
Therapie

Konservative Therapie
Die primär konservative Behandlung des DTIS umfasst
nicht nur die lokalen Symptome am lateralen Kniegelenk,
sondern insbesondere auch biomechanische Auffälligkei-
ten im Bereich der Füße und der Hüften, des Rumpfes so-
wie des Laufstils, um langfristig gute Ergebnisse zu erzie-

len. Obwohl sich die Pathologie distal am Knie befindet,
sollte der Fokus der Behandlung mehr proximal liegen
[4], [6], [9], [11], [13], [14], [21], [26], [43], [47], [66], [69],
[74], [18] .

Wie bei vielen anderen Weichteilverletzungen unter-
teilt sich die Therapie in vier Phasen (▶Tab. 3.13) [9],
[29], [31], [49]. Die akute Phase beginnt mit der Therapie
der lokalen schmerzhaften Entzündung, die subakute

a b

Abb. 3.67 Lokale Entzündung und Flüssigkeitsansammlung unter dem iliotibialen Bandkomplex. MRT-Bild eines 33-jährigen Läufers.
a Frontales Schnittbild.
b Axiales Schnittbild.

Abb. 3.66 Isometrische Messung der Beckenmuskulatur mit dem Handheld-Dynamometer am Beispiel der Adduktoren.
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Phase folgt mit der Korrektur von biomechanischen Auf-
fälligkeiten, darauf schließen sich die Rehabilitations-
und Kräftigungsphase sowie die Phase zur Wiederauf-
nahme der sportlichen Aktivität an:
● Akute Phase: Das erste Ziel der Behandlung ist die Re-
duktion der schmerzhaften Entzündung über dem late-
ralen Femurkondylus. Hierzu werden lokale Eisapplika-
tionen und physikalische Maßnahmen angewendet, zu-
dem können kurzzeitig orale NSAR eingenommen wer-
den. Bei starken, persistierenden Schmerzen mit
Schwellungen kann auch eine lokale Infiltration mit
Kortison helfen, wobei sie sehr selten als solitäre Be-
handlung ausreicht [41]. Des Weiteren sind Trainings-
modifikationen notwendig. In milden Fällen können die
sportlichen Aktivitäten unter der Distanz- bzw. Zeit-
grenze bis zum Auftreten der Beschwerden weiterge-
führt werden. Meistens sind aber alle Trainingsformen
mit repetitiven Bewegungen und Stress am lateralen
Kniebereich zu vermeiden, und es ist lediglich ein Alter-
nativtraining wie Schwimmen mit einem Pull bouy
möglich.

● Subakute Phase:Wenn die akute schmerzhafte Ent-
zündung zurückgegangen ist, werden biomechanische
Auffälligkeiten und myofasziale Restriktionen kor-
rigiert. Es werden insbesondere Dehnungen des Tractus
iliotibialis selbst, der Fascia lata und der Glutealmusku-
latur durchgeführt. Aber auch Verkürzungen des
M. iliopsoas, des M. quadriceps, der Ischiokruralmusku-
latur und des M. triceps surae müssen verbessert wer-
den. Verschiedene Dehnungsprotokolle mit unter-
schiedlichen Effekten sind beschrieben [28], [29], [31],
[49], [67], [68], [83]. Die myofaszialen Restriktionen
entlang der lateralen Hüfte und des Oberschenkels um-
fassen schmerzhafte Triggerpunkte, muskuläre Kon-
trakturen und fasziale Adhäsionen. Sie müssen erkannt

und mit entsprechenden manuellen Weichteiltech-
niken, Dry Needling oder Massagen beseitigt werden.
Ebenso scheint die Anwendung einer extrakorporellen
Stoßwellentherapie in Verbindung mit einem speziellen
Übungsprogramm positive Ergebnisse zu zeigen [82].

● Rehabilitations- und Kräftigungsphase: Nach Errei-
chen der normalen Muskelbeweglichkeit und Lösung
der myofaszialen Restriktionen sollen besonders die
Außenrotatoren sowie Abduktoren der Hüfte gestärkt
werden. Die verschiedenen Kräftigungsübungen ent-
halten exzentrische Kontraktionen, dreidimensionale
Bewegungen und integrierte Bewegungsmuster. Des
Weiteren sind koordinative Übungen zur Verbesserung
der Rumpf- und Beckenstabiliität angezeigt [9].

● Phase zur Wiederaufnahme der sportlichen Aktivität:
Wenn alle Kräftigungsübungen korrekt und schmerzfrei
durchgeführt werden, kann das Lauftraining stufen-
weise mit moderater Geschwindigkeit auf ebenem Un-
tergrund begonnen werden. Es wird empfohlen, zu-
nächst nur jeden zweiten Tag auch mit kleinen Sprints
und unter Vermeidung von Bergablaufen zu trainieren.
Wenn dies ohne Schmerzen möglich ist, kann die Dis-
tanz und Frequenz in den nächsten 3–4 Wochen lang-
sam gesteigert werden [24], [29], [47]. Wenn auch ins-
gesamt nur eingeschränkte wissenschaftliche Evidenz
besteht, erreichen die meisten Patienten mit diesen
konservativen Maßnahmen innerhalb von 6-12 Wo-
chen Beschwerdefreiheit [5], [9], [21], [43], [48], [49] .

Operative Therapie
In sehr seltenen Fällen persistieren die Schmerzen und
erfordern einen operativen Eingriff. Es sind verschiedene
Operationstechniken zur Entlastung des distalen iliotibia-
len Bandkomplexes am lateralen Femurkondylus be-

Tab. 3.13 Behandlungsschema des distalen Tractus iliotibialis Syndroms [29].

Phase Ziele Behandlung

akute Phase Schmerzkontrolle, Reduktion der
Entzündung

● Trainingsmodifikation
● lokale Eisapplikation
● orale NSAR
● Kortikosteroidinjektion bei starken
Schmerzen oder Schwellungen

subakute Phase
(beginnt nach Entzündungs- und
Schmerzrückgang)

Korrektur biomechanischer Veränderun-
gen, Auflösen myofaszialer Einschränkun-
gen

● Dehnung des ITB
● Dehnung des M. iliopsoas, des M. rectus
femoris und des ITB/TFL-Komplexes

● Weichteiltechniken für myofasziale Ver-
änderungen

Rehabilitations- und Kräftigungsphase
(nach Auflösung von Bewegungs- und
myofaszialen Einschränkungen)

abgestimmtes Übungsprogramm, um
Hüftabduktoren zu stärken

● Beine in Seitenlage anheben
● einbeinige Kniebeugen
● Beckenstabilisation
● exzentrische Kräftigungsübungen

„Return to Running“ (wenn offen- und
geschlossen-kettige Übungen schmerzfrei
absolvierbar sind)

abgestimmte Rückkehr zur vollen Aktivität
über 3–4 Wochen

● Laufen jeden 2. Tag
● mit einfachen Sprints beginnen und
Bergtraining vermeiden

● schrittweises Steigern der Häufigkeit und
Intensität
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schrieben. Am häufigsten werden Verfahren mit Resek-
tion eines dreieckförmigen Anteils des distalen Tractus
iliotibialis in Höhe des lateralen Femurkondylus in 30° ge-
beugtem Kniegelenk, Releasetechniken mit Durchschnei-
dung des posterioren Anteils des Tractus iliotibialis oder
Z-förmige Verlängerungen desselben empfohlen [11],
[14], [19], [29], [46], [71].

Prävention
Zur Prävention erneuter Beschwerden ist ein ausgegliche-
nes Training mit regelmäßigen Kräftigungs- und Stabilisa-
tionsübungen der hüftumgebenden Muskulatur und des
Rumpfes sowie Dehnungsübungen des Tractus iliotibialis
indiziert. Zudem sind individuell abgestimmte Laufschu-
he, orthopädische Einlagen zur Korrektur von Fußfehl-
stellungen, Laufstilberatungen und ein gutes Aufwärmen
wichtige Aspekte der Vorbeugung.

●MFazit

Das distale Tractus-iliotibialis-Syndrom stellt im Sport ein
relativ häufiges Überlastungssyndrom mit Schmerzen am
lateralen Kniegelenk dar. Es bestehen sowohl in der Be-
schreibung der Anatomie und Biomechanik, der Ätiologie
und des Pathomechanismus als auch in der Evidenz der
Therapiemaßnahmen unterschiedliche Theorien und Er-
gebnisse, die in weiteren Studien untersucht werden
müssen. Dennoch scheinen sich trotz der geringen Studi-
enlage Diagnose und Behandlung des distalen Tractus-
iliotibialis-Syndroms in der beschriebenen Weise im all-
täglichen klinischen Verständnis bewährt zu haben. Es
stellt eine primär klinische Diagnose dar, die in den meis-
ten Fällen konservativ erfolgreich behandelt wird. Nur
sehr selten sind operative Therapien notwendig.
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3.12 Bursitis praepatellaris
Cornelia Zeitler

3.12.1 Physiologische Grundlagen
Obwohl eine Anlage von Bursen des Kniegelenks bereits
ab der 14. Woche der embryonalen Entwicklung in der
Literatur diskutiert wurde [12], deuten andere Arbeiten
darauf hin, dass diese erst nach der Geburt in Abhängig-
keit von Bewegung und Funktionsanspruch als Gleitlager
zwischen zwei Gewebeschichten angelegt werden [6]. Als
solche formen sie einen geschlossenen bindegewebigen
Sack, der durch Synovialmembran ausgekleidet wird.

3.12.2 Epidemiologie
Bei einer Prävalenz von 1–12 Fällen pro 10000 Hospitali-
sierungen wird eine jährliche Inzidenz von 10/100 000
berichtet mit einem Anteil von über 65–80% an männ-
lichen Patienten [15], [19], [23]. Eine statistische Häufung
tritt im Alter zwischen 40 und 60 Jahren auf. Etwa zwei
Drittel aller Fälle sind auf aseptische Genese zurück-
zuführen, wobei septische Bursitiden an der Bursa olecra-
ni viermal häufiger vorkommen als an der Bursa prae-
patellaris [7], [24].

3.12.3 Pathogenese
Von den über 140 Bursen im gesamten Körper sind die
Bursa praepatellaris und die Bursa olecrani am häufigsten
von entzündlichen Veränderungen betroffen. Beide Bur-
sen liegen sehr oberflächlich, weswegen reaktive Prozes-
se oftmals nicht nur überlastungsbedingt auftreten, son-
dern auch durch direkte Einwirkung äußerlicher Trauma-
ta begünstigt werden. Viele Überlegungen zu Ätiologie,
Pathogenese und Therapie gelten sowohl für die Bursitis
olecrani als auch für die Bursitis praepatellaris, in der bis-
her publizierten Literatur wurden die beiden Krankheits-
bilder daher auch oftmals gemeinsam abgehandelt.

In der Literatur wie auch in der klinischen Praxis ist die
Unterscheidung zwischen septischer und aseptischer
Bursitis von großer Bedeutung. Als aseptische Bursitiden
werden sterile Entzündungen bezeichnet, die posttrau-
matisch auftreten können, als Überlastungssymptom
oder getriggert werden durch kristalline Ablagerungen
(Gicht, Pseudogicht) oder systemische Erkrankungen
(Rheumatoide Arthritiden, Systemischer Lupus Erythe-
matodes oder Urämie) [9]. Mechanisch können Verlet-
zungen von oberflächlichen Bursen durch einmaliges di-
rektes Trauma, mehrere kleinere Traumen oder konstant
ausgeübten Druck im Sinne einer chronischen Überbelas-
tung zustande kommen. Durch vermehrte Belastung der
betroffenen Region sind bestimmte Berufsgruppen (Tep-
pichleger, Gärtner, Dachdecker) gehäuft betroffen, ebenso
zeigte sich ein vermehrtes Auftreten bei Athleten be-

stimmter Sportarten, wie Wrestling [10], [14] oder Eis-
hockey [13]. Als pathogenetisch für die Schwellung und
Gewebereizung wird eine akute entzündliche Reaktion
mit Überproduktion von Flüssigkeit und Verdickung der
Bursablätter betrachtet. In manchen Fällen kann es auch
zu Einblutungen in die Bursa kommen.

Infolge dieser entzündlichen Veränderungen wird nach
und nach das Bursaepithel geschädigt, was wiederum eine
Besiedelung mit pathogenen Keimen begünstigt. Dies ist
der Fall bei der septischen Bursitis. Durch Hautläsionen
oder sekundäre Streuung kommt es zur Infiltration von
Bakterien in das Bursagewebe. In der überwiegenden
Mehrzahl der Fälle wird Staphylococcus aureus als primä-
rer Keim identifiziert, gefolgt von Streptokokken der Grup-
pe A [2], [24]. In der Literatur beschriebene Fälle von
Weichteilinfektionen bei Sportlern und Besiedelung von
Sportequipment mit pathogenen Keimen legen einen Zu-
sammenhang nahe [16], [21]. Umso wichtiger ist es, be-
reits initial zwischen septischer und aseptischer Genese zu
unterscheiden, um die adäquate Therapie zu wählen.

3.12.4 Diagnostik
Das klinische Erscheinungsbild der Bursitis praepatellaris
beinhaltet Schwellung, Rötung und Spannungsgefühl, bei
der septischen als auch bei der aseptischen Form. Als Kri-
terien für die Differenzierung können daher laut einer
2014 publizierten Literaturrecherche lediglich die folgen-
den drei klinischen Befunde herangezogen werden [2]:
● Fieber > 37,7 °C
● lokale Erwärmung der Bursa um>2,2 °C im Vergleich
zur Gegenseite

● Hautläsionen in der näheren Umgebung

Wenn auch unzureichend zur Unterscheidung zwischen
septischer und aseptischer Ätiologie, sollten vor Punktion
der Bursa native Röntgenbilder in zwei Ebenen angefer-
tigt werden, um die wichtigsten Differenzialdiagnosen zu
klären (Chondropathia patellae, Morbus Osgood-Schlat-
ter, Osteomyelitis) [8]. Eine Sonografie kann zusätzlich
helfen, die genaue Lokalisation, Ausdehnung und den Or-
ganisationsgrad der Bursitis zu erkennen, sowie freies Ge-
webe, rheumatoide Knotenbildung oder Gichtkristalle zu
lokalisieren [20].

Im Zuge der weiterführenden Diagnostik sollte anhand
von Bursapunktat eine genauere Differenzierung erfol-
gen. Im Falle einer aseptischen Genese stellt sich dieses
meist klar, milchig oder hämorrhagisch dar, während pu-
rulentes Sekret eher auf ein septisches Geschehen hin-
deutet [24]. Eine genauere Analyse des Aspirats auf die
folgenden Parameter, kann weitere Hinweise auf eine
septische Bursitis geben [2]:
● Leukozytenzahl > 3000/ μl
● Glukose < 31mg/dl
● Anteil der polymorphkernigen Zellen > 50%
● positive Gram-Färbung

Pathologien und Operationstechniken

3

162

aus: Engelhardt (Hrsg.) u.a., Das Sportlerknie (ISBN 9783132422469) © 2020 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart · New York



Sollte eine positive Gram-Färbung vorliegen, kann diese
als diagnostisch gewertet werden, jedoch sollte auch in
Hinblick auf die Therapieentscheidung noch ein Keim-
nachweis in flüssigem Kulturmedium erfolgen. Letztlich
können noch Leukozytenzahl und Entzündungsparameter
im Blut bestimmt werden, um einerseits bei der Differen-
zierung septisch/aseptisch zu helfen und andererseits ei-
nen Anhalt für die systemische Beteiligung zu bekom-
men.

3.12.5 Therapie
Die Therapie ist immer abhängig von der initialen Unter-
scheidung zwischen septischer und aseptischer Bursitis,
sollte jedoch bei fehlendem Therapieansprechen oder bei
Änderung der Klinik im Therapieverlauf kritisch geprüft
werden. Bei mildem Krankheitsverlauf ist bei septischer
wie auch bei aseptischer Bursitis eine konservative Thera-
pie den operativen Maßnahmen vorzuziehen [2], auch
wenn mehrere Übersichtsarbeiten zeigen, dass gerade im
deutschsprachigen Raum sehr großzügig mit der Indika-
tion zur offenen Sanierung umgegangen wird [1], [3], [4].

Punktion, lokale und systemische antiphlogistische
Maßnahmen stehen bei der konservativen Therapie im
Vordergrund, ebenso Schutz, Schonung, Kühlung, Kom-
pression und Hochlagerung nach dem PRICE-Schema
(engl. Protection, Rest, Ice, Compression, Elevation). Im-
mobilisation des Beines wird für mindestens eine Woche
empfohlen, Kompression für mindestens zwei bis drei Ta-
ge und NSAR-Einnahme für 10 bis 14 Tage [2]. Sollte sich
die Bursa erneut mit Flüssigkeit füllen, soll diese so oft
wie notwendig abpunktiert werden. Als weitere Thera-
pieoption bei der aseptischen Bursitis wird in der Litera-
tur die intrabursale Infiltration mit Steroiden diskutiert,
die eine beschleunigte Reduktion der Schwellung gezeigt
hat [14], [11], [18]. Eine simultane Injektion mit Steroiden
bei Punktion bietet sich an, sollte jedoch wegen der Ge-
fahr möglicher Komplikationen gut abgewogen werden,
da zum derzeitigen Zeitpunkt diesbezüglich noch keine
sichere Empfehlung abgegeben werden kann [17].

Bei der septischen Bursitis ist das zentrale Element der
Therapie die gezielte antibiotische Therapie. Zunächst er-
folgt die empirische Antibiose mit Penicillinase-resisten-
ten Penicillinen oder Cephalosporinen der ersten Genera-
tion, bis die Ergebnisse der Kulturen aus dem Bursapunk-
tat vorliegen. In milden Fällen wird eine orale antibioti-
sche Therapie über zwei Wochen empfohlen, während
bei Zeichen systemischer Infektion oder bei immunkom-
promittierten Patienten die stationäre Aufnahme und pa-
renterale Gabe über zehn Tage vorzuziehen ist, mit an-
schließender oraler Antibiose über weitere zwei Wochen
[2]. Im Fall von traumatischer Eröffnung der Bursa konnte
in einer rezent veröffentlichten Arbeit eine signifikant re-
duzierte Infektionsrate durch präventive Antibiose ge-
zeigt werden, jedoch kein Unterschied im Outcome bei
konservativer oder operativer Versorgung [15].

Eine zeitnahe Kontrolle wird in jedem Fall empfohlen,
um das adäquate Therapieansprechen zu kontrollieren,
da aseptische Bursitiden auch sekundär mit Keimen be-
siedelt werden können oder atypische Keime nicht im-
mer auf die primäre antibiotische Therapie ansprechen.
Zu diesem Zeitpunkt kann meist auch die Antibiose dem
Resistogramm entsprechend umgestellt werden. Bei ful-
minanten Verläufen empfiehlt es sich, das gerötete und
geschwollene Areal mit einem Stift zu markieren, um den
Verlauf besser beurteilen zu können. Treten unter der Pri-
märtherapie Komplikationen (z. B. Nekrose, Fistelbildung,
Abszessbildung, Phlegmone, SIRS bis zur Sepsis) auf, wird
von einer „komplizierten Bursitis“ gesprochen. In diesem
Fall empfiehlt sich eine operative Versorgung mittels offe-
ner oder arthroskopischer Bursektomie mit oder ohne Va-
kuumverband [2], [23].

Literatur
[1] Baumbach SF, Domaszewski F, Wyen H et al. Evaluation of the current

treatment concepts in Germany, Austria and Switzerland for acute
traumatic lesions to the prepatellar and olecranon bursa. Injury
2013; 44: 1423–1427

[2] Baumbach SF, Lobo CM, Badyine I et al. Prepatellar and olecranon
bursitis: literature review and development of a treatment algorithm.
Arch Orthop Trauma Surg 2014; 134: 359–370

[3] Baumbach S, Michel M, Wyen H et al. Derzeitige Versorgungssituati-
on der Bursitis olecrani und praepatellaris in Österreich. Z Orthop
Unfall 2013; 151: 149–155

[4] Baumbach SF, Wyen H, Perez C et al. Evaluation of current treatment
regimens for prepatellar and olecranon bursitis in Switzerland. Eur J
Trauma Emerg Surg 2013; 39: 65–72

[5] Beavis RC, MacDonald PB. Staphylococcus aureus Septicemia Second-
ary to Hand Abrasions in a Professional Hockey Player-A Case Report.
Clin J Sport Med 2008; 18: 174–175

[6] Chen J, Alk D, Eventov I, Wientroub S.Development of the olecranon
bursa. An anatomic cadaver study. Acta Orthop Scand 1987; 58: 408–
409

[7] Ho G, Tice AD. Comparison of nonseptic and septic bursitis. Further
observations on the treatment of septic bursitis. Arch Intern Med
1979; 139: 1269–1273

[8] Ho G, Tice AD, Kaplan SR. Septic bursitis in the prepatellar and olecra-
non bursae: an analysis of 25 cases. Ann Intern Med 1978; 89: 21–27

[9] Jennings F, Lambert E, Fredericson M. Rheumatic diseases presenting
as sports-related injuries. Sports Med 2008; 38: 917–930

[10] Kiningham R, Monseau A. Caring for Wrestlers. Curr Sports Med Rep
2015; 14: 404–412

[11] McFarland EG, Mamanee P, Queale WS, Cosgarea AJ. Olecranon and
prepatellar bursitis: treating acute, chronic, and inflamed. Phys
Sportsmed 2000; 28: 40–52

[12] Mèrida-Velasco JA, Sánchez-Montesinos I, Espín-Ferra J et al. Deve-
lopment of the human knee joint ligaments. Anat Rec 1997; 248:
259–268

[13] Mosenthal W, Kim M, Holzshu R et al. Common Ice Hockey Injuries
and Treatment. Curr Sports Med Rep 2017; 16: 357–362

[14] Mysnyk MC, Wroble RR, Foster DT, Albright JP. Prepatellar bursitis in
wrestlers. Am J Sports Med 1986; 14: 46–54

[15] Raas C, Attal R, Kaiser P et al. Treatment and outcome with traumatic
lesions of the olecranon and prepatellar bursa: a literature review
apropos a retrospective analysis including 552 cases. Arch Orthop
Trauma Surg 2017; 137: 823–827

[16] Rihn JA, Michaels MG, Harner CD. Community-Acquired Methicillin-
Resistant Staphylococcus aureus. Am J Sports Med 2005; 33: 1924–
1929

3.12 Bursitis praepatellaris

3

163

aus: Engelhardt (Hrsg.) u.a., Das Sportlerknie (ISBN 9783132422469) © 2020 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart · New York



[17] Saul D, Dresing K. Behandlung der traumatisch eröffneten Bursa ole-
crani und der chronischen Bursitis olecrani. Oper Orthop Traumatol
2017; 29: 253–265

[18] Smith DL, McAfee JH, Lucas LM et al. Treatment of nonseptic olecra-
non bursitis. A controlled, blinded prospective trial. Arch Intern Med
1989; 149: 2527–2530

[19] Söderquist B, Hedström SA. Predisposing factors, bacteriology and
antibiotic therapy in 35 cases of septic bursitis. Scand J Infect Dis
1986; 18: 305–311

[20] Stell IM. Septic and non-septic olecranon bursitis in the accident and
emergency department - an approach to management. J Accid Emerg
Med 1996; 13: 351–353

[21] Tuff T, Chrobak K. Septic olecranon and prepatellar bursitis in hockey
players: a report of three cases. J Can Chiropr Assoc 2016; 60: 305–
310

[22] Turbeville SD, Cowan LD, Greenfield RA. Infectious disease outbreaks
in competitive sports: a review of the literature. Am J Sports Med
2006; 34: 1860–1865

[23] Walter G, Kemmerer M, Hoffmann R. Die chirurgische Therapie der
eitrigen Bursitis olecrani und praepatellaris mittels Exzision und Va-
kuumokklusion. Z Orthop Unfall 2013; 151: 353–357

[24] Zimmermann B, Mikolich DJ, Ho G. Septic bursitis. Semin. Arthritis
Rheum 1995; 24: 391–410

Pathologien und Operationstechniken

3

164

aus: Engelhardt (Hrsg.) u.a., Das Sportlerknie (ISBN 9783132422469) © 2020 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart · New York



4 Sportartspezifische Aspekte

4.1 Spielsportarten ohne
Gegnerkontakt
4.1.1 Badminton
Norbert Möllers

Grundlagen
Das Badmintonfeld ist mit einer Länge von 13,40m und
einer Breite von 6,10m (im Doppel, im Einzel seitlich je-
weils 0,48 cm schmaler) nicht besonders groß. Auch das
Spielgerät ist eher grazil; der Schläger wiegt gerade ein-
mal 95 g, der Federball 5 g. Trotzdem ist Badminton eine
hochathletische und sehr laufintensive Sportart. Badmin-
ton als Leistungssport erfordert ein sehr zeitaufwändiges
Training von 4–6 Stunden täglich, also bis zu 30 Wochen-
stunden. Aufgrund systematischer Talentsuche in den
Schulen führen teilweise bereits Kinder im Grundschul-
alter ein Leistungstraining aus.

Belastungsprofil
Ein guter Spieler kann von jedem Punkt seines eigenen
Feldes aus jeden Punkt des gegnerischen Feldes anspie-
len. Er wird versuchen, dem Gegner lange Laufwege auf-
zuzwingen, in dem er die Bälle im Wechsel möglichst in
die vier Ecken platziert, d. h. rechts und links vorne am
Netz oder am Hinterrand des Spielfelds. Um die eigenen
Laufwege möglichst gering zu halten, startet der Spieler
vom „zentralen Punkt“, der in der Feldmitte liegt, also im
Schnittpunkt der beiden Diagonalen. Er muss mit seiner
Laufarbeit folgendes prinzipielles Problem lösen: Wie
komme ich möglichst schnell zu jedem Punkt des Feldes,
insbesondere in die vier Ecken, und wie komme ich mög-
lichst schnell wieder zurück zum zentralen Punkt? Be-
sonders schwierig dabei sind Rückwärtsbewegungen und
die Umkehrung der Laufrichtung.

Folgende badmintonspezifische Laufbewegungen ha-
ben sich entwickelt: Der Nachstellschritt (▶Abb. 4.1) ist
der typische Schritt zur Vorwärtsbewegung. Der Fuß auf
der Schlagseite wird dabei immer nach vorne gestellt.
Wird der Ball erst unmittelbar über dem Spielfeldboden
erreicht, ist ein tiefer Ausfallschritt (▶Abb. 4.2) erforder-

Abb. 4.1 Badminton. Nachstellschritt nach vorn. (Quelle: Sven
Heise, Maulburg)

Abb. 4.2 Badminton. Tiefer Ausfallschritt. (Quelle: Sven Heise,
Maulburg)
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lich. Der Umsprung (▶Abb. 4.3) ist erforderlich, wenn der
Spieler überspielt ist und der Federball in der hinteren
Ecke auf der Vorhand oder der Rückhand landet. Der
Spieler läuft dann rückwärts, schlägt den Ball in einer
Sprungbewegung und macht gleichzeitig in der Luft eine
Art Grätsche, um dadurch sofort wieder in die Vorwärts-
bewegung zu kommen. Der Chinasprung (▶Abb. 4.4) er-
folgt meist in der Feldmitte, indem der Spieler mit beiden
Beinen abspringt, um den vom Gegner auf die Rückhand-
seite geschlagenen Ball seitlich vom Körper mit einem
Vorhandschlag links vom Kopf zu erreichen. Die große
Belastung des gesamten Bewegungsapparats und ins-
besondere des Kniegelenks lässt sich auch ablesen an den
Schlägen aus einem Sprung heraus (▶Abb. 4.5) und der
nachfolgenden Landung.

Die sportartspezifische Belastung ist gekennzeichnet
durch:
● ständige Stop-and-Go-Bewegungen zwischen Netz und
Rückfeld

● ständige Richtungsänderungen auch zur Seite (Vor-
hand, Rückhand)

● extrem schnellkräftige Schlag- und Sprungbewegungen
● feinstkoordinierte Bewegungen am Netz

● teilweise tiefe Ballannahmen unmittelbar über dem Bo-
den

● hohe Wiederholungszahl der Bewegungen pro Zeitein-
heit

Verletzungen
Gefährdet ist das Knie besonders nach Sprüngen und bei
tiefen Ausfallschritten. Das Knie kann dabei nach medial
oder lateral oder auch nach dorsal wegknicken. Menis-
kus-, Kreuzband- und Kollateralbandverletzungen kön-
nen die Folge sein. Innenmeniskus und vorderes Kreuz-
band sind am häufigsten betroffen. Aber auch Rupturen
der Rektussehne am oberen Patellarand oder des Lig. pa-
tellae sind möglich. Natürlich können auch komplexe
Kniebinnenverletzungen (z. B. „unhappy triad“mit Verlet-
zung von Innenband, Innenmeniskus und vorderem
Kreuzband) auftreten. Betroffen ist in der Regel das Bein
auf der Schlagseite.

Endogene Risikofaktoren sind mangelnde Fitness und
Flexibilität. Aber auch mangelnde Dehnfähigkeit der Beu-
ger und Strecker am Oberschenkel und der Wadenmus-
kulatur begünstigen Verletzungen am Knie. Exogene Risi-
kofaktoren sind schlechte Beleuchtung und rutschige Bö-
den in der Badminton-Halle. Ein hohes Risiko stellen
Schweißtropfen auf dem Feld dar, weil der Spieler darauf
ausrutschen und stürzen kann. Dann sind Kreuzbänder
und Menisken unmittelbar gefährdet. In den Doppeldis-

Abb. 4.3 Badminton. Umsprung. (Quelle: Sven Heise, Maul-
burg)

Abb. 4.4 Badminton. Schlag links des Kopfes nach China-
sprung. (Quelle: Sven Heise, Maulburg)
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ziplinen kann es durch ungenügende Übersicht auf dem
Feld zu einem Zusammenstoß der beiden Spieler kom-
men.

Im Verletzungsfall bei akuten oder chronischen Be-
schwerden sollte der Untersucher der Standardregel jeder
ärztlichen Untersuchung folgen: Anamnese, Unter-
suchung, bildgebende Verfahren. Jemand, der mit den
badmintonspezifischen Bewegungen und Belastungen
vertraut ist, erfährt schon aus der Anamnese („Wo sind
die Schmerzen?, Bei welcher Bewegung ist es passiert?,
Wie lange haben Sie Schmerzen?“), welche anatomischen
Strukturen am Knie verletzt oder überlastet sind. Die kör-
perliche Untersuchung testet diese Strukturen durch spe-
zifische funktionelle Belastung. Zur Bildgebung stehen Ul-
traschall, Röntgen und MRT zur Verfügung.

Akute Knieverletzungen bedürfen im Falle einer Menis-
kus- oder Kreuzbandverletzung oder Sehnenruptur der
kurzfristigen operativen Intervention, meist im Rahmen
einer Arthroskopie. Postoperative Physiotherapie und ei-
gene Übungen des Spielers, evtl. auch in einem Fitness-
Studio sind selbstverständlich. Eine begleitende antiphlo-
gistische Therapie sollte ebenfalls durchgeführt werden.

Überlastungsschäden
Die hohen Intensitäten des Badmintontrainings und der
Wettkämpfe führen häufig zu Überlastungen im Sinne
von Ansatztendinosen. Betroffen sind die Rektussehne
am oberen Patellapol, das Lig. patellae an ihrem Ursprung
an der Patellaspitze und an ihrem Ansatz an der Tuberosi-
tas tibiae. Seitlich am Patellarand können das mediale
oder laterale Retinakulum schmerzhaft sein. Kniegelenk-
nah können die Ansätze des Tractus iliotibialis am latera-
len Femurkondylus und am lateralen Tibiakopf („Tubercu-
lum Gerdii“) Beschwerden machen. Bei älteren Spielern
können vorgeschädigte Gelenke mit retropatellaren Knor-
pelveränderungen zu einem patellofemoralen Syndrom
führen mit rezidivierender oder auch dauernder Sympto-
matik.

Bei Kindern und Jugendlichen können die hohen Belas-
tungen zu Schädigungen der Wachstumszonen im Sinne
von Epiphysenlockerung oder Apophysenlockerung oder
sogar Apophysenabriss führen (Morbus Sinding-Larsson
und Morbus Schlatter). Zusätzlich sollte man auch an
nicht-badmintonbedingte Erkrankungen des Jugendalters
denken wie etwa die Osteochondrosis dissecans des me-
dialen Femurkondylus. Röntgenbilder sind deshalb auch
bei Kindern und Jugendlichen erforderlich. Auch wenn
meist das Knie auf der Schlagseite betroffen ist, sollten
bei Kindern möglichst beide Knie geröntgt werden, weil
sich die Veränderungen häufig erst im Vergleich mit der
nicht betroffenen Seite offenbaren.

Überlastungsbeschwerden der Sehnen und ihrer Ansät-
ze können durch Wärme, Querfriktionen und Muskeldeh-
nungen bei der Physiotherapie und eigene Dehnungs-
übungen des Spielers angegangen werden. Zur Mit-
behandlung von retropatellaren Veränderungen stehen
Injektionsbehandlungen mit Hyaluronsäure, neuerdings
auch mit ACP („Autologes Conditioniertes Plasma“), zur
Verfügung.

Prävention
Vorbeugende Maßnahme gegen Knieverletzungen beim
Badminton ist neben der allgemeinen Athletik und Aus-
dauer insbesondere das systematische Training der bad-
mintontypischen Laufbewegungen. Besonders der Um-
sprung mit seinem Umschalten von einer Rückwärts- in
eine sofortige Vorwärtsbewegung ist eine hochkomplexe
Bewegung, die der längerfristigen und systematischen
Schulung und Übung bedarf. Wichtig ist natürlich auch
das Aufwärmen und Dehnen zu Beginn des Trainings

Abb. 4.5 Badminton. Schläge aus einem Sprung heraus
(Sprung-Smash). (Quelle: Sven Heise, Maulburg)
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oder Wettkampfs. Schweißtropfen auf der Spielfläche
sollten sofort mit dem Fuß verwischt oder durch Balljun-
gen mit einem Wischmop entfernt werden.

4.1.2 Tennis
Tim Leschinger

Grundlagen
Tennis, das seinen modernen Ursprung im England des
späten 19. Jahrhundert hat, ist nach wie vor eine populä-
re Sportart mit Millionen Spielern und Spielerinnen welt-
weit. Der Deutsche Tennisverband ist mit über 1,4 Millio-
nen Mitgliedern der mitgliedstärkste der Welt und mit
seinen 18 Landesverbänden und rund 9200 Tennisver-
einen der drittgrößte Sportverband in Deutschland. Be-
trachtet man die Altersstruktur der Mitglieder, zeigt sich,
dass Tennis als klassisches Rückschlagspiel in allen Alters-
gruppen beliebt ist und im Gegensatz zu vielen anderen
Sportarten gerne bis ins hohe Alter gespielt wird.

Belastungsprofil
Die für den Spielverlauf erforderlichen komplexen Bewe-
gungsmuster lassen sich entsprechend der Spielsituation
als Aufschlag und Return, sowie Grundlinienspiel und
Netzspiel definieren und sind meist durch schnelle An-
tritt-, Dreh- und Abbremsbewegungen miteinander ver-
bunden, die den typischen Beanspruchungen und be-
schriebenen Gefahren einer Stop-and-Go-Sportart ent-
sprechen. Insbesondere für den Grundlinienschlag und
den Aufschlag gilt, dass ein großer Teil der totalen kineti-
schen Energie für die Schlagbewegung von der unteren
Extremität erzeugt wird, bevor sie durch den Rumpf die
obere Extremität und schließlich den Schläger erreicht.
Dieser Vorgang ist bei der Beurteilung der tennisspezi-
fischen Belastung der Kniegelenke essentiell, auch wenn
sich der Krafteintrag und somit auch die Belastung je
nach Schlagart und -technik sowie Spielniveau unter-
scheiden.

●HMerke

Ein großer Teil der totalen kinetischen Energie für die
Schlagbewegung wird von der unteren Extremität er-
zeugt.

Für den Grundlinienschlag wurde nachgewiesen, dass
das durchgeführte Bewegungsausmaß (Beugung/Stre-
ckung) der Knie während des Schlags mit der folgenden
Schlaggeschwindigkeit korreliert und insbesondere bei
der geschlossenen Schlagstellung (▶Abb. 4.6b) von be-
sonderer Bedeutung für die Schlägerbeschleunigung ist
[12]. Dies kann vor allem durch die explosive, nach vorne
gerichtete Streckbewegung des vorderen Knies in der ge-
schlossenen Schlagposition erklärt werden, die als Indi-
kator für einen offensiven Spielstil verstanden werden
kann (▶Abb. 4.6b). Gleiches gilt für die effiziente Beugung
(Flexion) und in besonderem Maße für die daran an-
schließende Streckbewegung (Extension) der Knie wäh-
rend der Aufschlagsbewegung und dem Überkopfball, die
den Schlagwinkel vergrößert, eine höhere Einleitung der
kinetischen Energie erzeugt und bei fließender Bewe-
gung zu einer niedrigeren Belastung der oberen Extremi-
tät führt [11] (▶Abb. 4.7).

Verletzungen
Verletzungen sind im Tennissport aufgrund der komple-
xen Bewegungsabläufe in jedem Körperbereich möglich.
Bei genauer Betrachtung zeigen sich jedoch verschiedene
häufiger vorkommende Verletzungsmuster, die in ihrer
Ausprägung und Entwicklung in hohem Maße den spezi-
fischen Belastungsprofilen des Spiels unterliegen. Je nach
Studie und Verletzungsdefinition wird die Verletzungs-
inzidenz im Tennis mit 0,04–3 Verletzungen pro 1000 ge-
spielte Stunden beschrieben, wovon 4–19% aller Verlet-
zungen dem Knie zuzuordnen sind [6], [9]. Das Knie zeigt
sich hierbei anfällig für akute Verletzungen, da das ten-
nisspezifische Belastungsprofil der unteren Extremität
durch einen hohen Anteil plötzlicher Stopps sowie

a b

Abb. 4.6 Tennis.
a „Offene“ Vorhandschlagstellung.
b „Geschlossene“ Vorhandschlagstellung.
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