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Instabile Angina pectoris einer 77-jährigen Patientin bei 
congenitaler Atresie des Ostiums

der linken Coronararterie 

Eine 77-jährige Patientin wurde bei instabiler Angina pectoris (Braunwald IIIBII) und Blutdruck-
Entgleisung durch den Notarzt, der noch außerhalb mittels 12-Kanal-EKG einen akuten ST-Ele-
vations-Myokardinfarkt ausschließen konnte, in unsere Notfall-Ambulanz eingeliefert. 

Die Patientin berichtete, bereits seit ca. dem 45. Lebensjahr an Angina pectoris (A.p.) zu leiden, 
überwiegend typische belastungsabhängige A.p. (CCS III), rezidivierend aber auch Ruhe-A.p.. 
Etwa genau so lange wäre auch eine arterielle Hypertonie, welche im Verlauf überwiegend 
mehrgleisig behandelt worden sei, bekannt. Wegen Ruhe-A.p. sei  bereits 1989 und nochmals 
2000 ein stationärer Krankenhausaufenthalt mit Linksherz-Katheter-Diagnostik erfolgt, bisher sei 
es bei der Empfehlung zur (Optimierung) der  medikamentösen Therapie geblieben.

Nach Durchsicht der alten Krankenhausunterlagen zeigte sich, dass die Patientin, entsprechend 
ihrer Angaben, erstmals 1989 wegen belastungsabhängiger A.p. stationär behandelt wurde. Es 
erfolgte die Linksherzkatheter-Diagnostik, der Befund lautete: “Normale Ventrikelfunktion, Atre-
sie des Ostiums der linken Coronar-Arterie (LCA), Versorgung über einen kräftigen Konusast. 
Keine KHK. AI I°.“ Es erging die Empfehlung zur medikamentös konservativen Therapie.
Bei Ruhe-A.p. kam es 2000 zu einem erneuten stationären Aufenthalt, nach Myokard-Infarkt-
Ausschluß erfolgte wiederum die Linksherz-Katheter-Diagnostik: “LVEF 62%, Spitzendyskinesie. 
Aorteninsuffizienz I°. Rechtsversorgungstyp.  RCA: schmächtig angelegt, 40% Stenose mittleres 
Drittel, Endäste dargestellt, Darstellung der LCA über Seitenast der RCA. LCA: Hauptstamm 
antegrad nicht darzustellen, LAD mit Seitenästen ohne Hinweis für kritische Stenosen, RCX nur 
flau dargestellt, PLA ohne Hinweise auf kritische Stenosen. Procedere: konservative Therapie.“ 
Die Diagnose im Entlassbrief lautete: “Nachweis einer coronaren 2-Gefäßerkrankung mit 
Verschluss des Ostiums der LCA“.

Jetzt war die Patientin zum Aufnahmezeitpunkt nach prähospitaler Therapie beschwerdefrei u. 
kreislaufstabil. Das Aufnahme-EKG zeigte keine ischämietypischen Veränderungen, im Verlauf 
von 8h keine CK- und Troponin-Ausschüttung.
Aufgrund der erneuten Ruhe-A.p. und alleine schon in anbetracht der Vorgeschichte bestand 
die absolute Indikation zur erneuten invasiven Diagnostik. 
Es fand sich jetzt eine normale systolische LV-Funktion (LVEF post-ES 83%), eine MI I° und AI°. 
Die rudimentär angelegte RCA war im mittleren Drittel 80% stenosiert. Die LCA kam über eine 
kräftige, aus der rechten Coronar-Tasche entspringende und anteaortal verlaufende Kollaterale 
zur Darstellung (Abb. 1). Ein linkes Ostium konnte nicht dargestellt werden. Somit wurde die 
Indikation zur (dringlichen) coronarchirurgischen Revaskularisation gestellt. 
In selber Sitzung erfolgte noch eine Rechtsherzkather-Diagnostik mit Stufenoxymetrie und 
Durchlaufangiographie, hierbei fanden sich keine weiteren Anomalien.
Da sich mittels Katheter-Technik kein linkes Coronar-Ostium darstellen ließ, erfolgte eine 
Cardio-CT. Die Schnittbild-Diagnostik zeigte den Abgang der linken Coronar-Arterie am links-
ventrikulären Ausflußtrakt unterhalb der Aortenklappe (Abb. 2).

Intraoperativ fand sich kein Abgang der  linken Coronar-Arterie an typischer Stelle, sondern 
ventrikelwärts der Komissur zwischen akoronarer und linkskoronarer Tasche zeigte sich eine 
punktförmige Öffnung mit einer kleinen darüber liegenden, sich  in den LVOT vorwölbenden  
Membran. Auch nach Durchstoßen der Membran blieb dieses Ostium punktförmig und ließ sich 
maximal 1,5 cm nach distal sondieren.
Es erfolgte dann eine 3-fach Revaskularisation mit linksseitigem Arteria-mammaria-interna-By-
pass zur LAD, sowie jeweils einem aortocoronaren Venenbypass zum Diagonalast und PL-Ast 
der RCX. Der postoperative Verlauf gestaltete sich völlig komplikationslos, die Patientin wurde 
am 10. postoperativen Tag in die Anschlussheilbehandlung entlassen.

Diskussion

Bereits im Rahmen der ersten, 1989 durchgeführten invasiven Diagnostik wurde im vorlie-
genden Fall-Beispiel jeweils die  entscheidende Diagnose gestellt, die sich in der zweiten, 2000 
durchgeführten nochmals bestätigte. 
Die bisher veröffentlichten Fälle zur Atresie des Ostiums der linken Coronar-Arterie (LCA) be-
schreiben überwiegend akute Myokardinfarkte, Synkopen oder einen plötzlichen Herztod, wobei 
eine oder mehr Kollateralen bestanden (2, 10). 
Es ist ein Fall einer 82-jährigen Patientin beschrieben, die eines nicht cardialen Todes starb 
(Rauchvergiftung bei Wohnungsbrand) und sich bei der Autopsie eine Atresie der LCA als 
Zufallsbefund fand. Die Patientin hatte eine positive A.p.-Anamnese, die Kollaterale verlief aber 
vor der A. pulmonalis(11).
In der Literatur werden Coronar-Anomalien mit einer Häufigkeit von rund 1% beschrieben (1). In 
einer alten Untersuchung aus dem Jahre 1956 wurden bei 18950 Autopsien 0.3% Coronar-Ano-
malien gefunden, wobei keine standardisierten Kriterien zu Grunde gelegt waren (3). Die einzige 
prospektive Untersuchung hierzu gibt es von Angelini, der in 1950 konsekutiven  Angiographien 
5,6 % Coronar-Anomalien fand. Bei 0,63% war kein linker Hauptstamm darstellbar (1, 2). Dies 
ist ein Hinweis auf eine wohl höhere Inzidenz von Coronar-Anomalien, als bisher angenommen. 
Die congenitale Atresie des Ostiums der LCA  ist einem Verschluss des linken Hauptstammes 
gleich zu setzten (1, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 12). Es sind zwei unterschiedliche Formen der Atresie 
bei rudimentär erhaltenem Ostium beschrieben: Als Ersatz für  eine fehlende Gefäßarchitektur 
bindegewebliche Strukturen (9) oder eine vasculäre Struktur, die kein adäquates Lumen auf-
weist (12). Grundsätzlich muss die Atresie des linken Coronar-Ostiums von anderen Anomalien 
unterschieden werden, u.a. weil die betroffenen Individuen nur lebensfähig sind, wenn eine 
ausreichende Kollateralistaion besteht. Hierbei ist zu beachten, dass es dann in der Regel nicht 
zum physiologisch vorgegeben zentrifugalen, sondern aufgrund der retrograden Perfusion über 
Kollateralen zu einem zentripedal gerichteten Blutfluss kommt, d.h. vom dünneren hin zum 
dickeren Gefäßkaliber. Somit erklärt sich die erheblich limitierte coronare Flußreserve. Zumeist 
sind die Kollateralen zudem kaliberschwächer, als die Hauptäste der LCA (7). Ersteres traf im 
voliegenden Fall-Beispiel nicht zu, da die Kollaterale in ein Hauptstamm-Äquivalent inserierte. 
Letzteres traf zu, die Kollaterale war deutlich kaliberschwächer, als die LAD. Die meisten von 
dieser Anomalie betroffenen Patienten sterben nach einem nur kurzen Intervall von cardialen 
Symptomen bereits in der (frühen) Kindheit (9).
Bezüglich der Embrionalentwicklung muss davon ausgegangen werden, dass sich die Atresie 
erst manifestiert, nachdem das Längenwachstum der Coronargefäße begonnen hat, im Unter-
schied z.B. zum  Ursprung der linken Coronar-Arterie aus der rechten Coronar-Tasche, die sich 
bereits während der Rotation des truncus arteriosus vollzieht (9). 
Die lange A.p.-Anamnese unserer Patientin war klinischer Ausdruck  der  ungenügenden 
Bedarfs-Perfusion. Dass die Patientin trotz des anteaortalen Verlaufs der Kollaterale keinen 
plötzlichen Herztod erlitten hat, ist besonders bemerkenswert.  Zur coronarchirurgischen Re-
vaskularisation bestand ab dem Zeitpunkt der Diagnosestellung (1989) aus prognostischen und 
symptomatischen Gründen keine Alternative.
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