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Hintergrund

Die Osteomyelitis ist eine Infektion des Kno-
chens, bei welcher aus therapeutischen Griin-
den zu unterscheiden ist zwischen Osteomyeli-
tis mit oder ohne Fremdkérper (z.B. Osteosyn-
thesematerial). In dieser Ubersicht wird nur die
Osteomyelitis ohne Fremdkorper vorgestellt.
Zudem beriicksichtigt dieser Artikel das Pro-
blem der chronischen Fuss-Osteomyelitis beim
Patienten mit Diabetes mellitus nicht.

Einteilung. Im klinischen Alltag ist es fiir das
diagnostische und therapeutische Vorgehen
wichtig, zwischen akuter und chronischer
Osteomyelitis zu unterscheiden. Der Begriff
der akuten Osteomyelitis wird fiir die =4 Wo-
chen dauernde Infektion des Knochens ge-
braucht. Die chronische Osteomyelitis unter-
scheidet zwei verschiedene Krankheitsbilder:
(a) eine mehr als 5-7 Wochen dauernde sym-
ptomatische Infektion, die gelegentlich mit
langjahrigen persistierenden Fisteln und loka-
len Entziindungszeichen einhergeht, und (b)
die Osteomyelitis, die sich nach langem asym-
ptomatischem Intervall erneut manifestiert. Ein
solches symptomfreies Intervall bis zum Rezi-
div kann Jahre, ja sogar Jahrzehnte dauern.
Knochennekrosen (Sequester), an denen Bak-
terien iiber Jahre persistieren konnen, entste-
hen durch lokale Knochenischdmien, die durch
den erhohten intraosséren Druck von Bakte-
rien- und Leukozytenansammlung zustande
kommen. Begiinstigend fiir eine Knocheninfek-
tion sind ein grosses Bakterieninokulum (z.B.
bei 3gradig offenen Frakturen), eine vaskuldre
Insuffizienz oder Implantate.

Entsprechend der Klassifikation nach Wald-
vogel et al. [1] wird eine himatogene von der
kontinuierlichen, durch einen Fokus weiterge-
leiteten Osteomyelitis unterschieden. Letztere
wird unterteilt in eine Osteomyelitis mit oder
ohne vaskulire Insuffizienz. Eine andere Ein-
teilung ist die von Cierny-Mader vorgeschlagene
Klassifikation. Diese Einteilung basiert auf der
anatomischen Lokalisation der Infektion, auf
der Abwehrlage des Patienten und auf dem
Grad der Invaliditdt [2]. Neben dem zeitlichen
Faktor und der pathogenetischen Einteilung
spielen auch das Alter und vorbestehende
Grundkrankheiten fiir die klinische Beurteilung
eine Rolle. Bei Kindern kommt eine himatogene
Osteomyelitis vor allem in der Metaphyse langer
Rohrenknochen vor. Beim Erwachsenen sind
eher die Wirbelkorper betroffen. Eine kontinuier-
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lich weitergeleitete Osteomyelitis ist Folge eines
Traumas, einer Operation, eines infektiosen
Herdes oder eines infizierten Fremdkorpers.
Schliesslich findet man bei Diabetikern, die eine
vaskuldre Insuffizienz haben, eine kontinuier-
lich weitergeleitete Osteomyelitis beim soge-
nannten diabetischen Fuss.

Bakterielle Pathogenese. Bakterien erreichen
den Knochen entweder hidmatogen iiber die
Blutbahn oder durch direkte Inokulation, z.B.
infolge eines Traumas oder eines chirurgischen
Eingriffs. Um eine Infektion auszulosen, miis-
sen die Bakterien zuerst an Knochenstrukturen
adhérieren konnen. Staphylococcus aureus,
der ?/; der isolierten Keime bei der Osteomye-
litis ausmacht, besitzt mehrere gut untersuchte
Adhésine, wie z.B. die Fibronektin-Binde-
proteine, die eine Adhédsion und nachfolgende
Kolonisation und Infektion des Knochens er-
lauben. Nach Staphylococcus aureus kommen
auch Enterobacteriaceen, Pseudomonas spp,
Streptokokken und Anaerobier als ursidchliche
Erreger vor.

Klinische und diagnostische
Aspekte

Himatogene Osteomyelitis bei Kindern. Die
hidmatogene Osteomyelitis kommt bei Kindern
v.a. in den langen Rohrenknochen vor. Da beim
Kind unter einem Jahr auch die Epiphyse
durchblutet ist, kann die Infektion iiber die Epi-
physe in das nahegelegene Gelenk gelangen
und so zur septischen Begleitarthritis fithren.
Die klinischen Zeichen und Symptome sind
stark vom Alter abhéngig. So ist die neonatale
Osteomyelitis charakterisiert durch wenige
Symptome und lokale Zeichen. Héaufig besteht
nur eine lokale Schwellung und eine Ruhigstel-
lung des betroffenen Gliedes mit einem ent-
ziindlichen Begleiterguss des nahegelegenen
Gelenkes, der in ungefihr 60% der Fille vor-
kommt. Die Hauptsymptome bei Kindern iiber
einem Jahr sind Schmerzen in 91%, einge-
schriankte Beweglichkeit des betroffenen Glie-
desin 84% und Fieber >38,0 °Cin 75% der Falle
[3]. Die haufigsten Lokalisationen sind der di-
stale und der proximale Femur sowie die distale
Tibia, gefolgt vom distalen Humerus und der
proximalen Tibia [3, 4]. Bei Kindern ohne Fieber
bestehen haufig nur Schmerzen und leicht ein-
geschrankte Beweglichkeit, und die Infektion ist
an weniger klassischen Orten lokalisiert, so z.B.
im Beckenknochen, in der Klavikula oder in der
intervertebralen Bandscheibe.

Laborparameter. Laborchemisch findet man
eine erhohte Blutsenkungsgeschwindigkeit und
ein erhohtes C-reaktives Protein. Die Leuko-
zytenzahl ist erh6ht und zeigt eine Linksver-
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Abbildung 1.

MRI nach Kontrastmittelgabe
von Gadolinium T;-gewichtet.
Spondylodiszitis L4/L5.

schiebung. Die Blutkulturen sind ungefdhr in
der Hélfte der Falle positiv. Der kulturelle Keim-
nachweis durch Aspiration oder offene chirur-
gische Biopsie hdngt sehr stark von der Menge
des biopsierten Materials und von der Erfah-
rung des durchfiihrenden Arztes ab und betréagt
ungefihr 50%. Staphylococcus aureus ist der
héufigste Keim, gefolgt von Haemophilus spp,
Streptokokken der Gruppe B, Escherichia coli
und Pseudomonas aeruginosa. Als Folge der
zunehmenden Impfung gegen Haemophilus in-
fluenzae b wird dieser Keim heute viel seltener
gefunden.

Differentialdiagnose. Die wichtigste Differen-
tialdiagnose bei Kindern ist der primére
Knochentumor, der im Zweifelsfall durch eine
Knochenbiopsie ausgeschlossen werden muss.

Himatogene Osteomyelitis beim Erwachsenen.
Fallbeispiel 1: Eine 70jdhrige Patientin wird
wegen seit 6 Wochen zunehmenden Riicken-
schmerzen hospitalisiert. Bei Eintritt ist die Pa-
tientin febril (T: 38,5 °C), hat eine leichte Leu-
kozytose mit Linksverschiebung und ein C-re-
aktives Protein von 115 mg/l. Das Rontgenbild
zeigt eine Listhesis L4/L5 mit unregelméssiger
Deck- und Bodenplatte. In den Blutkulturen
wichst 24 Stunden nach Entnahme Strepto-
coccus gordonii. Mittels MRI (Abb. 1) wird die
Diagnose einer Spondylodiszitis gestellt. Eine
Herzechokardiographie zeigt eine Vegetation
auf der vorderen Mitralklappe, welche mit
einer Endokarditis vereinbar ist. Die nochma-
lige Befragung der Patientin ergibt eine Zahn-
extraktion vor 8 Wochen.

Beurteilung: Mitralklappenendokarditis und
Spondylodiszitis mit Streptococcus gordonii
nach Zahnextraktion.

Therapie: Penicillin (6 Wochen) und Aminogly-
koside (2 Wochen).

Verlauf: gut.
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Im Erwachsenenalter manifestiert sich die ha-
matogene Osteomyelitis v.a. als Spondylodis-
zitis. Anlésslich einer Bakteridmie siedeln sich
die Bakterien subchondral im Bereich einer
Deck- oder Bodenplatte geméss der arteriellen
Versorgung an. Hier kommt es zum Infektherd,
der iiber die nicht vaskularisierte Bandscheibe
auf die angrenzenden Wirbelkorper iibergreift.
Die klassische hdmatogen entstandene Spon-
dylodiszitis betrifft somit eine Bandscheibe und
die zwei angrenzenden Wirbelkorper. Nur we-
nige Studien [5, 6] haben die Epidemiologie un-
tersucht. Entsprechend diesen Untersuchun-
gen betrdgt die Inzidenz der akuten, nicht tu-
berkuldsen, hdmatogenen Spondylodiszitis 4-5
Félle /Million Einwohner pro Jahr. Die héufig-
ste Lokalisation (etwa 60%) ist die Lumbalwir-
belsdule, gefolgt von der thorakalen Wirbel-
sdule (etwa 30%). Die Halswirbelsdule ist selten
befallen. Bei der Altersverteilung findet man
die Spondylodiszitis v.a. im Alter >60 Jahre.
Miénner und Frauen sind gleich hiufig betrof-
fen. Patienten mit einem insulinpflichtigen Dia-
betes mellitus haben ein erhohtes Risiko, an
einer Spondylodiszitis zu erkranken. Weitere
Risikofaktoren sind Steroidtherapie und intra-
venoser Drogengebrauch. Die Eintrittspforte
einer hdmatogenen Spondylodiszitis bleibt bei
iiber 50% der Fille unklar. Da iiber den po-
sterioren Venenplexus eine lumbale Spondylo-
diszitis entstehen kann, findet man bei etwa
20% der Félle als Primérfokus eine Harnwegs-
infektion. Klinisch muss nach einer Endokardi-
tis, Lungen- und Gallenblaseninfektion gesucht
werden. Wichtig ist die Frage nach vorausge-
gangenen Furunkeln, anderen Hautinfektionen
oder Zahnbehandlungen. Falls der Patient
kiirzlich (Wochen oder Monate) stationdr be-
handelt worden war, miissen Hinweise auf eine
Kathetersepsis oder einen durchgemachten
Harnwegsinfekt gesucht werden.
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Abbildung 2.
CT Unterschenkel links. In der Tibia grosse Infektionshohle mit Sequester und Lufteinschluss.
Nach aussen verfolgbarer Fistelgang.

Klinische Symptomatik. Die meisten Patienten
klagen tiber lokalisierte Riickenschmerzen. Un-
gefahr 15% der Patienten beschreiben aus-
strahlende Schmerzen thorakal, abdominal
oder in die Extremitéiten, die durch eine Irrita-
tion der Nervenwurzel entsteht. Bei der sorg-
faltig durchgefiihrten Perkussion der Wirbel-
sdule gibt der Patient reproduzierbare Schmer-
zen iber den betroffenen Wirbelkérper an.
Man findet h#ufig eine Muskelverspannung
und eine eingeschridnkte Beweglichkeit. Bei
>50% der Patienten verlduft die Infektion
schleichend, mit zunehmenden Schmerzen
iiber 2 bis 3 Monate. Typischerweise geben die
Patienten Riickenschmerzen auch in Ruhe an.
Subfebrile Temperaturen und eine normale
Leukozytenzahl sind nicht selten. Akut auftre-
tendes hohes Fieber, eine Leukozytose mit
Linksverschiebung und ein stark erhohtes C-re-
aktives Protein deuten auf eine Osteomyelitis
mit Bakteridmie hin.

Differentialdiagnose. Bei Fieber und Riicken-
schmerzen muss immer aktiv nach neurologi-
schen Ausfillen als Zeichen eines epiduralen
Abszesses gesucht werden. Differentialdiagno-
stische Uberlegungen beziiglich Erreger kin-
nen nur anhand einer griindlichen Anamnese
und klinischer Symptome gemacht werden
[7, 8]. So findet sich bei fast 60% der Patienten
mit einer pyogenen Spondylodiszitis ein vor-
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ausgegangener infektiéser Fokus in der Ana-
mnese, wie z.B. ein Haut- oder Weichteilinfekt
oder ein Harnwegsinfekt. Staphylococcus au-
reus ist der am haufigsten isolierte pyogene Er-
reger. Spondylodiszitis mit diesem Keim verur-
sacht in etwa 75% der Fille hohes Fieber und
Schiittelfrost. Labormaéssig findet sich eine Leu-
kozytose und ein erhohtes CRP. Ebenfalls kom-
men Epiduralabszesse mit neurologischen Aus-
fillen bei diesem Keim héufig vor. Die lumbale
Wirbelsdule ist am héaufigsten betroffen. Die
tuberkuldse Spondylodiszitis ist hingegen am
haufigsten in der thorakalen Wirbelsiule loka-
lisiert. Die tuberkuldse Spondylodiszitis verur-
sacht weniger Fieber und keinen Schiittelfrost.
Laborméssig ist die Leukozytenzahl in der
Regel nicht und das C-reaktive Protein nur
leicht erhoht. Eine Tuberkulose an einer weite-
ren Lokalisation findet man in 33% der Patien-
ten. Die klinischen Symptome einer Brucellen-
Spondylodiszitis koénnen, abgesehen von
Riickenschmerzen, ebenfalls sehr symptom-
arm verlaufen. Bei diesen Patienten findet man
jedoch in der Anamnese eine Herkunft oder
einen Aufenthalt in einem Endemiegebiet (z.B.
Stideuropa), hohes Fieber ein paar Monate vor
Beginn der Riickenschmerzen und den direk-
ten Kontakt mit infizierten Tieren (v.a. Ziegen
und Kiihe) oder die Einnahme von Brucellen-
haltigen Nahrungsmitteln (z.B. Kése). Auch bei
der Brucellen-Spondylodiszitis ist die lumbale
Wirbelsdule am haufigsten betroffen. Eine sel-
tene Ursache ist die Spondylodiszitis mit 7ro-
pheryma whippelii, dem Erreger des Morbus
Whipple [9]. Da dieser Erreger schwer zu kul-
tivieren ist, kann er zur Zeit nur mittels PCR
(Polymerase-Ketten-Reaktion) nachgewiesen
werden.

Vor allem bei afebrilen Patienten mit Riicken-
schmerzen wird die Diagnose einer infektiosen
Spondylodiszitis hdufig verpasst und als rheu-
matische Spondyloarthritis oder degenerative
Diskopathie verkannt. Bei symptomarmen Pa-
tienten kommen primdre Knochentumoren,
Metastasen, Lymphome, Himangiome oder ein
Morbus Paget differentialdiagnostisch in Frage.
Fir die &tiologische Diagnose und zur Einlei-
tung der addquaten Therapie ist eine Kno-
chenbiopsie bzw. Punktion mit histologischer
und bakterieller Untersuchung notwendig.

Chronische Osteomyelitis.

Fallbeispiel 2: 1984: Autounfall mit Ober- und
Unterschenkelfraktur links, Behandlung mit
Osteosynthese. 1986: Metallentfernung, seither
Fistel mit eitriger Sekretion.

Rontgenbild und CT Tibia links 1997: chroni-
sche Osteomyelitis (Abb. 2).

Operative Sanierung: Februar 1997: Fistelaus-
rdiumung, Sequesterentfernung, Spiildrainge
und anschliessende plastische Deckung.
Bakteriologie: Proteus mirabilis, Escherichia
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coli, Anaerobier. Antibiotische Therapie: Imi-
penem (4 X 500 mg i.v.) fiir 2 Wochen, danach
Ciprofloxacin (2 X 750 mg p.o.) plus Clindamy-
cin (3 X 600 mg p.o.) fiir weitere 2!/, Monate.
Verlauf: seit 2/, Jahren rezidivfrei.

Eine lokal entstandene Osteomyelitis kommt
nach offenen Frakturen und chirurgischen
Knocheneingriffen mit Osteosynthesematerial
vor. Klinisch bestehen lokal die klassischen
Infektionszeichen mit Uberwidrmung, Schwel-
lung, Rotung und Schmerz. Sowohl die hima-
togene wie auch die lokal entstandene
Osteomyelitis kann zu Fistelbildung mit eitriger
Sekretion fithren. Ein durch eine Knochen-
ischdmie entstandener Sequester begiinstigt
das Persistieren von Bakterien iiber Jahre.
Manchmal besteht anamnestisch jahrelang
eine Fistel, die sich zeitweise spontan ver-
schliesst und wieder 6ffnet. Die Reaktivierung
der asymptomatischen Osteomyelitis nach
vielen Jahrzehnten ist beschrieben [10]. Nach
suprapubischen Operationen oder nach uro-
logischen Eingriffen ist die Osteomyelitis des
Os pubis als seltene Komplikation beschrie-
ben. Die Symptome sind lokale Schmerzen,
Abdominalbeschwerden und ausstrahlende
Schmerzen in die unteren Extremitédten.

Differentialdiagnose. Bei einer Uberwér-
mung, Rotung und Schwellung einer Extremitét
muss immer nach einer vorausgegangenen
Operation bzw. Trauma gefragt und an eine
Osteomyelitis gedacht werden. Differentialdia-
gnostisch kommen die Zellulitis, das Erysipel,
die Fasziitis/Myositis oder eine chronisch
venose Insuffizienz, dies v.a. der unteren Ex-
tremitdt, in Frage. Bei der Osteitis pubis
miissen entziindliche Erkrankungen, wie sie
bei Athleten vorkommen konnen, abgegrenzt
werden.

Tabelle 1. Diagnostisches Vorgehen bei Verdacht auf Osteomyelitis.

Konventionelles Rontgenbild, CT, MRI

Biopsie: aerobe und anaerobe Kulturen fiir Bakterien, Kultur auf Mykobakterien und
Pilze; evtl. eubakterielle PCR (Polymerase-Ketten-Reaktion)

Histologie

Tabelle 2. Antibiotische Therapie der akuten Osteomyelitis.

Keim
S. aureus
Viridans Streptokokken

Enterobacteriaceen

1. Wahl

Flucloxacillin (4 x 2 g i.v.)
Penizillin 4 x 5 Mio. i.v.

Ciprofloxacin (2 x 400 mg i.v.

2. Wahl
Cefazolin (3x 2 gi.v.)
Ceftriaxon (1 x 2 g i.v.)

Ceftriaxon (1 x 2 g i.v.)

oder 2 x 750 mg p.o.)
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Diagnose (Tabelle 1).

Radiologische Untersuchungen. Radiologi-
sche Verdnderungen im konventionellen Ront-
genbild sind zu Beginn sehr diskret und friihe-
stens nach 2-3 Wochen zu sehen. Neben einer
Weichteilschwellung findet man in den langen
Rohrenknochen einen unregelméssig begrenz-
ten Rarefizierungsbezirk und eine periostale
Reaktion. Bei der Spondylodiszitis findet man
eine Verschmilerung des Zwischenwirbelkor-
pers und eine beginnende Destruktion des an-
grenzenden Wirbelkorpers. Die Computer-To-
mographie (CT) und die Magnetresonanz (MRI)
spielen eine zunehmend wichtige Rolle in der
Diagnose einer Osteomyelitis. Das CT kann
helfen, nekrotische Knochen zu identifizieren,
und ist bei der Planung eines chirurgischen
Debridements unerlédsslich. Das MRI hilft, zwi-
schen Infektion des Knochens und des angren-
zenden Gewebes zu unterscheiden. Wichtig ist
zu wissen, dass in den ersten Tagen bis zu zwei
Wochen ein epiduraler Abszess mittels CT und
MRI verpasst werden kann [11]. Bei neurologi-
schen Ausfillen muss deshalb der Abszess
durch zusitzliche Untersuchungen oder wie-
derholte bildgebende Verfahren gesucht wer-
den. Nuklearmedizinische Untersuchungen
wie die Skelettszintigraphie (Tc-99m) werden
hdufig als Suchmethoden einer Osteomyelitis
eingesetzt. Diese Methode hat jedoch eine ge-
ringe Spezifitit, da eine Anreicherung bei jeg-
licher erhohter, auch nicht infektios bedingter
Knochenaktivitdt erfolgt. Durch markierte
Anti-Granulozyten-Antikorper als Zusatzunter-
suchung kann die Spezifitit erhht werden.

Biopsie. Die sichere Diagnose kann nur mit
dem Nachweis von Mikroorganismen gestellt
werden. In einem speziellen Kulturmedium
muss zusétzlich zu aeroben Kulturen auch Ma-
terial fiir anaerobe Kulturen abgenommen wer-
den. Fiihrt die Aspiration nicht zur Diagnose,
sollte eine offene chirurgische Biopsie vor Ein-
leitung einer empirischen Antibiotikatherapie
durchgefiihrt werden. Neben Bakterien sollten
auch Mykobakterien und Pilze gesucht werden.
Neuere molekularbiologische Methoden, wie
die eubakterielle PCR, zum Nachweis von
schwer kultivierbaren Erregern (z.B. M. whip-
pelii), sollen bei unklaren Féllen durchgefiihrt
werden. Ein Teil des Aspirates bzw. der Biop-
sie muss zur histologischen Untersuchunng ge-
schickt werden.

Abstriche. In mehreren Studien konnte gezeigt
werden, dass oberflichliche Abstriche — mit
Ausnahme eines Nachweises von Staphylococ-
cus aureus — von Fistelgdngen, diabetischem
Ulkus und offenen Wunden bei der chronischen
Osteomyelitis nicht mit dem mikrobiologischen
Resultat einer offenen Knochenbiopsie iiber-
einstimmen [12, 13]. Oberflachliche Abstriche
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Quintessenz

zeigen héufig eine Mischkultur und sind eher
irrefithrend als niitzlich fiir die Einleitung einer
antibiotischen Therapie.

Therapie. Die antibiotische Therapiedauer der
Osteomyelitis ohne Fremdkorper betrdgt meh-
rere Wochen. Die Verabreichung muss mit
hohen Dosen und deshalb in der Regel intra-
venos erfolgen. Antibiotika mit guter Biover-
fiigbarkeit (Chinolone, Clindamycin und Cotri-
moxazol) konnen bei guter Compliance und
entsprechendem Keim auch oral gegeben wer-
den. Die Wahl des Antibiotikums héngt vom mi-
krobiologischen Keimnachweis ab und ist in
Tabelle 2 zusammengefasst. Bei Isolation von

e Staphylococcus aureus ist der am haufigsten isolierte Keim bei der

akuten Osteomyelitis.

e Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceen und Anaerobier findet man
bei der chronischen Osteomyelitis.

e Eine Osteomyelitis benotigt eine mikrobiologische Diagnose mittels

Aspiration oder Biopsie.

e Die antibiotische Therapie richtet sich je nach isoliertem Keim und be-
tragt mehrere Wochen bis drei Monate.

e Sequester ist der hdufigste Grund eines Versagens der konservativen

antibiotischen Therapie.

e Die Reaktivierung einer chronischen Osteomyelitis ist auch noch nach

Jahrzehnten moglich.

e Die radiologischen Verdnderungen bei der akuten Osteomyelitis sind

verzogert.
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Pseudomonas spp, Mischkeimen und seltenen
Keimen empfiehlt sich die Riicksprache mit
einem Infektiologen. Bei der h&matogenen
Osteomyelitis ist meistens keine chirurgische
Intervention notig. Der epidurale Abszess mit
neurologischen Ausféllen stellt eine Notfall-
situation dar und muss innert Stunden chirur-
gisch saniert werden. Eine Entlastungspunk-
tion der Spondylodiszitis sollte bei starken
Schmerzen bzw. bei nicht Ansprechen auf die
antibiotische Therapie mit dem Chirurgen dis-
kutiert werden. Bei der chronischen Osteo-
myelitis, wie sie beim 2. Fallbeispiel vorliegt,
erfolgt die Therapie interdisziplindr. Ein sorg-
faltiges Debridement, eine Deckung mittels
eines Muskellappens, die Keimidentifizierung
durch mehrere Knochenbiopsien und die anti-
biotische Behandlung sollten durch die Spezia-
listen gut koordiniert werden.

Ausblick

Die Osteomyelitis muss mit einer wochenlan-
gen intravendsen Therapie behandelt werden,
was mit einer langen Hospitalisationsdauer
verbunden ist. Staphylococcus aureus ist der
am haufigsten isolierte Keim. Zur Zeit gibt es
kein empfehlenswertes Antibiotikum, das eine
einmal tégliche ambulante intravenose Thera-
pie ermdglicht. Eine schweizerische Multizen-
terstudie, durchgefiihrt von Schrenzel et al., mit
Wechsel auf eine orale Chinolon/Rifampicin-
Therapie bei Staphylococcus-aureus-Spondy-
lodiszitis, liegt nur als Abstract vor und wurde
bisher noch nicht publiziert [14]. Diese Studie
und Studien mit neueren oralen Anti-Staphylo-
kokken-Medikamenten kénnten in Zukunft die
Therapie verdndern.
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