
Zusammenfassung
!

Distorsionen des oberen Sprunggelenks stellen
mit einer Prävalenz von 25–30% aller Sportunfäl-
le neben dem Kniegelenk die am häufigsten be-
troffene Körperregion dar. Mindestens ein Drittel
aller Betroffenen entwickelt eine chronische Ge-
lenkinstabilität mit anhaltenden Beschwerden,
die jedoch in vielen Fällen nicht auf eine mecha-
nische Insuffizienz des Kapsel-Band-Apparats zu-
rückzuführen ist. Hierfür wurde der Begriff der
funktionellen Sprunggelenkinstabilität geprägt.
Als Ursache werden Störungen des sensomotori-
schen Systems vermutet. Dazu zählen u.a. Beein-
trächtigungen der Propriozeption, der posturalen
Kontrolle sowie der Kraft und Reflexaktivität der
gelenkumgebenden Muskulatur. Im vorliegenden
Übersichtsbeitrag wird die aktuelle Studienlage
hinsichtlich sensomotorischer Defizite bei funk-
tioneller Sprunggelenkinstabilität aufgearbeitet.
Die Ergebnisse werden vor dem Hintergrund
neuerer neurophysiologischer Modelle zur Ent-
stehung von Gelenkinstabilitäten diskutiert.

Abstract
!

Lateral ankle sprains are among the most com-
mon sports injuries, with a prevalence of 25 to
30% of all injuries. At least one-third of individu-
als develop long-term complaints and chronic in-
stabilities at the ankle, which in many cases can-
not be attributed to mechanical insufficiencies of
the joint. This condition is referred to as func-
tional ankle instability (FAI). Impairments of the
sensorimotor control system, such as disturbed
proprioception and postural control, as well as re-
duced muscle strength and reflex activity, have
been suggested to contribute to the aetiology of
FAI. This review summarises the current body of
literature regarding sensorimotor control in indi-
viduals with FAI. We discuss the results in the
context of current neurophysiological models of
the development of functional joint instabilities.
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Einleitung
!

Epidemiologie
Verletzungen des Sprunggelenks stellen mit einer
Prävalenz von 25–30% aller Sportunfälle neben
dem Kniegelenk die am häufigsten betroffene
Körperregion dar [1]. Vor allem Distorsionen des
oberen Sprunggelenks machen mit etwa 85% den
Großteil aller Sprunggelenkverletzungen aus [2].
Nur schätzungsweise die Hälfte aller am Sprung-
gelenk verletzten Sportler begibt sich jedoch in
medizinische Behandlung [3]. Viele Verletzungen
bleiben somit undokumentiert, weshalb die tat-
sächliche Prävalenzwohlmeist unterschätzt wird.
Die Verletzungsraten variieren zwischen den Dis-
ziplinen stark und sind in Sportarten, in denen
vermehrt Gegnerkontakt, Sprünge und schnelle
Steib S, Pfeifer K. Beeinträchtigungen d
Richtungswechsel auftreten, am höchsten [4].
Demzufolge zählen vor allem die Ballsportarten
zu den Disziplinenmit der höchsten Prävalenz [1].

Pathophysiologie und klinische
Symptomatik
Der typische Verletzungsmechanismus einer
Sprunggelenkdistorsion ist das Supinationstrau-
ma, auch als Inversionstrauma bezeichnet [5]. Je
nach Schweregrad des Traumas ist eine Dehnung
bzw. eine teilweise oder vollständige Ruptur der
kapsulären und ligamentären Gelenkstrukturen
die Folge. In den meisten Fällen ist der laterale
Bandapparat des Sprunggelenks betroffen [6].
Unabhängig vom Schweregrad der initialen Ver-
letzung entwickelt mindestens ein Drittel aller
Betroffenen langfristige Beschwerden und Funk-
er sensomotorischen… Z Orthop Unfall 2015; 153: 253–258



Abb. 1 Spektrum sensomotorischer Messungen in
Verbindung mit funktioneller Sprunggelenkinstabi-
lität (modifiziert nach Hertel [12]).↔ = Einordnung
der diagnostischen Verfahren auf dem Kontinuum
zwischen der Erfassung einzelner physiologischer
Funktionssysteme (links) und der motorisch-funk-
tionellen Leistung (rechts).
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tionseinschränkungen [8], obwohl die akute klinische Sympto-
matik i.d.R. innerhalb weniger Tage bis Wochen abklingt [7].
Hierfür wurde der Begriff der „chronischen Sprunggelenkinstabi-
lität“ (engl. „chronic ankle instability“) eingeführt [9]. Neben
langfristig anhaltenden Beschwerden kommt es bei einer großen
Zahl der Patienten zu wiederholten Verletzungsepisoden [6,10].
Das Risiko einer Wiederverletzung ist im Vergleich zu einer erst-
maligen Distorsion um das bis zu 5-Fache erhöht [3].
Da die Instabilität in vielen Fällen nicht auf eine mechanische
Insuffizienz des Sprunggelenks, also eine Gelenkbeweglichkeit
über das normale physiologische Bewegungsausmaß hinaus, zu-
rückzuführen ist, wird häufig zwischen mechanischer und funk-
tioneller Sprunggelenkinstabilität unterschieden. Obwohl für die
funktionelle Sprunggelenkinstabilität eine einheitliche Begriffs-
definition bislang fehlt [11] werden darunter meist anhaltende
Beschwerden (Funktionseinschränkung, Schmerz, Schwäche-
gefühl) und eine subjektiv wahrgenommene Instabilität am
Sprunggelenk bei wiederholt auftretenden Verletzungs- oder
Umknickepisoden (engl. „giving way“) zusammengefasst. In der
vorliegenden Arbeit wird die funktionelle Sprunggelenkinstabili-
tät verstanden als subjektiv empfundene Instabilität am Sprung-
gelenk bei fehlender mechanischer Insuffizienz, welche mit
Funktionseinschränkungen und wiederholt auftretendem Um-
knicken einhergeht. Da mechanische Insuffizienzen meist nur
operativ behandelt werden können und in vielen Fällen nicht
die Ursache der chronischen Instabilität sind, stellen vor allem
Studien zur Identifikation funktioneller Insuffizienzen und zur
Erforschung ihrer Genese einen Schwerpunkt sportmedizini-
scher Forschungsanstrengungen dar. Die funktionelle Instabilität
wird dabei vor allem mit Beeinträchtigungen des sensomotori-
schen Systems in Verbindung gebracht [6,12].
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Evidenz sensomotorischer Defizite
!

Zur Einschätzung sensomotorischer Defizite bei funktioneller
Sprunggelenkinstabilität liegen zahlreiche Studien vor. l" Abb. 1
zeigt das Spektrum der in der Literatur untersuchten Aspekte
der sensomotorischen Kontrolle [12]. Im Folgenden soll die Evi-
denz hinsichtlich dieser verschiedenen Dimensionen aufge-
arbeitet und ihre Relevanz für die Entwicklung einer funktionel-
len Gelenkinstabilität diskutiert werden.
Aufgrund der in der Literatur häufig synonymen Verwendung der
Begriffe „funktionelle“ bzw. „chronische“ Sprunggelenkinstabili-
tät [11] ist eine eindeutige Abgrenzung der verschiedenen Stu-
dien und Probandenkollektive nicht in allen Fällen möglich. Da-
her wurden in der vorliegenden Literaturübersicht alle Studien
berücksichtigt, deren Stichprobencharakteristika den o.g. Krite-
rien einer funktionellen Sprunggelenkinstabilität entsprechen.
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Propriozeption
Die Propriozeption gehört zu den am intensivsten beforschten
Komponenten der sensomotorischen Kontrolle bei funktioneller
Sprunggelenkinstabilität. Der Gelenkstellungssinnwird dabei be-
sonders häufig untersucht, zumeist operationalisiert über die
aktive oder passive Reproduktion bestimmter Gelenkstellungen
(Winkelreproduktionstests). Daneben zählen die Kinästhesie, er-
fasst durch Detektion langsamer passiver Gelenkbewegungen,
und der Kraftsinn, erhoben mittels Kraftreproduktionsaufgaben,
zu den analysierten Dimensionen der Propriozeption.
McKeon und McKeon [13] fassen in einer aktuellen Übersichts-
arbeit 10 Studien metaanalytisch zusammen. Hierdurch konnten
moderate Einschränkungen (standardisierte Mittelwertdiffe-
renz = 0,50, 95%-Konfidenzintervall 0,36–0,64) des Gelenkstel-
lungssinns bei funktioneller Sprunggelenkinstabilität nachge-
wiesen werden. Dennoch bestehen aufgrund der Heterogenität
der Studienpopulationen und der niedrigenmethodischen Quali-
tät zahlreicher Studien Unsicherheiten bez. der Größe und klini-
schen Bedeutsamkeit der Defizite [13,14].
Die wenigen zur Einschätzung kinästhetischer Defizite verfügba-
ren Untersuchungen kommen zuwidersprüchlichen Ergebnissen.
Refshauge et al. [15] konnten eine erhöhte Wahrnehmungs-
schwelle passiver Gelenkbewegungen bei Patienten mit funk-
tioneller Sprunggelenkinstabilität nachweisen. Die gleiche Auto-
rengruppe fand jedoch in 2 anderen Untersuchungen keine Un-
terschiede zu Personen mit stabilen Gelenken [16,17]. Weitere
Studien stellten bei Probanden mit einseitiger Instabilität im Sei-
tenvergleich kinästhetische Defizite am instabilen Sprunggelenk
fest [18,19], während Hubbard und Kaminsky [20] keine Diffe-
renzen im Seitenvergleich verifizieren konnten.
Zur Untersuchung des Kraftsinns bei Patienten mit funktioneller
Sprunggelenkinstabilität liegen ebenfalls nur wenige Arbeiten
vor [21–24]. Diese konzentrieren sich auf Kraftreproduktionsauf-
gaben der Peronealmuskulatur. Defizite konnten sowohl intrain-
dividuell, also zwischen dem betroffenen und asymptomatischen
Gelenk [21,22], als auch im Vergleich zu gesunden Kontrollpro-
banden [23,24] nachgewiesen werden. Eine aussagekräftige Ab-
schätzung der klinischen Bedeutsamkeit dieser Ergebnisse ist
aufgrund der geringen Datenlage jedoch kaum möglich. Weiter-
hin fehlen bislang Untersuchungen an anderen Muskelgruppen
des Sprunggelenks.

Posturale Kontrolle
Die am häufigsten untersuchte Zielgröße zur Beurteilung der
Funktionsfähigkeit des sensomotorischen Systems stellt die pos-
turale Kontrolle dar. Der Großteil dieser Studien misst hierzu die
statische Haltungskontrolle im Einbeinstand, in jüngerer Vergan-
genheit wurde vermehrt auch die dynamische posturale Kontrol-
le untersucht. Die Ergebnisse dieser Forschungsarbeiten wurden
5; 153: 253–258



Tab. 1 Sensomotorische Defizite bei funktioneller Sprunggelenkinstabilität.

Defizit Assessment Daten-

lage

Proprio-
zeption

Gelenkstel-
lungssinn

Winkelreproduktionstests
(aktiv/passiv)

↑↑↑

Kinästhesie Erkennung langsamer passiver
Gelenkbewegungen

↔

Kraftsinn Kraftreproduktionsaufgaben ↑

posturale
Kontrolle

statisch Posturografie im Einbeinstand ↑↑↑

dynamisch Star Excursion Balance Test
Time to Stabilization
Dynamic Postural Stability Index
Multiple Hop Test

↑↑↑

neuro-
muskuläre
Kontrolle

Muskel-
reaktions-
zeit

Muskelaktivität bei plötzlicher
Sprunggelenkinversion
(Elektromyografie)

↔

arthrogene
Muskel-
hemmung

H-Reflex-Messung ↑

Muskel-
kraft

Evertoren,
Invertoren

isometrische, exzentrische und
konzentrische Kraftmessungen

↔

Plantarflexo-
ren, Dorsal-
extensoren

↔

Bewegungs-
muster

Sprungge-
lenkkine-
matik

kinematische Bewegungsana-
lyse (u. a. Gang, Laufen, Sprung-
landungen)

↑↑

↑↑↑ = Nachweis durch systematische Reviews oder Metaanalysen;↑↑ = bestätigt

durch konsistente Ergebnisse mehrerer Studien; ↑ = wenige Studien mit jedoch kon-

sistenten Ergebnissen;↔ = widersprüchliche Studienlage
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in jüngerer Vergangenheit mehrfach metaanalytisch zusammen-
gefasst [14,25–27]. Übereinstimmend wurden bei Personen mit
funktioneller Sprunggelenkinstabilität Beeinträchtigungen der
statischen und dynamischen posturalen Kontrolle nachgewiesen,
die berichteten Effektstärken sind als klein bis moderat ein-
zuschätzen (standardisierte Mittelwertdifferenz 0,3–0,6). Defizi-
te der statischen Haltungskontrolle treten besonders unter er-
höhten sensorischen Anforderungen (geschlossene Augen, insta-
biler Untergrund) hervor [14]. Bislang besteht jedoch kein Kon-
sens bez. der Messverfahren mit dem höchsten diagnostischen
Wert zur Identifikation von Defiziten der Haltungskontrolle [25,
28,29].

Neuromuskuläre Kontrolle
Zur Einschätzung der Schutzfunktion der sprunggelenkstabilisie-
renden Muskulatur wird häufig die Reflexaktivität der Mm. pe-
roneus longus und brevis und des M. tibialis anterior bei unvor-
hersehbarer Sprunggelenkinversion untersucht. Trotz des Vorlie-
gens einer beträchtlichen Anzahl an Studien konnte in aktuellen
Metaanalysen kein eindeutiger Nachweis für Defizite in der Reak-
tionszeit der Peronealmuskulatur erbracht werden [14,26].
Eine verminderte willkürliche Aktivierbarkeit der Sprunggelenk-
muskulatur – auch als arthrogene Muskelhemmung (engl. „ar-
throgenic muscle inhibition“) bezeichnet – bei funktioneller
Sprunggelenkinstabilität konnte in 2 Arbeiten belegt werden
[30,31]. Neben einer eingeschränkten Innervierbarkeit distaler
Muskelgruppen (Mm. peronei) wiesen Sedory et al. [32] auch
eine Hemmung proximaler Muskeln (Mm. ischiocrurale) bei Per-
sonen mit funktioneller Sprunggelenkinstabilität nach.

Kraftfähigkeiten
Die Kraftfähigkeiten der sprunggelenkumgebenden Muskulatur
wurden vorwiegend in Sprunggelenkinversion und ‑eversion un-
tersucht. Zu den Zielgrößen gehören die isometrische, konzentri-
sche und exzentrische Maximalkraft sowie das Verhältnis der
Kraftwerte von Evertoren zu Invertoren. Trotz zahlreicher Unter-
suchungen ist die Datenlage hierzu bislang sehr uneinheitlich,
weshalb das Vorliegen von Kraftdefiziten in der Literatur bis heu-
te kontrovers diskutiert wird. Arnold et al. [33] fassen in ihrer
Metaanalyse 12 Studien zu konzentrischen Kraftfähigkeiten der
Mm. peronei bei funktioneller Sprunggelenkinstabilität zusam-
men und belegen ein signifikantes Kraftdefizit von jedoch kleiner
Effektstärke (standardisierte Mittelwertdifferenz = 0,22; 95%-
Konfidenzintervall 0,12–0,33). Hiller et al. [14] stellen in ihrer
Metaanalyse hingegen signifikante Effekte für die konzentrischen
Kraftfähigkeiten der Invertoren, nicht aber der Evertoren des
Sprunggelenks fest. Nur wenige Studien gehen auf die Kraft der
Flexoren und Extensoren des Sprunggelenks ein. Fox et al. [34]
und Gribble et al. [35] konnten Defizite der Plantarflexoren des
Sprunggelenks, nicht jedoch der Dorsalextensoren, bestätigen.

Bewegungsmuster
Studien zur Untersuchung beeinträchtigter Bewegungsmuster
bei funktioneller Sprunggelenkinstabilität beinhalten zumeist
kinematische Analysen des Sprunggelenks beim Gehen bzw. bei
Sprunglandungen. So konnten Spaulding et al. [36] während des
initialen Fersenkontakts beim Gehen auf ebener Fläche eine er-
höhte Plantarflexion bei instabilen im Vergleich zu gesunden
Sprunggelenken belegen. Außerdem wurde eine erhöhte Inver-
sion des Sprunggelenks kurz vor und während des Fußaufsatzes
gezeigt [37,38]. Selbiges stellten Delahunt et al. [39] bei Personen
mit funktioneller Sprunggelenkinstabilität auch zum Zeitpunkt
Steib S, Pfeifer K. Be
des Bodenkontakts bei Sprunglandungen fest. Caulfield und
Garrett [40] konnten zudem eine erhöhte Dorsalextension am
Sprunggelenk und eine erhöhte Knieflexion direkt vor und nach
einer einbeinigen Sprunglandung nachweisen.

Zusammenfassung
Eine zusammenfassende Darstellung der oben beschriebenen
Studienlage ist in l" Tab. 1 gegeben. Beeinträchtigungen konnten
auf verschiedenen Ebenen des sensomotorischen Systems fest-
gestellt werden. Dennoch besteht Ungewissheit hinsichtlich der
tatsächlichen Existenz bzw. exakten Lokalisation und des Aus-
maßes der Defizite.
Diskussion
!

Freeman und Kollegen [41] brachten die Ätiologie der funktio-
nellen Instabilität des Sprunggelenks erstmals mit Defiziten der
sensomotorischen Kontrolle in Verbindung. Sie berücksichtigten
dabei ausschließlich Feedbackmechanismen und vermuteten die
primäre Ursache in einer „Gelenk-Deafferenzierung“ [41], also
einem reduzierten afferenten Input von Mechanorezeptoren be-
dingt durch strukturelle Schädigung passiver Gelenkstrukturen.
Das daraus resultierende „propriozeptive Defizit“ und die damit
verbundene Störung der reflektorischen muskulären Gelenkkon-
trolle wurde als Ursache wiederholter Instabilitätsmomente und
Verletzungsepisoden postuliert [41]. Nachdem Freemans Theorie
lange Jahre weitgehend unbestritten blieb, haben neuere Er-
kenntnisse zu einer Erweiterung des Ursachenkomplexes ge-
führt.
einträchtigungen der sensomotorischen… Z Orthop Unfall 2015; 153: 253–258



Abb. 2 Hypothetische Entstehung der funktionel-
len Gelenkstabilität durch verletzungsbedingte
Feedback- und Feedforwardmechanismen (modifi-
ziert nach [49]).
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Die Bedeutung der Propriozeption
Zwar wurden Einschränkungen der Propriozeption im Rahmen
aktueller messmethodischer Möglichkeiten bei funktioneller
Sprunggelenkinstabilität dargestellt [12,13], was eine Beein-
trächtigung von Mechanorezeptoren durch Kapsel-Band-Verlet-
zungen im Sprunggelenk vermuten lässt [12]. Allerdings ist die
funktionelle Bedeutung des Verlusts dieser Gelenkafferenzen, be-
sonders bezogen auf reine Feedbackmechanismen, fraglich [42].
Dies untermauern Arbeiten, die bei lokaler Anästhesie des late-
ralen Bandapparats bzw. des gesamten oberen Sprunggelenks
keine negativen Effekte auf Muskelreflexaktivitäten am Sprung-
gelenk oder die posturale Kontrolle feststellen konnten [43,44].
Mechanorezeptoren in den Bänderstrukturen sind nur Teil eines
Komplexes zahlreicher Rezeptorpopulationen mit teilweise re-
dundanter Funktionsweise. Eine Kompensation des Verlusts von
Rezeptoren ist daher wahrscheinlich [42]. Demzufolge würde die
Schädigung von Gelenksensoren nicht zwingend in einer Beein-
trächtigung von Feedbackmechanismen resultieren, die an der
Haltungskontrolle und reflektorischen Muskelaktivierung betei-
ligt sind.

Spinale und supraspinale Mechanismen
Vielmehr werden veränderte Gelenkafferenzen als Ursache spi-
naler und supraspinaler Reorganisationsprozesse vermutet [12].
Diese Annahme wird durch empirische Befunde gestützt, die bei
Patienten mit funktioneller Sprunggelenkinstabilität eine Hem-
mung der Alpha-Motoneuronen-Aktivierbarkeit proximaler [32]
und distaler [30,31] Muskelgruppen der unteren Extremität dar-
stellen. Weiterhin konnten Sefton et al. [45] prä- und postsynap-
tische Modulationen spinaler Reflexe darstellen. Diese Ergebnis-
se legen somit Adaptationen auf spinaler Ebene nahe.
Die Annahme einer verletzungsbedingten Reorganisation auf su-
praspinaler Ebene wird von hier dargestellten Arbeiten gestützt,
die Veränderung von Bewegungsmustern und Muskelaktivie-
rungsmustern bei Personenmit funktioneller Sprunggelenkinsta-
Steib S, Pfeifer K. Beeinträchtigungen der sensomotorischen… Z Orthop Unfall 201
bilität nachweisen konnten [37,39,46]. Weiterhin spricht auch
das Vorliegen bilateraler Defizite der sensomotorischen Kontrolle
bei einseitiger Sprunggelenkinstabilität für zentrale Reorganisa-
tionen [12,27,47]. Vergleichbare Befunde bei Patienten nach
Ruptur des vorderen Kreuzbands stützen ebenfalls die Annahme
supraspinaler Adaptationsprozesse infolge einer Bänderverlet-
zung. So konnten beispielsweise Kapreli et al. [48] bei dieser Pa-
tientengruppe den Nachweis von Reorganisationen in mehreren
Kortexarealen erbringen.

Reorganisationsprozesse des sensomotorischen Systems
Gemeinsam sprechen die dargestellten Studienergebnisse für
eine Störung multipler Feedforward- und Feedbackprozesse auf
verschiedenen Ebenen des sensomotorischen Systems. Kapreli
und Athanasopoulos [49] entwickelten am Beispiel der vorderen
Kreuzbandruptur ein hypothetisches Modell für verletzungs-
bedingte Reorganisationsprozesse des zentralen Nervensystems
und die daraus resultierende Genese einer funktionellen Gelenk-
instabilität (l" Abb. 2).
Sie postulieren, dass gestörte somatosensorische Informationen
des betroffenen Gelenks Reorganisationsprozesse im ZNS indu-
zieren, welche langfristig zu einer Reduktion der efferenten Kon-
trolle der gelenkstabilisierenden Muskulatur führen. Spezifisch
verursachen veränderte Gelenkafferenzen über das fusimotori-
sche System eine Beeinträchtigung der Muskelspindelaktivität,
wodurch die situationsangepasste Stiffness-Regulation und die
Reflexaktivität der Muskulatur eingeschränkt sind. Aufgrund der
verminderten Erregbarkeit des Alpha-Motoneuronenpools der
Gelenkmuskulatur, der reduzierten antizipatorischen und der
verzögerten reflektorischen Muskelaktivität verliert die Musku-
latur ihre dynamische Schutzfunktion. Modifizierte Bewegungs-
muster und eine verschlechterte posturale Kontrolle erhöhen zu-
dem dieWahrscheinlichkeit ungünstiger Gelenkbelastungen und
Fehlpositionierungen. Gemeinsam bieten diese Mechanismen ei-
nen Erklärungsansatz für die reduzierte Funktionsfähigkeit, die
5; 153: 253–258
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häufig auftretenden Instabilitätsmomente und die hohen Wie-
derverletzungsraten.
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Schlussfolgerung
!

Die funktionelle Sprunggelenkinstabilität stellt ein komplexes
Beschwerdebild dar, welches sich in chronischen Veränderungen
auf verschiedenen Ebenen des sensomotorischen Systems mani-
festiert. Die Untersuchung der zugrunde liegendenMechanismen
und der Bedeutung dieser bleibenden Reorganisationen für die
Entwicklung von Instabilitäten und wiederholten Verletzungs-
episoden stellt eine Herausforderung für zukünftige Forschungs-
anstrengungen dar. Aus praktischer Sicht sprechen die hier dar-
gestellten Befunde für eine langfristige, multimodale Therapie
von Sprunggelenkverletzungen. Neben der Verbesserung der Ge-
lenkfunktion und Schmerzsituation stehen dabei vor allem die
Verbesserung der Bewegungsqualität und aktiven (muskulären)
Gelenkstabilisierung im Vordergrund, was letztendlich repetitive
Verletzungsepisoden verhindern soll. Hierbei sind konservative
Behandlungskonzepte operativen Eingriffen vorzuziehen. Vor
allem bewegungs- und physiotherapeutischen Maßnahmen
kommt dabei eine große Bedeutung zu. Häufig eingesetzte The-
rapiekonzepte beinhalten Balanceübungen auf stabilen und in-
stabilen Unterlagen, oft kombiniert mit Krafttraining, Sprung-
übungen oder sportartspezifischen Übungsinhalten. Diese Pro-
gramme werden meist als sensomotorisches, propriozeptives
oder auch neuromuskuläres Training bezeichnet und ihre Wirk-
samkeit in der Rehabilitation von Sportverletzungen ist nach-
gewiesen [50]. Für die Behandlung der funktionellen Sprung-
gelenkinstabilität gilt es, in zukünftigen Arbeiten die wichtigsten
Therapieinhalte und Trainingsmodalitäten (z.B. Dauer, Häufig-
keit) herauszuarbeiten.

Interessenkonflikt: Nein
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