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Die Folgezustande einmaliger Schédeltraumen sind seit Jahrzehiiten
Gegenstand eingehender Studien, Experimente und Diskussionen. Die
Kenntnis der hiufigsten Zustandsbilder, die nach gedeckten Kopfver-
letzungen beobachtet werden, sind in ihrer Frith- und Spatdiagnostik
durch zahlreiche neue Gesichtspunkte ergéinzt worden, die aus der Er-
fahrung an den Opfern beider Weltkriege und an der groBen Zahl der
Verkehrsverletzten gewonnen wurden. Da die Schwierigkeiten und die
Problematik einer Trennung der herkémmlichen Begriffe Commotio und
Contusio mit der Zahl der gewonnenen neuen Erkenntnisse bestindig zu-
nahmen, wurde versucht, vor allem fir die Begutachtungspraxis neue
Einteilungen zu schaffen, die fiir bestimmte praktische Bediirfnisse
bessere Grundlagen zu bieten schienen (TOnw1s). Sie gehen aus von der
Erkenntnis, daf§ die verschiedenen Folgezustinde stumpfer Gewaltein-
wirkungen zum groBten Teil nur Ausdruck graduell unterschiedlicher
aber qualitativ gleichartiger Schidigungen und Zustandsdnderungen der
Gewebe und ihrer Funktionen darstellen (PETERs). Auller den lokalen
Gewebsalterationen am Ort und Gegenpol der Gewalteinwirkung wurden
klinisch und experimentell (MARBURG, SPATZ, SCHNEIDER, EFFER,
FriepE, LENGGENHAGEN) die akute und chronische Storung des Hirn-
stammes und seinerregulativen Funktionensowiedie Allgemeinschédigung
des Gehirns als wesentliche ursdchliche Faktoren sowohl cerebraler als
auch allgemeiner Minder- und Fehlleistungen erkannt. Die prim#ren und
sekundiren Auswirkungen der Hirnstammschadigung auf vegetativem,
humoralem und hormonalem Gebiet sowie auf den cerebralen und all-
gemeinen Kreislauf wurden analysiert und die Erkenntnisse zum Teil in
Testmethoden diagnostisch ausgewertet (FIscaer, TONNIS, FROWEIN u.
Harrer, HEIPERTZ, V. STIER u. a.). Viel weniger Beachtung als die
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Folgen einmaliger Hirntraumen fanden die besonderen Auswirkungen
wiederholter Schidelverletzungen. Die chronisch-recidivierende leichte
Hirnschiddigung liegt in der klassischen Form eines ,,Modellversuches®
(WInTERSTEIN) den Boxschiden zugrunde. Hier ist das einwirkende
Trauma sowohl in zeitlicher als auch in gradueller Hinsicht in zahlreiche
Einzelfaktoren zerlegt. Dadurch werden Reaktionen sichtbar, die sich in
der Summierung der einwirkenden Gewalten sowie in der mehrfachen
Kompensierung und Potenzierung ihrer Auswirkungen bei dem gleichen
Verletzten besser analysieren und vergleichen lassen, als bei dem nur
graduell unterschiedlichen Geschehen an verschiedenen Patienten, denn
es handelt sich hier jeweils um den gleichen verletzten Organismus,
wihrend dort in jedem Fall ganz andere konstitutionelle und dispositio-
nelle Grundlagen bei der Beurteilung in Betracht gezogen werden
miissen.

Die klinischen Bilder akuter und chronischer Hirnschidigungen, die durch das
Bogzen verursacht werden, sind aus zahlreichen Beobachtungen und Verosffentlichun-
gen bekannt (La Cava, KrErrT, KOoHLRAUSCH, CREUTZ, FRAENKEL u. v. a.). Die
héufigsten akuten Folgezustinde sind der ,,Knock out* und das ,,Angeschlagen-
sein‘‘ oder der ,,Groggy-Zustand*. Letzterer ist gekennzeichnet durch leichte Be-
wulBtseinstritbung, Verlangsamung der Reaktionsfihigkeit, Desorientiertheit, Re-
duktion des Urteilsvermégens und leichte Verwirrtheitszustinde, die haufig von
motorischer Schwiche, Gleichgewichtsstorungen, Dys- und Parametrie der Glied-
maBenbewegungen begleitet sind. In diesem Zustand ist der Getroffene meist noch
in der Lage, wie in einem traumatischen Dimmerzustand, mehrere Runden weiter-
zukampfen. Nachtraglich wird jedoch hiufig eine retrograde und anterograde Am-
nesie beobachtet. Der ,,Knock out* bezeichnet demgegeniiber den Zustand der
volligen Kampfunfahigkeit. Er kann durch sehr verschiedene Verletzungsfolgen
erreicht werden und zeigt demzufolge auch keine einheitliche Symptomatologie.

Der klassische Kopf-k.o. ist durch einen akuten BewuBtseins- und Tonusverlust
charakterisiert, der meist in der erstaunlich kurzen Zeit von nur einigen Sekunden
oder Minuten voriibergeht aber von vielen Symptomen des bekannten Commotions-
syndroms begleitet wird. Er entsteht durch direkte Fortleitung der kinetischen
Energie des Schlages iiber die Schidelknochen, am haufigsten von der Kinnspitze
aus iiber den Unterkiefer und die Schidelbasis auf den Hirnstamm, vermutlich
durch mechanische Zustandsanderung der kolloidalen Struktur des Zellprotoplas-
mas. Diese Storung der intra- und intercelluliren Gewebsordnung ist meistens nur
leichter Natur und schnell reversibel.

Die zweite Form des k.o. ist offenbar durch primér mechanische Lésion und
sekundire vasospastische und animische Zustinde in unterschiedlichen Hirn-
regionen bedingt und fihrt zu Ausfillen einzelner Funktionen oder Systeme. Das
BewuBtsein braucht dabei gar nicht oder zumindest nicht vollkommen ausgeschaltet
zu sein, je nachdem, wie stark der Hirnstamm in den Stérungsbereich einbezogen
wurde. Diese Form der Kampfunfihigkeit wird meist durch Schlige auf die Kon-
vexitiat des Schideldaches oder auf die Stirn- und Schlifenregion ausgelést. Auch
akute Tonusverluste ohne BewuBtseinsstorungen, bei denen die Boxer wie vom Blitz
getroffen zusammentallen, alles héren und sehen, was um sie vorgeht, ohne jedoch
fahig zu sein, sich zu bewegen, mochten wir dieser Form des k.o. zuordnen.

Eine dritte Art des ,,Knock out** zeigt sich in einer kurzdauernden kollapsihn-
lichen Ohnmacht und ist offenbar die Folge einer allgemeinen Mangeldurchblutung
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des Gehirns. Sie entsteht entweder reflexbedingt bei Schligen auf die Carotisgabel
durch Verinderungen des Hirn- und Gesamtkreislaufes iiber den Carotissinusreflex
(Hrr1nG) oder durch eine Kreislaufunterbrechung infolge einer Funktionsstérung
des Herzens. Im letzteren Fall wird sie durch direkte Schlagwirkungen auf die
Thoraxwand der Herzgegend ausgelost, die zur sogenannten Commotio cordis
(DruTscH, ScHLOMEA) fithrt oder reflektorisch durch Schlag auf die Magengrube
nach Art des Gorrzschen Klopfversuches.

Weiterhin konnen durch Schlige auf groBle parenchymatose Organe des Ab-
domens oder auf den Darm so heftige vegetative AllgemeinsiGrungen uwnd Schmerz-
zustinde ausgelost werden, dall trotz erhaltenem BewuBltseins eine Fortfiihrung des
Kampfes nicht méglich ist.

Als Folge eines Niederschlages konnen fiir langere Zeit Allgemeinstérungen auf-
treten, die dem postcommotionellen Syndrom zuzuordnen sind. Sie dullern sich in
einer erhohten Empfindlichkeit gegen erneute Kopfschlige, leichtem Kopfschmerz,
besonders bei Anstrengungen und Hitzeeinwirkungen, vermehrtem Schwitzen und
allgemeinem Unwohlsein. Die Kampffahigkeit der Boxer ist in diesem Zustand dem
Ausprigungsgrad des Syndroms entsprechend fiir mehr oder weniger lange Zeit
herabgesetzt. Dieser Tatsache wird in den Boxkampfbestimmungen Rechnung ge-
tragen in einem Kampfverbot fiir mehrere Wochen oder Monate, je nach der Haufig-
keit und Schwere der erlittenen Niederschlige.

Andere akute Verletzungsfolgen. Wahrend des Boxkampfes kénnen auBer den
bereits erwahnten noch weit schwerere Storungen und auch todliche Verletzungen
auftreten. Thre hiufigsten Ursachen sind intrakranielle, meist subdurale Blutungen
(FomrsTER, WOLFF, FRAENKEL, KoBLRAUSCH, HEY, KAPPIS, ZEHNDER u.a.), Kon-
tusionsherde mit oder ohne Frakturen der Schidelknochen, Herzstillstand oder
Vorhofflimmern sowie Leber-, Milz-, Nieren- und Darmreifungen. Hilfsursachen
sind haufig konstitutionelle oder dispcsitionelle Faktoren wie Knochen- und Gefa3-
mifbildungen, latente Allgemein- oder Organerkrankungen usw. Bei einigen Fallen
ergab jedoch weder die makroskopische noch die mikroskopische Untersuchung
eine ersichtliche Todesursache, so daf man sich mit der Verlegenheitsdiagnose
»Reflextod* oder ,,todliche Commotio” zufrieden geben muBite. Als besonders
disponiert zu iiberstarken reflektorischen Reaktionen gelten neben Personen mit
. vegetativer Dystonie* vor und nach Allgemeinerkrankungen Menschen mit persi-
stierender Thymusdriise (,,Status thymicolymphaticus“‘-AcrUTIN, PaLTAUF,
SCHRIDDE).

Auf die Spdtfolgen chronisch recidivierender Boxschidigungen, die bei Leuten auf-
treten, die mehrere 100 Kampfe ausgetragen haben, ist man in den letzten Jahr-
zehnten durch die Versffentlichungen von MARTLAND aufmerksam gemacht worden.
Nicht nur bei Berufshoxern, sondern auch bei Amateuren wurden psychische Sto-
rungen, charakterliche Verénderungen und krankhafte neurologische Symptome
festgestellt, die man in der Fachsprache unter den Begriffen ,,weiche Birne®,
,,Punch-drunk* und ,,Encephalopathia traumatica pugilistica® zusammenfafte
(PARKER, MILLsPAUGH, RAVAR, KNOLL, GREWEL, SCHWARZ, LA Cava, RAvINa, CaAR-
ROLL, JOXL und GUTMANN). Sje sind in unterschiedlichen Graden begleitet von den
bekannten Ziigen der traumatischen Wesens- und Charakterveranderungen. IThre
Symptomatologie 148t sich in psychische, pyramidale und extrapyramidale Sym-
ptome gliedern. Auf geistigem Gebiet findet man Schwichung des Urteilsvermégens,
Verlangsamung der Reaktionsfihigkeit, Storungen der Merkfahigkeit, des Antriebes,
der Affektlage, sowie Reizbarkeit, Senkung des Intelligenz- und Energieniveaus als
Dauerschaden, die sich in einzelnen Fillen bis zur ausgesprochenen traumatischen
Demenz steigern kénnen. Daneben gibt es psychomotorische Herdsymptome, wie
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aphasische, apraxische und dyskinetische Syndrome. Pyramidale Zeichen und
Reflexsteigerungen vor allem der Beine, spastische Paresen und allgemeine Asthenie
sind bekannt. Extrapyramidale und cerebellare Erscheinungen wie Tremor, Hyper-
kinesen, Amimie, koordinative Gangstérungen, Verwaschenheit der Sprache, Silben-
stolpern usw. werden hiufig beobachtet. Daneben finden sich vegetative Dystonien,
Veranderungen der Vasomotorik, der Schweillsekretion, des Wasser-Kohlenhydrat-
Fett- und Eiweilstoffwechsels, sowie Schlaf- und Potenzstdrungen.

Wenn in der allgemeinen Unfallpraxis die erwihnten Erscheinungen
als Unfallfolgen auftreten, so ist man geneigh, Hirnschidden schweren
Grades anzunehmen. Man erwartet in der Anamnese im allgemeinen eine
langere Bewulitseinsstorung nach dem Trauma, neurologische Ausfalls-
erscheinungen und Reflexstérungen, d. h. im priméren klinischen Bild
faBbare Hinweise auf eine organische Schidigung der Hirnsubstanz, die
sich spiter meist durch Zeichen einer lokalen oder allgemeinen Odema-
trophie oder anatomischer Rinden- und Hirnstammlésionen nachweisen
148t. Im Gegensatz dazu sind bei den Boxern die klinischen Syndrome
meist ausgesprochen leicht und nur flichtig ausgeprigt. Die Bewulit-
losigkeit bei dem iiblichen k. o. hilt nur einige Sekunden oder Minuten
an. Im Groggy-Zustand sind leichte Grade der BewuBtseinstritbung oder
psychopathologische, pyramidale, extrapyramidale oder cerebellare
Zeichen oft nur wiahrend des Kampfes oder unmittelbar danach in ihren
Andeutungen vorhanden. Am folgenden Tage sind sie meist nicht mehr
zu erkennen. Lediglich der Kampfer selbst fithlt sich manchmal noch
einige Tage indisponiert, ist etwas still, zurtickgezogen und unsicher,
hat leichte Kopfschmerzen oder Schwindelerscheinungen. Bei anderen
treten die Stdrungen allerdings am 3. oder 4. Tage nach dem Kampf er-
neut oder verstirkt auf und halten lingere Zeit an. Das scheinbare MiB3-
verhiltnis zwischen dem primiren traumatischen Syndrom, das doch
héchstens beim k. o. als Ausdruck einer leichten Commotio gewertet
werden kann, und den schweren akuten und chronischen Folgezustéinden
in manchen Fillen ist mit den bisherigen Ansichten, daf nur beider Contu-
sion bleibende Verinderungen des Gehirns entstehen konnen, und dal
Commotionen rein funktionelle Stérungen darstellen, die folgenlos ab-
klingen, kaum in Einklang zu bringen. Wie soll man sich z. B. schwerste
Sekundérerscheinungen nach Kopfschlidgen erkliren, die nicht einmal
eine komplette BewuBtlosigkeit zur Folge hatten?

Wir haben an anderer Stelle (Pampus und N. MLLER) iiber einen Boxer berich-
tet, der nach einem Kopftreffer nur wenige Sekunden bewuBtseinsgetribt war und
den Kampf zu Ende fiithrte, bei dem dann 1 Std spéter eine sekundéare Bewuf3t-
losigkeit auftrat, die in ein tiefes Koma Gberging. Im weiteren Verlauf blieb eine
mehr oder weniger stark ausgeprigte BewuBtseinstritbung bestehen. Bs kam in zu-
nehmendem Mafe zur Ausprigung von pyramidalen, extrapyramidalen, diencepha-
len und mesencephalen Storungen und der Patient verstarb 3 Wochen nach der
Verletzung. Eine Massenblutung, die schon klinjsch ausgeschlossen werden konnte,
fand sich auch bei der Autopsie nicht. Es wurden jedoch schwere Verinderungen

11*
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im ganzen Hirnstamm nachgewiesen, die auf ein sukzessiv-progredientes Versagen
der Blutzufuhr hinwiesen. Sie waren wahrscheinlich durch vasomotorische Stérun-
gen, die in Verbindung mit latenten traumatischen Schiadigungen der Nervensub-
stanz im Gefolge der zahlreichen vorausgegangenen Kimpfe entstanden waren,
aufgetreten. Zeichen einer priméren Gefaflerkrankung lagen nicht vor.

Eigene Untersuchungen

Um auf breiter Basis die Folgen scheinbar harmloser Kopfschlige zu
erfassen, haben wir systematische Untersuchungen bei Amateurboxern
durchgefithrt. Bei den aktiven Boxern legten wir besonderen Wert auf
Vergleichsuntersuchungen nach mehreren Kiémpfen, die in kurzen
Zeitabstdnden von 1-—3 Tagen ausgefochten wurden. Ein vollstindiger
Nachweis der klinischen Symptome ist, wie unsere Bemiithungen gezeigt
haben, aullerordentlich schwierig wegen der Geringgradigkeit und Fliich-
tigkeit ihrer Manifestation und vor allem auch deshalb, weil Unter-
suchungen in der notwendigen Ausfiihrlichkeit aus duBeren Griinden nur
beschrankt durchfithrbar sind. Auch die pathogenetische Deutung vor
allem der neurologischen Befunde ist recht problematisch, wie unten
noch néher gezeigt wird. Aus diesem Grunde haben wir das EEG mit
angewandt.

In tierexperimentellen und klinischen Untersuchungen fanden DENNY-BrOWN,
WiLriams, Dow, ULETT und RAFr, ZIMMERMANN und Pournam, daB unmittelbar
nach leichten, stumpfen Kopfverletzungen EEG-Verinderungen auftreten, die sich
zum groBten Teil in wenigen Minuten bis zu einigen Stunden nach dem Trauma
zuriickbilden. Andererseits fanden Dawson, WeBsSTER und GURDITAN, STEINMANN
und TéxN1s, MEYRR-MICKELEIT u. V. a., daf noch nach 2—3 Tagen Herdverdnde-
rungen neu auftreten konnen, die dann als Folgen eines Contusionsherdes gedeutet
werden. In den letzten Jahren sind auch EXG-Beobachtungen bei Boxern ver-
offentlicht worden. TemmEs und Huomar, SoEDER und ArNDT fanden bei ehe-
maligen Boxern, die manifeste Beschwerden und neurologisch-psychiatrische Be-
funde aufwiesen, in hohem Prozentsatz pathologische EEG-Kurven. Busse und
SiLverMaN konnten von 24 untersuchten Boxern 9mal pathologische Kurven ab-
leiten. Larsson, MeLIN und Mitarbeiter untersuchten 73 Amateurboxer und fanden
bei 11 von 14 k.o.-Geschlagenen abnorme EEG-Befunde und bei 9 von den 11 Fillen
positive Korrelationen zwischen EEG und klinischem Befund. Weit weniger positive
Befunde hatte MEDVED, der von 32 jugoslavischen Amateurboxern nur in 4 Fillen
abnorme EEG-Kurven erhielt.

Methodik

Die EEGs wurden zum gréBten Teil mit 8-Fachschreibern, zum kleineren Teil
mit 4-Fachschreibern der Firma F. Schwarzer durchgefiihrt.

‘Wir haben abgeleitet nach Juna von 16 Punkten unipolar gegen die Ohren und
von temporal gegen eine sagittale Bezugselektrode, bipolar in Léngs- und Quer-
reihen in Ruhe und wihrend einer Hyperventilation von 5 min. Ein bis drei Tage,
in manchen Fallen einige Stunden oder auch unmittelbar vor dem ersten von uns
beobachteten Kampf haben wir eine klinische und elektrencephalographische
Voruntersachung von méglichst vielen Boxern durchgefiihrt, um fiic die spiteren
Kontrollen nach den Kémpfen eine Vergleichsméglichkeit zu haben. Unmittelbar
nach dem Kampf begannen die Nachuntersuchungen. Etwa die Halfte der Kampfer



Elektrencephalographische und klinische Befunde bei Boxern 157

wurde sofort am EREG, die andere Halfte zunichst klinisch und dann elektrence-
phalographisch untersucht. Die Zeitabstinde zwischen Untersuchung und Kampf-
ende betrugen meist 515 min, in einzelnen Féllen bis 30 und 45 min.

Technisch unsichere und pathologische Befunde, die unabhéngig von Boxsport-
verletzungen entstanden sein konnten, haben wir nicht gewertet. Diejenigen Kur-
ven, die fraglich pathologisch waren oder méglicherweise noch im Bereich konstitu-
tioneller Variationsbreite lagen, werden gesondert angefiihrt und sind in den Zu-
sammenstellungen pathologischer Befunde nicht enthalten. Thr Anteil betragt je
nach Ableitungsserie 13—19,89, und liegt somit sicher iitber dem Wert, der fiir die
Durchschnittsbevilkerung als konstitutionelle Varianten angenommen werden
kann (nach Giess 109,). Analog den EEG-Ableitungen wurden vor und nach den
Kampfen klinische Befunde erhoben. Herz, Kreislauf- und Atmungsorgane wurden
orientierend untersucht, Puls-, Blutdruck und Atemfrequenz bestimmt, ein neuro-
logischer Befund erhoben und psychische Auffalligkeiten registriert. Nur solche Be-
funde, die deutlich ausgeprigt waren, wurden gewertet. Bei der Beurteilung von
Reflexdifferenzen haben wir versucht, méglichst alle diejenigen Fille auszuschlieBen,
bei denen ein gewisses einseitiges Reflexiiberwiegen der Extremitaten mit Wahr-
scheinlichkeit durch seitenunterschiedliche Muskelarbeit bzw. seitendifferentes
Training, d. h. durch eine periphere Reflexbahnung bedingt sein konnte.

Bei der Austragung der Deutschen Meisterschaften 1954 hatten wir Dank des
groBziigigen Entgegenkommens von seiten des Vorstandes des Deutschen Amateur-
Bozsportverbandes Gelegenheit, die Teilnehmer eine Woche lang zu beobachten
und nach mehrfachen Kampfwiederholungen in kurzen Zeitabstinden erneut zu
untersuchen. So konnten wir viele Boxer nach zwei, drei und einige nach vier Kamp-
fen jeweils kontrollieren. Eine andere Gruppe haben wir ohne erneute Kémpfe mehr-
fach nachuntersucht. Es war technisch nicht moglich, alle oder immer dieselben
Boxer vollzihlig zur Nachuntersuchung zu bewegen. Soweit dies erreicht wurde,
konnten wir die Befunde dann vergleichen (Abb. 1, 2, 3, 4 u. 8).

Material

Verwertet wurden die EEG-Befunde von 190 aktiven und 17 inak-
tiven Boxern.

Es wurden insgesamt iiber 500 Ableitungen angefertigt.

Wir werteten 116 Ableitungen vor dem Kampf, 177 Ableitungen un-
mittelbar nach dem Kampf, 73 Ableitungen nach einem zweiten Kampf,
der 1—3 Tage nach dem ersten ausgetragen wurde und 26 Ableitungen
nach einem 3. Kampf, wobei der 1. und 2. Kampf 1—5 Tage zuriicklag.
2 Ableitungen fanden nach einem 4. Kampf im Laufe einer Woche statt.
40 Kontrollableitungen konnten wir 1-—5 Tage nach einem vorausge-
gangenen Kampf und 17 Ableitungen von inaktiven Boxern durch-
fiihren, bei denen die letzten Kampfe mehrere Jahre zuriicklagen.

Ergebnisse
EEG-Befunde. Von 190 Aktiven hatten 81, von 17 Inaktiven hatten
4 Boxer in einer der vorgenommenen Ableitungen einen sicher patholo-
gischen Befund. s ergeben sich somit von 207 Untersuchten 84 Kampfer
mit pathologischen Kurven, das sind 419%,.
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Das EEG nach wiederholten Kdmpfen in kurzen Zeitabstinden. Die
Zusammenstellung der einzelnen Ableitungsserien vor und nach den
Kéimpfen hatte folgendes Ergebnis (Tab. 1):

Tabelle 1. Ergebnisse der EEQ-Uniersuchungen in den verschiedenen Ableitungsserien
vor und nach den Kdmpfen

Zeitpunkt der Gesamtzahl sicher path. lfragl.bzw.leicht" nor K
Untersuchungsserie der Ableitungen Befunde | path. Befunde | ormale Kurven
vor den Kampfen . . . 116 34 (29,3%) ‘ 23 (19,89%,) | 59 (50,8%)
nach dem 1. Kampf . . 177 64 (36,19%) ‘ 23 (13%,) 90 (50,9%)
nach dem 2. Kampf . . 73 29 (39,7%) | 12 (16,4%) | 32 (43,9%)
nach dem 3. Kampf . . ° 26 11 (429;) ‘ 4 i | 11
nach dem 4. Kampf . . 2 L2

Es zeigt sich somit eine deutliche Zunahme der Anzahl krankhaft ver-
dnderter Kurven nach jedem Kampf. Wenn man auch die relativ kleine
Anzahl der nach dem 3. Kampf Untersuchten zum Vergleich heranzieht
und die Ergebnisse auf 100 umrechnet, so ergibt sich ein Anstieg der
pathologischen Kurven von 299, vor den von uns beobachteten Kémpfen
auf 429 nach dem 3. Kampf. Fast in allen Féillen zeigten die Kurven
nach einem erneuten Kampf stérkere Verinderungen als die Vorablei-
tungen — auch dann, wenn die Befunde noch nicht als pathologisch an-
gesprochen wurden. Die Tabelle zeigt weiterhin, daBl der Zuwachs an
pathologischen Kurven vorwiegend auf Kosten der fraglich bzw. leicht
pathologisch verdnderten Befunde eintritt.

Einen Vergleich der Befunde bei 100 Boxern, die vor und nach dem
1. Kampf abgeleitet wurden, ergibt die Abb.1a. Hs zeigt sich eine deut-
liche Verschlechterung der Befunde in 319, der Félle. In 259, wurde erst-
malig in der Ableitung nach dem 1. Kampf der Befund als pathologisch
angesprochen. Interessant ist, daf in 9 Fillen eine Riickbildung patho-
logischer Verénderungen in der Zeit zwischen der Vorableitung und der
Kontrolle nach dem 1. Kampf stattfand. Diese etwas verbliiffende Tat-
sache ist wohl dadurch zu erkliren, daf die Vorableitungen zum Teil 3 Tage
vor dem 1. Kampf durchgefithrt wurden. Die hier erhobenen pathologi-
schen Befunde waren zum Teil sicher noch Folgen der in der letzten
Woche ausgetragenen Ausscheidungskémpfe. Sie hatten sich trotz des
erneuten Kampfes, bei dem die Boxer offenbar keine schweren Kopf-
treffer erhalten hatten, zuriickgebildet. Eine entsprechende Kontrolle der
Befunde bei 50 Kimpfern nach dem 1. und nach dem 2. Kampf ergaben
etwa entsprechende Zahlenverhéltnisse (Abb. 1h).

Aus diesen Gegeniiberstellungen gehi also hervor, daff der Anteil patho-
logischer EEG-Befunde mit der Anzahl der in kurzen Zeitabstindenen
tiberstandenen Kdmpfe deutlich ansteigt.
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Kontrollen ohne neuen Kampf. Um die Weiterentwicklung der Befunde
ohne erneute Kidmpfe zu verfolgen, haben wir bei 40 Boxern, die den
letzten Kampf verloren hatten und aus den weiteren Kampfserien ausge-
schieden waren, nach 1—3 Tagen Kontrollen durchgefiihrt. Wir wihlten
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AbD. 1. Veriinderungen der EEG-Befunde in den verschiedenen Ableitungsserien.
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Abb. 2. Kontrollableitungen nach 4—5 Tagen ohne erneuten Kampf.
a von 40 Boxern (Zeichenerklirung s. Abb. 1); b von 10 Boxern mit patholog. Befunden

20 Kémpfer mit normalen, 10 mit leicht versinderten und 10 mit deutlich
pathologischen Kurven. Die Ergebnisse zeigt die Abb. 2. Von 10 patho-
logischen Befunden hatten sich 4 vollstindig und 4 unvollstindig zuriick-
gebildet. Demgegeniiber hatten sich 3 leicht verdnderte Kurven und 2
normale Befunde in der Zwischenzeit deutlich verschlechtert (Abb. 2a).
Die Abb.2b zeigt Einzelheiten der 10 sicher pathologischen Kurven.



160 F. Pamrus und W. GROTE:

Von 5 Allgemeinverdnderungen war eine noch in der Kontrollableitung
in gleicher Stérke vorhanden, drei waren unvollstindig und eine vol-
sténdig zuriickgebildet. Zweimal zeigte die Kontrollableitung eine Ver-
starkung einer vorher nur angedeuteten und einmal eine neu aufgetretene
Allgemeinverinderung. Von den Herdbefunden hatten sich drei voll-
standig, einer unvollstindig und einer nicht zurtickgebildet. Ein Herd-
befund hatte sich verstirkt und in einem Fall war nach 3 Tagen ein Herd-
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Abb. 3. Vergleichskurven eines Boxers vor und nach einem k. o. (vor dem Kampf: normale Kurve,
nach dem Kampf: Reduktion des Grundrhythmus, prizentrale Dysrhythmie, 8 Tage spiter:
allgemeine Dysrhythmie)

befund vorhanden, der in der Ableitung unmittelbar nach dem Kampf
nicht nachzuweisen war.

Es zeigt sich also, dafy sich die Verinderungen zum grofen Teil schnell
zuriickbilden, daf3 aber auch ein Teil der EEG-Symptome bestehen bleibt,
und dap bei einigen Fillen in den Nachableitungen Verdinderungen ausge-
prigt sind, die wnmittelbar nach dem Kampf noch nicht nachzuweisen waren.

Das EEG nach dem k.o. Eine Gegeniiberstellung der Kampfer, die
Niederschlige in ihrer Boxerlaufbahn erlitten hatten und solcher, die
angeblich nie k. 0. gewesen waren, zeigt, dal} die erste Gruppe zwar etwas
héufiger pathologische Befunde aufweist (4569,), daf aber auch bei denen,
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die nie k. 0. geschlagen wurden, in einem hohen Prozentsatz pathologi-
sche Befunde vorlagen (40,49,). Vier Kémpfer konnten unmittelbar nach
einem k. o.-Schlag abgeleitet werden. Das Bewufitsein war bei allen zur
Zeit der Ableitung nicht nachweisbar gestort. Zwei Boxer hatten den
k. o. durch Kinnhaken, einer durch Carotisschlag und ein weiterer durch
einen Leberhaken erlitten. Die beiden letzten Fille hatten ein normales
EEG. Die beiden, die den Kopf-k. o. unmittelbar vor der Ableitung tiber-
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Abb. 4. Binseitige Aktivierung des Grundrhythmus und seitenbetonte Ausprigung von
krampfwellenihnlichen Zwischenwellen tiber einer Hemisphéire nach einem k. o.
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standen hatten, zeigten deutliche Verédnderungen. Einer von ihnen hatte
gegeniiber der normalen Vorableitung eine deutliche Allgemein- und
Hyperventilationsverdnderung, die besonders prizentral beiderseits
stark ausgeprigt war und eine allgemeine Reduktion des Alpha-Rhyth-
mus, vor allem tber der vorderen Hirnhilfte. Die Kontrollabteilung
nach 3 Tagen ergab neben einer erheblichen Aktivierung eine allgemeine
Dysrhythmie (Abb. 3). Der 2. Kampfer hatte eine inkonstante seitenbe-
tonte Allgemein- und Hyperventilationsverdnderung mit Gruppen und
langeren Folgen von hohen Zwischenwellen, die 3 Tage nach dem Nieder-
schlag in der Kontrollableitung auch noch deutlich ausgeprégt waren.
Dieser Mann hatte schon frither einen schweren Kopf-k. o. erlitten (Abb.4).
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Die Altersabhéingigkeit der Befunde ergibt sich aus den nichsten Zu-

sammenstellungen (Abb. 5a u. b).

In den Altersklassen von 18—20 und 21—23 Jahren zeigten etwa die
Hilfte und in der Klasse der 24—26jshrigen etwa 309, der Kimpfer patho-
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Abb. 5. Altersabhingigkeit der ET G-Verinderungen,
« Verteilung der pathologischen Xurven; b Verteilung

der pathologischen Einzelsymptome auf die

verschiedenen Altersklassen
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Abb. 6. Prozentsatz der Boxer mit pathologischen
EEG-Kurven in den verschiedenen Kampfklassen. Der
Anteil nimmt mit der Anzahl tiberstandener Xdmpfe zu

logische Kurven (Abb. 5a).
Noch eindrucksvoller werden
diese Verhiltnisse, wenn man
nicht die Anzahl pathologischer
Kurven, sonderndie der patho-
logischen Befunde nach Alters-
klassen ordnet (Abb. 5b). Die
jlingste Altersklasse lieferte die
Halfte, dienéichstfolgende etwa
ein Drittel und die dlteste ein
Funftel der einzelnen patho-
logischen EEG-Zeichen.

Die Anzahl der Kdmpfekonn-
ten wir von 203 Boxern genau
erfahren. Die nichste Zusam-
menstellung . gibt Aufschlufl
iiber den Einfluf der Anzahl
tuberstandener Kimpfe auf
die Haufigkeit pathologischer
EEG-Befunde (Abb. 6).

Es ergibt sich eine positive Korrelation zwischen der Kampfzahl und der
Hiufigkeit elektrencephalographischer Verimderungen. Eine kombinierte
Zusammenstellung nach Alter der Boxer und Anzahl der ausgefiihrten
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Abb. 7. Anteile der Boxer mit normalen und pathologischen EEG-Kurven in den verschiedenen
Kampfzahlklassen aufgegliedert in zwei Altersstufen (unter und iber 23 Jahre). Die Jugendlichen
zeigen jeweils mehr pathologische Befunde als die Alteren. [] normale Befunde Jll pathologische

Befunde
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Kampfe zeigt, dall bei gleichen Kampfrahlen die Jugendlichen weit mehr
EEG-Stérungen aufwiesen als die ilteren Boxer. Bei den hichsten Kampf-
zahlen hatten von den Jugendlichen 80%, von den Alteren nur 459,

pathologische Kurven (Abb. 7).

Hiufigkeit der einzelnen EEG-Symptome. Die 144 sicher pathologischen
Kurven enthielten insgesamt 260 Einzelsymptome. Thre Aufgliederung

zeigt die Tabelle 2:

Tabelle 2. Haufigkeit der pathologischen EEG-Symptome.
Die Prozentzahlen beziehen sich auf die Gesamtzahl (260) der Verdnderungen

Art der ERG-Verinderung i Hiufigkeit Prozent

Diffuse Allgemeinverinderung R . ’ 55 21
Beidseitige umschriebene Verdnderungen iiber kor- ’ i

respondierenden Hirnabschnitten . ‘ 39 ‘ 15
Rinseitige Veréinderungen iiber einer ganzen Hemi- |

sphére : 18 7
Umschriebene Herdbefunde im ganzen 53 20

in der Ruheableitung . (43) (16,2)

nur bei der Hyperventilation . (10) 4)
Diffuse Hyperventilationsverdnderungen . . 38 14,6
Krampfwellenahnliche Abliufe . . 3 L etwa 1

Eine Gegentiberstellung der einzelnen EEG-Zeichen bei 100 Boxern,
die vor und nach einem von uns beobachteten Kampf abgeleitet wurden,

zeigh, dall unmittelbar nach der Trau-
matisierung die Herdbefunde und die
einseitigen Verdnderungen deutlich zu-
nehmen, wihrend die Anteile der beid-
seitigen und der generalisierten Storun-
gen etwa gleich bleiben (Abb. 8).

Aus den Nachableitungen ging jedoch
hervor, dafl die Allgemeinverinderun-
gen einige Tage nach den Kiampfen
hiufiger werden, wihrend die Herd-
befunde zu diesem Zeitpunkt meist
schon zuriickgebildet sind. In einigen
Féllen waren jedoch auch in den Nach-
ableitungen neue Herdbefunde aufge-
treten, bzw. leichte Herdveranderungen
stiirker ausgeprigt als vorher. Diejeni-
gen Kémpfer, die im Ring und nach dem
Kampf Zeichen des obenbeschriebenen
.,Groggy-Zustandes™ boten, wiesen alle

Leg. — Verdnaerungen vor und  pach
ememiampt Yo
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befunde: / 56
enseitige Gysiiyihmie] 2
serenglercte, lofale | 86 &0
Gysthythmie: I
allpemenme fyperven-| 74,2 744
Hialionsverdndervng:
diffuse Allgemenr ~ |65 758
verdnderung
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Abb. 8. Hiufigkeit der einzelnen EREG-
Symptome in den Ableitungen vor und
nach einem Kampf: deutliche Zunahme
der Herdbefunde. Allgemeinverinderun-
gen wurden in den Frithableitungen nur
gesehen, wenn ein Kopf-k. o. oder ein
Groggy-Zustand vorausgegangen war
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in ihren Kurven deutliche Allgemeinverdnderungen auf. Die Riickbildung
des Befundes erfolgte zum Teil innerhalb von 24 Std, bei einigen erst in
3—4 Tagen und in drei Féllen war sie bei der letzten Kontrolle am 5.Tage
nach dem Kampf noch nicht in vollem Umfange erfolgt.

Klinische Befunde

In Tab. 3 sind die neurologischen Untersuchungsergebnisse angefiihrt
und Tab. 4 zeigt, in welcher Form sich die einzelnen pathologischen
Befunde miteinander kombinierten. Bei 43 der Untersuchten (24,49)

Tabelle 3. Hdufigkeit der neurologischen Befunde bei 175 Untersuchten

Bei den 175 Untersuchten fanden wir
vor dem Kampf | nach dem Kampf
Reflexdifferenzen
an den Armen . . . . . . 1= 10,59, 12 = 6,39,
an den Beinen . . . . . . 1=05% | 8= 4,5%
an Armen und Beinen . . . 2 =1,0% ‘ 49 = 28,89,
Zusammen: | 4=209% | 68=3889
Koordinationsstorungen . . . 4 =2,0% 29 = 16,59,
Augensymptome
Nystagmus . . . . . . . 1= 0,69 8 = 4,6%
Pupillendifferenzen .-. . . 11 = 6,39, 18 = 10,39,
Augenmuskelstérungen +
Pupillendifferenzen . . . . 1 = 0,69, 1= 0,6%
Nystagmus +
Augenmuskelstérungen. . . 1=0,6% 2 = 11,09%
Zusammen 14 = 8,09, 29.= 16,69,
Tabelle 4. Hdufigkeit der Kombinationen einzelner neurologischer Befunde
Reflexdifferenzen
+ Koordinationsstérungen
+ Augenmuskelstérungen 8 = 4,69
Reflexdifferenzen :
+ Koordinationsstérungen 15 = 8,5%
Reflexdifferenzen .
+4- Augenmuskelstorungen 16 = 9,09
Koordinatjonsstérungen
-+ Augenmuskelsttrungen 4= 239,
Zusammen : { 43 = 24,49,

konnten mehrere von der Norm abweichende Symptome nachgewiesen
werden, wihrend bei weiteren 54 (319,) Reflexdifferenzen, Augensym-
ptome oder Koordinationsstérungen isoliert vorlagen. Demnach konnten
bei mehr als der Hélfte der Untersuchten (55,49%,) von der Norm ab-
weichende Befunde erhoben werden.
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Die Priifung der Bewuftseinslage gestaltete sich im Rahmen der
Untersuchungen recht schwierig, da uns jeweils nur kurze Zeit zur
Verfiigung stand. Wahrend im Ring relativ oft Symptome des oben be-
schriebenen ,,Groggy-Zustandes* beobachtet werden komnten, waren bei
den Nachuntersuchungen deutliche Stérungen der BewuBtseinslage nur
in drei Fillen nachweisbar. Einmal bestand nach einem Niederschlag
durch einen Kopftreffer eine Amnesie fiir dieses Ereignis selbst sowie fur
die Zeit des Auszdhlens. Bei der anschlieBenden Untersuchung war der
Betreffende wieder vollig klar und orientiert. In einem 2. Fall bestand
eine Amnesie fiir einen erfolgten Niederschlag und fir den weiteren
Kampfverlauf, den der Boxer noch lege artis zu Ende fithrte. Auflerdem
lag hier noch eine anterograde Amnesie fiir den ganzen folgenden Abend
vor. AnschlieBend entwickelte sich ein ausgesprochenes Korsakow-Syn-
drom, das nach 24 Std wieder abgeklungen war. In einem weiteren Fall
bestand nach einem Carotisschlag sowohl eine retrograde als auch eine
anterograde Erinnerungsliicke fiir den Kampfabend und den nach-
folgenden Vormittag. In allen drei Fillen konnten zudem voriibergehende
neurologische Ausfallserscheinungen beobachtet werden. Bei den zwei
zuerst angefithrten mdchten wir die initiale BewuBtseinstriitbung als Folge
einer Gehirnerschiitterung ansehen, die durch die erlittenen direkten
Kopfschlige ausgelost wurde. Im Gegensatz dazu ist die BewubBtseins-
storung im 3. Fall wohl auf eine plétzlich einsetzende Mangeldurch-
blutung des Gehirns zuriickzufithren, die sich durch einen Schlag auf die
linke Halsschlagader entwickelte.

Die Atemfrequenz stieg im Durchschnitt bei einer Ausgangslage von
14—16 auf Werte von 36—42/min nach den Kémpfen. Der Anstieg be-
trigt somit 180-—2509%,.

Die durchschnittliche Pulsfrequenz betrug vor dem Kampf 68 und nach
dem Kampf 117/min. Der zeitliche Abstand der Untersuchungen vom
Kampfende betrug 3-—15 min. Hiufige Kontrollen nach einer halben
Stunde und spéter zeigten in manchen Fillen noch eine Erhdhung der
Pulsfrequenz um 30—40 Schlidge gegeniiber dem Ausgangswert. Einmal
sahen wir eine Bradykardie von 35 Schligen/min nach einem schweren
Kollaps im Anschlufl an einen Leberschlag.

Die Blutdruckmessungen vor dem Kampf ergaben einen Durchschnitts-
wert von 128/87 mmHg, dem eine durchschnittliche Hohe von 150/87 mm
nach dem Kampf gegeniibersteht. Die einzelnen Druckwerte nach dem
Kampf lagen zwischen — 35 und - 45 gegeniiber den Ausgangswerten.
Die diastolischen Drucke blieben im errechneten Durchschnitt zwar
unverdndert, zeigten jedoch im Einzelfall Schwankungen zwischen — 35
und + 25 gegeniiber den Werten vor dem Kampf.

Die beim Boxen erlittenen peripheren Verlelzungen interessieren im
Rahmen dieser Arbeit weniger und sollen nur kurz erwihnt werden. Bei
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10 Boxern fanden sich grofere Augenbrauen- oder Lid- und Lippenplatz-
wunden. Bei 20 Untersuchten bestanden funktionell folgenlos verheilte
Daumen- und Metakarpalbriiche. Wir sahen einmal eine frische Luxation
des Daumens mit einem starken Hématom. In 11 Fillen waren soge-
nannte ,,Boxerohren® in mehr oder weniger starker Ausprigung vor-
handen, davon 10mal links und einmal rechts.

Besprechung der Ergebnisse

Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dafl bei Boxern in einem relativ
hohen Prozentsatz Stérungen der hirnelekirischen Tctigkeit vorkommen.
Unsere Untersuchungen ergaben vor den Kdmpfen fast bei einem Drittel
der Fille sicher pathologische Befunde. Bei der Deutung dieser relativhoch
erscheinenden Zahl ist zu berticksichtigen, dafl alle aktiven Boxer, die
wiahrend der Meisterschaften untersucht wurden, eine Anzahl von Vor-
entscheidungskdmpfen hinter sich hatten, die zum Teil noch in der letzten
Woche vor der Untersuchung ausgetragen wurden. Der Anteil der patho-
logischen Kurven nahm nach jedem Kampf deutlich zu. Er betragt nach
3 Kdmpfen in einem Zeitraum von einer Woche 429, gegeniiber 299,
vor den Kampfen. Deutlicher noch als in dem zahlenméiBigen Zuwachs
der pathologischen Kurven kommt die Progredienz der Stérungen in
ihrem verstirkten Auspragungsgrad zum Ausdruck. Es zeigt sich, daB ein
Gehirn, dessen EEG-Kurve von einem vorausgegangenen Kampf noch
pathologisch veréindert war, auf erneute Traumatisierungen mit einer
weit stidrkeren Zunahme sowohl der Anzahl als auch der Ausprigung der
Storungen reagiert als bei normaler Vorableitung.

Positive Beziehungen ergaben sich zwischen dem Alter der Boxer, der
Gesamizahl und Frequenz iberstandener Kdmpfe und der Hdufigkeit der
pathologischen Befunde. Jugendliche Boxer zwischen 18 und 20 Jahren
hatten mehr als die doppelte Anzahl pathologischer EEG-Befunde als
die 23—26jiabrigen. Die Boxer mit den héchsten Kampfzahlen hatten
weit hiufiger pathologische EEGs (46—569%,) als diejenigen mit weniger
als 100 Kampfen (39-—409%,). Die Aufgliederung der Befunde nach- Alter
und Kampfzahl zeigte weiterhin, dal bei Jugendlichen unter 23 Jahren
und mit 151—200 iberstandenen Kimpfen etwa 54,4%, und bei solchen
mit mehr als 200 Kdampfen 809, eine pathologische Kurve bei einer der
vorgenommenen Ableitungen aufwiesen. In den hoheren Altersklassen
betragen demgegeniiber die entsprechenden Zahlen nur 40 bzw. 45,89%,.
Daraus ergibt sich die erhohte Irritabilitit sowohl der jugendlichen als
auch der durch die vorausgegangenen Traumatisierungen hdufiger ge-
schidigten Gehirne.

Der Niederschlag und das Klinische Bild des k. o. sind zwar sicher nicht
belanglos aber auch nicht notwendige Voraussetzung zur Entstehung
elektrischer oder neurologischer Stérungen, denn 40,4%, derjenigen, die
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angeblich noch nie k. o. geschlagen wurden, zeigten eindeutige patholo-
gische Befunde. Von den Boxern mit einem k. o. oder mehreren Nieder-
schldgen in der Vorgeschichte hatten 459, veréinderte Kurven.

In Anbetracht der erheblichen Steigerung der Puls- und Atemfrequenz
durch den Kampf ist man geneigt, einen Teil der pathologischen Befunde,
die nach den Kimpfen erhoben wurden, einer durch Uberanstrengung
entstandenen Blut- und Sauerstoffnot des Gehirns bzw. einer Anreiche-
rung von Produkten des erheblich gesteigerten Muskelstoffwechsels zuzu-
schreiben. Es wire jedoch zu erwarten, dal} sich solehe Einfliisse in einer
Zunahme der Allgemeinverinderungen duflerten, wie sie bei der Hyper-
ventilation, bei Sauerstoffmangelbeatmung oder bei der Narkose ent-
stehen. Die Abb. 8 zeigt aber eindeutig, dal nach den Kémpfen die All-
gemein- und Hyperventilationsverdnderungen nur in einzelnen schweren
Fillen, die lokalen Verdnderungen jedoch viel hidufiger zunehmen. Wir
glauben daraus schliefen zu kénnen, daBl der organisch Gesunde die
Folgen der kérperlichen Mehrbelastung, die beim Boxen sicher ganz er-
heblich ist, voll zu kompensieren vermag, und daf die hirnelektrischen
Storungen zum groften Teil Ausdruck einerseits direkter mechanischer
und andererseits lokaler, gefifibedingter Beeintridchtigungen der Zell-
funktionen sind. Aus den Kontrollableitungen geht hervor, dafi die Stérun-
gen zum Teil nach kurzer Zeit weitgehend verschwinden und haufig am
folgenden Tage nicht mehr nachzuweisen sind. Hierbei handelt es sich
offenbar um fliichtige funktionelle Irritationen, die keine falbaren Folgen
hinterlassen. Auf der anderen Seite zeigten sich jedoch unmittelbar nach
den Kémpfen Herdbefunde in Form von lokalen Dysrhythmien, die nach
2—3 Tagen auch ohne erneute Kdmpfe in ihrer Ausprdgung deutlich zu-
genommen oder sich auf Nachbargebiete ausgebreitet bzw. eine ganze
Hemisphire ergriffen hatten und zum Teil von einer diffusen Allgemein-
storung begleitet waren. Man muf8 in diesen Fillen tiefgreifende Schiden
annehmen, die zu sekundédren Hirnstammstérungen oder zu einem aus-
geprigten Hirnddem gefithrt hatten. Einzelkontrollen mehrere Wochen
nach den Kédmpfen ergaben, dafl die Verinderungen in einigen Fillen
langere Zeit bestehen bleiben kénnen. Dies geht auch aus den Vorablei-
tungen hervor, die Residual-Symptome der vor mehreren Tagen oder
Wochen iiberstandenen Kémpfe enthielten. Der relativ niedrig erschei-
nende Anteil der pathologischen Kurven bei nicht aktiven Boxern 146t
darauf schlieBen, daB die in der priméren posttraumatischen Phase nach-
gewiesenen HEG-Zeichen transitorischer Natur und Ausdruck einer aktu-
ellen Funktionsstérung sind. Andererseits beweisen jedoch die krank-
haften Befunde bet den nicht mehr aktiven Boxern, dall durch die zahllosen
Wiederholungen traumatischer Einwirkungen bleibende Stérungen ent-
standen waren. Sie stellen offenbar Folgen persistierender organischer
Veréinderungen dar. Die Normalisierung des EEGs garantiert aber
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weder eine anatomische noch funktionelle Restitutio ad integrum. Dies
ist aus Befunden bei postcommotionellen, postcontusionellen und post-
operativen Zustinden bekannt, bei denen trotz erheblicher klinischer
Storungen und anatomischer Verénderungen oft das EEG normal ist.
Der relativ hohe Anteil pathologischer Befunde bei Boxern mit vielen
iberstandenen Kdmpfen und der schnelle Zuwachs der Zahl abnormer
EEGs mit der Anzahl der von uns beobachteten Kédmpfe gerade bei
diesen Leuten zeigen jedoch, dafi durch die chronische Traumatisierung
eine erhohte Storfihigkeit und auch eine Beeintrichtigung des Kompen-
sationsvermogens der geschédigten Hirne eingetreten ist.

Bei der Wertung der neurologischen Symptome sind wohl mehr Vorbe-
halte notwendig, als bei der Deutung der EEG-Befunde. Es ist selbstver-
sténdlich, daBl Reflexdifferenzen bei trainierten Sportlern, vor allem nach
einer seitenverschiedenen Arbeitsbelastung (Rechts-Linksauslage), nicht
ohne weiteres als pathologische Symptome cerebraler Genese anzusehen
sind. Auch koordinative Stérungen kénnen ebenso wie fascikulére Muskel-
zuckungen und Tremor myogen entstanden bzw. gesteigert worden sein.
Ebenso sind Koordination der Augenbewegungen, Akkommotionsver-
mogen, Reaktionsweise und Weite der Pupillen durch Ermidung und
Erregung, Schwankungen der Aufmerksamkeit und der BewuBtseins-
lage, durch vegetative Tonusschwankungen und seitendifferente Sympa-
thicusirritationen z. B. durch Schlige auf den Halsgrenzstrang und die
Carotis ebenso zu beeinflussen wie durch corticale, subcorticale, cerebellare
vestibuldre, nucledre und periphere Storungen. Es war unmdoglich in der
Kiirze der Zeit, die fiir die Untersuchungen zur Verfiigung stand, genii-
gend Unterlagen fiir eine pathogenetische Klérung aller Symptome zu ge-
winnen. Selbst wenn EEG und neurologischer Befund iibereinstimmen,
wie es in 50—709, der einzelnen Untersuchungsreihen der Fall ist, sind
aus der Analogie nur mit groBler Vorsicht Riickschliisse zuldssig. Fir
besser verwertbar halten wir die Befunde, die vor den Kampfen und bei
den nicht mehr aktiven Boxern erhoben wurden -—, obwohl es auch in
diesen Fillen schwer ist, andere pathogenetische und konstitutionelle
Faktoren mit Sicherheit auszuschlieBen. Wenn jedoch angegeben wird,
daB nach einem bestimmten Kampf z. B. Seh- oder Sprachfehler, Schreib-
unsicherheit oder Gedichtnisstorungen aufgetreten sind, mufl man diese
Erscheinungen als sichere Kampfschiadigungen ansehen. Es fanden sich
in unserem Beobachtungsgut zum Teil so deutliche neurologische und
psychopathologische Erscheinungen, daff an der cerebralen Genese auch
der neurologischen Symptome nicht gezweifelt werden konnte.

Zusammenfassend ist somit festzustellen, daB es nach Amateurboxkimpfen auch
bei Personen, deren Aspekt keine manifesten Auswirkungen der erlittenen Schlage

erkennen 14Bt, in mehr als einem Drittel der Falle zu elektroencephalographisch
nachweisbaren Stérungen kommt. Der Prozentsatz der Boxer mit hirnelektrischen
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Verianderungen steigt mit der Frequenz und mit der Gesamtzahl der Kampfe deut-
lich an. Jugendliche zeigen mehr Verinderungen als Altere und eine wesentlich
starkere Reaktion auf die Traumatisierung. Als besonders gefahrvoll sind Kampf-
wiederholungen bei noch nicht zuriickgebildeten Storungen des Hirnstrombildes
anzusehen. Die stédrkere Reaktion der Kampfer mit hohen Kampfzahlen auf ein
erneutes Trauma, auch wenn sie ein normales EEG in der Vorableitung hatten,
bestéatigt die Erfahrung, dafl ein unveréndertes EEG keineswegs als Garant fir die
volle Integritit der funktionellen und kompensatorischen Leistungen des Gehirns
anzusehen ist. Deutliche Verdnderungen sind nach dem Kopf-k.o. zu beobachten.
Der BewuBtseinsverlust oder das klinisch erkennbare Versagen vegetativer, statischer
und kinetischer bzw. mehrerer dieser Funktionen ist jedoch keineswegs notwendige
Voraussetzung zur Auslosung kurzfristiger oder auch anhaltender elektrencephalo-
graphischer Verinderungen. :

Die Bedeutung der Untersuchungsergebnisse fiir die Pathophysiologie
der franmatischen Hirnschiidigung

Die verschiedenen Einwirkungsvorginge, die beim Boxen stattfinden
und ihre Folgezustinde sind wohl besonders geeignet, die traumabedingten
Reaktionsformen des Gehirns und ihre pathophysiologischen Voraus-
setzungen zu analysieren. Wir glauben annehmen zu diirfen, dal3 der
Kinn-k. o., der infolge gezielter mechanischer Einwirkungen auf die Hirn-
basis entsteht, sich weitgehend deckt mit dem Zustandsbild, das man in
dem herkommlichen Begriff der Commotio cerebri zusammenfallt. Er
geht einher mit einer blitzartigen Ausschaltung der Gleichgewichts- und
Bewegungsfunktionen und einem momentanen BewuBtseinsverlust.
Wegen der Schnelligkeit des Auftretens mochten wir ihn als Ausdruck
einer mechanischen Verdnderung der intra- und intercellulidren physika-
lischen Grundlagen der normalen Zelleistungen ansehen. Je nach der
Intensitit der Gewalteinwirkung kann der Zustand von kurzer oder
lingerer Dauer sein. H&lt er nur einige Sekunden amn, so geht er meist in
den ,,Groggy-Zustand iiber, der als Folge einer geringgradigeren Stérung
der molekuldren Ordnung des Hirnstammgebietes und seiner vegetativen
und extrapyramidalen Zentren die eingangs geschilderten Symptome
darbietet. Das psychische Verhalten entspricht einem Dammerzustand,
wie er auch bei andersartigen und einmaligen leichten Schideltraumen
gelegentlich beobachtet wird. Wenn dieser Zustand primir ohne voraus-
gehenden k. o. auftritt, hinterldt er meist keine wesentlichen subjek-
tiven und klinisch falbaren Folgeerscheinungen. Hiufig bestehen jedoch
leichte Kopfschmerzen, Konzentrationsschwiche, Erinnerungslicken
und nicht selten sogar retro- und anterograde Amnesie. Im EEG finden
sich Allgemeinverdnderungen, die nur kurze Zeit anhalten und sich nach
10—15 min zuriickbilden kénnen. In einigen Féllen haben wir diese Ver-
anderungen wéhrend der Ableitungen verschwinden sehen. Nach einem
schweren Kopf-k. o. mit lingerer BewuBtlosigkeit kann sich ein echtes
Commotionssyndrom mitden bekannten vegetativen Begleiterscheinungen
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entwickeln. Hier waren die EEG-Symptome bei unseren Fillen nach
3 Tagen noch deutlich bzw. verstidrkt ausgeprigt. Im Gegensatz dazu
betonen Dow und Mitarbeiter, WiLrrams u. DENNY-Browx, dall bei der
einfachen Commotio, die durch einmaliges Trauma entstanden war, die
EEG-Verdnderungen hdufig schon nach 10—15 min zuriickgebildet
waren. Nach 30 min war der tiberwiegende Teil der Kurven normalisiert
— einige wenige Félle erst 2 Std nach dem Trauma. Dieser recht deut-
liche Unterschied in der Riickbildungszeit der Verdnderungen 1aBt darauf
schlieflen, daB durch die zahlreichen vorausgegangenen scheinbar wir-
kungslosen Schlige Teilschadigungen eingetreten waren.

Pathogenese der akuten und chronischen Boxschiden

Es sind Todesfélle nach Boxkdmpfen beschrieben, bei denen eine plau-
sible Ursache nicht gefunden wurde, trotz eingehender histologischer
Untersuchungen. CREUTZFELD sah jedoch bei zwei solcher Fille eine auf-
fallende Blisse des Gehirns. Sofort nach dem Trauma war eine Ab-
blassung des oberen Kérperdrittels beobachtet worden. Andere Autoren
sahen klinisch und autoptisch ein starkes Hirnédem. Lassen schon diese
Symptome eine schwere cerebrale Kreislaufstorung vermuten, so sind
lokale Durchblutungsschiden durch den oben erwihnten, von uns be-
obachteten Fall in Form von anoxédmischen Zellverinderungen im ganzen
Hirnstammbereich erwiesen. Er stehit zwischen den Fillen von todlicher
Commotio ohne anatomisches Substrat und denen mit den bekannten
Ringblutungen, die von zahlreichen Autoren nach Contusionen als
Folge cerebraler Kreislauf- und GefdBverinderungen nachgewiesen
wurden (DURET-BERNER, BODECHTEL, MARENHOLTZ U. V. &.).

Wir mochten annehmen, dall es nach dem k. o. iiber eine primére
mechanische Lision der Hirnstammregion zu Stérungen der hypothala-
mischen Steuerungszentren fiir die Vasomotorik der Hirngeféafle kommt
und damit zu sekunddren Schiddigungen und Funktionsinderungen im
ganzen Gehirn. In den Gehirnteilen, die durch vorausgegangene Traumen
bereits geschidigt waren, wirken sich die erwéhnten zentralen Fehl-
steuerungen besonders stark aus. Sehr verhdngnisvoll wird diese Poten-
zierung in den diencephalen, mesencephalen und medulliren Zentren.

In diesem Zusammenhang sei erinnert an die interessanten Experi-
nmente von KNAUER u. ENDERLEN, die nach stumpfen Traumen gleich-
zeitig mit einer Volumenabnahme des Gehirns, eine Reduktion des
vendsen Blutausflusses und mit einer nachfolgenden Volumenzunahme
einen Anstieg des Venenabflusses beobachteten. Jannmscou u. FrEy
sahen beim Menschen nach Kopfverletzungen deutliche Zeichen einer
aktiven Vasoconstriction der Hirngefifle, der — infolge der Kohlen-
sdureiiberladung — eine starke Vasodilatation folgte. Auch wir haben
bei zahlreichen Boxern unmittelbar nach den Kdmpfen eine auffallende
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Blisse des Kopfes gleichzeitig mit einem hohen Blutdruck und einige
Zeit spiter eine starke Rotung des Schiidels parallel mit einem Blut-
druckabfall weit unter die Norm feststellen kénnen. Auch FAULKNER
u. Mappok haben klinisch, RrecHERT arteriographisch und ScHON-
RAUER histologisch entsprechende Befunde erheben kénnen. Durch
diese und zahlreiche andere Beobachtungen ist erwiesen, daf durch
Kopftraumen transitorische, zentrale Stérungen des allgemeinen Vaso-
motorentonus wie vor allem auch des Eigentonus der Hirngefille bewirkt
werden kénnen und zwar erst im Sinne einer excessiven Reizung, dann
einer nachfolgenden Erschlaffung (KraEMER). Die Folgen solcher lokaler
oder allgemeiner GefaBkrampfe und nachfolgender oder gleichzeitiger
Paralysen der Vasomotoren fiir die Permeabilitit der GefiBwinde und
fur den Gewebsstoffwechsel sind aus den Arbeiten von RickEer, Ep-
PINGER, JLLIG und zahlreichen anderen Autoren bekannt. Sie sind ver-
antwortlich fiir das postcommotionelle Syndrom (KALBFLEISCH, RICKER,
Wanke, Tény1s). Ebenso wie bei Hirnstammlisionen in zahlreichen
anderen Qebieten sekunddre Kreislaufschiden und reaktive Zellver-
dnderungen nachgewiesen werden konnten (SPIELMEYER, V. BRAUN-
wiBL, NEUBURGER, SCHOLZ, BODECHTEL u. a.), kénnen, wenn der Ort der
vornehmlich mechanischen Lésion in der GroBhirnhemisphére liegt,
sekundire vasospastische Zustinde im Hirnstamm auftreten, die hier
morphologische Verdnderungen verursachen. Infolge der Stérungen in
diesen Zentren kommt es dann auf Grund von Fehlregulationen der all-
gemeinen und der cerebralen Vasomotorik zur Auslésung eines Circulus
vitiosus, der ein progredientes Versagen mit anoxdmischen Schidigungen
der gegen Sauerstoffmangel empfindlichen Kerngebiete zur Folge hat.
Die Stérungen im Friithstadium sind oft noch durch Stellatum-Blockaden
oder vasoplegische Medikamente zu beheben. Spiter, wenn bereits irre-
versible Verinderungen vorliegen, ist vielfach durch allgemeine Stoff-
wechselreduktion und Unterkithlung ebenfalls noch eine Beeinflussung
moglich. Sind jedoch schon tiefgreifende morphologische Schiden vor-
handen, so kann natiirlich mit einer Restitution nicht mehr gerechnet
werden.

Die regionale Verteilung der anatomischen Verdnderungen ist, wie unser
Fall zeigt, nicht von der Empfindlichkeit der Hirngebiete gegen Sauer-
stoffmangel oder von der anatomischen Anordnung der Grenzzonen arte-
rieller Zuflulgebiete bzw. dem Versorgungs- und Strombereich einzelner
Arterien oder Venen allein abhingig. Die UngesetzméBigkeit der Lokali-
sation in den verschiedenen Gebieten des Hirnstammes 148t vermuten,
daB lokale, latente Schidigungen durch vorausgegangene Traumati-
sierungen neben dispositionellen Faktoren und vielleicht auch krank-
heitsbedingten Verinderungen der Gefifle und Gewebe in der Pathoge-
nese der Stérungen eine wesentliche Rolle spielen. Die positive Relation
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zwischen der Haufigkeit pathologischer EEG-Befunde und der Anzahl
und Frequenz der vorausgegangenen Kampfe beweist, dal die von Kocu
u. TiLENo, SHALLE u. TaAxaMT, NEWINA, TEDESCHI; BROWN 1. RUTSCHEL
u. a. tierexperimentell nachgewiesene Summation der Wirkungen wieder-
holter Traumen auch beim Menschen besonders fiir die Entstehung der
Boxschiden des Gehirns eine wesentliche Bedeutung hat. Nur so sind
die schweren inadiquat erscheinenden Reaktionen auf relativ leichte
Schlige sowohl bei den Todesféllen als auch bei dem Krankheitshild der
,.Encephalopathia traumatica boxistica™ zu verstehen. Morphologische
Befunde, die mit Sicherheit als Folgen chronischer Boxschidden ange-
sprochen werden konnten, sind bisher nicht mitgeteilt worden. BRANDEN-
BURG u. HATLERVORDEN haben kiirzlich einen Fall versifentlicht, der
nach langjdhriger Ausitbung des Boxsportes das klinische Bild der Ence-
phalopathia traumatica boxistica geboten hatte. Die Autoren fanden
morphologische Verdnderungen im Sinne einer ,,drusigen Entartung der
Hirngefafle” (Scmorz) mit senilen Plaques und der ArzE®rMERschen
Fibrillenverinderung. Die Befunde haben jedoch sehr viel Ahnlichkeit
mit den Gewebsverinderungen bei der senilen Demenz. Der pathoge-
netische Zusammenhang des morphologischen Befundes mit den Box-
traumen bleibt natiirlich, so lange es sich um Einzelbeobachtungen
handelt, zweifelhaft. :
Auch die Ahnlichkeit der Symptomatik bei dem akuten ,,Groggy-
Zustand und dem. chronischen Krankheitsbild der ,,Punchdrunkness*
148t vermuten, daB die transitorische akute Betriebsstérung der in beiden
Zustinden betroffenen Systeme bei hdufiger Wiederholung in ein bleiben-
des chronisches Syndrom iibergehen kann. Klinisch unterscheiden sich
die beiden Bilder im wesentlichen durch das Vorliegen von BewuBtseins-
storungen und Dammerzustinden im akuten Stadium und von psychi-
schen, charakterlichen, affektiven und seelischen Verdnderungen beim
chronischen Krankheitsbild, wie sie als Ausdruck .einer organischen
Wesensinderung bei traumatischen Hirnschiaden allgemein bekannt sind.
Weiterhin wird in den Beschreibungen der ,,Punchdrunkness®, der chro-
nischen Boxerkrankheit, immer wieder auf extrapyramidale Stérungen
hingewiesen. Sie stehen oft im Vordergrund der neurologischen Er-
scheinungen. Auch bei unserem Fall waren sie stark ausgepriagt. Dem-
gegeniiber ist der ,traumatische Parkinsonismus® nach einmaligen
Traumen relativ selten. Es ist noch zu erwihnen, dafl bei Gewaltein-
wirkungen auf die Schlifenregion die Stammganglien besonders héufig
alteriert werden. Es ist auffallend, dal gerade beim Boxen schwere
Schwinger besonders hiufig die Schldfenregion treffen (Boxerohr!). Auch
unser obenerwihnter Patient erhielt durch einen Schlag gegen die linke
Schlife seine entscheidende Verletzung. Solche Schlige fiihren selten zum
k. o., hiufiger zum ,,Groggy-Zustand* und zu Vestibularisstérungen. mit
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Nystagmus. In unserem Fall zeigten sich nun gerade im Pallidum, Corpus
striatumund in der Substantianigra schwere Gewebsschiden. Wir mochten
daraus schlieflen, dal in diesem Zusammenhang ein wesentlicher Grund
fiur das gebdufte Auftreten der Parkinsonsymptome bei Boxern liegt.

Die auffallende Hiufung von Dimmerzustinden und das oben erwihnte
Vorkommen eines klassischen Korsarow-Syndroms unterstreicht die
Alnlichkeit des postiraumatischen Bildes mit Vergiftungszustinden bei
akuten Infektionen, Alkohol- und Rauschgiftintoxikationen. Auf der
anderen Seite besteht auch eine nicht zu verkennende Ahnlichkeit mit
den Dammerattacken bei psychomotorischen und anderen Epilepsie-
formen. Interessant ist nun, daB bei allen diesen Zustdnden dhnliche
vasomotorische Reaktionen ablaufen, wie sie nach Schideltraumen be-
obachtet werden: primére Blisse mit Blutdruckanstieg und nachfolgende
Rote mit Blutdruckabfall. Weiterhin ist bekannt, dall bei allen Zu-
stdnden dieser Art — auch bei Boxern nach den Kampfen — dieDammer-
zustinde in einzelnen Fillen in echte cerebrale Krampfanfille ibergehen
kénnen. Elektroencephalographisch beobachteten wir bei 3 Boxern
krampfwellendhnliche Abldufe nach schweren Kopftreffern, die zuvor
einen ,,Groggy-Zustand‘* ausgelost hatten. Es liegt der Schiufl nahe, daf}
bei diesen Dédmmerzustinden cerebrale Betriebstérungen vorliegen, die
durch #hnliche (anoximische?) Stoffwechselverinderungen verursacht
und iber dieselben vegetativen Reaktionsablaufe ausgelost werden. Nur
der Reiz, der diesen Vorgang zur Ausldsung bringt, ist unterschiedlich, —
einmal exogen (toxisch oder mechanisch) — und bei den Epilepsien
-endogen®’. Daf} dieser Reiz als solcher unspezifisch ist, dal sich aber auch
unterschiedliche Auslésungsmechanismen in ihren Auswirkungen poten-
zieren kénnen, wissen wir von allen Allgemein- und Organerkrankungen,
die durch vasomotorische Schiden und durch GefiBwanderkrankungen
mit konsekutiven Ernidbrungs- und Entgiftungsstorungen verursacht
werden (Erfrierungen, Endangitis obliterans, Blei-, Arsen-, Nicotin-
vergiftungen) (RaTscrow, OTTEN, StMoN, BUTZENGEIGER u. a.).

Noch eine Beobachtung moéchten wir hervorheben:

Es wurde oben schon erwiéhnt, da3 bei Personen, die konstitutionelle
oder auch jugend- und traumabedingte Allgemeinverdnderungen in den
Vorableitungen aufwiesen, weit hdufiger Herdstérungen im EEG zur
Auspriagung gelangten als bei den Fillen mit normalem Grundrhythmus.
Andererseits traten bei vorhandenen Herdverdnderungen auch hiufiger
Allgemeinstérungen nach den Kdmpfen auf. Dies 1a8t darauf schliefen,
dall be: Hirnstammstorungen, die durch vorausgegangene Traumen wver-
ursacht werden, ebenso wie bei konstitutioneller oder jugendbedingter Labili-
tit des Vegetativums und der Vasomotorik die Stirfihigkeit und Verletzbar-
keit des ganzen Gehirns erhoht ist. Andererseits werden die Hirnstamm-
funktionen und die vegetative Reaktionslage auch durch Lisionen und
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Storungen des Hirnmantels, besonders des Stirnhirns, mitbestimmt und
sind somit von der Integritit des ganzen Gehirns abhéngig. Das wird
durch die in letzter Zeit ndher erkannten Beziehungen zwischen Stirn-
hirn (Regio orbitalis, Gyrus cinguli) und Zwischenhirn verstindlich
(SPENCER, BAILEY u. SweET, LivingsTon, SmrtH, W. K. u. 2.).

Die Befunde unterstreichen aber auch die bekannte Tatsache, daf}
nicht allein die einwirkende Gewalt, sondern in mindestens ebenbiirtigem
MaBe die individuellen Reaktionen des Organismus auf das Trauma fiir
das AusmalB der Schiadigung verantwortlich sind, Die Reaktionsweise
jedoch ist das funktionelle Produkt von Reiz und Ausgangslage. Letutere
wird durch die Summealler konstitutionellen und dispositionellen Faktoren
geprigt. Unter den vielen Momenten, die die Disposition und die Kondi-
tion eines Menschen im Augenblick der Gewalteinwirkung bestimmen,
spielen latente Verdnderungen durch vorausgegangene, auch leichte
Schideltraumen eine wesentliche Rolle.

Zusammenfassung

Wiederholte elektrencephalographische und klinische Reihenunter-
suchungen wurden an 250 aktiven Amateuren und 17 inaktiven Berufs-
boxern durchgefithrt. Der durchschnittliche Anteil pathologischer
Kurven betrug vor den Kimpfen 29,3%,. Mehrfache Nachableitungen im
Anschluff an mehrere Kédmpfe in einem Zeitraum von einer Woche
ergaben einen deutlichen Anstieg der Anzahl pathologischer Kurven.
Dieser betrug nach dem 3. Kampf in einer Woche 42,2%,. Es ergaben
sich deutliche Beziehungen zwischen der Haufigkeit krankhafter EEG-
Befunde und der Anzahl und Frequenz iberstandener Kéampfe. Der k. o.
fithrt zu einer akuten Betriebsstérung und zu schweren elektroencephalo-
graphischen Verdnderungen, die jedoch transitorischer Natur sind. Der
Niederschlag ist nicht Voraussetzung zur Entstehung pathologischer
EEG-Veridnderungen. Im Gegensatz zu den Befunden bei leichten Einzel-
traumen, die sich meist innerhalb weniger Minuten zuriickbilden, fanden
wir nach Boxkdmpfen Veréinderungen im Hirnstrombild, die eine weit
langere Riickbildungszeit beanspruchen und zum Teil nach mehreren
Tagen noch nachweisbar waren, bzw. nach 3—4 Tagen eine deutliche
Verstiarkung zeigten. Auch bei normalen Vorableitungen treten sowohl
im EEG als auch im klinischen Befund bei Boxern mit hohen Kampf-
zahlen vermehrt pathologische Symptome auf.

Durch die chronische Traumatisierung kommt es somit zu einer er-
hohten Storfihigkeit und einer geringeren Kompensationsfihigkeit des
Gehirns. Normale Hirnstromkurven und klinische Befunde sind keine
Garanten fiir die funktionelle und anatomische Integritit des Gehirns.
Bei Jugendlichen ist die Storfahigkeit und Verletzbarkeit groBer als bei



Elektrencephalographische und klinische Befunde bei Boxern 175

ilteren Personen. Besonders verhdngnisvoll wirken sich Kampfwieder-
holungen aus, wenn Stérungen aus vorangegangenen Kimpfen noch
nicht abgeklungen sind.

Es zeigt sich somit, daB sich die Auswirkungen gehdufter Hirntraumen
summieren und potenzieren. So kénnen wiederholte Schideltraumen zu
verhéngnisvollen Katastrophenreaktionen, zu bleibenden anatomischen
Veréinderungen und persistierenden klinischen und elektroencephalo-
graphischen Symptomen fiithren. Unter Hinweis auf die Ahnlichkeit der
akuten und chronischen Bilder, wie sie nach Boxkidmpfen auftreten, mit
entsprechenden Syndromen bei vasomotorischen und anatomischen
Gefiferkrankungen, bei Intoxikationen und Epilepsien, sowie auf einen
selbstbeobachteten Fall mit schweren anatomischen Verinderungen,
wird angenommen, dall die Schidigungen durch direkte mechanische
Lisionen einerseits und durch reaktive reflektorische Kreislaufstorungen
andererseits entstehen. Bei Hirnstammstorungen konstitutioneller und
traumatischer Natur ist die Verletzlichkeit und Storfahigkeit des ganzen
Hirns erhoht. Andererseits sind bei Stérungen und Verletzungen des
Hirnmantels auch die Reaktionsfihigkeit des Hirnstammes und seine
regulatorischen Leistungen beeintrachtigt.
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