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Bacil plynové flegmony jako vyvolavatel
bakteriemii a sepsi.

Doc. Dr. FranT. PATOCKA.

7 bakteriologicko-serologického® ustavu prof" dra Ivana
Honla a z nemocnice a utulku Csl. ochrany matek a déti
v Kréi (primar dr. Quido Mann).

Jest dnes vSeobecnd uznavanou skuteCnosti, Ze
bacil plynové flegmony (bae. perfringens nebo
Frinkel-Welchtiv bacilus aerogenes capsulatus)
jest nejroz$ifensjsim zndmym pathogennim za-
rodkem. Mikrob, pokladany kdysi za obligatniho
lidského parasita, vyvolavajiciho tézky obraz tak
zvané plynové flegmony. byl p¥i zdokonalujici se
technice anaerobni kultivace prokazovan stale da-
stéji ve stavu saprofytickém v nejbliz8im okoli
¢lovéka, v ousahu stfevnim a konefné ve stadiu
spor v padé témsF vsude, kde byla zkoumaéana.
Aschoffem na p¥. byl nalezen v ptdé nejriznéj-
sich némeckych bojist jako nejéastéjsi ze vSech
anaerobti. Weinberg ho mohl prokazati téméy
konstantné v prsti z nejrizndjsich kraju Francie,
Zeissler a Rassfeld v ka?dém pi¥ipadé ze dvou set
vzorkil pady, nabranych na nejriznéjsich mistech
stiedni Evropy; podobna ¢&isla jsou uvadéna pro
padu v Americe a v nejnovéjsi dobé i pro Ja-
ponsko (Sasaki). Eminentni vyznam v lidské a
veterinarni patologii ma vyskyt bacila perfrin-
gens ve stfevé lidském, p¥ipadné zviFecim. Stézi
by bylo lze nalézti obsah stievni dospélého ¢lo-
véka, ve kterém by se bacilus perfringens nedal
prokazati. V suSenych ovéich stfevech byl Frin-
kelem vypéstovan ve 100%. Podle nasich zkusSe-
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nosti byva nalezen i v catgutu nedostatecné (ze-
jmena studenou chemickou cestou) sterilisovaném.
V organech, zejména ve sleziné mrtvol, nachazi-
me ho o néco ménd &asto, nezli s nim nékdy sdru-
Yené a rovnéiZ postmortalné ze stieva vycestovalé
bacterium coli. Jsme proto vidy velmi skeptidéti
p¥i etiologickém hodnoceni bacila perfringens
v mrivém organismu. Méné byva znamo, jak éa-
sto se tento mikrob vyskytuje v bé&inyeh potra-
vinach, V mléce byva pry ¢asto pritomen ve for-
mé spor. Nelson poklada pasteurisaci takového
mléka za piimo nebezpeénou, nebof timto pocho-
dem jsou zni¢eny antagonisticky pfisobiei mikro-
by kyselinotvorné, spory bacila plynové flegmony
véak ztstavaji neporuSeny, snadno vykliéi a znaé-
nému pomunoZeni mikroba nestoji v cesté zZadna
prekazka. Marotta péstoval téméf konstantné ba-
cila Frinkel-Welchova z &erstvého hovéziho masa,
Brekenfeld ve vice ne? 40% ze zdvadnych i neza-
vadnyeh uzenin. My, poudeni zkufenosti uéinénou
na vojenském oddéleni bakteriologickoserclogic-
kého fdstavu Karlovy university (plukovnik dr. J.
Hachla a ndpor. dr. K. Ragka), zkusili jsme ho
vypéstovati z mnevaFenych uzemek, zakoupenych
na péti rdznych a od sebe znadné vzdalenych mi-
stech Prahy. Kultura byla ve vSech péti p¥ipa-
dech positivni a viechny takto vypéstované kme-
ny bacila perfringens byly v experimentu na zvi-
feti zietelnd toxické. Mimo stfevo byva Welchiv
mikrob nalezen zejména na dvou mistech lidského
organismu. Jednak v dutiné ustni, kde je vsak
pomérné vzacny. Nami (s asistentem dr. Jesen-
.skym) byl bacil perfringens vypéstovan dvakrat,
asi ze 60 piipada zubnich kazii v nejriznéjsim
stadiu, vySetfovanyeh anaerobné. Jednak, a to
je mnohem vyznamn&jsi, byva nalezen ve vaginé
zdravyeh Zen at u¥ téhotnych mebo nikoliv. Khre-
ninger a Gugenberger nasli virulentniho mikroba
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v sedmi piipadech z dvaceti u gravidnich a
v sedmi ze sedmdesati péti u negravidnich. Mno-
hem vétsi proeento udava Schubert, a to poctem
16 z 25 vySetfovanych piipadt, neprodélavsich
7a4dného gynekologického zakroku. Tim je asi vy-
licena 1loha bacila perfringens jako konstantniho
lidského saprofyta; v dal§éim shrneme kratee jeho
pathogenni projevy.

Piedeviim chceme zdiirazniti, Ze klasicka ply-
nova flegmona je pouze jednim z detnych patho-
gennich projevi tohoto mikroba. Mnozi auto¥i
dokazuiji, Ze u malych déti, zejména kojencn, mize
byti bacilus perfringens za ur¢ityeh okolnosti vy-
volavatelem primarnich toxickych enteritid. Sku-
tednd také, patrame-li po bacilu perfringens v obsa-
hu st¥evnim u zdravyeh kojenci, miiZeme dokazati
pifi vySetfeni vétSiha mno#stvi pFipadd jeho pii-
tomnost pouze v 30%—35%, a to v téchto positiv-
nich piipadech v poétu pouze nékolika bakteriel-
nich jedinet (Kleinschmidt-Brock). Uceni o etio-
logickém vyznamu bacila perfringens p¥i koje-
neckyeh enteritidach, hajené na p¥. Jorgensenem,
Lesné a Binetem, Kendalem, Smithem, Morsem a
jinymi, naslo vydatné podpory analogickymi na-
lezy v mediciné veterinarni, kde byl tento mikrob
¢ urditosti prokazan jako vyvolavatel t. zv. dysen-
terie jehfiat. Jednim z nejlepsich prikazi jest ta
okolnost, 7e se tomuto zhoubnému onemocnéni,
spojenému s krvavymi prajmy, konéieimi béhem
nékolika dnt smrti, da zabraniti profylaktickon
injekei antiperfringensového sera. Mimo primar-
ni toxické enteritidy kojemecké miZe pry byti
bacilus perfringens hlavnim etiologickym fakto-
rem pii dvou jinych chorobach nejutlejsiho véku:
p¥i tak zv. melaena neonatorum (Hergt, Klein-
schmidt, Nedelmann) a pfi Winckelové chorobé
kojenctt. Uvedenymi autory byl totiz prokazan
bacil plynové flegmony unejen ve vydaveném
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obsahu #aludednim a v obsahu stfevnim v ohrom-
ném mno¥stvi, nybri i v lochidlnim sekretu ma-
tek takto nemocnych déti, takZe je vice nez prav-
dépodobné, Ze $lo o masivni infekei z rodidel ma-
tek. Nerozhodnuta zustava otazka, zda masivni
exogenni infekce bacilem Frankel-Welchovym
miZe vyvolati i u dospélych primarni enteritidu,
podobné jako u kojenct. Nasli jsme v literature
jediny pfipad benigni epidemie flatulentni dia-
rhoey u dospélych osob, kterd byla vyvolana
Friinkel-Welchovym bacilem z pasteurisovaného
mléka (Nelson). Tolik pokladame za prokazané,
%e p¥i akutnich i chromickych proecesech st¥evnich
mohou pronikati poruSenou sténou do orgamismu
v nejrizndj$i mive toxiny a pseudotoxiny bacila
perfringens, které plsobi zhorSeni celkového sta-
vu, anemii, kachexii, nékdy i lehky ikterus. Spe-
cificka serotherapie p¥inasiva p¥i téchto stavech,
které zustavaji Gasto etiologicky nezhodnoeceny,
napadné zlepseni vSech priznaki (Weinberg).
Velmi zajimavé jsou vztahy bacila perfringens
k apendicitids. Weinbergova $kola zjistila tohoto
mikroba asi v 50% piipadf, ameriéti autofi vice
ne¥ v 80%. Weinberg a spolupracovnici doka-
zuji, %e asociace perfr.-coli je ze vSech asociaci
p¥i apendicitidé nejéastéj$i a Ze ji pFislusi pri
vzniku choroby eminentni vyznam. ZkuSenosti
naseho tstavu, oprené hlavné o systematicky za-
silany material, vysetfovany pro 1. chirurgickou
kliniku prof. dr. A. Jirdska, ukazuji procento
spiSe se bliZici autordm americkym. Jsme pie-
svéddeni, Ye ¢isla autorfi americkych a nase jsou
blizéi pravdé, neili tdaje Weinbergovy. Rozdil,
alespoll pro nas, si vykladame jemnéjsi technikou,
neili je ta, které uzival .,einberg. Uvédomime-li
si vie, co je znamo o zanétlivych a nekrotisujicieh
schopnostech toxinu bacila perfringens, jsme na-
klonéni uznati spiSe roli baecila perfringens pro



vznik apendicitid, neili na p¥. Aschoffem supo-
novanych enterokokki. JiZ pouze historickou ce-
nu maji nalezy bacila perfringens, uvadéné kdysi
ve vztah s akutnim kloubnim reumatismem. Prvy
takovy nalez, udinény v krvi akutné nemocnyeh,
byl publikovan Achalmem. Jim nalezeny mikrob
byl teprve dodateénd identifikovan jako bacilus
perfringens a Bertrandem, Lautierem a jinymi
uveden v etiologicky vztah k akutnimu kloub-
nimu reumatismu. Dnes oviem vime, Ze jde o sdru-
Yenou infekei z privodnich poruch stfevnich.
Zmitujeme se o tom zde hlavné proto, Ze jsme
analogicky p¥ipad, ktery bude ni%e popsan, sami
pozorovali. Znaéna uloha byla kdysi pFipisovina
bacilu perfringens p¥i perniciosni anaemii. Mame
dojem, %e Weinberg a jeho spolupracovnici ne-
méli p¥ili§ daleko k tomu, prohlasiti haemolysin
tohoto mikroba za etiologické agens onemocnéni.
Kahn, Torrey a Morton se domnivali, Ze podali
experimentilni prokaz toho tim, Ze vstFikovali
haemotoxin bacila perfringens do kostni diené
kralikt a opic. Progressivni anaemie se zménami
v celém erythropoetickém systému méla uplné
raz lidské perniciosni anaemie. Po nékolika le-
teech odvolal Weinberg svoje prvotni nézory, ale
ziistavda i nadale presvédéen o vyznamné tloze
tohoto mikroba pii onemocnéni, nebot je vidycky
p¥i perniciose obsaZen v lidském stfevé v nipadné
velikém mno¥stvi. Proto také radi, aby jaterni
extrakt (jeho? neutralisaéni schopnosti na toxi-
ny baecila perfringens jiz dfive prokazal) byl
podavan rektalnim klysmatem. Témér s jistotou
lze pFedpokladati u bacila perlringens, byt i jen
v omezeném poétu pFipadli a za zvlastnich okol-
nosti, vlastnosti pyogenni. Prikazem jsou jednak
empyemy #luéniku (Wahlberg, ktery mezi tisici
operovanymi empyemy Cty¥ikrate nalezl bacila
perfringens) a dale nékolik pfipadt hnisavych



meningitid, vyvolanych metastaticky p#i tézkyech
pearfringensovych septikemiich.

Bacilus perfringens v napadené tkani se ne-
chova pouze jako mikrob prosté virulentni, nybrz
jest i mohutnym producentem uéinného toxinu.
Tento toxin podle fysiologického uéinu lze roz-
§tépiti na nékolik slozek, Prva, nejcharakteristic¢-
8381, jest hemolysin neboli hemotoxin. Jest snad
nejintensivnéjsim  bakteridlnim  hemolysinem,
stejné A¢innym in vitro, kde je pro nas velmi da-
leziton diagnostickou pomtickou (jediné konské
krvinky vzdoruji jeho déinku), jako in vivo. Reed,
Orr a Spence poukaznji na dualeZitou vlastnost,
kterou se 1iSi od vSech ostatnich bakterialnich
haemolysint. In vivo nevyvolava pouze haemo-
lysu, jako ostatni, nybrz i zménu tvaru a veli-
kosti erythrocyta. U é&lovéka, podobné jako u ex-
perimentalnich zviifat ptsobi ryehly rozpad krvi-
nek s vyznaénym haemolytickym ikterem, haemo-
globinurii, a zablokovani parenchymmu jaterniho
a ledvinného krevnim barvivem a stromaty roz-
padlych krvinek. Schayerson a Samuel snaZili se
dokézati, %Ze je sloZen ze dvou komponent; sloi-
ka A pusobi haemolyticky pouze in vitro, slozka B
pouze in vivo, ale zato mnohem intensivnéji, neZli
slozka A, a je priéinou morfologickych zmén
erythrocytii, Neméné duleZitou slozkou Dbacila
perfringens je latka s uéinkem nekrotisujicim.
Ma pry zvlastni afinitu k p¥iéné pruhovanému
svalstvu, pasobi jeho rozpad na nekrotickou kasi,
byva nazyvana ndkdy myotoxinem. Ve velmi me-
patrnyeh davkach p¥i subkutanni aplikaci vyvo-
lava u mordéat zietelny oedem. Je velmi pravdé-
podobno, Ze je to tato slozka, ktera pi¥i septik-
emiich zpusobuje zanétliva, aZ nekroticka loZi-
ska v jatrech a ledvinach. Ttreti sloZzkou jest
neurotoxin, jeho uéinek vSak mohl byti studovan



pouze nékterymi autory, a to jen u toxind vy
jimeéné silnych.

NasSe zkuSenosti svédéi rovné% pro existenci
neurotoxinu. Mohli jsme jeho udinek studovati
pii intravenosni injekei u kralikd, a to i u kul-
tur méné toxickych. P¥iznaky se dostavovaly oby-
Sejné druhy aZz tieti den po injekei, obraz se cel-
kem podobal velmi mitigovanému kieGovému sta-
diu u lyssy. Buttle a Trevan shledali, ze téinek
toxinu bacila plynové flegmony je dosti podobny
téinku bacila maligniho oedemu, a to ve vlivu
na isolovany uterus, na stfevo a na srdeéni auri-
culu. Konedénd Spit se snaiil snésti dukazy o tom,
je exsudat mordat infikovanych Frimkel-Welcho-
vym mikrobem obsahuje specificky agressia, kte-
ry je s4m o sobé neskodny, ale kterym je moZno
mensi zvirata immunisovati. Mimo tyto t¥i spe-
. cifické komponenty toxinu bacila perfringens
byly prokizany v kulturach tak zvané pseudo-
toxiny, které piirozend nelze specifickym antise-
rem neutralisovati. Kendall a Gebauer nalezli, Ze
tento pseudotoxin obsahuje histamin, ktery pro-
kazali jak v kulturach, tak v organech experi-
mentalné infikovanyeh zvifat; histamin pak je
pry pridinou sekundarniho Soku, ktery ukonduje
té%ké pripady plynové flegmony. VSechny kompo-
“nenty toxinu bacila perfringens jsou specifickym
antigenem, takZe je mo#no immunisaci velkyeh
zvifat vyrobiti uéinné antitoxické a po piidani
mikrobielnich t&l i baktericidni serum. Nejnovéji
podatilo se Wilsdonovi rozdé&liti bacily plynové
flegmony do &éty¥ rtznych serologickyeh skupin,
a to podle antigennich vlastnosti toxinti. Typ A
odpovida Frinkel-Welchovym mikrobtim, piiso-
bicim lidskd omemocnéni. Antiperfringensova
sera, prichazejici do obchodu, neutralisuji toxiny
typu A, ale jsou neudinna proti vSem typim
ostatnim. Typy B, C, D mebyly dosud urcitosti



u 8lovéka nalezeny, jsou v8ak ptvodei nejriznéj-
§ich chorob zvifecich, zejména jiZz shora uvedené
dysenterie jehnat. Antisera téchto typt neuatrali-
suji dobre homologni toxin, z ¢asti vsak také
toxiny skupin ostatnich. Je otazkou budouenosti,
zdali typy B, C, D budou identifikovany jako p¥i-
leZitostni vyvolavatelé lidského onemocnéni a zda
bude nutno roz$iiiti serotherapii i timto smérem.
Nékteré napadné neuspéchy léceni specifickym
serem zdaji se skutedné nasvéddovati tomu, %Ze se
tato otazka stava velmi aktualni. Aktivni immu-
nisace (na p¥. formolisovanymi kulturami) ma
vyznam pouze teoreticky. Shimizu doporucuje
k vyplachium jakysi druh amtiviru, ktery vyrabi
z kultur bacila perfringens v jatrovém bouillonu.

Bacilus perfringens v infekénim materialu se
témeé¥ nikdy nenachizi v &isté kultufe. Je proto
dulezité zjistiti, jaky vliv na zvySeni nebo sniZent
jeho toxicity a virulence maji mikroby s nim
sdruzené. Weinberg a Ginsbourg tvrdi, Ze sdru-
zovani bacila perfringens s bacilem sporogenes
zvysuje virulenci obou zarodkt. Tulloch nalezl,
ze bacil plynové flegmony in vivo podporuje vy-
voj bacila tetanu. SdruZeni silné proteolytickych
stalylokokt uéini podle Arronsona i z nevirulent-
nich kment bacila perfringens mikroba zfetelué
pathogenniho. TotéZz pry plati pro associaci baci-
lus. perfringens bacilus anthracoides. Nejdale%i-
téjsi jest ovSem associace perfringems-coli, jakoZ-
to v prirodé nejéastéjsi. Weinberg a Alexa pied-
pokladaji pro tuto associaci pusobeni symnergi-
stické. My jsme na zdkladé experimentt in vitro,
které budou ni%e uvedeny, dospéli k nazoru spise
opac¢nému.

Odlisujeli bacila perfringemns v pa-
thogennim ohledu nékterd vlastnost n a-
padné od vyvolavatelii vstatnich anaerobnich
rtraumatos¢, jest to jeho schopnost pro-
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nikati intra vitam zhusta do krve a
vyvolavati bud piechodné bakteriemie, nebo t&%-
ké septické stavy. Driveéjsi nazor, Ze se infekce
bacilem Welchovym generalisuje pouze vyjimed-
né, a to v agonalnim stadiu, zda se byti neudrzi-
telny. Perfringensové sepse tvori ve vétSiné pii-
padi charakteristicky klinicky obraz, jak jej
nastinil Pelna¥ ve své knize o infekénich choro-
bach. Na zakladé toho, co jsme shiedali ve své-
tové literatufe, musime miti dojem, Ze t8Zké per-
fringensové septikemie (které v ohromné vétsind
konéi smrtelnd) mejsou asi zjevem nijak pFespii-
li8 vzacnym. Perfringensové bakteriemie oviem
pat¥i asi mezi nejhojnéjsi bakteriemie vithec. Pons
ve své monografii z r. 1935 uvadi 25 septikemii,
vyvolanych bacilem perfringens, poc¢inaje klasic-
kym pripadem Widalovym a Lemierrovym, kteii
prvni upozornili na zvlastni klinicky charakter
tohoto onemoenéni. Pouze ve &tyfech z téchto 25
p¥ipadt nastalo zhojeni. Viechny Ponsem citova-
né pripady jsou zevrubné klinicky prostudovany,
diagnostikovany intra vitam bakteriologicky a
z nejvétsi Gasti verifikovany sekénim nalezem a
podrobnym histologickym studiem. Ponsova ze-
vrubna studie je doplnéma dvéma pripady; které
sledoval autor sdm a pitval jiZ n8kolik malo ho-
din po smrti. Mimo p¥ipady, uvedené v této knize,
nasli jsme ve svétové literatute je$té dalSich 8
pripadf, diagnostikovanych bakteriologicky intra
vitam, konéicich vétSinou rovné? smrtelns. Jsou-li
perfringensové sepse piece jen Fidéeji bakterio-
logicky diagnostikovany, da se to smad z &asti
vyloziti tim, Z%e jest anaerobni technika haemo-
kultur méné vzitd. Zdarazihujeme, Ze se vSechny
citované pripady (a%Z na jeden Ponstiv) tykaji
onemocnéni vzniklyeh v miru, jelikoZ jisté ohrom-
ny material valeény nebyl nikde systematicky
zpracovavan. Nejvétsi procento popsanych piipa-
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dit tvotri sepse post abortum. Daleko méné hojné
jsou sepse, vyvinuvsi se béhem téhotenstvi (p¥i-
pad Offergeldiv) a po porodu. Mezi zhojenymi
pripady jsou uvadény dva, kde vznikla sepse po
afekei Zluéniku, a jeden po téZkém zubnim karies
a uleceromembranosni stomatitidé. Dva piipady
Weinbergovy vznikly v prabéhu tyfu. Skuteénou
rariton jest p¥ipad Shmithtv, vznikly po tonsil-
ektomii a Eichlertav, kde smrtelné konéici sepse
vypukla necelych 20 hodin po nepatrném Fiznuti
do prstu. Z éetnych klinickyeh rozdéleni perfrin-
gensovych septikemii uvadime rozdéleni weilovo,
podle méhoZz onemocnéni se vyskytuje ve dvou
distinktnich formach: prva forma, Zastéjsi, kde
Jiz klinicky prabéh uvadi na stopu etiologii, pro-
biha pod obrazem ikterus gravis. Druha skupina,
mnohem vzacnéjsi, jsou sepse bez ikteru, kde lze
ucéiniti spravnou diagnosu pouze hemokulturomn.
Pribéh muZe byti perakutni, kondici smrtelné ve
24 hodinach, akutni, smrtiei béhem 3 a% 4 dnf,
provleklejsi, trvajici tyden, 10 dnd i déle. Cha-
roba zac¢ina pravidelné tifesavkou, vysokou teplo-
tou a velmi t8Zkym tyfoidnim stavem. Kratce po
tomto akutnim zadatku se vyviji nejnapadnéjsi
symptom, t. j. ikterus, ktery byva é&asto kombi-
novan eyanoson olovnaté barvy. Tkterus byval
vykladan pivodné jako ¢isté hemolyticky. Novéji
se zdiraziuji stale vice poruchy jater. Charakte-
risticka je dale t8Zka dyspnoe, vysvétlitelna jed-
nak tézkymi poruchami cirkulaénimi, jesté vice
vSak masivnim rozpadem krvinek, nastavSim
béhem mékolika malo hodin. Téméf soudasné do-
chazi k anurii; nepatrna kvanta modéi, ktera se
dostanou sondazi méchyte, jsou velmi hustd, né-
kdy téméi jako blato, a obsohuji velka kvanta
hemoglobinu, bilkovinu a amorfni drf, ale nikdy
ne neporusené krvinky. Klasické udeni (Widal
a Lemierre) ma pro poruchy ledvinné vyklad &i-
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sté& mechanicky, t. j. zablokovani glomeruli le-
dvinnych velikym mnoZstvim krevniho pigmentu
z rozpadlych erythrocyti — tento ndzor jest, jak
z dalgiho patrno, v novéjsi dob8 rovnéz korigo-
vén. V p¥ipadech perakutnich a akutnich nastava
smrt v kolapsu. V pripadech protrahovanéjsich
po inicialni hyperpyretické fazi teplota poklesd,
puls se upravuje, klinicky obraz se zlepsuje, ikie-
rus s potatku hemolyticky se proménuje na ikte-
rus hepatogenni, anurie vSak trva a nemoeay
umira obyéejné za subfebrilnich teplot s obrazem
t8%ké poruchy parenchymu jaterniho a ledvin-
ného. Koneéné tieti p¥ipad prtbéhu je takovy, Ze
zlepSeni postoupi tak dalece, Ze nemoeny je po-
vaYovan jiz témé¥ za uzdraveného. Pocatedni
anemie mizi, teploty jsou normélni, kvantum modi
se zvétsuje a hemoglobin vymizi. Subjektivni
i objektivni stav pacientiv je velmi dobry, ale
nahle kolem 8.—10. dne se dostavuje nova anurie
a pacient umira uremii. Podet erythrocyta klesa
b&hem 48 hodin i1 pod 2 miliony, leukocyty stou-
paji az na hodnoty kolem 50 tisic; resistence krvi-
nek byva v perakutnich pfipadech tak sniZena, Ze
dochézi k hemolyse i ve fysiologickém roztoku,
v pripadech protrahovanych vSak miize byti i zvy-
gena. Serum miva barvu riZovou az lakové der-
venou. Hemokultura mutZe byti po celon dobu
onemocnéni positivni. Vysoké teploty pri podéatku
jsou sice nejéastéjsi, ale nikoliv pravidelné; byly
popsany piipady s teploton subfebrilni, nékdy
i subnorméalni. V celku muZeme v pribéhu typie-
ké perfringensové septikemie sledovati t¥i kardi-
nalni syndromy: syndrom krevni, vyvolany hemo-
toxinem bacila perfringens; jako druhy je soubor
poruch jatermich, vyvolanyeh jednak nekrotisu-
jici slozkou bacila perfringens, jednak sekundéar-
nim pomnoZenim mikroba v jatrech (Pons tvrdi
na zaklads histologickych vyzkumi, Ze v prabéhu
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septikemie dochazi k jakési miniaturni plynové
flegmoné jater). Tieti v Tadd jsou t8zké poruchy
parenchymu ledvinného, stejné podstaty jako po-
ruchy jJatermi. Inicidlni faze onemocndni se da
velmi dobie ovlivniti specifickou serotherapii. Na
pozdnil poruchy jaterni a ledvinné nemés toto 1é-
¢eni vubec zadného vlivu. Zcela obdobny nazor
zastava také Schottmiiller, ktery vyslovné tvrdi.
ze smrtelné ukoncleni sepsi nezavisi ani ma zmé-
nach krevnich, ani na ti%i ptvodni infekce, nybrz
na funkcéni poruse ledvin. Therapie je dvoji: jed-
mak radikalné chirurgickd (na pi. totilni exstir-
pace celého uteru), jednak veliké davky speci-
fického antisera.

Mimo skuteéné sepse vyvolavia bacilus per-
fringens bakteriemie, které pominou bud vibee
bez zretelnych p¥iznaka nebo jsou doprovazeny
kratkodobym zvySenim teploty a naznakem leh-
kého ikteru. Dochazi k nim hlavndé v prubéhu
tezsich chorob strevnich, vzacndji pri adnexiti-
dach, otitidach, dokonece i p¥i dermatitidich (Boéz
a Schreiber). Je pfirozeno, Ze tyto bakteriemie,
neohrozujici samy o sobé Zivot nemocného, mohou
se stati fatalnimi, jestliZe pravé v takovém oka-
mziku dojde v organismu k vétsi porule tkafové
kontinuity (je-li proviadén pravé abort, dojde-11
k porodu nebo je-li vstiiknuta za ddéelem thera-
peutickym néjaka latka s mirné nekrotisujicim
ucinkem).

Pri posuzovani vzniku periringensovyeh Sepsi
se setkavame s problémem, ktery zistiva otevie-
ny, ackoliv je zasadni duleZitosti. Neni nam totiz
jasno, zda perfringensové sepse (jde zejména
0 sepse post abortum) jsou vyvolany mikroby
prinesenymi .ze zevnéjSka, na p¥. nesterilnimi
imstrumenty nebo témi, které dli ve stavu Sapro-
fytickém v raznych télesnych dutinieh. Pokud
byla zkousSena toxicita téchto saprofytickych per-
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fringenst, byla shledana znaéné malou. Zda se
tedy na prvni pohled pravdépodobnéjsi, Ze jde
skuteéné ve vetsiné pripadi o exogenni prinos
silné toxickych bakterii. Tato otdzka se nam vsak
ukaze ve zcela Jiném svétle, kdyZ si vzpomeneme
na Weinbergovy a Arronsonovy these o zvyseni
virulence a toxicity témeér inakfivmnich kment
bacila perfringens, sdruZenou bakterielni infekei
(stafylococeus, anthracoides, sporogenes).

Z vlastnich zkuSenosti dovolujeme si uvésti dva pri-
pady bakteriemii, vyvolanyeh bacilem perfringens,
oba zrejmé endogenniho puvodu, nejpravdépodobnéji
enteralniho. V prvnim Slo o gravidu v predposlednim
meésicl z kliniky prof. Jerieho (oSetifujiei 1ékai asistent
dr. Sebek). V polovici dervna onemoenéla nahle prajmy
a vysokymi horedkami, které dosahovaly 39 stupnt. Cel-
kovy stav s témito alarmujiecimi priznaky byl takovy,
ze se pomyslelo ma tyfus nebo paratyfus. Ze zaslané
haemokultury by! vypéstovan v dJisté kultute bacilus
perfringens, pro zvirfata pomérné malo toxicky. Po
‘trech dnech teploty klesly, prijem se upravil, pacientka
se od té doby citila uplné zdrava az do doby nedavné
(mésic po pravé popsané udalosti), kdy onemocnsla bo-
lestmi v kloubu talocruralnim. Haemokultura opakovana
¢tvrtého dne, za Nplné apyrexie byla sterilni. Agluti-
nace 8 tyfem a vsemi bhéZnymi typy paratyfi, jakoz i
s Bacilem Bangovym byly kompletné negativni. Ze sto-
lice vypéstovano pouze bacterium coli, mo¢ byla sterilni,
Predstavwjeme si vznik tohoto kratkého onemocnéni tak,
ze v dlusledku néjaké banalni alimentarni poruehy do-
8lo k enteritidé a pri poruseni stireva doSlo k zaplaveni
krve bacilem perfringens. Tato endogenni bakteriemie
byla klinicky dokumentovana nezvykle vysokou teplo-
tou a tézkym celkovym stavem. Udalost, ktera takto mi-
‘nula pro pacientku bez dusledkt, mohla se stati snadno
tragickou, kdyby byl v dobé trvajici bakteriemie nastal
Jjiz porod.

Druhy pfipad byl osSetifovan v okresni nemocenici
v Nachodé (primafr dr. Kudrna¢). Onemocnéni dospé-
lého pacienta podéalo horeé¢kami a bolestmi v kloubech,
které po néjaké dobé ustaly. Byly vystridany téZkymsi ob-
tizemij zazivaecimi, zvracenim a prajmy. V dobé, kdy byla
odebirana krev na kultivaei, lezel v nemocnici s diagnoson
rheumatismus articulorum. Subjektivni stav byl velmi



14

Spatny, teplota se pohybevala kolem 385 s malymi ran-
nimi remisemi, kitZe celého téla byla subiktericky zbar-
vena. Krev byla poslana k vySetfeni pro podeziely malez
na srdei., Z krve byl vypéstovan v ¢&isté kultute baecilus
perfringens, rovnd% nep¥ilis toxicky. O dal§im priabshu
choroby né&m bohu%el c¢hybi zpravy. Tento piipad pova-

2% %

Zujeme za zvla§id pozoruhodny ze dvou dfivodi: jednak
nam to pripomnélo staron Achalmovu hypothesu o etio-
logii kloubniho rheumatismu, jednak povaiujeme one-
mocnéni za jakysi pfechod mezi bakteriemii a skutes-
nou sepsi (viz teploty a ikterické zbarveni kuZe). Pivod
dluZno hledati rovnd% ve st¥evni poruse.

Vse, co bylo dosud Fedeno o perfringensovych
bakteriemiich a septickych stavech, plati pro do-
spélého ¢lovéka. U malych déti a jesté viee u ko-
jencui pat#i tyto stavy k nejvétSim vzécnostem.
Nagli jsme v literatuie jediny pi¥ipad Nedelman-
nav, ktery vykultivoval tohoto mikroba imtra vi-
tam z krve ditéte p¥i melaena neonatorum. Privé
pro tuto vzacnost zminujeme se podrobnéji o tfe-
tim, nami pozorovaném piipadu, 1é¢eném na oddé-
leni priméafe dr. Manna v Kréi. Pacientem byl
dvoumsésiéni chlapec uméle Z%iveny. Matka zahy
po jeho narozeni zemiela, pravdépodobné ma tu-
berkulosu; uméle Zivené dité bylo ve velmi zubo-
Zeném stavu dopraveno do nemocnice. P¥i prijeti
vazilo 2900 g, teplota byla 392 stupiia C, na srdei
akcidentalni Selest, puls byl slaby a rychly. Dité
trpélo téZkou gastrointestinalni poruchou, jeviei
se obéasnym zvracenim a ¥Fidkymi acholickymi
stolicemi. V moéi byly stopy bilkoviny, bilirubin
negativni. Primeér a resistence erythrocytia byly
normalni, jejich podet 3,300.000, lehki leukocytosa
s vyznac¢nou neutrofiliif a posunem nalevo. Reakee
Wassermannova, Pirquetova a Moroova negativni.
Horecéka byla typu remitentniho, Nejnapadnéjsim
symptomem na pacientovi bylo Spinavé zluté za-
barveni kuze a sklér. V moéi byl prvé dny nilez
negativni, teprve 10. dne po p¥ijeti v ni nalezeny
leukocyty a tyéinkovité bakterie. Tim pocGala té%-
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k4 pyurie, ktera trvala po dlouhou dobu nékolika
mésicn. Koncem listopadu, t. j. necely mésic po
piijeti ditéte, a to v dobs, kdy teplota byla po-
klesla a mnepiesahovala 38 stuptu C, byla punkei
odebrana krev ze sagitalniho sinu do specialnich
nadobek, pouZivanych béiné v nasem ustavu po-
dle methody, zavedené jednim z nas pro kultivaéni
prukaz aerobnich i anaerobnich mikrobd v krvi.
7 hemokultury vypéstovan v absolutné &isté kul-
tute bacilus perfringens, ktery se v experimentu
na zvireti nkazal byti znaéné toxickym. Zaéatkem
prosince se dostavilo znadné zvyseni temperatury
(a% 40 stupnt C) a v té dobé, t. j. asi za 14 dni po
prvé hemokultu¥e, byla tato opakovana. K pre-
kvapeni nas vSech bacilus perfringens z krve zmi-
zel, bylo v8ak z ni vypéstovano bakterium coli
varietas haemolytica, rovnéz v &isté kultute. Ta-
t4% varianta coli byla vypéstovana z moci ne-
moeného. P¥i podrobném bakteriologickém vyse-
tfovani stolice byl v ni nalezen bacilus perfrin-
gens v mnozstvi na kojence naprosto nezvyklém,
takZe mél absolutni p¥evahu nad veSkerou ostatni
bakterialni florou. Teploty podrZely po dobu
mnoha neddl intermitujiei charakter a zustaly
stale vysoké. Opdtovanou hemokulturou bylo lze
zjistiti v krvi vidyeky bakterium coli, takZe pra-
vem mame za to, Ze S$lo o skuteénou kolisepsi.
Terapeuticky se nepodafilo pyurii zvladnouti,
adkoliv vyzkouSeny vSechny béiné prostiedky
antiseptické a v poslednich mésicich (dité je ode
dne pFijeti v 1ééeni jiz celych 8 mésich aZ do dnes-
niho dne) zkousena terapie auntovakecinou. Veliky
meteorismus zmaril nékolikrate opakované poku-
sy o intravenosni cystopyelografii. Velmi pozoru-
hodna je okolnost, %e napadny ikterus zmizel po
prvyeh dnech onemocnéni, Konecem tunora opako-
vanad hemokultura prokazala v krvi jesté Gram
negativni tydinky, které wSak rostly napadné
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pomalu na pevnych a tekutych ptdach, vytvare-
jice spise enterokokkim podobné kolonie, velmi
pomalu zkvasujici laktosu. Podle naSeho nizoru
jde i v tomto pripadé o bakterium coli, stale
v krvi kolujici, které je vS8ak protilatkami dplné
degenerované, takie odpovidd tomu, co mejnovéji
popsal Koch pii nékteryeh cystitidach jako vzae-
né bakterium coli uromutabile. Posled-
ni hemokultura, zaloZena podéitkem ¢ervna, pro-
kazala tGplnou sterilitu krve. Béhem osmimésié-
niho pobytu ditéte v astavu pohybovaly se teplo-
ty téméy ustaviéné mezi 38 a 39 stupni C, jednou,
pri normalnim somatickém nalezu, stoupla teplota
na 41 stupna C. Pokles na hodnoty subfebrilni je
¥idky a kratky a v této dobd je vidy dité méné
Gilé meZ za horeky. Chut k jidlu je dobra, ode dne
prijeti dité pribylo o 4400 g. Moé vySetfovana
v dervenci mi jiz dosti nepatrny sediment se spo-
rymi leukocyty a méalo tyéinkovitymi bakteriemi,
zato v8ak s hojnymi enterokokky typu B. Stolice,
soudasné s moéi vyfetfovana, obsahuje bakterium
¢oli haemolyticum, enterokokky, bacilus bifidus,
ale vibee v ni jiZ nezjistén bacilus perfringens.

Ptipad, jisté zajimavy po strance klinické, je
jesté zajimavéjsi pro Dbakteriologa. Prirozené
jsme si polozili otdzku, zda zde bézZelo pouze
o prechodnou bakteriemii, nebo lehéi formu per-
fringensové sepse. Mnoho symptomu svédéi pro
druhou mozZnost. Jsou to zejména zvétSenad jatra
a slezina, anemie, leukocytosa a zejména zv1ast-
ni ikterus, ktery za kratkou dobu po
prvé hemokultute zmizel. Jak dlouho
perfringens zaplavoval krev, lze téiko jiZ zjistiti,
pravdépodobné jsme jej zachytili v dobg, kdy byl
jiz na ustupu. Velmi pravdépodobny vyklad pi#i-
tomnosti bacila perfringens v krvi a celého dal-
§iho onemocnéni je asi takovy: primarni poru-
chou byla téika gastroenteritida bud na basi
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exogenni infekee bacilem perfringens, nebo se ba-
eilus perfringens sekund4arnd pomno#il p¥i stfevni
poruse z umélé vyFivy. Prvad moznost je pravdé-
podobnéjsi, nebot porucha byla velmi akutni,
kmen bacila perfringens silnd toxicky a hlavné
v nyn&jsi dobé ze stolice 1iplng vymizel. Onemoc-
nélym stfevem pronikaly do krve mikroby, a to
nejprve aktivnéjsi a ve st¥evech ve vétSim mMNoz-
stvi pfitomny bacilus perfringens, ktery vyvolal
septicky stav s ikterem. Pozdéji pronikalo mémé
pathogenni a- mén& agresivni bacterium coli, které
ovladlo cely klinicky obraz. Pro vznik cystopyeli-
tidy, trvajici do dneSniho dne, nelze vylouciti
existenei kongenitalnich poruch. Pokud my jsme.
vy%etfovali moé, memalezli jsme v ni nikdy bacila
plynové flegmony.

Vzéjemny - pomér obou mikrobd nam zistal
aplné nejasny. Podle Weinbergovych domnének
jsme méli pravo predpokladati, Ze tam, kde se
bacilus perfringens a bacterium coli setkalo ve
spoleéném boji proti lidskému organismu, jako se
jisté muselo stati uréity okamzik v krvi ditéte,
dojde k synergistickému ptisobeni ve smyslu zvy-
Sené aktivity bacila perfringens a nasledkem toho
k letalnd probihajici perfringensové sepsi. Misto
toho jsme maéli spise dojem, jako by bacterium eoli
potladilo svého piedechiidee asi tak, jako to éiniva
v traktu zaZivacim. V nadéji, Ze se nam v expe-
rimentu zahada trochu objasni, provedli jsme
s obéma mikroby fadu pokusii in vitro i in vivo.

In vitro byly provedeny pokusy v jatrovém
bouillonu. Ze 24 h. starych kultur obou bakterii
jsme naockovali do Fady jatrovych bouilloni ba-
cila perfringens v mno#stvi 2 kapek a bakterium
coli v mmo¥stvi 1 kapky. Cast takto naokovanych
zkumavek byla inkubovina bez uzavieni, druha
dast po uzavieni vaselinovou zatkou, tedy za po-
méra velmi striktné anaerobnich. Po intervalu
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12-, 24-, 48hodinovém a% do jednoho tydne roz-
ockovano na Fortnerovy plotny tak, aby byly
ziskany isolované kolonie. P¥es to, Ze byl na-
ockovan bacilus perfringens v pfrevaze, klesalo
jeho kvantum progresivné i za podminek nej-
striktnéji anaerobnich, takZe po dobé jednoho ty-
dne zmizel z kultur uplné. Jest tedy in vitro a za
naseho experimentdlniho usporadani bacte-
rium coli zfetelnym antagomistou
bacila plynové flegmony. Nechceme
ovSem tvrditi, Ze totéZ plati pro vSechny kmeny
bacild perfringens a bacteria ecoli, nebot jest
znamo, %e antagonisticky titr baeterium coli je
ohrommé kolisavy.

Zecela jiné poméry nastavaji p¥ experimentu
na zvireti. Podle naseho minéni se zde stavi v ce-
stu prekazky, zejména p¥ri intravenosni aplikaei,
prakticky nepfekonatelné, a to 1 kdyZ pouZijeme
méné citlivého zvitete, jakym je na p¥. kralik.
Jsou vyvolany jednak tim, Ze hranice mezi dav-
kou, kterid zvife usmrecuje intoxikaci b&hem né-
kolika hodin, a mezi tou, po kieré zvite i za téi-
§ich symptomu zistavd na Zivu, je velmi uzka.
Hlavné v8ak si musime byti védomi, Ze kontroly
jsou zatiZzeny daleko mensi davkou mikrobi, nezli
vlastni experimentalni zvife, kterému vstiikujeme
smés obou kultur, tedy divka mikrobu, neptihlizeje
ke druhu, p¥ibliZzné asi dvojnasobnou. Kdybychom
pak na p¥. perfringensové kontrole dali takové
mnozstvi mikrobil, jako bylo dino vlastnimu po-
kusu ve smési obou mikrobt, zasla by podle nasi
zku§enosti ryechlou intoxikaci, o miZ jsme se pravé
zminili. K prvym pokustm jsme pouZili mordat
stejné tézkych. Ze 4 zvirat (vahy asi 300 g) prvni
obdrzelo 15 kapek bouillonové kultury baecila per-
fringens subkutanné, druhé 25 kapek bakteria
coli touze cestou, tFeti smés 15 kapek bacila per-
fringens a 25 kapek bakteria coli a konedné étvrté
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15 kapek bacila perfringens a hodinu nato 25 ka-
pek bakteria coli. K porozuméni vysledkiim upo-
zoriiujeme, %e pouZitd kultura perfringens Laz-
novsky byla v dobé téchto experimenti chovana
jiz déle ne# dva mésice na umélych kultivacéaich
padach, takie se jeji toxicita proti pavodnimu
stavu snizila asi na pétinu. U prvého mordete
ge vyvinula v mistd imjekee typicka plynova
flegmona, celkovy stav vsak zistal dobry. U dru-
hého vznik]l p¥i naprosto neporuSeném zdravotnim
stavu v misté vpichu oedem, ktery skoméil ne-
patrnou escharou. Tfeti morée jevilo obraz roz-
s4hlé plynové flegmony s hemoragickym lemem a
té¥kym celkovym stavem, z néhoi se vSak po 5
dnech zvolna probiralo. Ctvrté zaslo do 48 hodin
s nalezem typickym pro putridni plynovou fleg-
monu. Oba vstiiknuté mikroby byly post mortem
vypéstovany z organti i z krve.

Pokusy na kralicich byly vykonany ve t¥ech
seriich. V prvé byla infikovana 3 zvifata pTibliz-
né stejné té7ka (kolem 2 kg), a to cestou intra-
venosni. Prvy kralik obdrZel 25 kapek bouillonové
kultury bakteria coli, druhy 15 kapek bacila per-
fringens a tieti 10 kapek bakteria coli a 10 kapek
bacila perfringens. ZviFatim byla méfena teplota
pired pokusem a po infekei nékolikrate denné vzdy
ve stejnou dobu. Kralik, infikovany bakteriem
eoli, reagoval jiz hedinu po injekei vysokym zvy-
&enim teploty, tato se driela 20 hodin na vySi,
nadeZ trvale poklesla. Dale ziistalo zvife bez cho-
robnych priznaki. Zvive, infikované &istou kultu-
rou bacila perfringens, jevilo stoupnuti teploty aZ
po 24 hodinach, teplota se viak udrZela celé 4 dny
za nepravidelného kolisani, pak poklesla. Hemo-
kultura, zalo%ena druhého dne po injekel, byla po-
sitivni. Treti kralik, oc¢kovany smési mikrobi,
mél horedku, probihajici v podobné k¥ivee, jako
zvite predchozi, tiettho dne se projevil z¥etelny



20

téinek neurotoxinu bacila perfringens, étvrtého
dne zvife zaslo. Oba vstiiknuté mikroby vypé-
stovany post mortem z krve i z organi. Ve druhé
serii pokust postupovano podobns, jeding s tim
rozdilem, Ze bakterium coli u tietiho zviFete bylo
vstfiknuto asi hodinu po injekei bacila perfrin-
gens, a to do veny druhého ucha, Prubsh tepel-
nyeh kfivek byl v hrubyeh rysech stejny jako
u serie prvé. Rozdil byl v tom, %e vSechna zvifata
zistala na Ziva. Ke tfeti serii pokusti vzali jsme
vétsi zvitata (kolem 3 kg), ale davka bacila per-
fringens zvySena na 20 kapek intravenosné, ba-
kterium coli vst¥ikovano jako d¥ive v mnoZstvi
25 kapek. OSkovana zvitata 4. Prvy kralik obdrel
¢istou kulturn bacila perfringens (20 ‘kapek). Po
tfech dnech kolifsavych teplot zadlo zvire koncem
tFetiho dne. Hemokultura, zaloZeni intra vitam
i post mortem, byla silné positivni. Druhé zvire,
infikované bakteriem coli, onemocnélo typickym
kratkodobym zvysenim teploty, ztstalo vsak na
zivu. Treti kralik, odkovany sméssi bacila perfrin-
gens a bakteria coli, p¥ipravenou tésnd pied
vstfiknutim, zaSel asi 35 hodin po injekei. Ko-
neéné étvrté zvive, otkované nejprve baeilem per-
fringens a za hodinu nato toufe cestou bakteriem
coli, zaSlo za mnecelych 24 hodin po zahajeni
pokusu.

Z pravé popsanych pokusd in vivo o synergi-
stickém pisobeni bakteria coli a bacila perfrin-
gens v organismu, ktery napadaji jako utoéni
Cinitelé, lze souditi na prvy pohled, 3¢ Weinber-
gova domnénka o zvySeni agresivnich schopnosti
by byla spravna. Zda se dokonce (viz étvrté mor-
¢e a étvrty kralik tieti serie), Fe synergismus jest
zejména tam dob¥e patrny, kde oba mikroby nre:
vnikaji soudasné (takie by vlastné plsobila smés
bakterii), nybrz kde jejich proniknuti jest oddsé-
leno uré¢itym éasovym intervalem. Upozorni] jsem
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vSak hned s podatku, Ze vysledky experimentd in

vivo musi byti brany v tomto ptipadé s velikou

reservou, jelikoZ oba vstfiknuté mikroby jsou

pathogenni (byt i v miFe velmi nestejné), takze

tu infikujeme pokusné zviie vlastné dvojnasobné.
*

Chtéli jsme v predchozim élanku ukazati na roz-
§i¥eni baecila perfringens v piirodé a znaény vy-
znam jednoho z nejubikvitarnéjsich zarodka v lid-
ské a veterinarni pathologii. Zejména jsme zdi-
raznili okolnost, ktera je do jisté miry méné viita
proti d¥ivéj¥im nazortm, Ze totiZ bacilus perfrin-
gens, jako jediny z pathogennich anaerobu, zna-
myech vyvolavateld tak zvanych »plynovyeh fleg-
mon« a »malignich oedemti« se blizi svymi schop-
nostmi, generalisovati se totiz v Zivém organismu,
béZnym aerobnim septickym zarodkim. BliZi se
jim ostatné i v jiném ohledu, nebot ma i v &iscé
kultute nékdy vyvinuty vlastnosti pyogenni a
jeho naroky na anaerobiosu jsoun nejméné prisne.
Perfringensovou sepsi pokladame za jednotku,
charakteristickou alespon po strance klinické. Jeji
podatek, pribsh a zakondeni jsou odli§né od banilni
plynové flegmony a lze p¥i ni vidycky prokazati
mikroba hemokulturou, éehoZ pii plynové flegmo-
né nebyva. Zahadou zastava zdroj infekce a ne-
ukondenou otazka synergismu. Je-1i vibec moZ-
no roziesiti, maZe se tak stati pouze na systemati-
cky vySetfovaném materidlu klinickém (zejména
gynaekologickém a chirurgickém), doplnéném pies-
nym zkoufenim toxicity a virulence kazdého na-
lezeného, tfeba i v saprofytickyeh pomérech ziji-
ciho kmene bacila perfringens.



Résumé.

Lrarticle passe d’abord en revue les données les
plus réeentes sur le bacille perfringens, surtout
son existence dans la nature, et attire Pattention
sur son ubiquité, qui forme un contraste avee sa
rareté relative dans l'intestin des nouveaux-nés.
Ensuite, il traite du role joué par ce bacille au
cours des différents maladies, comme I'entérite
des nouveaux nés, I'appendicitide, 1’anémie perni-
cieuse, la cholécystite. Il passe a 'étude de la to-
xinogénése du bacille perfringens et met forte-
ment en relief la division récente (d’aprés Wils-
don) en 4 différents types sérologiques. Il soumet
4 une revision critique la queston des bactéri-
émies (que l'auteur considére comme excessive-
ment fréguentes) et nes septicémies, dont il trace
le tableau clinique caractéristique. L'auteur dé-
crit ensuite 2 cas de bactériémie transitoire qu’il
a pu observer lui méme; 'une‘ chez une femme
enceinte du 9¢ mois provoquée probablement par
une entérite aigue, 'autre au cours d’'un rheumatis-
me aigu. Un troisiéme cas a été particuliérement
intéressant, parce qu'il s'agissait d'une sépticémie
a bacille perfringens chez un nourrisson de 2 mois,
comme conséquence dune entérite toxique a ba-
cille de Frinkel-Welch. Cette sépticémie n’était
que transitoire et fut remplacée par une sépti-
eémie vraie a bacille de colon, dont I'enfant guérit.
L'enfant, qui présente simultanément des sym-
ptémes d'une cystopyélite & bacille de colon est
entré en convalescence aprés le séjour de 8 mois
a I’hopital.

Enfin lauteur a essayé de résoudre le probléme
de l'action antagoniste ou synergiste du bacille
perfringens et du bacille de colon. Critiquant
lopinion de Weinberg, qui soutient la thése du
synergisme, il conclut plutot a Pantagonisme des
microbes en question, va que l'antagonisme se
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montrait in vitro et que les expériences in vivo
présentent des difficultés inextricables.
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