
Z Rechtsmed 84,263-278 (1980) 
Zeitschrift for 

Rechtsmedizin 
© Springer-Verlag 1980 

Analyse eines tiidlieh ausgegangenen Boxkampfes 
mit ungewiihnlich schweren cerebralen Schiiden* 

H. J. Colmant 1 und G. Dotzauer 2 

1Abteilung fiir Neuropathologie und experimentelle Hirnforschung der Universit~it Hamburg, 
Martinistr. 52, D-2000 Hamburg 20, Bundesrepublik Deutschland 

2Institut ftir Rechtsmedizin der Universit~it K61n, Melatengfirtel 60--62, D-5000 K61n 30, 
Bundesrepublik Deutschland 

Analysis of a Boxing Match 
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Summary. A boxing match with fatal outcome is described. The boxer 
received 21 punches in the nape of his neck, as well as many other blows. After 
a knock out in the 15th round he conceded the fight; some minutes later he 
suddenly collapsed. Deep unconsciousness, maximal dilated pupils and 
extensor-spasms were observed but respiration continued. Although it was 
possible to evacuate a subdural hematoma 30 to 45 rain later, a high-grade 
cerebral oedema remained resistant to therapy. In addition hypoxemia caused 
disseminated necroses of heart-muscle fibres. 

Intensive hemorrhages were detected in the cervical muscles and in the 
dorsal parts of the intervertebral discs on the level of C 2/3 and C 3/4. 

Neuropathological investigation revealed the typical alterations brought 
about by craniotomy carried out for a subdural hematoma caused by the 
tearing off of Vv. cerebralis superiores, as well as extensive contusion hemor- 
rhages. 

The high-grade cerebral oedema caused congestion and dislocation which 
led to massive hemorrhages, hypoxemia to unusually extensive hemorrhagical 
and white necroses of cortex and brain stem ganglions. Special attention is 
paid to the pathogenesis of these findings. 

A report on boxing--particularly professional boxing--issued by the 
Federal Institute of Sport Medicine in Cologne in 1977 is critically analysed. 
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Zusammenfassung. Darstellung eines t6dlich verlaufenen Boxkampfes, bei 
dem der sp~iter verstorbene Boxer neben anderen Kopf- und K6rpertreffern 
mindestens 21 Genickschlfige davontrug. Nachdem er im AnschluB an einen 
Niederschlag in der 15. Runde den Kampf aufgegeben hatte, brach er wenige 
Minuten sp~iter fast schlagartig mit maximal erweiterten lichtstarren Pupillen, 
Streckkrgmpfen und persistierender Atmung bewul3tlos zusammen. Obwohl 
bereits 30--45min nach dem Ereignis ein subdurales Hfimatom entleert 
werden konnte, blieb ein hochgradiges Hirn6dem therapierefrakt/ir. 

An lokalen Verletzungen bestanden intensive Weichteilblutungen in der 
Nackenmuskulatur und Blutungen in den dorsalen Partien der Bandscheibe 
in H6he C2 /3  und C3/4.  Folge der Hypoxaemie: Disseminierte Faser- 
nekrosen des Herzens. Oberlebenszeit: 7Tage. 

Neuropathologisch fand man einen Zustand nach typischer Kraniotomie 
bei subduralem H/imatom nach Brfickenvenenabrif5 und Blutungen aus 
ausgedehnten Contusionsherden. Bei einem hochgradigen Hirn6dem bestan- 
den massivste Stauungs- und Verschiebeblutungen sowie ganz ungew6hnlich 
ausgedehnte hfimorrhagische und weil~e Nekrosen in Rinde und Stamm- 
ganglien. In der Diskussion wird auf die Pathogenese letzterer eingegangen. 

Weiterhin wird ein 1977 erschienener Bericht des Bundesinstituts ftir 
Sportmedizin in K61n zur Frage der Gef~ihrlichkeit des Boxsports - -  und 
speziell des Berufsboxsports - -  kritisch beleuchtet. 

Sehliisselwiirter: Boxkampf: Hirnsch~tdigung - Brfickenvenenabril~ - Sub- 
duralhfimaton, O2-Mangelschfiden bei Verhfimmerungstraumen 

Die kfirzlich in der Tagespresse verbreitete Meldung fiber die schwere Verletzung 
des Weltergewichtsboxers und Europameisters J6rg Eipel, der am 18.12. 1977 
seinen Titelkampf gegen Atain Marion in Frankreich verlor und lange im Koma 
lag, und weitere Ffille geben den Anstog, t~ber einen t6dlich verlaufenen Mittel- 
gewichtskampf zu berichten, der vor einigen Jahren stattfand. 

Ein weiterer AnlaB ffir die Darstellung dieses Falles ist der 1977 erschienene 
Bericht des Bundesinstituts ftir Sportwissenschaften Bd. 3 ffir das Bundesinnen- 
ministerium mit einer Stellungnahme aus sportfirztlicher Sicht sowie von Ama- 
teur- und Berufsboxverbfinden; einbezogen sind Ergebnisse eines 1975 in Saar- 
brficken stattgefundenen Symposiums. Soweit wir sehen, haben lediglich 2 Refe- 
renten der letztgenannten Veranstaltung, ein Kliniker und ein Neuropathologe, 
ernsthafte Bedenken gegen diese Sportart angemeldet. Die fibrigen Autoren des 
Berichtes wiesen zwar ebenfalls auf m6gliche Gesundheitssch~idigungen und 
damit verbunden auf Verbesserungen von Schutzmagnahmen hin, beurteilten 
abet unseres Erachtens m6gliche Hirnschfiden zu zurfickhaltend. 

Aus diesem Grund begrfigen wir auch die Absicht des MdB Mtiller-Emmert 
und weiterer Abgeordneter, einen parlamentarischen Untersuchungsausschul3 ins 
Leben zu rufen. 

Mit der vorliegenden Darstellung wollen wir jedoch vor allem den Verlauf 
eines speziellen Boxkampfes und einen sehr bemerkenswerten Hirnbefund schil- 
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d e r n ,  d e r  g l e i c h w o h l  p r i n z i p i e l l e  B e d e u t u n g  ha t .  A u f  die Sp f i t f o l g en  be i  B o x e r n  

( , , D e m e n t i a  p u g i l i s t i c a " )  soll  h i e r  n i c h t  e i n g e g a n g e n  w e r d e n  ( M a r t l a n d  1928; 

Mi i l l e r  1963; U n t e r h a r n s c h e i d t  1975). 

Kasuistik 

Der Boxer J.E. hat nach Sachlage w~ihrend des Kampfes gegen 22.00 Uhr 
Ephedrin-Nasentropfen 
1 Teel6ffel Melissengeist 
1 Tablette Reactivan 

erhalten. 
Im Urin, der in den ersten 12 h nach Einlieferung in die Klinik gewonnen wurde, wurde ein 

Pervitin-Gehalt von mindestens 40 Gamma% bestimmt. Danach muB J.E. wohl weitere 
Substanzen vor dem Kampf genommen oder verabreicht erhalten haben. 

Welchen Eindruck vermittelte J.E. auf die beim Kampf anwesenden ~,rzte? Einer von ihnen 
(Dr.H.) fiuBerte sich: J.E. erschien konditionell in der 1. Runde wesentlich stfirker als bei seinen 
Vork~impfen. Er hatte noch nie so viele Kopftreffer, ohne zu Boden zu gehen, genommen. 

In der 6. Runde hatte J.E. nach einem ,,Reflex-K.o." schwerste Kopftreffer hinnehmen 
miJssen, ,,die er ohne Dopingmittel nie verdaut h~ttte". 

Beide Boxer waren in der letzten Runde v611ig fertig. Beide zeigten eine sehr schlechte 
Reaktion. 

Beschreibung des Boxkampfes 

15 Runden. J.E. bot von vornherein ein verh~iltnism~iBig schnelles Tempo. In der 6. Runde ging 
er nach einem Schlag gegen die Halsschlagader zu Boden; bis 8 ausgezfihlt. Zwischen 6. und 
7. Runde wirkte er v611ig benommen, erschien desorientiert, suchte z.B. die falsche Ringecke 
auf. In der 8. Runde kam es zu einem Leistungsbruch. Fortan war er ,,miide", das Reaktions- 
verm6gen war schlecht, besonders in der 8. bis 10. und 13. bis 15. Runde. In der 8., 10. und vor 
allem in der 11. Runde mul3te er zahlreiche schwere Treffer hinnehmen. Ab 12. Runde wirkte er 
angeschlagen. In den letzten 3 Runden waren beide Boxer v611ig ersch6pft. Nach Aussagen des 
Ringarztes in einer spfiteren Gerichtsverhandlung k~impfte der Kontrahent  von J.E. wfihrend 
des gesamten Matchs links mit offenem, nicht sachgem~tB befestigtem Handschuh. Er ,,landete" 
zahlreiche verbotene Treffer insbesondere auf den Hinterkopf seines Gegners - -  nach den 
eigenen Ausz~ihlungen in den ersten 6 Runden 18mal, in den folgenden Runden insgesamt 
21mal. Demgegenfiber enthalten die Gerichtsakten einen anderen Vermerk, wonach Ringarzt 
Dr .H.  insgesamt nur 21 NackenschRige gez~hlt habe. 

Erst in der 14. Runde wurde der Gegner vom Ringrichter deshalb verwarnt. In der 
15. Runde ging J.E. nach einem Kopftreffer mit einem Knie zu Boden. W~ihrend des Nieder- 
gehens erhielt er noch einen Schlag ins Genick. Er wurde vom Schiedsrichter angezfihlt, erhob 
sich jedoch nach einigen Sekunden und hob zum Zeichen des Aufgebens die Hand. Er wurde in 
die Ringecke geleitet. 

6 bis 7 rain nach der Aufgabe des Kampfes trat fast schlagartig eine tiefe BewuBtlosigkeit 
mit maximal erweiterten lichtstarren Pupillen ein. Kurz darauf kam es zu Streckkr~tmpfen, 
Klonismen der FiiBe und zu einem zeitweiligen Aussetzen der Atmung. Unter  kiinstlicher 
Beatmung mit O2-Gabe wurde er in die Neurochirurgische Universitfitsklinik K61n 1 verbracht. 
Die Aufnahme in der Klinik erfolgte etwa 30 min nach Beendigung des Kampfes. Bei dem 
Eingriff wurde ein unter grofSem Druck stehendes subdurales H~imatom links temporal 
entleert. Als Blutungsquelle wurden temporobasale Venen und der AbriB einer frontopolaren 
Brtickenvene angegeben, ferner erhebliche kontusionelle Verletzungen des linken Temporal- 
lappens. 

1 Herrn Prof. Dr. Frowein sei fiir die Unterrichtung und lQberlassung der Krankengeschichte 
sehr gedankt 
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Abb. 1. Makrophoto.  Dorsalansicht des Gehirns. Groger  Prolaps der linken Frontozentralregion. 
Flgchenhafte Subarachnoidalblutung links neben der Fissura interhemisphaerica 

An fiugeren Verletzungen fanden sich bei der Aufnahme lediglich eine kleinere Platzwunde 
an der Nasenwurzel und periorbitale ()deme. 

Die Behandlung in der Klinik erfolgte in typischer Weise. Wegen des zu erwartenden Hirn- 
6dems wurde die Dura nicht verschlossen. Es wurde eine dehydrierende Behandlung durch- 
geft~hrt, assistiert tiber einen endotracheal gelegten Portextubus beatmet, vegetativ-dfimpfende 
Medikamente und Antibiotika gegeben. 

Nach leichter prim~irer Besserung der Reaktionslage kam es um den 6. Tag zunehmend zu 
einer Verschlechterung; 7 Tage bestand ein Koma. 

Der Tod trat  unter dem klinischen Bild einer Hirnblutung ein. 

Pathologisch-anatomische Diagnose 

7 Tage fiberlebte stumpfe Traumatisierung des Nackens mit lokalen Blutungen in der Muskula- 
tur, Blutungen in den dorsalen Partien des Anulus fibrosus der Bandscheiben yon C2 /3  und 
C3 /4 ,  in letzterer bis an den Nucleus pulposus reichend. 

Retropharyngeales Hiimatom 

Zustand nach operativer Entleerung eines subduralen H~_matoms bei linksfrontalen Brticken- 
venenabrissen und Blutungen aus ausgedehnten Rindenprellungsherden des Gehirns. Zarte 
Subarachnoidalblutung linksseitig nahe der Fissura interhemisphaerica (Abb. 1). Ausgedehnte 
Blutungen in den weichen Hirnh~iuten in der Umgebung des linken Gyrus olfactorius, einzelne 
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Abb. 2. Makrophoto. Ausgedehnte h~imorrhagische Nekrosen an der Hirnbasis, teils Contusions- 
herde (frontal), teils besonders in der Ammonshornregion (untere Abb.) als Folge einer Ein- 
klemmung mediobasaler Anteile der Schl~ifenlappen in den Tentoriumschlitz 

punktf6rmige rechtsseitig. Teilweise konfluierende punktf6rmige Blutungen fiber den basalen 
Partien des linken Schlgfen- und Hinterhauptslappens. 

Leichte Massenverschiebung der linken Groghirnhemisph~ire fiber die Mittellinie hinaus. 
Typischer Hirnprolaps im Operationsbereich. Druckkonus der Kleinhirntonsillen. Mittelweite 
Hirnkammern. 

Stfirkere Rindenprellungsherde in beiden Frontallappen, kleinere in der Rinde der lateralen 
linksseitigen Schl~ifenlappenflgche und der Insel. Zahlreiche Blutungen um die Fissura longi- 
tudinalis. 
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Abb. 3. a Makrophoto. Ausgedehnte hfimorrhagische Nekrosen in den Wandungen des 3. Ven- 
trikels; b Makrophoto. Contusionsverletzungen der Nn.amygdalae und multiple kleine Blu- 
mngen in der Wand des oralen 3.Ventrikels 

Nekrosen und Blutungen im Versorgungsbereich der linken Arteria cerebri posterior. Aus- 
gedehnte als sekundfir aufzufassende Blutungen im Bereich der Brficke. 

Betrfichtliches linksseitiges Mark6dem und zahlreiche hfimorrhagische Nekrosen. Diese 
liegen links orbital und an medianen basalen Windungen beidseits,, zwischen den Opticus- 
fascikeln, im Bereich des Nucleus amygdalae, der Ammonshornformation und des Unterhorn- 
dachs beidseits, im Bereich temporaler Windungen links, am Schnfirrand des Hirnprolapses, im 
Hypothalamus, im Thalamus und Subthalamus - -  in unmittelbarer Verbindung mit weiteren 
Blutungen in Mittelhirn und Brtickenhaube. Betroffen sind ferner hinterer Gyrus cinguli, 
dorsale Balkenlagen sowie in ausgedehutem Umfange mediane Windungen des linken Occipital- 
lappens. Kleinere Blutungen liegen in der linken Inselrinde, im Marklager neben gestauten 
Geffigen, im linken Corpus mamillare, in der basalen Capsula interna links und im lateralen 
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Abb. 4. Makrophoto; st~irkere Nachvergr6gerung. Orbitale Rinde. Vorwiegend links ausgedehnte 
contusionsbedingte Ver~inderungen, innerhalb derer sich nochmals ein kleiner keilf6rmiger und 
kuppenstfindiger Herd abgrenzen lgl3t. Dies lg13t ein zweizeitiges Geschehen annehmen 

Cortex des linken Occipitallappens unterhalb einer verdrfingenden Subarachnoidalblutung 
(Abb. 2--4). Die Ver/inderungen sind teilweise als Contusionsverletzungen aufzufassen. Dies 
betrifft die ausgedehnten orbitalen Gewebssch~iden - -  innerhalb deter sich links sogar bei 
Lupenbetrachtung nochmals typische keilf6rmige Herde abgrenzen lassen -- ,  die Ver~inde- 
rungen in der Amygdala bds. und die Lfisionen in der ersten bis dritten Temporalwindung links. 
Die Sch/iden am Schnfirrand des Hirnprolapses und im linken Gyms cinguli erklgren sich aus 
lokalen Durchblutungsst6rungen durch Abklemmen yon Gef~gen. Auch die Ver~inderungen 
der Ammonshornregion bds., im linken Occipitallappen und im Tectum und Tegmentum des 
Mittelhirns sowie in der Brticke sind dem bekannten Einklemmungsmechanismus im Ten- 
toriumschlitz (,,Stauungs- und Verschiebeblutungen") zuzuschreiben. MutmaBlich mfissen auch 
die ganz ungew6hnlich umfangreichen und weir nach oral reichenden Blutungen in der 
Umgebung des 3. Ventrikels so erkl~irt werden. 

Histologische Technik 

F~irbungen mit Kresylviotett, H~imatoxylin-Eosin, nach van Gieson, Klfiver und Holzer, PAS 
sowie Eisen-F~irbung nach Einbettung in Paraplast. 

Histologischer Be fund 

Die Veranderungen sind durchweg gleichalt und lassen sich zusammenfassend darstellen. Man 
findet votlst/indige und unvollst~indige Gewebsnekrosen mit und ohne Blutungen. Die Gewebs- 
reaktionen sind je nach Gr6ge und Intensit~it des Schadens versehieden weit fortgeschritten. 
Kleinere Gewebsnekrosen befinden sich im Stadium der Abr~iumung mit reichlich Fett- 
kOrnchenzellen und proliferierenden wandverdickten Kapillaren. Andere weisen neben Gef~ifS- 
reaktionen einen deutlichen Wall wuchernder Mikro- und Astroglia auf, sind im Innern aber 
noch weitgehend areaktiv. Manchmal entdeckt man Reste isch~misch-nekrotischer - -  vielfach 
eosinophiler - -  Ganglienzellen. Herdf6rmige, im Cortex auch lamin/ire oder die ganze Rinden- 
breite einnehmende elektive Parenchymnekrosen (EPN) umgeben oft weitr~umig die makro- 
skopisch beschriebenen h/imorrhagischen Nekrosen oder bestehen ganz unabh~ngig davon. 
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Besonders instruktiv sind diesbezfiglich die Ver~inderungen in der ~iugerlich weniger 
betroffenen rechten Hemisphfire. Frontal findet man an der Mantelkante einen makroskopisch 
nicht zur Darstellung gekommenen keilf6rmigen Contusionsherd und eine Contusion des 
Riechlappens, ferner als Contusionsschfidigung aufzufassende Verfinderungen des N. amyg- 
dalae. Fefner liegen zahlreiche ,,weige" Nekrosen bzw. EPN in Rinde und Stammganglien vor, 
z.B. neben kleinen Nekrosen im Chiasma opticum und dorsal davon an der Hirnbasis ein 
rundlicher Herd im Pallidum und eine Ver6dung des C. Luysi, Nekrosen in der oralen S. nigra 
und in Teilen des Subiculums sowie des Ammonshorns (Fascia dentata; Endblatt und dichtes 
Band, ferner in den medialen Ventralkernen des Lateralkernkomplexes des Thalamus). Der 
Cortex ist bis auf ein Rinden6dem in der Umgebung der Fissura calcarina weiter nicht 
betroffen. Im Marklager wird, abgesehen von perifokalen Gliareaktionen mit Auftreten proto- 
plasmatischer Astrozyten, eine ubiquit~ire Reaktion der Mikroglia (Reizform mit leicht elon- 
gierten Kernen und im Nissl-Pr~iparat zart tingierten Zellforts~itzen) deutlich. 

Linksseitig sind die Verfinderungen ausgedehnter, als das makroskopische Bild vermuten 
lfil3t. Die tief ins Marklager reichende Orbitalhirnverletzung kann man als riesigen Contusions- 
herd auffassen, in welchem sich lateral vom Gyrus rectus nochmals ein typischer keilf6rmiger 
Herd (s. Makro-Befund) abgrenzen lfigt. In der weiteren Umgebung der beschriebenen tempo- 
ralen Contusionsherde findet man unterschiedlich ausgeprggte EPN des Cortex, ebenso EPN 
am Schlfifenlappenpol, besonders in den WindungstNern. Die Inselrinde ist mit teilweiser 
Einbeziehung des Claustrums fast v611ig ausgefallen. Dieser Kern weist fiberdies ventral eine 
umschriebene Erweichung auf, ebenso das Putamen und die Cauda n. caudati sowohl oral am 
lateralen Ventrikelwinkel als caudal im Unterhorndach. Im Pallidum externum Iatero,ventrale 
EPN. Zentrale Nekrose im Fornix und dorsale Balkenblutung mit perifokalem Odem, das,weit in 
die Balkenstrahlung hineinreicht, Bemerkenswert sind - -  besonders im ventralen Splenium des 
Balkens, aber auch anderenorts - -  rundliche (perivasale) Entmarkungsherde. In der occipitalen 
Rinde noch Austritt polymorphkerniger Leukozyten oder Kerntrfimmer. Generell in den weichen 
Hguten Btut, Makrophagen und Rundzellen. Im Mittelhirn Totalnekrose der S. nigra und 
massive, z. T. konfluierende Blutungen im periaquaeductalen Grau, ferner Odem und Nekrose im 
Abbaustadium im Bereich der Rhaphe des Tegmentum. Dagegen ist die S. reticularis erhalten. In 
der Briicke kleine Blutungen in der Raphe des Fluges und bds. im tateralen Tegmentum. Die 
Medulla oblongata zeigt in den untersuchten Ebenen keine Verfinderungen, doch weist die 
A. basilaris einen starken arteriosklerotischen Plaque auf. Auffallende Mikrogliareaktion in den 
Hirnstrangendkernen. 

An allen Gewebsbl6cken wurden Eisenf~irbungen durchgefiihrt. Stets ergab sich ein eben 
erst beginnender Blutabbau (H~mosiderin), besonders in Makrophagen der weichen Hfiute, 
noch kaum innerhalb der Hirnsubstanz. Nirgends lagen Hinweise auf filtere Blutungen vor. 

Ebenfalls wurden generell Gliafaserf~irbungen vorgenommen. Sie weisen eine ubiquit~ire 
zarte Gliafaservermehrung im Groghirnmarklager auf. Vom cervicalen Rfickenmark konnte 
nur ein lfingsgeschnittenes Prgparat untersucht werden. Blutungen oder andere Ver/inderungen 
wurden vermigt. 

Diskussion 

A u f  eine e ingehende Wiedergabe  von Boxsch~iden des Gehirns  kann verzichtet  

werden,  zumal  Unte rharnsche id t  erst 1975 das meiste resiamiert hat. Wesent l iche 

Uber legungen  bringt  ein 1977 an das Bundesminis te r ium des Innern  gerichteter,  

yon Anders  et al. herausgegebener  Bericht  des Deutschen  Spor t - Ins t i tu ts  mit  

S te l lungnahmen aus verschiedener  H a n d  fiber m6gliche akute  und chronische 

Boxschfiden, Sta tu ten  und Schutzbes t immungen  sowie eventuelle Verbesserungen 

der letzteren. Etwas einseitig wird neben der Mechan ik  der Sch~idelhirnver- 
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letzungen beim sogenannten Translations- und Rotat ionstrauma auf den aller- 
dings wichtigen und seit Jahren diskutierten sogenannten groggy-Zustand sowie 
auf Gefahren, die er mit sich bringt, eingegangen. Die Autoren des Berichtes 
appellieren an Ringrichter und Ring~rzte, diesen Zustand rechtzeitig zu erkennen 
und die Konsequenzen zu ziehen. Sie weisen darauf  hin, dab sich aus ver- 
besserten Schutzbestimmungen seit 1953/58 die Zahl der Zwischenf~lle wesent- 
lich vermindert habe. Seitdem hat man jedoch von mehreren weiteren Todes- 
fgllen nach Boxk~impfen geh6rt, die in der Offentlichkeit kein geringes Aufsehen 
erregt haben. 

Dieser Boxkampf  demonstriert exemplarisch einige der m6glichen Komplika-  
tionen, zeichnet sich des weiteren durch Besonderheiten aus, die im folgenden 
besprochen werden sollen. Dabei wird betont, dab die Verfasser des vorliegenden 
Aufsatzes keine erfahrenen Ringgrzte sind. Sie berichten fiber ihre Befunde; zum 
Kampfgeschehen selbst mfissen sie sich auf Fernsehaufnahmen und die Anmer- 
kungen des Berichterstatters stfitzen - -  sicherlich kein voll befriedigendes Ver- 
fahren 2. 

Bevor wir auf Einzelheiten eingehen, sei bemerkt,  dab man fast bis zuletzt 
einen Punktsieg yon J.E. ffir m6glich hielt und dab der unerfahrene Beobachter 
nicht den Eindruck einer eindeutigen St6rung der Koordination, eines groggy- 
Zustandes oder gar einer gfinzlichen Kampfunf~ihigkeit, wie etwa in der letzten 
Runde des Boxers Eipel, gewinnen konnte. Weder Ringfunktionfire noch Fern- 
sehreporter haben in diese Richtung gehende Anmerkungen gemacht. Nach 
einem Niederschlag in der ersten Minute der 15. Runde gab das Boxsportopfer 
J.E. von sich aus auf; aus seiner Ecke warf niemand das Handtuch - -  im Gegen- 
satz zu dem im Bericht des Bundessportinstituts zitierten Kampf  Frazier /  
Mohammed Ali (,,ein einziger weiterer Schlag kann einen Mann t6ten" - -  so der 
Sekundant Fraziers). Ffir den Zuschauer kam die Aufgabe von J.E. tiber- 
raschend, und fiber die subjektiven Grfinde, d. h. die Wahrnehmungen des 
Boxers an sich selbst, kann man nur Vermutungen ~iugern. Der Zusammenbruch 
nach dem Kampf  erfolgte 6 bis 7 Minuten spfiter ebenso unerwartet. Allerdings 
h6rt man auf dem fiber den K a m p f  berichtenden Tonband in der Zwischenzeit 
den Reporter sinngemfiB sagen: ,,J.E. scheint gar nicht zu wissen, was um ihn 
herum geschieht". Sofort lag tiefe Bewugtlosigkeit mit extrem weiten Pupillen 
und zeitweisem Aussetzen der Atmung vor. Die neurochirurgische Versorgung 
erfolgte ca. binnen 30--45 Minuten mit der Entleerung eines unter hohem Druck 
stehenden subduralen Hfimatoms, wobei die Menge des Blutes nicht gemessen 
worden ist. J.E. blieb aber bis zu seinem Tode  1 Woche spfiter bewugtlos. Der zu 
diesem Zeitpunkt noch vorhandene Prolaps zeugt v o n d e r  hochgradigen Volu- 
menvermehrung. 

Entgegen dem gew6hnlich langsam entstehenden subduralen Hfimatom mug 
sich hier die Blutung rasch vergr6gert haben, als weiterer wesentlicher Faktor  
fand sich ein ganz massives Hirn6dem. Hierin sehen wir die Ursache des pl6tz- 
lichen Zusammenbruchs,  ein Geschehen, das bei t6dlichen Boxsportunf~illen 
wiederholt beobachtet wurde, sogar einmal noch im Ring (gemeint sind hier nicht 

2 Den Herren des WDR, die uns diesen Film und die Tonb~inder zugfinglich machten, sei hier 
besonders gedankt 
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die t6dlichen Vagusreflexe durch Augen-, Karotissinus-, Herz- oder Bauch- 
treffer). Hierher geh6ren auch jene Ffille, die klinisch zunfichst als Commotio 
durch Kopftreffer oder Sturz auf die Matte imponierten und dann nahtlos in ein 
durch intracranielle Drucksteigerung bedingtes Koma fibergingen, manchmal 
unterbrochen durch kurzfristiges Aufklaren (Wolff 1928; Weimann 1934; FelE 
1939; Kaplan u. Browder 1954; 2 Ffille von Stragmann u. Helpern 1968). Von 
einem weiteren Boxer wird berichtet (Stein 1951), der nach einem verlorenen 
Kampf  zwei weiteren als Zuschauer beiwohnte und dann ebenso pl6tzlich wie 
unser Patient zusammenbrach. Im Falle von Pampus u. Mfiller (1956) kam es 1 h 
nach dem Kampf zur raschen Eintrtibung. 

Posttraumatische Odeme erklgren wohl am ehesten die bei Boxern relativ 
hfiufige ungew6hnlich rasche klinische Manifestation subduraler Hfimatome, ft~r 
die Sellier u. Unterharnscheidt (1963) bekanntlich Brfickenvenenabrisse verant- 
wortlich gemacht haben und die auch in unserem Fall gefunden wurden. So 
hatten bereits Holbourn (1943) und Puden u. Shelden (1946) (zit. nach Silfver- 
ski61d 1977) auf die Gefahren von Rotationsbeschleunigungen des Schfidels fur 
das Gehirn aufmerksam gemacht. Subdurale H~imatome stellen nach den meisten 
Autoren weitaus die Mehrzahl der Zwischenfglle (ca. 70% nach N. Mtiller 1956) 
dar. 

Auf die sich ungew6hnlich schnell manifestierenden subduralen H~imatome bei Boxern hatte 
bereits Kappis (1938) hingewiesen, spfiter Bergleitner u. Jockl (1956). Der Tod trat in 12 yon 24 
der von letzteren zitierten F~ille innerhalb von 24 h ein (in ihren eigenen Beobachtungen 1, 2 u. 4 
handelt es sich um einen Niederschlag, in Fall 3 um einen Sturz auf das Hinterhaupt, ohne dab 
es zum Abbruch des Kampfes gekommen w~ire. Fall 3 u. 4 verstarben innerhalb von Stunden, 1 
und 2 bei anhaltender Bewugtlosigkeit 1 Woche spfiter). Bei Milroy (1957) wird von einem 
Boxer berichtet, der noch im Ring einen Zustand von Streckstarre mit lest geschlossenem Kiefer 
erlitt und bei dem nicht nur kurz danach supratentoriell 52 ml eines subduralen H~imatoms ent- 
leert wurden, sondern nach dem 7h spfiter erfolgten Tod ein weiteres grol3es subdurales 
H~imatom von 85 ml in der hinteren Sch/idelgrube nachweisbar war. Aber auch eine voll- 
stfindige und/'asche Entleerung des H~imatoms verhindert, wie G. StraBmann u. Helpern an 4 
eigenen Beobachtungen zeigen, oft nicht den t6dlichen Ausgang, der in ihren F/illen nach 21/2 bis 
9, in unserem eigenen nach 7 Tagen eintrat. 

Bei derartigen Beobachtungen lfigt sich umgekehrt vermuten, dab eine 6dem- 
bedingte Raumforderung offensichtlich noch wfihrend des Kampfes auftreten 
und durch zus~itzliche, manchmal vergleichsweise geringe subdurale Blutungen 
t~ber die kritische Schwelle gehoben wird. 

Klinische Befunde wie tiefe Bewul3tlosigkeit, extrem weite Pupillen und 
Streckkr~impfe sind bekanntlich Folge einer Einklemmung mediobasaler Schl~i- 
fenlappenabschnitte (oder von Kleinhirngewebe) im Tentoriumspalt. Diese er- 
kl~irt die mutmaBlich schon zu diesem Zeitpunkt bei J.E. auftretenden, sp/~ter 
autoptisch aufgezeigten Stauungs- und Verschiebeblutungen. Aufffillig war nur, 
dab das initiale Hirn6dem therapierefraktfir anhielt. Nachtrfiglich l~igt sich dies 
von den in diesem Falle ungew6hnlich schweren geweblichen Ver~inderungen 
ableiten. Wenn es auch unm6glich sein darfte, ffir alle von ihnen eine hin- 
reichende Erklfirung zu finden, so lassen sich einige sicher als primiir traumatisch 
(Contusionsherde) auffassen, worauf noch zur~ickzukommen sein wird, weitere 
als Folge der genannten Einklemmungsmechanismen. Diese bedingen sekund~r 
Nekrosen und Blutungen im Ammonshorn,  in medianen Windungen des Occipi- 
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tallappens und im Mittelhirn. Wir rechnen selbst die Blutungen beiderseits des 
3. Ventrikels hierher, obwohl sie ganz ungew6hnlich weit oralw~rts verfolgbar 
sind. 

Zu den genannten Ver~inderungen treten in unserem Falle ganz ausgedehnte 
vollst~indige und unvollst~indige Nekrosen in der Hirnrinde und in den Stamm- 
ganglien (Striatum bzw. Caudatum und Putamen, Pallidum, Thalamus und Sub- 
thalamus) auf. Ihre Entstehung bleibt ein schwer 16sbares Problem. Ganz anders 
lokalisiert und viel ausgedehnter als die Hirnschfiden bei Katzen und Kaninchen 
nach Schlagserien (s.u.), stellen sie jedoch eine Parallele zu experimentellen 
Ergebnissen von Sellier u. Unterharnscheidt dar. Da sie groBteils sicher auBer- 
halb jener Regionen liegen, die bei einem Einklemmungsmechanismus bzw. im 
Rahmen einer Contusio geschgdigt werden, bleiben nur lokale Kreislaufst6run- 
gen oder ein passagerer Atemstillstand t~brig. Letzterer dfirfte bei J.E. zwar vor- 
gelegen haben, wegen sofort einsetzender Reanimationsmal3nahmen dennoch 
keine ausreichende Erklfirung ffir die schweren Gewebsschfiden darstellen. 
Vielmehr sind dabei die - -  eine beim Sport wohl einmalige Situation - -  sog. 
Verh~immerungstraumen in Betracht zu ziehen, d.h. Serien kurz aufeinander- 
folgender Kopftreffer. Unter anderem hat hierauf bereits Stille 1938 hingewiesen. 
Weitere Beispiele findet man bei Quandt und Sommer (1965) und 2 F~illen von 
StraBmann u. Helpern (1968). Aucb einer der von den letzteren beschriebenen 
Boxern dt~rfte wie J . E . u . a .  zahlreiche Schl~ige in das Genick davongetragen 
haben. 

Peiffer (1977) hat schon bei einer einzigen Commotio --  lichtoptisch ein sog. spurloser 
Vorgang - -  fiber elektronenmikroskopische Ergebnisse verschiedener Autoren berichtet, wo- 
nach es im Tierversuch sehr wahrscheinlich als Folge einer Azidose zu Schwellungen der Astro- 
zytenendffiBe und der Dendriten kommen kann, und Wolter u. N6tzel (1970) fanden tierexperi- 
mentell einen vermehrten Einbau von 3H-Thymidin. Bei wiederholten Traumata nahm das 
Ausmag der Hirnvergnderungen abhgngig von Intensit~it und Frequenz der Treffer so zu, dab 
Odeme auch lichtoptisch durch sog. Schrankenindikatoren nachgewiesen werden konnten. 
Inwieweit sich diese Befunde auf unser spezifisches Problem fibertragen lassen, ist mit den 
genannten Methoden noch nicht untersucht worden. 

Verhfimmerungstraumen ffihren augerdem zu irreversiblen Nervenzellsch~iden, 
wie Sellier u. Unterharnscheidt (1963) erstmals bei Kleintieren in 2 Versuchs- 
reihen experimentell nachwiesen. Bei Kaninchen und Katzen ft~hrten bis zu 5 im 
Abstand von 5 bis 20 s hintereinander erfolgende Traumata von einer Intensit~it, 
die ft~r sich noch keine Commotio erzeugt, zu zunfichst klinisch reversiblen 
Paresen. H~iufigere stumpfe Sch~ideltraumen in sog. Subcommotionsdosen er- 
zeugten schliel31ich an den VorderextremitMen irreversible Paresen, begleitet von 
ausgesprochener Muskelatonie. Anatomisch trat ein Nervenzellausfall vorwie- 
gend in der Purkinje- und K6rnerzellschicht des Kleinhirnwurms auf, wfihrend 
im GroBhirn nur disseminierte ischfimische Ganglienzellnekrosen gefunden 
wurden. 

Dagegen rief wiederholte stumpfe Gewalteinwirkung bei Katzen, im Abstand 
von 1 bis 2 Tagen appliziert und yon der Schwere einer Commotio, GroBhirn- 
rindensch/iden teilweise von pseudolaminfirer Ausdehnung i.S. elektiver Paren- 
chymnekrosen, z. T. Totalnekrosen hervor. Beztiglich der Tierversuche witd aller- 
dings von mancher Seite vorgetragen, dab diese Befunde deshalb keineswegs auf 
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den Menschen t~bertragbar seien, weil die betroffenen Tiere bei wiederholten 
Sch/ideltraumen keine reflektorische Tonuserh6hung der Halsmuskulatur gehabt 
hfitten. Diese hochinteressanten, oft zitierten Befunde sind pathogenetisch weder 
von den Autoren noch von anderen spfiter erklfirt worden. Unterharnscheidt 
spricht global von ischfimischen Ganglienzellnekrosen bzw. von einer Bevor- 
zugung sauerstoffmangelempfindlicher Regionen und allgemein von Kreislauf- 
st6rungen. So bleibt manche Frage often. In jedem Falle aber weisen diese 
Befunde auf die Bedeutung von Schlagserien bei den genannten Spezies hin und 
legen Analogieschlfisse auch hinsichtlich humanpathologischer Befunde nahe. 

Beim Menschen sind aber offenbar klinische Symptomatologie und morpho- 
logische Befunde durchweg andere und, wenn auch bier Kleinhirnsch/~den be- 
schrieben wurden, scheint bei ihm die Neigung zur Entstehung yon Schranken- 
st6rungen unter diesen Bedingungen besonders ausgepr~igt zu sein, dagegen die 
ffir bleibende Parenchymsch~iden geringer. Diesbez~glich stellt der Fall des 
Boxers J.E. einen bemerkenswerten Sonderfall dar, der vielleicht durch den 
Ablauf des Kampfgeschehens verstfindlich wird. Allerdings wissen wir t~ber die 
tats/ichliche H~iufigkeit solcher Alterationen noch zu wenig, da die neuropatho- 
logischen Untersuchungen oft unzureichend waren. 

Contusionsherde sind, wenn auch nicht besonders hfiufig, mehrfach beschrie- 
ben worden, z. B. von Krefft (1952), Pampus u. Mtiller (1956), Quandt u. Sommer 
(1967) und Payne (1968). Diese Contusionsherde sind im konkreten Fall deshalb 
bemerkenswert, weil sie offenbar entstehen konnten, ohne dab das Vollbild einer 
Commotio auftrat. J.E. ist w/ihrend des Kampfes lediglich 2- oder 3mal ffir 
wenige Sekunden zu Boden bzw. in die Knie gegangen, um sich dann stets 
anscheinend bzw. scheinbar voll attent und verteidigungsf~ihig zu erheben. Ffir 
die Hirntraumatologie ist dieser Befund generell von Interesse. Auch aus eigenen 
Beobachtungen sind uns F/ille bekannt, bei denen eine Contusionsverletzung 
ohne Auftreten eines Commotionssyndroms entstanden war. 

Nebenl/iufig sei angemerkt, dab in der medizinischen Stellungnahme des 
Deutschen Amateur-Box-Verbandes und des Bundes Deutscher Berufsboxer 
(1977) die Autoren - -  mutmaglich der/~rztliche G u t a c h t e r -  auf B1.30 folgendes 
sagen: ,,Theoretisch kann bei einem an die Wand angelehnten Schfidel selbst bei 
geh/iuften und wiederholten h~irtesten Schl/igen - -  sofern die Knochen stand- 
halten - -  im Gehirn nichts geschehen, weil der Sch~idel nicht beschleunigt wird 
bzw. keine Geschwindigkeitsfinderung erfolgt." Dies berficksichtigt aber nicht, 
dab es neben dem Contrecoupherd auch Vergnderungen an der Stol3stelle gibt, 
die Sellier u. Unterharnscheidt (1963) besonders bei temporoparietalen Contusio- 
nen fanden und i.S. der Cavitationstheorie und der Elastizitfit der Schfidel- 
knochen erkl/iren. Ein ,,freibeweglicher Schfidel" ist dabei keine Voraussetzung. 

Eine Vorschfidigung am Hirn des Berufsboxers J.E. in Gestalt kleiner 
Blutungen (Blutpigment) und die bei Peiffer (1977) abgebildeten perivascul~iren 
spongi6sen Herde und Pigmentansammlungen waren bei umf/inglichen histo- 
logischen Untersuchungen nicht nachweisbar. Dagegen sahen wir eine diskrete 
diffuse Fasergliose im Groghirnmarklager, v o n d e r  wir nicht ausschliegen 
k6nnen, dab sie im Hinblick auf den Beruf des Verstorbenen Folgen abge- 
laufener passagerer Hirn6deme darstellen. 

Uber die Geffihrlichkeit (und Zulfissigkeit) des Boxsportes, dessen Ausfibung 
in einigen L/indern verboten wurde, ist vielfach intensiv, kontrovers und emo- 
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t ional  mot iv ie r t  d iskut ier t  worden.  K a p l a n  u. Browder  (1934), einer  von ihnen ein 
er fahrener  Ringarz t  und  engagier ter  Beff irworter  des Boxens,  haben  sicherlich 
recht,  wenn sie meinen,  dab  meist  nur  wenige Schl~ige wirkl ich har t  treffen, und 
hierzu auch die Er fahrungen  eines erfolgreichen Berufsboxers  anffihren.  Ob 
dami t  a l lerdings die F rage  der  , ,Subcommot ionsdosen"  berf ihrt  wird,  m6chten  
wir  bezweifeln.  Andererse i t s  ist es richtig,  dab  t6dl iche Unffille bei  anderen  Spor t -  
ar ten  h~iufiger v o r k o m m e n  und K o p f t r a u m e n  mit  C o m m o t i o  z. B. be im FuBbal l  
oft registr ier t  werden (u .a .  Unte rharnsche id t  1975). 

Dennoch ist das Register m6glicher Verletzungen (siehe Stille 1938; Krefft 1952; Unterharn- 
scheidt 1975) beim Boxen erschreckend, obwohl einzur~iumen ist, dab die nachfolgende Auf- 
z/ihlung auch Vorkommnisse nennt, die zeitlich lange vor Einfiihrung besonderer Schutzbe- 
stimmungen besonders in Deutschland fallen. Zu nennen w~iren neben der h~iufigsten Kom- 
plikation, dem subduralen Hfimatom, Nachbiutungen in ein chronisch subdurales Hfimatom 
(Foerster 1932), Tentoriumrisse mit Sinusverletzung, Sinusthromben, epidurale Blutungen mit 
und ohne Schfidelfraktur, raumfordernde Subarachnoidalblutungen, arterielle Thrombosen 
aufgrund von Endotheleinrissen [ein eigener Gutachtenfall (C. 1963), 1969 von Klages 
ver6ffentlicht; Pampus 1964; G. Stragmann u. Helpern 1968; Ziegas 1969, ferner eine Be- 
obachtung, dargestellt von Peiffer (1975) in dem bereits genannten Bericht des Bundesinstituts 
ftir Sportwissenschaft]. Hinzu kommen Rindenprellungsherde, intracerebrale Blutungen (Kohl- 
rausch 1921; Bergleitner u. Jockl 1956), Hirn6dem und Hirnstammblutungen infolge Tento- 
riumeinklemmung, Nekrosen des Hypophysenvorderlappens (StraBmann u. Helpern 1968), 
Unterkieferfrakturen (Struck 1939), eitrige Meningitiden durch infizierte Wunden im Gesichts- 
bereich. Zu nennen wfiren ferner Reflextodesffille durch Karotissinusirritation, Herz- oder 
Bauchtraumen, endlich Folgen extracranMler Treffer wie ein akutes t6dliches Glottis6dem 
durch Schlag gegen den Kehlkopf (Sury 1922), Milzzerreil3ungen, Darmrupturen oder Blutun- 
gen durch Verletzungen der Vena cava inferior. Krefft (1952) und andere Autoren wiesen auf die 
Bedeutung vorbestehender Leiden wie Anginen bzw. kurz zuvor abgelaufener Infektionen, 
Bronchitiden und abgelaufener Pleuritiden (u. a. mit Lungenfesselung) hin. Hinzugekommen ist 
seit einiger Zeit die Einsicht, dab ein oder mehrere vorausgegangene Niederschl/ige das Risiko 
einer Gesundheitssch~idigung erhShen und daher entsprechende Schutzbestimmungen (Sperre 
auf Zeit oder gar Lizenzentzug) in die Berufsboxsportstatuten aufgenommen worden sind. 
Dabei ist aber - -  aus theoretischer Sicht - -  durchaus unklar, worauf diese RisikoerhShung 
letztlich beruht. Eines aber macht die vorstehende Aufzghlung deutlich, dab z. T. nfimlich schon 
ein einzelner Schtag Ursache gravierender Komplikationen sein kann und der vielzitierte 
groggy-Zustand nicht die alleinige Voraussetzung dafter darstellt. 

A n  dieser  Stelle kann  nicht  in ganzer  Breite auf  die genannten  S te l lungnahmen 
im Bericht  des Bundesins t i tu ts  ffir Spor twissenschaf t  e ingegangen werden.  Keines-  
wegs alle A r g u m e n t e  auch von firztlicher Seite f iberzeugen und die Tatsache ,  dab  
seit 1962 (siehe Bericht  der  S tu t tgar te r  Ze i tung  vom 20.1. 1978 aus AnlaB der  
jf ingsten grav ierenden  Zwischenffille) im Berufsboxspor t  weltweit  f iber 100 
Todesfgl le ,  von der  Dunkelz i f fer  nicht  zu reden,  v o r g e k o m m e n  sind, spr icht  ffir 
sich. De r  eingangs genannte  Bericht  des Bundesinst i tu ts  ffir Spor twissenschaf t  
aus dem Jah re  1977 weig nur  von 2 Fa l l en  im deutschen Berufsboxspor t ,  wobei  
sich der  eine auf  einen Boxer  bezieht ,  der  kurz  vorher  eine In fek t ion  durchge-  
mach t  hat te ,  wfihrend es sich bei dem anderen  um einen d o p i n g - F a l l  gehandel t  
hatte.  Wi r  nehmen  an, dab  es sich um den Fa l l  des hier  beschr iebenen Boxers J .E.  
handel t .  Die  W i r k u n g  des Pha rmacons  (Pervit in)  dfirfte wohl  dar in  zu sehen sein, 
dab  sich J .E.  gleich zu Anfang  zu e inem unbedach t  schnellen T e m p o  des Kampfes  
hinreil3en lieB. Ande re  Wi rkungen  des Pervit ins mSgen h inzukommen .  K a p l a n  u. 
Browders  (1954) haben  bereits  auf  die Rolle des Ermf idungsfak tors  hingewiesen,  



276 H.J. Colmant und G. Dotzauer 

und in unserem Falle mag der Betroffene diese vorzeitige Ersch6pfung nicht aus- 
reichend registriert und seine Folgerungen daraus gezogen haben. Dennoch wird 
man K~impfe dieser Art, wie sie die Fernsehaufzeichnungen zeigen und die iib- 
rigens mit dem, was die Aufnahmen aus der 15. Runde des Kampfes Eipel /Marion 3 
Ende 1978 wiedergaben, kaum verglichen werden k6nnen, nicht fiir ganz selten 
halten k6nnen. Inwieweit bei J.E. ein groggy-Zustand bereits vor der entschei- 
denden Runde vorgelegen hat bzw. ftlr Fachleute erkennbar war, verm6gen wir 
selbst zwar nicht zu beurteilen. Nach den Augerungen der Vereine (s. Anders et 
al. 1977) ist er dagegen leicht zu erkennen. Auf  die Gef/ihrlichkeit dieser Bewugt- 
seinsver~inderung ist seit Mitte der 50er Jahre,  betont in dem genannten Bericht 
des Bundesinstituts fiir Sportwissenschaft, hingewiesen worden. Dem ist insofern 
nichts hinzuzuftigen. Unabhgngig von dem Problem des doping fragt man sich 
aber, warum niemand erkannte, dab J.E. spfitestens in der 14. Runde so ange- 
schlagen oder doch ,,groggy" war, dab man ihn hfitte aus dem Ring nehmen 
mtissen. Weder die Boxsport-unerfahrenen Autoren dieses Aufsatzes sahen sich 
dazu anhand der Fi lmaufnahmen in der Lage, obwohl ihnen der Umfang der 
Hirnschfiden post hoc am besten bekannt  gewesen ist, noch die erfahrenen und 
seit Einftihrung der Schutzbestimmungen damit besonders vertrauten Funk- 
tiongre und der Arzt am Ring. Wir melden daher gelinde Zweifel an, ob der 
groggy-Zustand wirklich immer so leicht zu erkennen ist, wie z. B. von den Ver- 
tretern der Fachverbfinde vorgegeben wird. Hinzu kommt  noch, dal3 der Kontra-  
hent D. des beschriebenen Boxsportopfers J.E. zahlreiche Schlgge in den Nacken 
landete, deren Gef~ihrlichkeit bekannt  ist, aber erst sprit vom Ringrichter des- 
wegen ermahnt  wurde und D. mindestens zeitweilig, wenn nicht w~ihrend des 
ganzen Kampfes,  links mit offenem Handschuh schlug, was der Fernsehbericht- 
erstatter sehr wohl bemerkte,  aber vom Ringrichter entweder nicht gesehen oder 
nicht beanstandet wurde. Hier m6ge eine Bemerkung beziiglich der inzwischen 
unzweifelhaft erheblich verbesserten Schutzmagnahmen hinzugeftigt werden: Bei 
der Frage der Auswahl der Kontrahenten ging man - -  abgesehen v o n d e r  er- 
reichten Qualifikation (auch das wird mancherorts bezweifelt) - -  nie auf  die 
K6rpergr6ge ein. Dem Beobachter des in Rede stehenden Boxkampfes dr~ingt 
sich angesichts der vielen ,,verbotenen" Schlgge ins Genick die Frage auf, ob sie 
ftir einen Boxer, dessen Arml/inge und K6rpergr613e die seines Gegners deutlich 
tibersteigt, wirklich vermeidbar sind. Jeder Schwinger, der gegen die Schl/ifen- 
region gerichtet ist, droht unter diesen Umstfinden zu einem Schlag in die 
Nackenregion zu werden, so dab regelwidrige Absicht schwerlich nachweisbar 
sein diirfte. Die Folgen solcher Treffer wurden oben im Befundbericht darge- 
stellt und k6nnten sich auf  den Ablauf  des Kampfgeschehens durchaus sehr 
negativ ftir J.E. ausgewirkt haben. 

Eine strafrechtliche oder versicherungsrechtliche Wiirdigung yon Boxsport- 
verletzungen liegt zwar nicht in der Absicht dieser Publikation (filtere Literatur 
hierzu s. Weimann 1931; Fraenkel 1932; Foerster 1932; Felt  1939; Stille 1938). Es 
sei aber auf  ein Urteil des Bundesarbeitsgerichtes vom 1.12. 1976 zur Frage der 
Geffihrlichkeit des Amateurboxens hingewiesen, wobei Boxen als sportliche 
Bet~itigung angesehen wird, die der Erttichtigung der k6rperlichen und geistigen 

3 Den Herren des NDR sei ftir die Demonstration der Fernsehaufzeichnung sehr gedankt 



Analyse eines t6dlich ausgegangenen Boxkampfes 277 

Kr~ifte diene. Demgegenfiber formuliert  Peiffer (1977), dab von einer F6 rde rung  

der geistigen Regsamkeit  gewil3 keine Rede sein k6nne.  Wir  schliegen mit  einem 
- -  nichtmedizinische Belange betreffenden - -  Zitat  aus der medizinischen 
Ste l lungnahme des BDB (Bund Deutscher  Berufsboxer) gegentiber dem Bundes- 
minis ter ium des Inne rn  der Bundesrepubl ik  Deutschland (s. S. 41 f.l.c.): ,,Sofern 
einige Lfinder wie Island,  China  und  Schweden ein Berufsboxsportverbot  verftigt 
haben,  basiert  dies auf  totalitfiren Rechtsverordnungen,  oder es war lediglich eine 
Folge des Nichtvorhandenseins  von  Boxern." 
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