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Behandlungsmöglichkeiten einer Ostitis circumscripta
Michelle Simonek, Marc Joos, Andreas Filippi

Indizes

Ostitis circumscripta, „Dry socket“, Alveolitis sicca, Dolor post extractionem, Wundheilungsstörung, 
Weisheitszahnentfernung, Alveolar osteitis

Zusammenfassung

Die Ostitis circumscripta oder auch Alveolitis sicca nach Zahnentfernung ist eine immer wieder auftretende  
postoperative Komplikation in der zahnärztlichen Chirurgie. Trotzdem gibt es bis heute keine einheitlichen  
Therapiekonzepte. Der Beitrag gibt eine Übersicht über die möglichen Ursachen und bietet dem allgemein­
medizinisch tätigen Praktiker eine Orientierungshilfe in puncto Prävention, Therapie und Anwendung unter­
schiedlicher Vorgehensweisen bei einer Ostitis circumscripta.

Manuskripteingang: 17.11.2021, Annahme: 20.11.2021

Einleitung

Die Ostitis circumscripta gilt als eine der häufigsten Kompli­
kationen nach Zahnentfernung. Die Erstbeschreibung geht 
auf Crawford im Jahr 1896 zurück10, wobei sich seither eine 
Vielzahl von Begriffen und Einteilungen etabliert haben (al­
veoläre Osteitis, postoperative Alveolitis, Alveolitis sicca 
dolorosa, „Dry socket“ und viele mehr). Die gebräuchlichs­
ten Begriffe sind Ostitis circumscripta und Alveolitis. Im fol­
genden Beitrag werden diese als Synonyme verwendet.

Noch heute bestehen Kontroversen hinsichtlich der Pa­
thophysiologie und Behandlungsstrategie. Einigkeit be­
steht darüber, dass dieses multifaktorielle Geschehen aus 
einem Verlust des Koagulums resultiert und typischerweise 
2 bis 4 Tage post extractionem mit teilweise starken neu­
ralgiformen Schmerzen einhergeht. Ein häufiger Entste­
hungsort ist dabei der posteriore Unterkiefer, insbesondere 
nach Weisheitszahnentfernung, wobei aber prinzipiell jede 
Zahnentfernung zu einer Ostitis führen kann. Zum post­
operativen Management der Ostitis existiert eine große 
Vielfalt unterschiedlicher Therapieansätze, wovon bisher 

keine Behandlungsstrategie objektiv anderen überlegen 
ist. Die wissenschaftliche Evidenz der einzelnen Vorgehens­
weisen ist sehr gering.

Inzidenz und Lokalisation

Die Inzidenz wird in der Literatur aufgrund uneinheitlicher 
Definitionen, Lokalisationen und Patientenfällen unter­
schiedlich angegeben. Nach routinemäßiger Zahnentfer­
nung scheinen postoperative Wundinfektionen mit einer 
Inzidenz von ca. 3 bis 4 % aufzutreten13. Nach (operativer) 
Weisheitszahnentfernung im Unterkiefer liegt die Inzidenz 
in einzelnen, noch nicht veralteten Publikationen sogar bei 
bis zu 30 %11. Frauen scheinen mit 4,9 % häufiger betroffen 
zu sein als Männer mit 1,8 %6.

Ätiologie

Nach Zahnentfernung füllt sich die knöcherne Alveole mit 
Blut, welches durch die Gerinnungskaskade ein Fibrinnetz 
bildet. Ein stabiles Koagulum ist die Grundlage für die  
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spätere Fibroblasten- und Endotheleinsprossung, die Gra­
nulations- und Bindegewebebildung und schließlich die 
Knochenneubildung. Bei einer oftmals zur Infektion führen­
den gestörten Wundheilung kommt es typischerweise 2 bis 
4 Tage post operationem zu einer Fibrinolyse des Koagu­
lums. Die Ursachen dieser Fibrinolyse bzw. auch einer in­
suffizienten primären Koagulumbildung sind multifaktoriell. 
Mögliche Faktoren werden im Folgenden beschrieben.

Bakterielle Fibrinolyse
Eine höhere Alveolitis-Inzidenz ist mit schlechter Mundhy­
giene16,36 oder einer vorausgegangenen Perikoronitis16,26 as­
soziiert. Die Beobachtung, dass präoperative keimreduzie­
rende Maßnahmen zu einer Reduktion der Häufigkeit einer 
Ostitis führen26 , spricht auch für eine mikrobiologische 
Komponente. Bei anaeroben Bakterien konnte eine fibrino­
lytische Aktivität nachgewiesen werden32. Untersuchungen 
am zerfallenen Koagulum zeigten eine Besiedlung mit den 
Anaerobier-Spezies Prevotella, Peptostreptococcus, Fuso­
bacterium und Parvimonas37. Identische Keime können 
häufig auch aus einer Pericoronitis isoliert werden21. Im 
Speichel enthaltene Plasminogenaktivatoren, Proaktivato­
ren und direkt fibrinolytischen Enzyme sowie bakteriell 
produzierte Lysine können ebenfalls zur Destabilisierung 
des Koagulums beitragen14.

Patienten-assoziierte Faktoren
Raucher haben ein deutlich erhöhtes Risiko für eine Osti­
tis16. Von besonderer Bedeutung sind hierbei die Wirkung 
des Rauchens auf die Gewebeoxygenierung, die Konse­
quenzen für die Monozyten und die neutrophilen Granulo­
zyten, die an der Bildung von Granulationsgewebe und der 
Immunantwort beteiligt sind, sowie der negative Einfluss 
auf die Fibroblastenmigration und -proliferation28,34,41. Es 
wird angenommen, dass eine nikotinbedingte Katechol­
aminfreisetzung eine verstärkte Vasokonstriktion induziert 
und dadurch die lokale Durchblutung reduziert wird. Eben­
so liegt durch die kompetitive Bindung von Kohlenmonoxid 
(CO) generell eine verminderte Sauerstoffsättigung im Blut 
vor. Nicht zuletzt wirkt sich Zigarettenrauch durch seine 
Zytotoxizität negativ auf die Wundheilung aus18.

Frauen haben durch die Einnahme oraler Kontrazeptiva 
ein erhöhtes Risiko für Ostitiden43. Östrogene scheinen die 
Thrombozytenaggregation zu reduzieren und die Plasmi­
nogenaktivität zu steigern, was in einer erhöhten lokalen 
Fibrinolyse resultieren kann44. Dem weiblichen Geschlecht 
wird insgesamt ein erhöhtes Risiko für Alveolitiden zuge­

sprochen, die Einnahme oraler Kontrazeptiva gilt jedoch 
als deutlich größerer Risikofaktor4.

Habituelle Faktoren wie häufiges Ausspucken, Saugen, 
exzessives Spülen oder die mechanische Irritation der  
Wunde – beispielsweise mit der Zahnbürste – können eine 
sekundäre Zerstörung des Koagulums zur Folge und somit 
einen Einfluss auf die Pathogenese haben5,7.

Mit zunehmendem Alter scheint die Inzidenz postopera­
tiver Ostitiden anzusteigen3,33. Dies wird mit einer zuneh­
menden Kompaktheit der Knochenstruktur, dadurch ggf. 
längerer Operationsdauer und insgesamt schlechterer 
Wundheilung assoziiert. Ob und in welchem Umfang das 
Alter tatsächlich als Risikofaktor angesehen werden kann, 
ist allerdings fraglich8,16.

Chirurgische Faktoren
Tief retinierte Zähne und Zähne, die durch Separation und/
oder Osteotomie entfernt wurden3,26, neigen eher zu Osti­
tiden3,9,16. Extraktions- und Operationstraumata können 
durch die Freisetzung von Gewebefaktoren mit fibrin
olytischer Wirkung5 und durch die Schädigung alveolärer 
Blutgefäße (verminderte postoperative Blutfüllung)18 eine 
Alveolitis begünstigen. Hauptakteure bei der nichtbakte
riellen Fibrinolyse sind die Granulozyten12, deren Einwan­
derung durch hohe Keimzahlen und/oder ausgedehnte 
Operationstraumata25 stimuliert wird. Zudem scheinen die 
chirurgische Erfahrung des Operateurs15,31,40, die damit ver­
bundene Dauer des chirurgischen Eingriffs, die Retention 
von Debris im Wundgebiet15 und die Lage des Zahns (links 
oder rechts) in Abhängigkeit der Händigkeit des Operateurs 
Einfluss auf den Ausbruch einer Alveolitis zu haben3.

Einteilung der Ostitis

Es existieren in Anhängigkeit von der Symptomatik, dem 
klinischen oder histologischen Erscheinungsbild sowie 
dem Ausbreitungsgrad unterschiedliche Einteilungen post­
operativer Wundheilungsstörungen. Die Nomenklaturen 
Dolor post extractionem und „Dry socket“ bezeichnen die 
Symptomatik bzw. den Befund, jedoch keine korrekte Dia­
gnose. Die Einteilung von Hansen aus dem Jahr 196017 un­
terscheidet zwischen Alveolitis simplex (einfacher Verlust 
des Koagulums ohne Schmerzsymptomatik), Alveolitis gra­
nulomatosa (chronifizierte Form der Alveolitis einherge­
hend mit einer granulomatösen Entzündung) und Alveolitis 
sicca dolorosa (lokalisierte Osteomyelitis mit starken 
Schmerzen). Amber  unterscheidet 19731 je nach Zeitpunkt 
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weisen ihre Anwendung finden. Die angewandten Strate­
gien sind primär auf die Reduktion der Symptome und die 
Förderung der Wundheilung fokussiert. Dies erfolgt durch 
keimreduzierende Maßnahmen und bei Patienten mit re­
duziertem Allgemeinzustand zusätzlich durch eine beglei­
tende systemische antibiotische Therapie.

Zur Verringerung der Schmerzintensität wird klassi­
scherweise Paracetamol als Grundanalgesie in Maximal­
dosis ausgeschöpft. Zusätzlich wird ein nichtsteroidales 
Antirheumatikum, welches ebenfalls maximal dosiert wird, 
verabreicht. In Reserve kann ein schwaches Opioid-Analge­
tikum entsprechend der zweiten WHO-Stufe verordnet  
werden. Mögliche Kontraindikationen, Nebenwirkungen, 
Überdosierungen und Medikamenteninteraktionen sind zu 
beachten.

Lokal kann die Alveole durch Spülung mit Ringerlösung, 
steriler isotoner Kochsalzlösung oder antiseptischen 
Spüllösungen (Povidon-Iod 1 %; CHX-Digluconat 0,1 bis  
0,2 %; Wasserstoffperoxid (H2O2) 3 %) von Debris und losen 
Koagulumresten befreit werden. Bei der Anwendung von 
H2O2 ist aufgrund einer potenziellen Emphysembildung je­
doch Vorsicht geboten35. Weitere Maßnahmen umfassen in 
der Regel das Einbringen einer trägergebundenen oder trä­
gerfreien intraalveolären Medikation. Üblicherweise wer­
den die Präparate auf sterile Baumwollgazestreifen aufge­
bracht, die Alveole damit drainiert und die Einlage bis zur 
Symptomfreiheit in 1- bis 2-tägigen Abständen gewechselt 
(Abb. 1 bis 7). Erhältlich sind desinfizierende, schmerzlin­
dernde und anästhesierende Substanzen sowie Antibiotika 
und Kombinationen davon (Tab. 1). Der topische Einsatz 
von Antibiotika birgt das Risiko einer erhöhten Resistenz­
bildung oder Allergisierung und sollte daher vermieden 
werden. Ebenfalls beschrieben wurde die „Low-level-laser-
Therapie“19,22 oder der Einsatz von PRF23.

Bei einer persistierenden Alveolitis wird die Alveole zu­
sätzlich zu den oben genannten Maßnahmen in Lokal
anästhesie kürettiert und bei Therapieresistenz chirurgisch 
revidiert. Durch Kürettage oder durch Anfrischen des  
Knochens mittels Osteotomie wird angestrebt, in der knö­
chernen Alveole eine Blutung auszulösen. Eine weichge­
webige Deckung kann im Einzelfall in Erwägung gezogen 
werden. Dieses Vorgehen gilt als Ultima Ratio und verlangt 
im Allgemeinen eine begleitende systemische Antibiotika­
therapie.

der Störung im Wundheilungsverlauf in alveoläre Ostitis, 
suppurative Ostitis, nekrotisierende Ostitis oder fibröse 
Wundheilung. Bei Mercier und Precious  wird 199229 nach 
dem Zeitpunkt des Auftretens in „Immediate infection“ und 
„Late infection“ differenziert. In Abhängigkeit vom Ausbrei­
tungsgrad der Entzündung unterteilt Kirschner 199624 in 
Ostitis circumscripta superficialis, Ostitis media und Ostitis 
profunda. Da die Ausbreitung für die klinische Symptoma­
tik maßgebend ist, erscheint letztgenannte Einteilung am 
geeignetsten14.

Prävention einer Ostitis

In der Literatur werden unterschiedliche Maßnahmen zur 
Prävention einer Ostitis beschrieben, aber auch kontrovers 
diskutiert. Bei Patienten mit entsprechenden lokalen oder 
systemischen Risikofaktoren für Wundinfektionen besteht 
eine Evidenz, das Risiko einer Wundinfektion durch die Ver­
abreichung eines Antibiotikums um bis zu 38 % zu senken. 
Favorisiert werden dabei Breitspektrumantibiotika wie 
Amoxicillin-, Clindamycin- und/oder Azithromycinpräpa­
rate27. Ein standardmäßiger Einsatz von Antibiotika wird 
jedoch aus unterschiedlichen Gründen nicht befürwortet, 
gilt es doch zu beachten, dass die „Number needed to  
treat“ (NNT) bei 38 liegt, um eine Ostitis zu verhindern27,39.

Die prä- und postoperative Mundspülung mit einem 
Chlorhexidin (CHX)-Präparat (Konzentration 0,12 oder  
0,2 %) scheint eine weitere Möglichkeit darzustellen, das 
Ostitisrisiko um bis zu 42 % zu senken. Eine gewisse Evi­
denz für einen positiven Einfluss besteht für die Einlage ei­
nes 0,2%igen CHX-Gels in die Extraktionsalveole11.

Der Einsatz eines in Terra-Cotril (Oxytetracyklin-Hydro­
cortison) getränkten Kegels20, das Einbringen eines antifi­
brolytischen Kegels38 sowie der Einsatz von ursprünglich 
aus der Parodontologie stammendem „Platelet-rich fibrin“ 
(PRF)30 nach Zahnentfernung scheinen ebenfalls einen pro­
phylaktischen Effekt zu haben.

Behandlung einer Ostitis

Es gibt bis heute keinen einheitlichen Therapieansatz zur 
Behandlung einer Ostitis, was auch daran liegt, dass eine 
Vielzahl von Desinfektionslösungen, medikamentösen Prä­
paraten sowie unterschiedliche chirurgische Herangehens­
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Abb. 1    Eine 27-jährige Patientin, 
Teilzeitraucherin, stellte sich sechs Tage 
nach Zahnentfernung mit starken 
Schmerzen (Schmerzskala subjektiv 8/10) 
und starker bukkaler Palpationsdolenz 
vor. Es zeigten sich der Verlust des 
Koagulums, freiliegender Knochen distal, 
Reste des Fibringerüsts und glasig 
ödematöse Wundränder. (Bei Abb. 1 bis 3 
handelt es sich um denselben Fall.)

Abb. 2    Der freiliegende Knochen wurde 
mit dem scharfen Löffel angefrischt, die 
Alveole kürettiert und von Debris befreit. 
Es erfolgte die oberflächliche Drainage 
mittels Jodformstreifen.

Abb. 3    Sechs Tage nach Intervention 
und mehrmaligem Drainagewechsel war 
die Patientin schmerzfrei und die Alveole 
zirkulär mit Epithel ausgekleidet. Die 
Patientin wurde instruiert, die Alveole 
selbstständig mit einer 2%igen Chlor
hexidin (CHX)-Lösung sauber zu halten. 
Der Nachkontrolltermin wurde durch die 
Patientin in Anbetracht der Beschwerde­
freiheit abgesagt.

Abb. 5    Anhand der Einzelzahnröntgen­
aufnahme vom Tag der Überweisung 
bestand kein Verdacht auf eine Radix 
relicta.

Abb. 6    Es erfolgte die Wundrevision in 
Lokalanästhesie. Das nekrotische inter- 
radikuläre Septum wurde mittels Kugel- 
fräse reduziert, die Alveoleninnenwände 
angefrischt, sämtliche scharfen Kanten 
geglättet und die bukkale Gingiva für den 
späteren Nahtverschluss mobilisiert.

Abb. 7    Bei der Nahtentfernung nach 
sieben Tagen war die Patientin beschwer­
defrei und die Wundheilung stadienge­
recht.

Abb. 4    Eine 73-jährige Patientin ohne nennenswerte Risikofaktoren wurde vom 
Privatzahnarzt zur Behandlung der Ostitis in Regio 46 überwiesen. Sie stellte sich acht 
Tage post extraktionem mit ausstrahlenden Schmerzen, starker Palpationsdolenz, 
nekrotischem interradikulären Septum und ödematösen Wundrändern vor. (Bei Abb. 4 
bis 7 handelt es sich um denselben Fall.)
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Präparat (Inhaltsstoffe) Wirkung/Eigenschaften Hinweise Kontraindikation

ChKM-Lösung (4-Chlorphenol, 
Campher, Menthol)

antiseptisch, analgetisch, 
anästhesierend, durch­
blutungsfördernd

Campher: Überdosierung kann 
zentralnervöse Folgen wie 
Verwirrtheit, Delir, Panik sowie 
epileptische Anfälle haben.  
In hoher Dosis zudem neuro- und 
hepatotoxisch42.

Atemwegserkrankungen 
(Asthma bronchiale,  
Pneumonie), da Campher eine 
Verkrampfung der Bronchial­
muskulatur verursachen kann.

Alveogyl (Farnkrautwolle, 
Eugenol, Natriumlaurylsulfat, 
Calciumcarbonat, Minz­
geschmack, Hilfsstoffe)

antiseptisch, analgetisch, 
entzündungshemmend

Eugenol hat zytotoxische,  
genotoxische und allergie­
fördernde Merkmale2.

Eugenol ist u. U. wehen­
fördernd.

Jodoform-Paste (Jodoform, 
Levomenthol, 4-Chlorphenol, 
racemischer Campher)

bakterizid, antiseptisch, 
durchblutungsfördernd

Campher: Überdosierung kann 
zentralnervöse Folgen wie 
Verwirrtheit, Delir, Panik sowie 
epileptische Anfälle haben.  
In hoher Dosis zudem neuro- und 
hepatotoxisch42.

Jodunverträglichkeit, 
Atemwegserkrankungen 
(Asthma bronchiale,  
Pneumonie), da Kampfer eine 
Verkrampfung der Bronchial­
muskulatur verursachen kann.

Socketol (Thymol, Peru
balsam, Lidocainhydrochlorid, 
Phenoxyethanol, Wollwachs, 
Eukalyptusöl, Dimeticon, 
Hyetellose)

antiseptisch, anästhesie­
rend

Das enthaltene Lidocain muss zur 
Lokalanästhesie addiert werden, 
um Überdosierung zu vermeiden. 
Wollwachs kann lokale Schleim­
hautreizungen verursachen.

Zinkoxid-Eugenol-Paste
(Zinkoxid, Zinkacetat, 
Kolophonium, Talkum, 
Siliciumdioxid; Flüssigkeit: 
Nelkenöl, Olivenöl)

antiseptisch, lokalanästhe­
tisch, adstringierend, 
wundheilungsfördernd

Rasch schmerzlindernd, verzögert 
jedoch den Wundheilungsverlauf. 
Eugenol ist zytotoxisch, geno­
toxisch und allergiefördernd2.

Eugenol ist u. U. wehen­
fördernd.

Aureomycin-Salbe (Chlortetra­
zyklin, Wollwachs, Vaseline) 

antiseptisch Wirkung beruht auf einer 
Hemmung der Proteinbio
synthese des Erregers und 
verhindert dadurch ein weiteres 
Bakterienwachstum. 
Mögliche lokale allergische 
(Schleim-)Hautreaktionen 
können sein: Kontaktdermatitis, 
Rötung, Juckreiz.

Schwangerschaft, Stillzeit, 
Kinder, Leber- und Nieren­
funktionsstörungen, Pilzbefall

Terracortril/ FarcoTril 
(Oxytetracyclin, Polymyxin B, 
Cortison)

antiseptisch, antiinflam­
matorisch, immunsuppres­
siv, antiproliferativ

Kann zu Verdauungsstörungen 
und/oder Hautausschlag führen.

Schwangerschaft und Stillzeit, 
Leber- und Niereninsuffizienz, 
Virusinfektionen durch z. B. 
Herpes-simplex-Viren (HSV), 
Pilzbefall

Apernyl
(Acetylsalicylsäure (ASS), 
Propylhydroxybenzoat)

antimikrobiell, analge­
tisch, antiinflammatorisch

Darf in der Schwangerschaft  
und Stillzeit niedriger dosiert 
(max. 150 mg ASS/Tag) ver
wendet werden. Bestimmte 
blutdrucksenkende Arzneimittel 
(v. a. ACE-Hemmer) können die 
Wirkung der ASS schwächen. 

Sollte möglichst nicht mit 
anderen Thrombozyten­
aggregationshemmern (z. B. 
Clopidogrel, Plavix) oder 
anderen gerinnungshemmen­
den Medikamenten (Cumarin, 
Heparin) kombiniert werden.

Tab. 1    Gängige medikamentöse Einlagen bei Alveolitis.
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