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Sehr geehrter Herr Györffy 
 
Hier meine zusammenfassende Einschätzung zum Todesfall bei Aus-
schaffung Level IV von Herrn Alex Khamma sel. 
 
HCM und Fibrose, Dysarray 
 
Der Pathologiebericht und die daraus abgeleiteten Schlussfolgerungen 
betreffend Vorliegen einer Herzkrankheit und betreffend der Todesur-
sache sind bestenfalls als vorläufig zu betrachten. Dies geht aus den 
schriftlichen Unterlagen der Pathologie Bern und dem Rechtsmedizini-
schen Institut Zürich sowie auch aus einer Literaturrecherche hervor 1-
15. 
 
Gemäss Berichten der Pathologien aus Zürich und Bern lag tatsächlich 
ein septaler dysarray vor, dessen Ausprägung jedoch leider nicht quan-
tifiziert wurde. Es wird aber behauptet dass dieser pathognomonisch sei 
für die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM), was nachweislich falsch ist 
5. 
 
Weitere Diskussionspunkte zu HCM 
 
1. DieDiagnose „hypertrophe Kardiomyopathie [HCM]“ ist keineswegs 
gesichert. Das Herz wies eine normale Masse auf, womit die Hypertro-
phie (also die Verdickung und Massenzunahme) des Herzmuskels au-
toptisch nicht vorlag. Die Gutachter erwähnen zwar die HCM als Diffe-
rentialdiagnose, sind sich aber in der Diagnose einer HCM ebenfalls 
nicht sicher und diskutieren eine weitere diagnostische Palette bis zum 
Vitaminmangel Vit. B1 Mangel, welche die histologischen Befunde auch 
erklären könnten. Damit sind die gefundenen patho- anatomischen 
Veränderungen für HCM, wie die Gutacher selber monieren, nicht spe-
zifisch. Wieweit die histologischen Befunde, welche ja insgesamt auf 
mich kaum den Eindruck einer schweren Kardiopathie erwecken, letzt-
lich für den Tod verantwortlich waren, ist ebenfalls spekulativ. 
 
2. Für die Diagnose der HCM genügt in der Regel ein Elektrokardio-
gramm14. Weitere Untersuchungen können diese Diagnose allenfalls 
bestätigen, hierbei zielführend ist zu 99% die Echokardiographie. Eine 
MRI Untersuchung bringt lediglich bei der Frage, wieweit der Herzmus-
kel Fibrosierungen aufweist und damit ein erhöhtes Arrhythmie 
(=plötzliches Herztod) Potential, weiterführende Antworten. Allerdings 
korreliert die Herzwanddicke (=Herzmasse) in der Echokardiographie 
mit dem Fibrosierungsgrad. 
 
3. Tatsächlich hatte zu Beginn(S.55) eine ärztliche Untersuchung statt-
gefunden, welche offenbar kein Herzgeräusch zeigte. Eine HCM mit 
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arrhythmogenem Potential muss eine gewisse Menge Hypertrophie- 
und Fibrose aufweisen, welche dann ihrerseits zu subaortaler Flussbe-
schleunigung führt, welche gut 
auskultierbar sind (dynamische Gradienten, ev. mit Mitralinsuffizienz bei 
Venturi- 
Effekt).  
 
4. Es ist falsch zu behaupten, dass nur Techniken wie Magnetresonanz 
des Herzens eine HCM diagnostizieren lassen. 
 
Hungern 
 
Hungern führt zu einer QTc-Verlängerung, welche tödliche Rhythmus-
störungen zur Folge haben kann 16-21. 
 
Effects of Starvation 
 
If anorexia nervosa damages the heart enough, anorexics can develop 
an irregular heartbeat known as sinus bradycardia (a low heart rate de-
fined as a resting heart rate of less than 50 beats per minute). If anore-
xia nervosa damages the heart to this extent, the anorexic should avoid 
both caffeine and exercise, both of which may trigger fatal heart 
arrhythmias, abnormal rhythms or rates in the resting heart. As many 
anorexics continue to exercise excessively in spite of starvation sym-
ptoms, the danger of arrhythmia is quite high. In addition, other dange-
rous effects of anorexia include dehydration and electrolyte imbalances 
(imbalances in blood salts such as sodium), which can also cause car-
diac arrhythmias and death. 
Anorexics with severe heart muscle atrophy may react negatively to 
sudden intake of nutrients, especially high calorie or glucose nutrients. 
Because the cardiovascular system may react to sudden calorie intake, 
calorie intake is increased slowly during anorexia treatment. 
 
Weitere Kommentare 
 
Es fanden sich autoptisch ungenügende Hinweise für eine effektive Re-
animation. Es besteht die Möglichkeit, dass die Reanimation, falls über-
haupt, lediglich ineffizient durchgeführt wurde. Die Transportfähigkeit 
wurde ferner vom Arzt bestätigt für die sitzende Position (S. 57), jedoch 
nicht für eine Gewaltanwendung, wie sie für einen Grad IV Transport 
notwendig ist. 
 
Aus meiner Sicht besteht der Versuch, eine nicht gesicherte HCM als 
Todesursache vorzuschieben. Bei der Todesursache dürfte die HCM – 
falls überhaupt eine solche vorlag – jedoch lediglich ein „innocent 
bystander“ gewesen sein, oder dann war der Tod direkte Folge der Ka-
chexie in Kombination mit der Gewaltanwendung. Die Gewaltanwen-
dung zur Fesselung der Hände steht im direkten zeitlichen Zusammen-
hang mit dem Kreislaufversagen. Es ist somit primär davon auszuge-
hen, dass der Tod durch die Kachexie und deren assoziierten Verände-
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rungen wie Kalium- und Magnesiummangel mit der Folge eines Kam-
merflimmerns, ausgelöst durch eine massive Adrenalinausschüttung, 
verursacht wurde. 
 
Zum Ausschluss einer HCM als Grunddiagnose empfehle ich die 
Durchführung von Genanalysen. Falls diese negativ sind und die Fami-
lienanamnese keine Hinweise für eine familiäre Form der HCM ergibt 
(insbesondere plötzlicher Herztod in der Familie), kann eine HCM als 
primäre Todesursache ausgeschlossen werden. 
 
Sollte tatsächlich eine HCM vorgelegen haben, ist von einem erhöhten 
Arrhythmiepotential auszugehen. Der Auslöser hierfür ist jedoch auch 
hier wieder die Kachexie mit ihren bekannten Folgen, welche das Risiko 
für den plötzlichen Herztod unter der Stress-Situation zusammen mit 
der durch die HCM erhöhten Arrhythmie- Vulnerabilität erhöht. Es ist 
aber bei einem normalen Herzgewicht davon auszugehen, dass das 
Arrhthmiepotential falls überhaupt vorhanden, nur geringgradig erhöht 
war. Eine durch den Hungerstreik bedingte Verminderung der Herz-
muskelmasse erscheint mir ebenfalls unwahrscheinlich. 
 
Die Endokardfibrose kann verschiedene Ursachen haben oder auch 
kongenital bedingt sein (genetisch), ob die Fibrose klinisch und damit 
im Todesursachen- Mechanismus relevant war, lässt sich aufgrund der 
Beschreibung des Pathologen nicht herleiten. Tatsache ist, dass die 
HCM und die Fibrose des Myokards, welche klinisch relevant sind, zu 
einer Versteifung der linken Herzkammer führen (wir nennen das ver-
minderte Compliance oder restriktive Füllung), was dann aber immer 
mit einem erhöhten Druck im Herzen und damit auch im linken Vorhof 
einhergeht (diastolische Dysfunktion). Die Vorhofsgrösse wurde in den 
Pathologieberichten nicht erwähnt. Eine relevante diastolische Funkti-
onsstörung führt praktisch immer zu einer Erweiterung des linken Vor-
hofes. Deswegen ist die Beschreibung des linken Vorhofes betreffend 
Grösse (Längsdurchmesser, Querdurchmesser, Fläche, ev. Volumen), 
normiert auf Alter, Grösse und Geschlecht und verglichen mit einer 
normalen - falls existierend - autoptisch erhobenen "normal database" 
von hochrangiger Bedeutung 
Die Pathologen sollten zu solchen Arbeiten Stellung nehmen und ihre 
Resultate darauf beziehen. Es gibt keine Arbeit die zeigt, dass Hungern 
zu einer Abnahme der Grösse des linken Vorhofes führt. All diese Din-
ge sprechen gegen die Behauptung, es habe sich zu Lebzeiten um eine 
"schwere Herzkrankheit" gehandelt, das kann man aus dem Patholo-
giebericht einfach nicht herkonstruieren. Interessant ist das Adenom der 
linken Nebenniere. Diese können endokrin aktiv sein und einen hohen 
Blutdruck erzeugen (Phäochromozytom). Dies kann in Stress- Situatio-
nen ebenfalls zu letalen Rhythmusstörungen führen. Ferner kann sich 
darin auch ein CONN Syndrom verbergen, welches tiefe Blutdruckwerte 
verursacht und tiefe Kaliumwerte. Zum Ausschluss solcher Krankheiten 
müssten die Katecholamine im Urin / Blut gemessen werden bzw. für 
das CONN Syndrom der Aldosteronspiegel (CONN-Syndrom = primärer 
Hyperaldosteronismus). 
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Zusammenfassung 
 
Es ist insgesamt wenig glaubhaft gemacht worden, dass der Tod in die-
sem Fall durch eine schwere Herzkrankheit verursacht worden ist. Die 
aussergewöhnliche Kombination eines ausgeprägten Hungerzustandes 
mit einer schweren Stress- Situation (Ausschaffung Level IV) kann per 
se schon zu letalen Herzrhythmusstörungen führen und ist im Gesamt-
kontext dieses Falles als die weit wahrscheinlichere Hypothese für die 
Todesursache zu betrachten. Zur Klärung der genauen Todesursache 
sind sicher weitere und unabhängige Gutachten hilfreich. 
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