je, npr, 
dugo vremena b ilo  neizvjesno, da li spirohete, koje igraju važnu ulogu u usnoj 
šup ljin i, podliježu fagocitozi m ikrofaga. Danas je dokazano da oralne borelije, 
fuzobakterije  i treponeme, fagocitira ju  po lim orfonuklearn i leukociti.
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U okviru  fermentativnog samočišćenja usne šupljine, a time i zaštite od 
prekom jernog rasta bakterija , važnu ulogu igraju i tripsinu slične leukocitne 
proteinaze ( W e i n m a n n12) . Nalaz, ko ji pokazuje da je proteolitska aktiv 
nost sline osoba bez karijesa veća nego osoba s karijesom, upućuje na to, da 
leukocitnu proteinazu smatramo specifičnim zaštitnim  fakto rom  p ro tiv  ove 
bolesti.

U treću grupu faktora ko ji regulira ju flo ru  usne šupljine ubrajamo fermen- 
te i druge humoralne supstance.

Pojedine vrste bakterija  mogu b iti fagocitirane i u otopinama e lektro lita , 
dakle u odsutnosti tkivne tekućine. Ovaj fenomen se naziva površinskom fago- 
citozom (surface phagocytosis), očito s namjerom da se istakne njegov čisto 
mehanički karakter. Za fagocitozu drugih, većinom v iru len tn ih  vrsta, leukociti- 
ma su potrebne humoralne supstance iz seruma i plazme, opsonini. Opsonini 
d je lu ju  isključivo  na bakterije , koje dovode u stanje pogodnije za fagocitozu, 
dok na leukocite ne d je lu ju .

Opsonini ko ji d je lu ju  na laktobacile i streptokoke usne šupljine dokazani 
su i u slin i. Odnos leukocita, ko ji su dodatkom sline fagocitira li laktobacile, 
iznosio je kod osoba bez karijesa 20— 60% , kod osoba s karijesom 0— 10%, 
dok su kod površinske fagocitoze (bez sline) vrijednosti bile znatno niže.

Lisozim je pravi ferment ko ji d je lu je  lit ič k i na neke bakterije . Među sekre- 
tima su suze osobito bogate lisozimom, zatim dolazi sputum i sluz nosa, a tek 
onda serum i slina. Sadržaj lisozima u sekretu pojedinih slinovnica razlikuje 
se: submandibularni i sublingvalni sekret sadrži oko tr i puta više lisozima nego 
parotis sekret ( H o e r m a n  i s u r . 13).

L itičko  dje lovanje lisozima pretežno se manifestira na nepatogenim gram 
pozitivnim  bakterijam a. Patogeni uzročnici uko liko  lisozim na n jih  uopće d je
luje, postaju samo latentni.

Lisozim je mukopolisaharidaza, koja lizira ostatke bakte rijsk ih  polisahari- 
da u acetilheksozamin i jednu ketoheksozu; ponaša se, dakle, slično h ija lu ron i- 
ciazi. Optimum  djelovanja se razvija u slabo kiselom m ediju, između 45— 50° C.

Usprkos jednakom specifičnom dje lovanju, lisozimi različitog porijekla  nisu 
sasvim jednako građeni; postoji razlika u sadržaju dušika i sumpora, a i u anti- 
genoj specifičnosti. I u tome je, dakle, jednak h ija luron idazi.

Uloga lisozima sline, u obrani od infekcije  u usnoj šup ljin i, ne bi se smjela 
p recijen iti, jer je njegov tita r  ovdje od 10— 100 puta niži od onoga npr. u teku
ćini suza, a s druge strane, njegovo se djelovanje, u ovako niskoj koncentraciji, 
skoro isključivo  odnosi na nepatogene mikroorganizme. Učestalost faku lta tivn ih  
enterokoka u usnoj šup ljin i, relativno os je tljiv ih  na lisozim, može poslužiti kao 
dokaz nedovoljne aktivnosti ovog enzima, u smislu d jelovanja na patogene uzroč
nike u slin i. Nema dokaza, da smanjenjem lisozim -titra, apatogeni m ikroorga
nizmi mogu postati patogeni.

Nalaz lisozima u tkivim a i bakterijama p rije  govori za funkc iju  u izmjeni 
tvari, jer ferm entativnom  hidrolizom  neupotreb ljiv i v isokom olekularni polisaha- 
rid i lako prelaze u upotreb ljive  niskomolekularne supstance. Obrambeni meha
nizam pro tiv  bakterija , p ro tiv  ko jih  ne treba obrane, svakako je slučajna pojava,
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naprotiv analogno odnosima hija luronidaze, m is lilo  se da lisozim pospješuje 
in fekciju , jer ferm entativni produkti cijepanja služe uzročnicima infekcije  kao 
hrana.

Istraživanja, vršena za vrijem e epidemije kolere u Egiptu 1947. god. su 
pokazala, da je slina bila u stanju zadržati v ibrione kolere i druge m ikroorga
nizme, inak tiv ira ti ih i d ije lom  razgraditi. A n tibak te rijsk i p rincip , ko ji je kod 
zdravih bio jače izražen nego kod obo lje lih  ili o s je tljiv ih  individua, izgleda da 
je bio ferment te je on doveden u vezu s lipazom sline (D a w s o n i d r.14).

Lipaza krvne plazme predstavlja b itn i fa k to r nespecifičnog imuniteta, ko
me se, npr. u toku tuberkuloze, ne prida je samo d ijagnostičko nego i progno
stičko značenje: porast titra  smatra se povo ljn im , a opadanje nepovoljnim  zna
kom bolesti. Pri piogenim infekcijam a, porast titra  lipaze konstatiran je pri 
uspješnoj kem oterapiji, opadanje titra , naprotiv, javlja  se kad postoji nepod
nošenje tih  sredstava. Isto je tako dokazan porast lipaze nakon aktiv iran ja  fak
tora nespecifične obrane organizma, npr. poslije  in jekc ije  m lijeka, u ltrav io le t
nog zračenja, ili boravka u visinama. R ijetkost tuberkuloznih promjena u želucu 
i gorn jim  dije lovim a crijeva također se dovodi u vezu sa sadržajem lipaze u 
ovom sekretu.

Ovisnost između titra  lipaze u slini i bolesti, do sada se pouzdano nije dala 
dokazati. Tako K a t z e n s t e i  n15 nije našao razlike u aktivnosti fermenata 
u parotis sekretu kod osoba s karijesom, ali je opazio opadanje aktivnosti kod 
stomatitisa aftoze i angine P l a u t - V i n c e n t ,  a porast kod gingivitisa, paro- 
dontitisa i parodontoze.

Analogno funkcijam a amilaze, proteazi i I i pazi se prida je  uloga u fermen- 
tativnom  samočišćenju usne šupljine, koje treba neovisno o antibakterijskom  
dje lovanju, p ridon ije ti s tabilizaciji ekoloških odnosa.

Mucin je sastavni dio sline, ko ji nastaje u svim žlijezdama usne šupljine, 
osim parotisa. Složena je bjelančevina m ukoproteid i njegov sastavni dio čine 
u g ljikp h id ra ti: neuraminska kiselina. Da mucin ima utjecaja na in fekciju , o to
me se ne može sum njati; kakve je vrsti ovaj utjecaj u p rirodn im  okolnostima, 
manje je poznato.

In v itro  se pokazalo da na agar-hranjivoj podlozi, koja sadrži mucin, do
lazi do bržeg rasta bakterija  tuberkuloze i d ifte r ije , gono- i meningokoka, nego 
na običnom agar-hranjivom tlu . I laktobacilus acidofilus pospješuje svoj rast 
u sredini bogatoj mucinom ( D r e i z e n  cit. po B e r g e r u  i H u m m e l u 1), 
O utjecaju piogenih m ikrokoka podaci su p ro tu riječn i ( S e i f e r t 15, M a c c a -  
b e  cit. po B e r g e r u i H u m m e l u 1).

Najvažnije je kočenje fagocitoze, za što postoje tr i načina: jedanput se, 
pomoću ovojnica sluzi, bakterijama pruža mehanička zaštita (coating e ffect), 
u drugom slučaju mucin vrši štetan utjecaj na same leukocite, usporavanjem 
intercelularne probave te napokon, treće, mucin koči d jelovanje opsonina ( Ma c -  
c a b e  cit. po B e r g e r u i H u m m e l u 1).

In vivo poznajemo dvije  oprečne mogućnosti mucinskog dje lovanja; jednu, 
koja onemogućava in fekciju  i jednu, koja je pospješuje. Posljednja se javlja  
pod patološki prom ijen jen im  uvjetima; tako npr. pokusne ž ivo tin je  možemo 
usm rtiti subletalnom dozom bakterija , ako je in jic iram o zajedno sa rastopinom 
mucina. Isto tako se p rilikom  abnormalnog nagomilavanja količina mucina, ili
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nakupljanja na nefiziološkim mjestima (npr. postoperativno na plućima) po
spješuje infekcija. Način djelovanja mucina ne manifestira se u porastu viru- 
iencije bakterija, nego u smanjenju rezistencije organizma.

U fiziološkim uvjetima, produkcija mucina prije svega predstavlja obram
benu barijeru u borbi protiv infekcije. Sluz pruža epitelnim stanicama meha
ničku zaštitu od uzročnika, ornata bakterije i izbacuje ih u vanjski svijet: u 
respiratornom traktu treperenjem epitela, a u gastrointestinalnom gutanjem.

Pod nazivom inhibin opisani su nespecifični antibakterijsk i faktori,  koji 
se mogu dokazati u skupnoj slini, ali i u drugim sekretima, koji obilu ju  bakte
rijama, kao što su: sluz nosa, sekret bronha i m li jeko ( D o l d  i W e i g- 
m a n n 17). Inhibini sline, suprotno lizocimu, imaju izvanredno širok spektar 
djelovanja, koji se proteže na veliki broj fakulta tivnih nepatogenih i patogenih 
mikroorganizama.

Definicija inhibina, kako su je dali istraživači, upućuje nas, da se radi o 
materij i sličnoj bjelančevini, neaktivirajućoj i sličnoj fermentima, koje se dje
lovanje manifestira u potpunom kočenju razvoja mikroorganizama.

Dosad se nije moglo sigurno dokazati da se djelovanje inhibina može odvo
j i t i  od bakterija sline. Sve mjere, koje imaju za posljedicu inaktiv iranje inhi
bina, istodobno o tk lanja ju ili uništavaju i mikroorganizme i obratno. Iz opa
žanja da samo sekreti, koji su u vezi s vanjskim svijetom, pokazuju djelovanje 
inhibina, a ne i eksudati zatvorenih tjelesnih šupljina, ne možemo zaključit i, 
da je princip djelovanja nedvojivo vezan za mikroorganizme.

Mutin i su daljnje supstance koje su u skupnoj slini dokazali D o l d  i 
W e i g m a n n17. Njihovo djelovanje se manifestira u transformacij i m ikroorga
nizma pa tako dolazi do stvaranja pseudodifteričkih bakterija iz coryne-bacte- 
rium diphteriae, do stvaranja boja kod nepigmentiranih sorta ( stafi lokokus 
aureus, pseudomonas aeruginoza), do varijanata, koje nemaju kapsule kod klep- 
siela pneumonije, kao i do gubitka patogenosti pneumokoka na miševima. 
Ovdje se ne radi o pravim transformacijama, nego o modifikacijama, koje se 
opažaju i na drugim neoptimalno hranjiv im podlogama. Budući da se djelovanje 
mutina smatra dje lomičnim efektom fenomena inhibina, za ove materije vrijedi 
sve ono što je rečeno i za inhibine.

Pokušamo li ispravno procijeniti imunološko značenje b ro jn ih  reguliraju- 
ćih faktora koje smo do sada naveli, opet ćemo morati odvojit i  dva mehanizma: 
numeričko ograničenje flore usta i održavanje njenog specifičnog sastava, u što 
ubrajamo i obranu od uzročnika bolesti.

Faktori kojima zahvaljujemo da sastav flore usta nije slučajan zbir bakte
rija, nego da čini određenu biozoonozu, uglavnom su oni, o kojima smo već 
govorili.

Neograničeno umnažanje flore usne šupljine dobro se regulira i samo me
haničkim sredstvima. Najvažniij fak to r ograničavanja broja bakterija je konti
nuirana eksfolijacija epitelnih stanica u usnoj šuplj in i, koje se u slini nalaze 
u jednakom broju kao i leukociti ( K l e i n 10). Još je d je lo tvorn ije  e lim in ira
nje usne flore uzimanjem hrane pa se flora u toku obroka može reducirati na 
1/4 početne vrijednosti. Pri tome i slina ima svoju neospornu funkc iju ; ispira
njem, ona nosi sa sobom epitelne stanice, bakterije i hranu u baktericidnu sre-
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dinu želuca. S druge strane, pomoću am iio litsk ih , pro teo litsk ih  i iipo litsk ih  
fermenata, bakterijsko j se flo r i usne šupljine može oduzeti hranjiva podloga, 
pospješujući uklanjanje zaostataka hrane (ferm entativno samočišćenje).

Od ovoga treba odvo jiti povoljnu tendenciju zaliječen ja rana u usnoj šu
p ljin i. Za tumačenje ovog fenomena, čini se da nije potrebno pretpostavi jaci 
b ilo  kakve bakterijske snage u slin i, jer samo tk ivo  raspolaže natprosječnom 
sposobnošću reakcije i regeneracije. Poznato je, da je krvotok u području glave 
mnogo b o lji nego u većini drugih područja tije la . Osim toga je dokazano, da je 
učestalost mitoze epitelnih stanica ugne šupljine jedan puta veća od učestalosti 
mitoze skoro čitavog ostalog epidermisa (H e  n r y  i s u r . 18).

S a d r ž a j

Uvodno se govori o biološki nespecifičnim faktorim a obrane u usnoj šup ljin i ko ji se pretežno 
nalaze u s lin i. Ističe se kako je zbog ispravne procjene imunološke uloge bro jn ih faktora regulacije, 
neophodno prom atrati odvojeno sekret žlijezda slinovnica i djelovanje bakterija, koje čine flo ru  usne 
šupljine.

Dalje se iznose bitn i fak to ri, kojima se pridaje antibakterijsko djelovanje u slini. Redom se 
spominje: koncentracija vodikovih iona, soli, osmotski odnosi i utjecaj fermenata putem iona.

Daje se pregled leukocita i leukocitnih supstanca, koje se ubrajaju u faktore regulacije lokalnog 
imuniteta u usnoj šup ljin i. Govori se o fagocitozi i porijek lu  leukocita u usnoj šup ljin i.

Iznosi se m išljenje različitih  autora o fermentima i drugim  humoralnim supstancama, koji tako
đer čine faktore regulacije flore usne šupljine. Kao najznačajniji faktori ovdje se spominju: površin
ska fagocitoza, djelovanje lisozima, lipaze mucina, inhibina i mutina.

Na kra ju se ističe, da su ovi faktori odgovorni za održavanje specifičnog sastava flore usta. Nume
ričko ograničenje flore usne šupljine se dobro regulira mehaničkim sredstvima, kao što su kontinui
rana eksfo lijacija epitelnih stanica u usnoj šup ljin i, a e lim in iran je  flore vrši se uzimanjem hrane i 
ferm entativnim  samočišćenjem.

S u m m a r y

NON-SPECIFIC IMMUNITY OF THE ORAL CAVITY

Biological non-specific defence factors which are mainly found in the saliva are discussed in
the introduction. Emphasis is placed on the fact that it is indispensable to observe separately the
secretion of the salivary glands and the effect o f bacteria which form  the flora of the oral cavity,
if a correct assessment is to be made of the immunological significance of the numerous regulative
factors.

Essential factors are listed to which anti-bacterial effect in the saliva is ascribed. The follow ing
are mentioned: the concentration of hydrogen ions, salts and osmotic relations and the effect of fer-
ments through ions.

A survey is given of the leukocytes and the leukocytal substances which are among the regula
tive factors of local im m unity in the oral cavity. Phagocytosis is mentioned and the orig in of leuko-
cytes in the oral cavity.

The opinion of different authors is reviewed on ferments and other humoral substances equally 
serving as regulative factors o f the flora in the oral cavity. The most im portant factors mentioned 
are: superficial phagocytosis, the effect o f lysozymes, lipase, mucin, inhib in and mutin.

Concluding emphasis is placed on the fact that the above mentioned factors are responsible 
fo r the maintenance of the specific structure o f the oral flora. Numerical restriction of the flora in 
the oral cavity is quite well handled by mechanical means such as continuous exfoliation o f the epi- 
thelial cells in the oral cavity, while elim ination of the flora is carried out by food and self cleaning.
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Ž u s a m m e n f a s s u n g

DIE UNSPEZIFISCHE IMMUNITAT DER MUNDHOHLE

In der Einfuhrung w ird  von den biologisch-nicht-spezifischen Faktoren des Schutzes in der Mund- 
nohle, die sich hauptsachlich im Speichel befinden, gesprochen. Er w ird  hervorgehoben wie es wegen 
der richtigen Beurteilung der immunologischen Bedeutung der zahlreichen regulierenden Faktoren, 
unbedingt notwendig ist Drusensekrete und bakterielle Wechselwirkungen, welche die Flora der Mund
hohle bildet, getrennt zu untersuchen.

Weiter werden die wesentlicheren Faktoren, die fu r eine antibakterielle W irksam keit des Speichelš 
verantwortlich sind, besprochen. Aufeinanderfolgend w ird  erwahnt: der pH-Wert des Speichelš, die 
Salze des Speichelš, die osmotische Verhaltnisse und die Beeinflussungen von Fermenten durch lonen

Ein Uberblick der Leukozyten und der leukozyare Substanzen, vvelche sich zu den regulierbaren 
Faktoren der Lokalim m unitat in der Mundhohle zahlen, w ird  gegeben. Es w ird  auch uber die Phago- 
zytose und den Ursprung der Leukozyten in der Mundhohle gesprochen.

Die Meinung der verschiedenen Autoren uber Fermente und andere humorale Substanzen, welche 
auch die Flora der Mundhohle regeln, w ird  dargelegt. Zwischen den bedeutensten Faktoren werden 
hier folgende angefuhrt: die Oberflachenphagozytose, die Tatigkeit des Lysozyms, der Lipase, des Muzins 
vvie auch des Inhibins und des Mutins.

Zum Schluss w ird  noch betont, dass alle diese Faktoren zur Erhaltung der spezifischen Zusam- 
mensetzung der Mundflora verantwortlich sind. Die zahlenmassige Beschrankung Mundflora w ird  gut 
und fast ausschliesslich durch mechanische Vorrichtungen, wie die kontinuierliche Abschilferung der 
Mundepithelien, die E lim inirung grosser Teile der Mundflora bei der Nahrungsaufnahme und m it fermen- 
tativer Selbstreinigung, geregelt.
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