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Zum Gedenken an Prof. Heinrich Kreuzer

Trauer um einen herausragenden Arzt und
akademischen Lehrer, der als hervorragender
Kardiologe und als Mensch ein Vorbild war.

niversitatsprofessor Dr.

med. Heinrich Kreuzer, ehe-

maliger Direktor der Abtei-
lung Kardiologie und Pulmonolo-
gie am Universitatsklinikum Got-
tingen und Emeritus der Medizini-
schen Fakultdt, ist am 12. April
2016 im 87. Lebensjahr verstorben.
Als Inhaber des Lehrstuhls fiir Inne-
re Medizin mit dem Schwerpunkt
Kardiologie leitete Prof. Kreuzer
von 1976 bis zu seiner Emeritierung
im Jahr 1998 die Abteilung Kardio-
logie und Pulmonologie im Zent-
rum Innere Medizin am Universi-
tatsklinikum Gottingen.

Heinrich Kreuzer wurde am 6.
Juni 1929 in Wiirzburg geboren. Er
studierte Humanmedizin in Wiirz-
burg, Hamburg und Miinchen. Ein
Stipendium der Max-Planck-Gesell-
schaft fithrte ihn schon frith nach
Gottingen. Seine Facharztweiterbil-
dung zum Internisten absolvierte
Heinrich Kreuzer an der Medizini-
schen Klinik der Universitdt Diissel-
dorf. 19635 erlangte er die Habilitati-
on im Fach Innere Medizin. Im Jahr
darauf wechselte er als Oberarzt an

die Medizinische Klinik B (Kardio-
logie) der Universitdt Diisseldorf zu
Prof. Dr. Franz Loogen und lernte
hier erste Methoden einer damals
neuen invasiven Kardiologie ken-
nen und zu entwickeln. 1970 wurde
er zum auflerplanmaéfiigen Profes-
sor ernannt. Bevor er 1976 dem Ruf
nach Gottingen auf den Lehrstuhl
fir Innere Medizin mit Schwer-
punkt Kardiologie folgte, war er seit
1975 Arztlicher Direktor der Medi-
zinischen Klinik II des Katharinen-
hospitals in Stuttgart.

Spitzenkardiologie in Gottingen
Kreuzer fithrte die Abteilung Kar-
diologie und Pulmonologie des
Universitdtsklinikums  Gottingen
mit groflem Engagement in der
Krankenversorgung und  For-
schung. Unter seiner Leitung ent-
wickelte sich die Gottinger Kardio-
logie in die Spitzengruppe der deut-
schen Herzzentren.
Interventionelle Techniken und
eine moderne, internistische Inten-
sivmedizin wurden von ihm konse-
quent aufgebaut und in die Routine
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gebracht. Mitte der 90er Jahre fiihr-
te die Kardiologie der Gottinger
Universitdtsmedizin unter Leitung
von Kreuzer bereits mehrere Tau-
send  Linksherzkatheteruntersu-
chungen pro Jahr durch, tiber Tau-
send Ballondilatationen und 500
elektrophysiologische Untersu-
chungen zur Abklirung von Herz-
rhythmusstérungen.

Das wissenschaftliche Interesse
Heinrich Kreuzers galt der Himo-
dynamik der koronaren Herzkrank-
heit, der Behandlung des akuten
Infarktes, der Pathogenese der dila-
tativen Kardiomyopathie und der
Einfiihrung neuer invasiver Metho-

den. Bereits 1995 wurden erste Ver-
suche unternommen, verengte
Herzklappen durch kathetergefiihr-
te Herzklappen zu ersetzen.

Preise und Ehrungen

Fir seine wissenschaftliche Arbeit
in der Kardiologie erhielt H. Kreu-
zer 1967 den Horlein-Preis und
wurde 1983 mit dem Paul-Mora-
witz-Preis der Deutschen Gesell-
schaft fiir Herz- und Kreislauffor-
schung ausgezeichnet. 1994 wurde
er Prasident dieser Fachgesellschaft
und beteiligte sich wesentlich an
deren Strukturdnderung zu einer
modernen Fachgesellschaft und
Umbenennung in ,Deutsche Ge-
sellschaft fiir Kardiologie“ (DGK).
2003 verlieh ihm die DGK die Carl-
Ludwig-Ehrenmedaille.

Berithmt wurde sein Ausspruch:
»Eine Uni-Kardiologie ist keine So-
zialstation“. Sich selbst verlangte er
viel ab und wurde deshalb Vorbild.
Die Visite auf der Intensivstation
wurde bewundert und gefiirchtet,
hier zeigte Kreuzer sein hervorra-
gendes internistisches Wissen und
ein sehr gutes Geddchtnis in Bezug
auf den Krankheitsverlauf der Pati-
enten. Diese Prdzision und darztli-
che Verantwortung verlangte er
selbstverstdandlich auch von seinen
Mitarbeitern.

Den Tod eines Patienten emp-
fand er als Niederlage darztlicher
Kunst. Er erwartete von seinen
Schiilern selbstlose Hingabe und
Prazision beim arztlichen Handeln,
als Ausdruck der Achtung vor dem
Leben.

Den eigenen nahen Tod wissend
und geistig uneingeschrankt fiel es
ihm schwer, das Leben zu verlassen.
Er liebte seinen Garten, und um-
sorgte eine beeindruckende Uhren-
sammlung. Uhren waren fiir ihn
wie das Herz, Taktgeber und kleiner
Motor in Einem. Fir uns Schiiler
war er auch Ratgeber und Vertrau-
ter. Dieses fiihrte trotz der harten
Schale zu einer anhaltenden per-
sonlichen Lehrer-Schiiler Bezie-
hung, die in jahrlichen Zusammen-
kiinften zu seinem Geburtstag ih-
ren Ausdruck fand. Aber Sentimen-
talitdt wiinschte er sich auch nicht
beim letzten Abschied.

Viele seiner ehemaligen Schiiler
sind inzwischen in leitenden Positi-
onen tdtig. Seine Geradlinigkeit,
Hingabe fiir den Beruf, aber auch
sein Mitgefiithl fiir die Patienten
und die Zuneigung zu seinen Schii-
lern sind uns Vorbild geworden, so-
dass der Einfluss von Kreuzer die
deutsche Kardiologie nachhaltig
gepragt hat.

Prof. Dr. med. Hans R. Figulla, Jena mm
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Kardiale Beteiligung bei Morbus Fabry

Werden Patienten mit M. Fabry nicht friihzeitig behandelt, konnen sie eine schwere
hypertrophe Kardiomyopathie entwickeln. Wie sich die Erkrankung diagnostizieren
lasst und welchen Effekt eine Enzymersatztherapie auf das Herz und andere Organe
hat, erlautert Professor Christoph Kampmann, Leiter der Sektion Padiatrische
Kardiologie, Zentrum fiir Kinder- und Jugendmedizin, Universitatsmedizin Mainz
und Leiter des ,European Reference Networks on Rare Cardiovascular Diseases”,

M. Fabry ist eine seltene, X-chromo-
somal vererbte Multisystemerkran-
kung, die auf einem Mangel an alfa-
Galaktosidase A (GLA) beruht. Dieser
Mangel fithrt dazu, dass sich
Globotriaosylceramid (Gb3) in den
Lysosomen verschiedener Organe
und Gewebe anhduft. Die langfristige
Prognose der Patienten wird nicht
zuletzt durch die aus der Akkumula-
tion von Gb3 resultierende Kardio-
myopathie bestimmt.

Wie ausgepragt ist die kardiale

@ Beteiligung bei Fabry-Patienten?

Kampmann: Die kardiale Beteiligung
ist hoch, und die Pravalenz kardialer
Symptome steigt mit dem Lebens-
alter. Im Verlauf entwickeln Unbe-
handelte meist eine schwere, hyper-
trophe Kardiomyopathie. Diese Zu-
nahme der Herzmuskelmasse geht
mit einer Myokardfibrose einher [1],
die wiederum mit einem hohen Ri-

siko fiir Rhythmusstorungen ver-
bunden ist. Erst seit weniger als zehn
Jahren ist bekannt, dass die Herz-
beteiligung die wichtigste Todes-
ursache bei Fabry-Patienten ist -
neben Nierenversagen und zerebro-
vaskuldren Ereignissen. Betroffen
sind nicht nur Madnner, was bei einer
X-chromosomal vererbten Erkran-
kung zu erwarten wire, sondern
auch Frauen. Erste kardiale Symp-
tome treten bei Midnnern bereits
Ende 20, bei Frauen Ende 30 auf.

Welche EKG-Verdanderungen

® kommen bei Morbus Fabry vor,

und wie haufig sind diese?

Kampmann: EKG-Auffélligkeiten tre-
ten bei Fabry-Patienten ausgespro-
chen oft auf [2]. Besonders typisch
sind Verdnderungen, die sich durch
die linksventrikuldre Hypertrophie
und das Remodelling ergeben,
Arrhythmien sowie eine verkiirzte

Prof. Christoph
Kampmann
Zentrum fir Kin-
der- und Jugend-
medizin, Universi-
tatsmedizin Mainz
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PQ-Zeit zwischen 110 und 120 Mil-
lisekunden und eine T-Wellen-
Inversion als Zeichen einer fibro-
tischen Myokardverdnderung.

Welche Auffélligkeiten konnen
@ helfen, Morbus Fabry zu erkennen?
Kampmann: Das klinische Bild und
der Verlauf der Erkrankung kénnen
sehr unterschiedlich ausgeprigt
sein. Zu den wichtigsten Symp-
tomen der kardialen Beteiligung
zahlen Dyspnoe, Palpitationen,
Synkopen und ein Erschopfungs-

syndrom [3]. Treten diese Sympto-
me gemeinsam auf, liegt der Ver-
dacht auf M. Fabry nahe.

Was kann mit der Enzymersatz-
@ therapie (EET) erreicht werden?
Kampmann: Eine EET, zum Beispiel
mit Agalsidase alfa (Replagal®, [4]),
ersetzt das unzureichend gebildete
lysosomale GLA und tragt damit zum
Abbau des gespeicherten Gb3 in den
Zellen betroffener Organsysteme bei,
auch im Myokardgewebe. Je frither
mit der EET begonnen wird, umso
grofler sind die Chancen, irreversible
Organschdden zu vermeiden und die
Organfunktion zu stabilisieren oder
sogar zu verbessern [5, 6].

7 Was raten Sie lhren Kollegen?
@ Kampmann: Fiir die Prognose der
Patienten ist eine frithe Diagnose
entscheidend. Als Kardiologen soll-
ten wir hellhorig werden, wenn bei
einem Patienten mit verkiirzter PQ-
Zeit im EKG Zeichen einer linksven-
trikuldren Hypertrophie bei norma-
lem Blutdruck nachweisbar sind. Die
Verdachtsdiagnose M. Fabry kann
durch Labortests bestétigt werden.
Zentren mit langjahriger Erfah-
rung in der Diagnostik und Therapie
des M. Fabry sind unter www.fabry-
im-fokus.de aufgefiihrt.
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