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Zusammenfassung 

Diese retrospektive, klinische Studie untersucht einen potentiellen Zusammenhang und den 

Verlauf einer Schwangerschaft mit der Erkrankung Achalasie mit besonderer Berücksichti-

gung der Beschwerdesymptomatik und den Ausgang der Schwangerschaften. Rekrutiert und 

ausgewertet wurden die Daten von 43 Patientinnen aufgrund ihrer Patientenunterlagen und 

mit einem standardisierten Telefoninterview. Es konnte kein Zusammenhang zwischen einer 

Schwangerschaft und dem Beginn einer Achalasie festgestellt werden. Bei 69-82% der Pati-

entinnen, die erst später eine Achalasie entwickelten, verlief die Schwangerschaft unauffällig. 

Das Risiko für eine Fehl- oder Frühgeburt ist bei einer schon zum Zeitpunkt der Schwanger-

schaft bestehenden Achalasie nicht erhöht. Allerdings verschlechterte sich bei 44-53% der 

Patientinnen, die vor ihrer Schwangerschaft unter Symptomen der Achalasie litten, der Ge-

sundheitszustand erheblich während der Gravidität, mehrheitlich im ersten Trimester und 

überwiegend bei den unbehandelten Patientinnen. Die Symptomatik war bei denjenigen Pati-

entinnen weniger stark ausgeprägt, die schon vor der Schwangerschaft eine spezifische The-

rapie in Form einer pneumatischen Dilatation oder einer Cardiomyotomie erhalten hatten, 

wobei der Therapieeffekt nach Myotomie deutlich besser war. Aus diesem Grund empfiehlt 

es sich bei Hinweisen auf eine Achalasie vor einer geplanten Schwangerschaft den Verdacht 

gezielt abzuklären. Bei manifester Achalasie sollte vor einer Schwangerschaft zunächst die 

operative Therapie vorgenommen und die Verbesserung des Gesundheitszustandes abgewar-

tet werden, da sonst eine erhebliche Verschlechterung der Symptomatik während der Gravidi-

tät zu erwarten ist. Bei der Befragung empfahlen 75% der Patientinnen bei bestehenden 

Beschwerden vor einer geplanten Schwangerschaft die Durchführung einer laparoskopischen 

Myotomie. 

Die vorliegende Untersuchung stützt sich mit n = 43 Patienten auf das größte bisher publizier-

te Patientenkollektiv. Dennoch sind die Fallzahlen klein und gestatten keine durchgängige 

statistische Analyse, sodass der Evidenzgrad der Schlussfolgerungen und Empfehlungen rela-

tiv eingeschränkt ist. Eine systematische prospektive Untersuchung der Thematik wird ange-

regt. 
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1. Einleitung 

Die Achalasie hat ihren Ursprung im griechischen Wort „chalasis“, welches Erschlaffung und 
Atonie bedeutet [87]. Achalasie kennzeichnet dementsprechend eine inkomplette oder fehlen-
de Relaxation des hypertonen unteren Ösophagussphinkters. Dies hat zur Folge, dass der 
Speiseröhreninhalt nur verlangsamt bis gar nicht in den Magen transportiert wird [65]. Ur-
sächlich dafür ist die primäre Degeneration spezieller inhibierender Neurone im Plexus myen-
tericus, die an einem geregelten Ablauf der Peristaltik der Speiseröhre beteiligt sind [2]. 

Die daraus resultierende Symptomatik ist vor allem durch Dysphagie für flüssige und feste 
Nahrung, einem retrosternalen Druckgefühl, aktiver und passiver Regurgitation von unver-
dauten Speisen, bis hin zu einem schwallartigen Erbrechen bei besonders schweren Fällen 
gekennzeichnet [9].  

Eine kurative Behandlung ist nach aktuellem medizinischen Stand noch nicht möglich, wes-
halb die heute zur Verfügung stehenden Therapieansätze hauptsächlich die Verbesserung der 
Symptomatik und der ösophagealen Clearance mit Verhinderung eines Megaösophagus zum 
Ziel haben [65]. Die medikamentöse Behandlung mit glattmuskulär relaxierenden Substan-
zen, wie zum Beispiel Nitraten und Kalziumkanalblockern, kann nur kurzfristig Linderung 
verschaffen. Die  endoskopische Injektion von Botulinumtoxin in den unteren Ösopha-
gussphinkter ist  meist nur drei bis sechs Monate wirkungsvoll [172]. Eine Aufweitung des 
unteren Ösophagussphinkters durch eine pneumatische Dilatation kann die Symptomatik der 
Dysphagie erwiesenermaßen verringern. Bei anschließender Beobachtung der Patienten über 
einen längeren Zeitraum bis zu fünf Jahren zeigte sich jedoch häufig ein Wiederauftreten der 
Beschwerden, woraufhin weitere Dilatationen benötigt wurden [41]. Eine höhere Erfolgsrate 
weist der operative Eingriff im Sinne der laparoskopischen Myotomie nach Heller mit an-
schließender Antirefluxplastik auf [98].  

In einigen Studien konnte aufgezeigt werden, dass die operative Spaltung des unteren Öso-
phagussphinkters im Vergleich zur Dilatation eine längere und effektivere Verminderung der 
Beschwerdesymptomatik nach sich zieht [22; 95]. 

Eine vielversprechende und erstmals durch Inoue et al. in Japan im Jahre 2010 beschriebene 
minimal invasive Therapie wird als perorale endoskopische Myotomie (POEM) bezeichnet. 
Mithilfe eines transoral eingeführten Endoskops werden nach Bildung eines submukösen 
Tunnels die zirkulären Muskelfaserbündel des unteren Ösophagussphinkters durchtrennt. Die 
Komplikationsrate ist bei dieser Methode sehr gering. Erste Studien zeigen gute Ergebnisse, 
Langzeitbeobachtungen müssen allerdings noch abgewartet werden [75]. 

Da die Erkrankung am häufigsten im jüngeren bis mittleren Lebensalter auftritt, stehen gerade 
junge Frauen, die zu dieser Zeit meist eine Familie mit Nachwuchs gründen wollen, vor der 
Frage, wie sich die Achalasie in der Schwangerschaft entwickeln wird und ob eine Gefahr für 
den Fetus besteht. Bisher gibt es in der Literatur dazu einzelne Fallberichte in denen individu-
ell über den Verlauf der Schwangerschaft eines Patientenfalles bei einer bestehenden Achala-
sie-Erkrankung berichtet wird. Weiterhin haben Mayberry et al. im Jahre 1987 eine Studie 
durchgeführt, in der der Schwangerschaftsverlauf von 36 Achalasie-Patientinnen mit einer 
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Gruppe gesunder Probandinnen verglichen wurde [102]. Größer angelegte und aktuellere Stu-
dien existieren zum heutigen Zeitpunkt jedoch noch nicht.  

1.1 Definition und Epidemiologie der Achalasie 
Die Achalasie ist eine neuromuskuläre Erkrankung, die vor allem das enterische Nervensys-
tem des Ösophagus betrifft und sowohl durch eine gestörte Relaxation des unteren ösophagea-
len Sphinkters, als auch durch eine verringerte oder gänzlich abwesende Peristaltik der 
tubulären Speiseröhre gekennzeichnet ist [2; 172]. 

Erstmals beschrieben wurde die Erkrankung durch den Arzt Sir Thomas Willis im Jahre 1674, 
der bei einem Patienten eine erfolgreiche Dehnung mittels eines Walfischknochens durchfüh-
ren konnte [174]. Geprägt wurde 1882 der fälschliche Begriff „Kardiospasmus“ für die Er-
krankung, durch den Chirurgen von Mikulicz [171; 28]. Tyson et al. beschrieben im Jahre 
1904 diesen Kardiospasmus im Zusammenhang mit einem diffus dilatierten Ösophagus. The-
sen für das Auftreten waren zunächst ein abnorm angespannter Zwerchfellschenkel oder eine 
mögliche Fibrose des terminalen Ösophagus [166]. Zehn Jahre später erklärte Hertz, dass die 
fehlende Öffnung des ösophagogastrischen Übergangs beim Schlucken die Symptomatik der 
Achalasie bedingt [71]. 

Epidemiologische Studien wurden erstmals Anfang des 20. Jahrhunderts in Minnesota mit 
einer Inzidenz von 0.6 pro 100.000 Einwohnern pro Jahr durchgeführt [39]. Später folgende 
Studien stellten Inzidenzen von 0.03/100.000 in Zimbabwe [157] bis hin zu 1.6/100.000/Jahr 
in den USA oder der norditalienischen Region fest [137; 60] In Island und Kanada wurden 
zuletzt Prävalenzraten zwischen 8.7 und 10.8 pro 100.000 Einwohnern festgestellt [137; 13]. 
Die Prävalenzraten sind seit 1980 steigend, was am ehesten auf die Verbesserungen der Diag-
nostik und ein mit der Zeit gewachsenes Bewusstsein für die Erkrankung zurückgeführt wer-
den kann [110; 100]. Generell tritt die Erkrankung mit einer Inzidenz von ca. 1 zu 100.000 
Einwohnern pro Jahr in jeder Altersklasse auf. Das Risiko an Achalasie zu erkranken steigt 
mit dem Lebensalter fortwährend an und Symptome beginnen am häufigsten ab der sechsten 
Lebensdekade [48; 154; 5; 46; 85; 103; 60]. Einige Studien berichten aber auch über einen 
zweiten Häufigkeitsgipfel der Erkrankung im Alter von 25 bis 35 Jahren [5; 72; 74]. Während 
die Inzidenz bei Kindern unter 16 Jahren 0,18 pro 100.000 beträgt [100], tritt die Achalasie 
bei Personen über 80 Jahre bei 17 von 100.000 Einwohnern auf [48]. Eine mögliche Erklä-
rung hierfür ist die mit der Zeit steigende Akkumulation exogener Noxen auf den Organismus 
[46]. Frauen und Männer sind gleichermaßen davon betroffen [2; 6; 137; 13; 154; 110]. Ob-
wohl in der Vergangenheit über eine familiäre Häufung berichtet wurde [109; 67; 4], konnte 
dies von anderen epidemiologischen Studien nicht bestätigt werden, was die Autoren anneh-
men ließ, dass das Auftreten der Erkrankung eher auf exogene Einflüsse zurückzuführen ist 
[49; 13; 6]. In Neuseeland und Singapur war die Anzahl der Achalasie-Patienten unter der 
eingewanderten Population signifikant höher als bei der Ursprungsbevölkerung, was vermu-
ten ließ, dass die Achalasie unter Migranten häufiger auftritt [103; 72]. In nachfolgenden epi-
demiologischen Studien aus England, den USA und Israel konnte dies jedoch nicht bestätigt 
werden [48; 154; 5]. Insgesamt ist der objektive Kenntnisstand über die Epidemiologie der 
Achalasie noch unbefriedigend.  
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1.2 Aspekte der Pathogenese 
Ursächlich für die gestörte Peristaltik im unteren ösophagealen Sphinkter sind degenerierte 
inhibitorische Neurone im Plexus myentericus, die vor allem die Motilität und Peristaltik des 
Darms regulieren. Im Ruhezustand ist der Sphinkter am Übergang zum Magen physiologi-
scherweise geschlossen. Bei bestimmten Stimuli, wie zum Beispiel dem Schluckakt und der 
daraus folgenden Dehnung des Ösophagus, schütten die inhibitorischen Neurone die Neuro-
transmitter Stickstoffmonoxid (NO) und vasoaktives intestinales Peptid (VIP) aus. Daraus 
resultiert eine Relaxierung des unteren ösophagealen Sphinkters und der Weitertransport des 
Nahrungsbolus in den Magen wird ermöglicht [9].  

Für die Pathogenese der Degeneration dieser Ganglienzellen gibt es nicht eine einzige defini-
tive Erklärung, sondern vielmehr verschiedene Ansätze und Erkenntnisse. Die Beteiligung 
von neurotropen Viren wird kontrovers diskutiert. Es existiert eine Studie, die Herpesviren 
(HSV-1) in Biopsien mittels Hybridisierungstechniken feststellen konnte [133]. Eine andere 
Studie, die Biopsien mittels einer Polymerase-Kettenreaktion untersucht hat, konnte dies nicht 
bestätigen [12]. Jedoch bedeutet dies keinen völligen Ausschluss einer Beteiligung von Viren, 
da immer noch die Möglichkeit einer vorangegangenen Infektion besteht und das Virenpatho-
gen zum Zeitpunkt der Probenentnahme möglicherweise nicht mehr im Ösophagus nachzu-
weisen war [28]. 

Das Auffinden einer signifikant erhöhten Anzahl myenterischer neuronaler Antikörper im 
Serum von Patienten mit primärer Achalasie lässt einen autoimmunologischen Prozess ver-
muten [86]. Hierzu finden momentan weitere Untersuchungen statt. Die Ursache eines gene-
tisch-getriggerten autoimmunologischen Prozesses wird durch eine aktuell laufende 
europäische Multicenterstudie zur „Genetik der Achalasie“ durch das „Achalasia Risk Con-
sortium“ untersucht [63]. Die verfügbaren Daten und Studien, die einen genetischen Ursprung 
untersuchen sind noch weit davon entfernt Aufschluss auf die tatsächliche Ursache der Er-
krankung zu geben. Es ist aber möglich, dass eine seltene Form der Achalasie existiert, die 
früh ausbricht und autosomal-rezessiv vererbt wurde. Es kann weiterhin davon ausgegangen 
werden, dass die Ätiologie der meisten Fälle der Achalasie multifaktoriell bedingt ist und 
Umweltfaktoren in Kombination mit einer genetischen Prädisposition zu der Entwicklung 
einer Achalasie führen [62]. 

Der Nachweis intrazellulärer Einschlusskörperchen, sogenannter Lewy bodys, in degenerier-
ten Ganglienzellen des Plexus myentericus des Ösophagus, lässt vermuten, dass eine neuro-
degenerative Erkrankung zugrunde liegt. Diese spielen auch in anderen neurologischen 
Krankheiten, wie zum Beispiel Morbus Parkinson, eine Rolle [126]. Weiterhin zeigte sich bei 
Achalasie-Patienten elektronenmikroskopisch am Nervus Vagus eine Wallersche Degenerati-
on, womit weitere Studien, die über neurodegenerative Veränderungen im Nervus Vagus be-
richtet haben, bestätigt wurden [24]. Dies ließ einige Forscher annehmen, dass die primäre 
Ursache der Achalasie vermutlich im dorsalen motorischen Kern und im Nervus Vagus zu 
finden sei und sich daraus Abnormitäten im myenterischen Plexus ableiten. Jedoch lässt die 
überwiegende Anzahl der Studien in diesem Bereich vermuten, dass vorwiegend im myenteri-
schen Plexus Anomalien auftreten. Auch würden Defekte in der vagalen Innervation zusätz-
lich zu Abnormitäten außerhalb des Ösophagus führen, wie sie bei diesem Krankheitsbild für 
gewöhnlich nicht auftreten [28]. In Anbetracht der immer noch beschränkten Kenntnisse über 
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die Pathophysiologie der Erkrankung, wundert es nicht, dass bis heute keine kausale Therapie 
bekannt ist. 

 
Abbildung 1: Schematische Darstellung der pathophysiologischen Merkmale und 
möglichen Ursachen der Achalasie 
([149]) 

1 – Präganglionäre Läsion durch Waller-Degeneration des N. Vagus und Denervierung 
der Nervenfasern, die Neuropeptidinhibitoren enthalten (VIP, NO)  
2 – Postganglionär fehlende Erschlaffung und Regulierung des Ruhedrucks des Sphink-
ters 
3 – Nachweis zytoplasmatischer Einschließungen (Lewy-Körper) in Ganglienzellen des 
Plexus myentericus, Verdacht einer Verbindung der Achalasie mit anderen neurodege-
nerativen Erkrankungen (M. Parkinson, M. Alzheimer) 
4 – Sekundäre Myopathie mit der Folge von nichtpropulsiven, verstärkten oder verlän-
gerten Kontraktionen nach einer Mahlzeit  
5 – Sekundäre Ösophagitis aufgrund der Stase und Retention des Nahrungsbolus im 
Ösophagus 
6 - Mögliche und nicht eindeutig geklärte Ursachen der Degeneration der Ganglienzel-
len im Plexus myentericus 
 

Unterteilt wird die Achalasie in die primäre Form, die idiopathisch und isoliert auftritt und in 
die sekundäre Form, die sogenannte Pseudoachalasie. Bei letzterer wird die Symptomatik 
beispielsweise durch maligne Tumoren, Amyloidosen oder Sarkoidosen ausgelöst [28]. Die 
primäre Form der Achalasie kann auch als Teil einer komplexen Krankheit auftreten. Am 
häufigsten ist hier das sogenannte Triple-A-Syndrom, auch bekannt als Allgrove Syndrom, 
das durch die Trias (Adrenocorticotropes-Hormon)-resistente-Nebennieren-Insuffizienz, 
Achalasie und Alakrimie gekennzeichnet ist und autosomal-rezessiv vererbt wird [65]. Das 
Gen, das für die Mutation verantwortlich ist, ist Teil des Chromosoms 12q13 und wird AAAS 
genannt. Es gehört zu der Proteinfamilie, die im hohen Maße an diversen funktionellen Ab-
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läufen, wie zum Beispiel der Regulation der Signaltransduktion und der Prozessierung der 
RNA beteiligt ist [70]. Eine weitere komplexe Krankheit, bei der die Achalasie bei bis zu 2% 
der Patienten auftritt, ist die Trisomie-21. Über 75% aller Kinder, die an dem sogenannten 
Down-Syndrom erkrankt sind, entwickeln gastro-intestinale Störungen und die Achalasie tritt 
hier bis zu 200-fach häufiger auf als in der Allgemeinbevölkerung [106; 177]. Zwei weitere, 
sehr seltene Erkrankungen, bei denen die Achalasie idiopathisch bedingt auftreten kann, ist 
die viszerale Neuropathie und das Achalasie-Mikrozephalie-Syndrom. Die für die Entstehung 
möglicherweise verantwortlichen Gene sind jedoch bis heute noch nicht identifiziert und die 
molekulare Basis der Pathophysiologie bleibt spekulativ [62]. Bei der Diagnostik der Achala-
sie müssen aber auch die Differenzialdiagnosen der Erkrankung ausgeschlossen werden. Man 
geht davon aus, dass bei 2-4% der diagnostizierten Achalasie-Patienten eine Pseudoachalasie 
vorliegt [78; 163; 165; 64]. Bei der tropischen Chagas-Krankheit, die vor allem in Lateiname-
rika vorkommt und durch den Parasiten Trypanosoma cruzi übertragen wird, kommt es zu 
einem der Achalasie ähnlichen klinischen Bild. Eine Degeneration und Reduktion der Neuro-
ne des myenterischen Plexus führt zu Unregelmäßigkeiten der ösophagealen Motilität, ähnlich 
der idiopathischen Achalasie. Eine partiell niedrigere oder gar absente Relaxation des unteren 
Ösophagussphinkters, sowie ein Verlust der peristaltischen Kontraktionen der Speiseröhre 
verursachen hierbei dysphagische Beschwerden [33]. Zusätzlich bewirkt die Erkrankung je-
doch häufig auch eine Störung der Funktion des Herzens bis hin zu Herzversagen und des 
Gehirns [92], was die Differentialdiagnose erleichtert. 

 Sowohl maligne, als auch benigne Geschehen können Symptome ähnlich der Achalasie ver-
ursachen. Am häufigsten ist hierbei das Adenokarzinom des ösophagogastralen Übergangs 
(Typ I nach Siewert) zu nennen [150], das bei ca. 70% der Patienten Auslöser für eine Pseu-
doachalasie ist [64]. Infiltriert es in den gastro-ösophagealen Übergang und komprimiert 
nachfolgend die Speiseröhre, treten innerhalb kürzester Zeit Schluckbeschwerden auf [165]. 
Auch durch ein Einwachsen des Tumors in die nervalen Strukturen der Speiseröhre oder ei-
nen paraneoplastischen Untergang der inhibitorischen Neurone kann das Krankheitsbild der 
Achalasie imitiert werden [2]. Seltener lösen Plattenepithelkarzinome des Ösophagus, Meta-
stasen im Magen, das kleinzellige Bronchialkarzinom, Metastasen von Brustkrebs, hepatozel-
luläre Karzinome oder gar ein Pankreaskarzinom diese Symptome aus [82; 165; 32; 124; 21]. 
Aspekte bei der Diagnose, wie zum Beispiel ein fortgeschrittenes Alter des Patienten über 50 
Jahre, eine kurze und schnell progrediente Dysphagie für flüssige und feste Nahrung in weni-
ger als einem Jahr und ein starker Gewichtsverlust innerhalb eines geringen Zeitraums, sollten 
dazu führen, dass eine Computertomografie der Speiseröhre durchgeführt wird, um eine Ma-
lignität auszuschließen [83; 78; 2; 69]. Weiterhin wird in der Literatur auch über gutartige 
Erkrankungen, wie zum Beispiel idiopathische Pseudoobstruktionen, Sarkoidosen, Amyloido-
sen und Pseudozysten berichtet, die der Achalasie ähnliche Symptome verursachen und Ursa-
che für eine Dysfunktion der ösophagealen Motilität sein können [11]. 

1.3 Symptomatik und Diagnostik 
Die Symptomatik ist vor allem durch die Dysphagie geprägt, welche bei mehr als 95% der an 
Achalasie erkrankten Patienten auftritt. Schluckbeschwerden manifestieren sich meist schlei-
chend. Treten sie überwiegend anfangs nur bei dem Schlucken von fester Nahrung auf, ver-
schlimmert sich dies mit der Zeit und schließt auch flüssige Konsistenzen, bis hin zu der 
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Schwierigkeit Speichel zu schlucken, ein. Viele Patienten berichten, dass sie sich meist behel-
fen indem sie zu jeder Mahlzeit viel Nachtrinken oder gewisse Speisen, wie zum Beispiel 
Äpfel, die schlecht zu schlucken sind, weglassen und eher auf weiche Nahrung, wie bei-
spielsweise eine Sahnetorte ausweichen. Andere trinken Cola oder andere stark kohlensäure-
haltige Getränke nach. Spezielle Positionen des Körpers bei der Nahrungsaufnahme, zum 
Beispiel eine sehr gerade und aufrechte Sitzhaltung oder eine leichte Drehung des Oberkör-
pers beim Schluckakt, helfen vielen Patienten die Nahrung leichter in den Magen zu beför-
dern.  

Bei 76% tritt das Symptom der aktiven und später auch passiven Regurgitation von unverdau-
ten Speiseresten auf. Vor allem nachts, wenn sich der Patient in Liegeposition befindet, strö-
men retinierte Nahrung und Schleim aus dem Ösophagus zurück in die Mundhöhle. Der 
Nahrungsbolus ist meist stark alkalisch, da er noch nicht mit Magensäure in Verbindung ge-
treten ist. Lindernd wirkt hier meist nur der aufrechte Schlaf mit hochgelagertem Oberkörper 
[172]. Einige Patienten vermeiden die Nahrungsaufnahme am späten Abend. Verbunden mit 
der ösophagealen Retention der Speisen tritt auch häufig eine belastende Halitosis auf [2].  

Ungefähr 40% der Patienten klagen über retrosternale Mißempfindungen, die sie als „Sod-
brennen“ schildern. Letzteres findet seine Ursache vermutlich in der Stase und Gärung des 
Nahrungsbolus im Ösophagus. Häufig wird dieses „Sodbrennen“ ärztlicherseits mit einem 
gastroösophagealen Reflux assoziiert und sofort medikamentös mit Protonenpumpenhemmern 
therapiert. Selbstverständlich sind PPI bei der Achalasie wirkungslos. Eine pH-Metrie in der 
diagnostischen Phase kann hier Klarheit verschaffen und einen gastroösophagealen Reflux im 
Zweifelsfall ausschließen.  

Die Patienten können oftmals nur sehr langsam Nahrung zu sich nehmen und müssen kurz 
danach die Speisen schwallartig wieder erbrechen. Dies führt zusammen mit der Vermeidung 
von festen Speisen aufgrund der Schluckbeschwerden bei ca. 35% zu einem Gewichtsverlust. 
Nicht selten werden Achalasie-Patienten zunächst mit einem Verdacht auf eine psychogene 
Ursache, wie zum Beispiel Anorexie oder Bulimie, therapiert. Vor allem, wenn in der An-
fangsphase der Erkrankung andere Begleitsymptome, wie beispielsweise die charakteristi-
schen Regurgitationen noch nicht so vorherrschend sind [56]. Ungefähr 40% der Achalasie-
Patienten leiden unter krampfartigen Schmerzen im Brustbereich [127]. Im Jahre 1991 stellten 
Clouse et al. in einer Studie mit 13 älteren und 79 jüngeren Achalasie-Patienten fest, dass ret-
rosternale Schmerzen im Alter signifikant geringer sind (27% vs. 53%), als bei jüngeren Pati-
enten [27]. Dies wurde unter anderem in einer Vergleichsstudie von 52 jungen Achalasie-
Patienten mit einem Durchschnittsalter von 40 Jahren und 53 älteren Patienten, die im Durch-
schnitt 70 Jahre alt waren bestätigt. Hier hatten die jüngeren Patienten mit 44% eine deutlich 
höhere Prävalenz für das Auftreten von Brustschmerzen als die Älteren mit 23% [142; 119]. 
Gerade in der frühen Phase der Achalasie ergeben manometrische Befunde häufig gesteigerte, 
nicht peristaltische, spastische Kontraktionen des glattmuskulären Anteils der Speiseröhre in 
Verbindung mit krampfartigen retrosternalen Schmerzen [161; 66; 2; 43; 121]. Diese hyper-
motile Form der Achalasie, auch „vigorous achalasia“ genannt, wurde erstmals im Jahre 1957 
mit Kontraktionsamplituden > 73 mmHg, minimaler ösophagealer Dilatation und tertiären 
Kontraktionen beschrieben [30; 138]. Einige Studien, in denen Achalasie-Patienten mit 
krampfartigen Thoraxschmerzen über einen längeren Zeitraum beobachtet wurden, konnten 
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einen deutlichen Rückgang der Beschwerden mit dem Anstieg des Alters feststellen [44; 27]. 
Demgegenüber stehen zwei Studien mit jeweils 211 Patienten und 209 Patienten, die keine 
Korrelation von retrosternalen Schmerzen, Alter der Patienten und dem Auftreten einer hy-
permotilen Achalasie feststellen konnten [121; 20]. Durch eine laparoskopische Myotomie 
können diese Symptome jedoch bei bis zu 95% der Patienten signifikant gelindert werden, 
unabhängig davon, welcher manometrische Befund vorliegt [121]. Häufig ist die Dauer der 
Symptome bist zur Diagnosestellung bei Patienten mit krampfartigen Schmerzen in der Brust 
kürzer als bei Patienten, die nicht daran leiden. Es kann angenommen werden, dass dieses 
Patientengut aufgrund der Signifikanz dieser Symptome genauer untersucht wird und deswe-
gen früher eine Diagnose gestellt wird [44; 121]. 

Nicht selten ist der Zeitraum von Symptombeginn bis Diagnosestellung bei Patienten, die an 
einer Achalasie erkrankt sind, sehr lang. In der Literatur wird die durchschnittliche Latenz 
von Symptombeginn bis Diagnosestellung zwischen 18 Monaten [72; 42] bis hin zu 7,5 Jah-
ren angegeben [43; 68; 141]. Da die Symptomatik zu Beginn meist sehr unspezifisch und 
schleichend beginnt und die Inzidenz der Erkrankung in der Bevölkerung sehr niedrig ist, 
erhalten die Patienten ihre Diagnose häufig erst nach einer langen Phase von Arztkonsultatio-
nen und Untersuchungen. Es kann aber auch eine psychische Störung die Diagnose der Acha-
lasie verzögern. Dias Lopes berichtet von einer Patientin, die felsenfest an der 
Wahnvorstellung festhielt sie sei mit Drillingen schwanger und diese würden einen Druck auf 
den Oberbauch ausüben. Sie erlitt einen lebensgefährlichen Gewichtsverlust, wurde mit Ver-
dacht auf Anorexie und psychischer Störung behandelt und erst nach über einem Jahr ist 
durch Zufall in einem Röntgenbild des Thorax eine dilatierte Speiseröhre und daraus folgend 
eine Achalasie diagnostiziert worden [94]. Häufig treten auch respiratorische Symptome bei 
Achalasie-Patienten auf. In einer großangelegten Studie von Sinan et al., die 110 Patienten 
einschloss, berichteten 41% fast täglich an einem oder mehreren respiratorischen Symptomen 
wie Husten, Aspiration, Heiserkeit, Dyspnoe, Keuchgeräuschen oder Halsschmerzen zu lei-
den. Ursächlich hierfür sind das Zurückbleiben des Nahrungsbolus im Ösophagus und die 
häufig stattfindende Regurgitation [151].  

Um eine Achalasie zu diagnostizieren und von der Symptomatik ähnliche Krankheitsbilder 
auszuschließen, gibt es verschiedene diagnostische Verfahren die sich gegenseitig ergänzen. 
Zunächst ist eine gründliche allgemeine Anamnese mit genauer Evaluation aller auftretenden 
Symptome von höchstem Stellenwert, bevor weitere diagnostische Maßnahmen ergriffen 
werden. Bereits durch eine gründliche Anamnese kann die Achalasie schon recht treffsicher 
vermutet werden. Hierbei sollte vor allem auf die Häufigkeit der Dysphagie und die Dauer 
und das Ausmaß des Gewichtsverlustes, sowie das Auftreten retrosternaler Beschwerden ein 
besonderes Augenmerk gelegt werden. Bei dem sehr häufig auftretenden Symptom der Re-
gurgitation geben Patienten häufig an, dass sie unverdaute, nicht sauer veränderte, Nahrung 
hervorwürgen. Anders als bei Bulimikern ist hier kein Mageninhalt in den regurgierten Spei-
sen zu finden. Auch respiratorische Symptome, wie zum Beispiel Husten und Aspiration, so-
wie das Auftreten eines brennenden Schmerzes, oft mit Sodbrennen verwechselt, sollten 
abgefragt werden. Desweiteren sind bereits durchgeführte Therapien und der darauffolgende-
Einfluss auf die Symptomatik von großer Bedeutung. Typischerweise verbessern die sehr 
häufig ex iuvantibus eingesetzten Protonenpumpenblocker die Beschwerden nicht. 
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Als erstes apparatives Untersuchungsverfahren ist heute die Magenspiegelung gebräuchlich. 
Die endoskopische Untersuchung der Speiseröhre und des Magens, die sogenannte Ösopha-
gogastroduodenoskopie (ÖGD), dient zum Ausschluss einer malignen oder peptischen Steno-
se, sowie von entzündlichen Vorgängen. Maligne Stenosen können durch 
Plattenepithelkarzinome oder Adenokarzinome der Speiseröhre entstehen. Das Risiko diese 
zu entwickeln ist bei Achalasie-Patienten erhöht, da sich aus einer chronischen Entzündung 
durch Gärungsprozesse der Speisen und verlängertem Schleimhautkontakt in der Speiseröhre 
eine maligne Transformation des Epithels entwickeln kann. Das absolute Risiko eine maligne 
Struktur zu entwickeln ist jedoch gering [89; 2]. Dennoch werden Kontrollendoskopien im 
ein- bis zweijährigen Rhythmus mit Biopsien im mittleren und unteren Abschnitt der Speise-
röhre empfohlen. Typischerweise wird bei der Untersuchung ein dilatierter, meist aperistalti-
scher Ösophagus mit retinierten Speiseresten oder Sekret und ein eng gestellter 
ösophagogastraler Übergang sichtbar [2; 172]. Obwohl die ÖGD ein Standardverfahren dar-
stellt, ist nur bei etwa einem Drittel aller Achalasie-Patienten eine Diagnose endoskopisch 
möglich. Aus diesem Grund müssen weitere diagnostische Verfahren den Verdacht nachwei-
sen oder ausschließen [65]. Bei Verdacht auf Achalasie ist der Ausschluss allein mit der En-
doskopie jedoch nicht möglich! 

 
 
Abbildung 2: Röntgenologische Darstellung eines Ösophagus mit typischer Vogel-
schnabelform des ösophagealen Übergangs, Dilatation des tubulären Ösophagus und 
Supportlevel des Kontrastmittels 
(Institut f. Diagnostische Radiologie, Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität 
München, PD Dr. K. Holzapfel)  

a – Zentimetermaß zur Bestimmung der Höhe des Supportlevels 
b – Supportlevel 
c – Hochgradige Dilatation der tubulären Speiseröhre 
d – Enggestellte Cardia    
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Röntgenologische Verfahren werden durch Schlucken eines Kontrastbreis in einer sogenann-
ten Breischluckuntersuchung zur Darstellung der Morphologie der Speiseröhre durchgeführt. 
Hierbei zeigt sich ein verbreiterter tubulärer Ösophagus mit einer verlangsamten Passage des 
Bolus im tubulären Abschnitt. Typisch ist eine konische Verengung am ösophagogastralen 
Übergang mit einem nachfolgend dünnen Segment von ca. 1-4 cm Länge, was an die Form 
eines Sektglases oder Vogelschnabels denken lässt. Im fortgeschrittenen Stadium der Achala-
sie wird häufig eine sigmoidale Transformation des distalen Ösophagus sichtbar [2; 172]. Al-
lerdings werden mit dem sog. „Breischluck“ auch nur zwei Drittel der Fälle diagnostiziert 
[65]. Deutlich besser wird die Trefferquote mittels der dynamischen Fluoroskopie der Speise-
röhre, mit der auch sehr genau das Motilitätsverhalten der tubulären Speiseröhre beurteilt 
werden kann. Dadurch wird auch die Subklassifizierung (hyper-, hypo- und amotil) möglich. 
Besonders eindrucksvoll stellt sich die siphon-ähnliche Konfiguration in Spätstadien dar 
(Abb. 2). 

Den heutigen Goldstandard der Diagnostik einer Achalasie stellte die klassische Manometrie 
des Ösophagus dar. Durch sie wird die fehlende Peristaltik in der tubulären Speiseröhre nach-
gewiesen. Treten Kontraktionen auf, sind diese meist tertiär und simultan. Weiterhin wird die 
fehlerhafte Relaxation des unteren Ösophagussphinkters (UÖS) ersichtlich. Der integrierte 
Relaxationsdruck (IRP) wird zur Beurteilung des UÖS herangezogen. Dieser Parameter wird 
bei der Untersuchung automatisch berechnet und bewertet den durchschnittlichen Druck des 
UÖS vier Sekunden lang nach dem Schluckakt. Bei einer Achalasie ist dieser bei einem Wert 
von > 15 mmHg erhöht und es zeigt sich ein pathologisch gesteigerter Ruhetonus des unteren 
Sphinkters der Speiseröhre [129]. 

Die sogenannte „high-resolution manometry“, (HRM), ermöglicht es etwa seit dem Jahr 2000 
die Achalasie besser zu diagnostizieren und lässt eine Klassifikation in drei Subtypen zu. Da-
bei werden Druckkatheter mit bis zu 36 Druckmesspunkten im Abstand von einem Zentimeter 
entlang der Speiseröhre platziert, um die manometrischen Daten als kontinuierlichen Druck-
verlauf entlang der gesamten Länge des Ösophagus darzustellen. Lücken, wie sie bei der kon-
ventionellen Manometrie bisher aufgetreten sind, werden dadurch vermieden. Auch ist es nun 
möglich eine farbig-kodierte Topographie der Druckverhältnisse in der Speiseröhre darzustel-
len [8]. Jeder Farbwert steht hier, ähnlich wie bei einer Wetterkarte mit Hoch- und Tiefdruck-
gebieten, für einen bestimmten Druckwert. Der Normalbefund zeigt eine regelrechte, 
propulsive tubuläre Ösophagusmotilität mit einer normalen fortlaufenden Peristaltikwelle im 
oberen Bereich der Aufnahme und einen regelrecht erschlaffenden unteren Ösophagussphink-
ter (Abbildung 3). 
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Abbildung 3: HRM-Normalbefund, Nassschluck, Zeitverlauf: horizontale Achse, 
Länge des Ösophagus: vertikale Achse, Hochdruckphase durch rote Kodierung und 
Niedrigdruckphase durch grüne Kodierung dargestellt 
(Chirurgisch-gastroenterologisches Labor, Klinikum rechts der Isar der Technischen Uni-
versität München) 

Nach Pandolfino et al., lässt sich die Achalasie auf Basis der HRM in drei Subtypen aufteilen. 
Typ I, die klassische Form der Achalasie, ist gekennzeichnet durch eine minimale Druckbil-
dung in der Speiseröhre. Auf dem manometrischen Befund ist die Aperistaltik des dilatierten 
tubulären Anteils des Ösophagus (mittlerer Abschnitt ohne sichtbare Druckbildung) und die 
fehlende Relaxation des unteren Speiseröhrenmuskels klar erkennbar (siehe Abbildung 4a).  
Dieser Typ spricht nach den bisherigen Erfahrungen am besten auf eine laparoskopische 
Myotomie an, solange der Ösophagus nicht zu stark dilatiert ist. Bei Typ II, eine Achalasie 
mit panösophagealer Kompression, kommt zu einer Druckbelastung in der gesamten tubulä-
ren Speiseröhre bei abwesender Peristaltik. Der manometrische Befund zeigt eine Achalasie 
mit simultanem Druckanstieg im dilatierten, tubulären Anteil des Ösophagus und ebenfalls 
wie bei Typ I fehlender Relaxation des UÖS (siehe Abbildung 4b). Typ II spricht laut For-
schungsergebnissen auf jede Therapie, wie zum Beispiel einer Injektion von Botox mit 71% 
Therapieerfolg, pneumatischer Dilatation mit 91% und laparoskopischer Myotomie mit nahe-
zu 100%igem Therapieerfolg sehr gut an. Typ III stellt eine Achalasie mit spastischen Kon-
traktionen dar. Hierbei kommt es zu einer funktionellen Obstruktion des Ausflusses am 
Übergang zwischen Speiseröhre und Magen. Die Peristaltik ist zum Teil erhalten. Bei dem 
Befund der HRM sind die spastischen, simultanen und hypertensiven tubulären Kontraktionen 
im mittleren Bereich auf der Abbildung 4c klar erkennbar. Aufgrund der spastischen Kontrak-
tionen leiden die Patienten bei dieser Art der Achalasie am häufigsten unter Schmerzen im 
Brustkorb. Dieser Typ spricht auf jede Therapie schlechter an als Typ I und Typ II. Es konnte 
kein statistischer Unterschied bei der Häufigkeit des Auftretens der Symptome Dysphagie, 
Brustschmerzen, Regurgitation oder Gewichtsverlust zwischen den drei Subtypen in einer 
koreanischen Population gefunden werden [117]. 
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Abbildung 4 a-c: High-resolution manometry 
(Chirurgisch-gastroenterologisches Labor, Klinikum rechts der Isar der Technischen Uni-
versität München) 

4a – Achalasie Typ I, klassische Form 
4b – Achalasie Typ II, Achalasie mit ösophagealer Kompression 
4c – Achalasie Typ III, spastische Achalasie 

 

Die Klassifizierung der Achalasie ermöglicht ein besseres, individuelles Verständnis der ein-
zelnen Krankheitsverläufe und kann möglicherweise bei der Entscheidung für weitere Thera-
pien behilflich sein. Dennoch ist dies kritisch zu sehen, da zahlreiche Studien und 
Publikationen in der Wissenschaft gezeigt haben, dass beispielsweise eine laparoskopische 
Myotomie nach Heller auch bei stark dilatiertem Ösophagus sehr erfolgreich verlaufen kann 
[159]. 

Bredenoord et al. veröffentlichten eine Überarbeitung der Chicago-Klassifikation. Hierbei 
wird in vier Klassen der Achalasie unterschieden. Klasse I beinhaltet die Achalasie mit den 
drei Subtypen nach Pandolfino. Klasse II beschreibt die Ausflussobstruktion des ösophago-
gastralen Übergangs. Klasse III fasst alle Achalasie-Patienten mit spezifischen Ösophagusmo-
tilitätsstörungen, wie zum Beispiel einem distalen Ösophagospasmus, einem 
hyperkontraktilen Ösophagus und vollständigem Peristaltikversagen, zusammen. Klasse IV 
steht für unspezifische Ösophagusmotilitätsstörungen, beispielsweise bei schwacher Peristal-
tik mit kleinen und großen Peristaltiklücken, häufigem Peristaltikversagen, überschnellen 
Kontraktionen und hypertensiver Peristaltik [19].  

1.4 Therapie 
Da die Ätiopathogenese der Achalasie bisher noch nicht ausreichend verstanden ist, ist es zum 
aktuellen Zeitpunkt mit keiner Therapie möglich eine normal funktionierende Aktivität des 
unteren Ösophagussphinkters wiederherzustellen. Vielmehr zielen Therapiemaßnahmen da-
rauf ab die Symptomatik der Dysphagie und Regurgitation durch Aufhebung der ösophagea-
len Ausflussobstruktion zu vermindern, die Clearance der Speiseröhre zu normalisieren, den 
Ruhedruck des unteren Ösophagussphinkters zu reduzieren, den Nahrungstransport in den 
Magen zu erleichtern, sowie die Prävention des gastro-ösophagealen Reflux und die Entwick-
lung eines Megaösophagus zu verhindern [172; 129; 28]. 
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Durch die orale Einnahme von Medikamenten ist nachweislich nur eine kurze Linderung der 
Symptomatik der Erkrankung zu erzielen. Häufig eingesetzt werden Nitrate und Kalzium-
Kanalblocker. Nitrate erhöhen die Konzentration des Stickstoffmonoxids in glatten Muskel-
zellen. Daraus folgend kommt es zu einer Erhöhung der Konzentration des zyklischen Adeno-
sinmonophosphat (cAMP), wodurch eine Muskelrelaxierung induziert wird. Kalzium-
Kanalblocker verhindern die intrazelluläre Kalziumaufnahme, was eine Verhinderung der 
Kontraktion des unteren Ösophagussphinkters bewirkt. Der intraluminale Druck kann an dort 
um bis zu 50% vermindert werden [128]. Es gibt keine allgemein gültige Dosierungsempfeh-
lung. Zur Therapie der Symptomatik eines Achalasie-Patienten wird die Einnahme von Ni-
fedipin, 10-20 mg, zehn bis 30 Minuten sublingual vor dem Essen empfohlen [17]. Diese 
Medikamente sollten nur kurzzeitig und als schnelle Linderungsmaßnahme eingesetzt werden, 
da mit Nebenwirkungen wie Kopfweh, Hypotonie, Schwindel und Ödembildung bei bis zu 
30% der Patienten zu rechnen ist. Weiterhin wird schon nach kurzer Zeit eine Toleranzgrenze 
erreicht, was einen Gewöhnungseffekt nach sich zieht und eine komplette Beschwerdelinde-
rung verhindert [15]. 

Einen weiteren Therapieansatz stellt die Injektion von Botox in den unteren Ösopha-
gussphinkter dar. Botox ist ein Neurotoxin, welches die Freisetzung von Acetylcholin an den 
Nervenendigungen blockiert und somit den Muskel erschlaffen lässt. In Multizenter-Studien 
wird die Injektion von 80 – 100 Einheiten in vier der acht Quadranten über der ösophagealen 
Z-Linie empfohlen. Bei bis zu 80% der behandelten Patienten kann eine Beschwerdebesse-
rung nach einem Monat erzielt werden [118; 3]. Die Wirkung ist jedoch zeitlich begrenzt, da 
cholinerge Synapsen regenerieren können. Somit erfahren nur noch rund 60% der Patienten 
eine Linderung der Symptomatik nach einem Jahr, was eine erhöhte Anzahl von Folgethera-
pien nach sich zieht. Auch im Vergleich mit der Therapie der pneumatischen Dilatation und 
der laparoskopischen Myotomie schneidet die Injektion von Botox weitaus schlechter ab [90]. 
In Einzelfällen kann sie ggf. für ältere Patienten und solche mit schweren Komorbiditäten 
eingesetzt werden, für die eine pneumatische Dilatation oder ein operativer Eingriff nicht in 
Frage kommen [22]. 

Für viele Jahre war die pneumatische Dilatation die am häufigsten angewandte Therapie. Sehr 
beliebt ist hierbei die Anwendung der „graded dilation“, einer progressiven pneumatischen 
Dilatation mit steigendem Ballondurchmesser. Durch die akkurate Platzierung mittels Fluoro-
skopie oder Endoskopie und das Aufpumpen eines mikroinvasiven Rigiflex Ballon Systems 
(Boston Scientific, Marlborough, MA, USA) im unteren Ösophagussphinkter werden die 
Muskelfasern zerrissen und somit der Ruhedruck des Muskels vermindert. Initial wird ein 
Ballon mit einem Durchmesser von 30 mm angewandt. Bei Nichtansprechen werden die 
Durchmesser auf 35 bis 40 mm erhöht [15].  
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Abbildung 5: Darstellung der pneumatischen Dilatation 
(Adaptiert nach [16]) 

 
a – Einlegen des Führungsdrates in den cardialen Übergang 
b – Platzierung des Ballons an der Engstelle des gastro-ösophagealen Übergangs 
c – Insufflation des Ballons und Dilatierung  
d – ungehinderte Passage des Nahrungsbolus  
 

Zunächst wird der noch leere Ballon über einen Führungsdraht eingeführt und genau am öso-
phagealen Übergang zum Magen platziert. Daraufhin wird er zur vollen Größe aufgeblasen 
und „überdehnt“ somit den unteren Ösophagussphinkter, sodass der Ruhetonus sinkt (Abbil-
dung 5). Prinzipiell besteht dabei ein gewisses Risiko der Wandruptur, aber in spezialisierten 
Zentren liegt dieses Risiko in einem Bereich von < 3 % [82]. In einer systematischen Über-
sichtsarbeit, die 1200 Patienten und 24 Studien einschließt, betrug der Erfolg der pneumati-
schen Dilatation 78%. Im Vergleich dazu erzielte die laparoskopische Myotomie eine 
Erfolgsrate von 85%. Bei 15-35% tritt nach der pneumatischen Therapie Sodbrennen auf, 
welches aber meist gut mit Protonen-Pumpenhemmern therapiert werden kann [130; 127]. In 
einer retrospektiven Studie mit einer Beobachtungszeit von fünf Jahren erlitten fast ein Drittel 
der Patienten einen Symptom-Rückfall. Die Patienten benötigten wiederholte Dilatierungen 
[178]. Am häufigsten können nach dem Eingriff Brustschmerzen auftreten. Am besten spre-
chen Achalasie-Patienten, die 40 Jahre oder älter sind, Frauen und Patienten mit Typ-II-
Achalasie nach HRM auf die Therapie an. Eine graduelle Dilatation mit steigendem Ballon-
durchmesser zeigt die besten Erfolge. Der Ruhedruck des unteren Ösophagussphinkters be-
trägt nach der Therapie meist weniger als 10 mmHg [129]. 
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Im Jahre 1913 wurde erstmals der operative Eingriff der Heller Myotomie (LHM), benannt 
nach dem deutschen Operateur Ernst Heller, beschrieben. Durch einen thorakalen oder abdo-
minellen Zugang werden die Muskelfasern des distalen Ösophagus extramukös durchtrennt, 
was eine Reduktion des Sphinkterdruckes nach sich zieht [55]. Im Laufe der Zeit wurde diese 
Operationstechnik geringfügig abgewandelt. Die zwei wichtigsten Modifikationen der Opera-
tion waren zum einen, dass die Myotomie nicht mehr sowohl von ventral und dorsal, sondern 
nur noch von anterior durchgeführt wird, wobei schrittweise die Längs- und Ringmuskulatur 
der Vorderwand des Ösophagus bis auf die Schleimhaut abgehoben wird und die Muskelfa-
sern in den distalen fünf bis sechs Zentimetern des Ösophagus und ein bis zwei Zentimeter in 
den Fundus durchtrennt werden. Zum anderen wird im Anschluss eine Fundoplastik durchge-
führt, um das Risiko eines gastro-ösophagealen Refluxes zu verringern [15]. Im Jahre 1992 
berichteten Pellegrini et al. erstmals über einen thorakoskopischen Zugang und führten damit 
die minimal-invasive Myotomie ein, die heute Standard ist. Der laparoskopische Zugang bie-
tet aber eine bessere Darstellung der distalen ösophagealen Muskelschichten, was die Opera-
tionszeit verringert und auch zu besseren Ergebnissen führt [120].  

 

 
 
Abbildung 6: Schematische Darstellung der laparoskopischen Myotomie nach Heller 
mit anschließender Thal-Fundoplastik  
(Prof. Dr. H. Feußner,[51]) 

A – Inzisionsrichtung der Myotomie: Beginn am distalen Ösophagus längs in den Ma-
gen reichend, 5-6cm Länge  
B – Deckung mit Thal-Fundoplastik, Antirefluxbarriere und Vermeidung eines Re-
zidivs 
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In einer Studie mit 337 Patienten und einer Nachbeobachtungszeit von zehn Jahren konnten 
der Grad, die Frequenz und die Stärke der Symptome Dysphagie, Brustschmerzen, Erbrechen 
und Regurgitation stark verringert werden. Nur ein Patient benötigte nach fünf Jahren eine 
erneute Myotomie. Sechs Patienten benötigten eine pneumatische Dilatation oder eine Boto-
xinjektion als Folgetherapie [29]. In einer großangelegten Metaanalyse, die 105 Studien mit 
insgesamt 7855 Patienten einschließt, konnte eine signifikante Verbesserung der Symptome 
nach pneumatischer Dilatation im Vergleich mit einer Botoxinjektion nachgewiesen werden 
(68,2% vs. 40,6%). Eine laparoskopische Myotomie mit anschließender Antirefluxtherapie 
konnte mit 90% Erfolgsrate die beste Linderung der Symptome erzielen. Das Auftreten eines 
postoperativen gastro-ösophagealen Reflux war mit der anschließenden Durchführung einer 
Fundoplastik mit 8,8% bedeutend geringer als ohne (31,5%). Von großem Vorteil ist auch die 
geringe Komplikationsrate von 6,3% [22]. Die am häufigsten auftretende Komplikation ist die 
Perforation des Ösophagus oder der Magenschleimhaut, welche aber sehr gut intraoperativ 
behoben werden kann [96]. In einigen Studien konnte evaluiert werden, dass jüngere Patien-
ten mit einem Alter < 40 Jahren, Patienten mit einem präoperativen Ruhedruck des unteren 
Ösophagussphinkters von < 35 mmHg und einem geraden, nicht sigmoiden Verlauf des Öso-
phagus eine günstigere Prognose für das Ergebnis einer Operation haben. Über einen Einfluss 
der präoperativen Durchführung einer pneumatischen Dilatation oder Injektion von Botox auf 
das Operationsergebnis wird kontrovers diskutiert. Einige Autoren belegen, dass kein negati-
ver Effekt für die Symptomlinderung, vor allem der Dysphagie, entsteht [162; 176]. Andere 
Studien belegen jedoch, dass mehrere vorangegangene endoskopische Behandlungen das Er-
gebnis der Operation negativ beeinflussen können [153]. In einem Kurzzeit-Follow-up zeigte 
sich, dass eine frühe postoperative Dysphagie bei Vorbehandlung mit einer pneumatischen 
Dilatation oder Botox erhöht war. Botox-Injektionen bewirkten im Langzeit-Follow-up eine 
signifikant höhere Gefahr für das Auftreten von Dysphagie, Sodbrennen und Regurgitation. 
Ein höheres Risiko für Perforationen konnte bei vorheriger Anwendung einer pneumatischen 
Dilatation jedoch nicht festgestellt werden. Dennoch wird eine laparoskopische Myotomie als 
Primärtherapie empfohlen  [54; 123; 136]. 

Im Vergleich mit der Therapie der pneumatischen Dilatation schneidet die Myotomie auch in 
der Langzeitbeobachtung besser ab. In einer großen retrospektiven Studie mit einem Be-
obachtungszeitraum von zehn Jahren und mit 1461 Probanden, von denen 81% eine pneuma-
tische Dilatation und 19% eine laparoskopische Myotomie als Primärtherapie erhielten, 
benötigte eine signifikant höhere Anzahl der dilatierten Patienten eine Folgetherapie [95]. 
Bestätigt wurde dieses Ergebnis durch eine Metaanalyse, die 16 Studien mit insgesamt 590 
Patienten einschließt. Auch hier schnitt die laparoskopische Myotomie signifikant besser in 
der Kurz- und Langzeitbeobachtung ab als die pneumatische Dilatation und sollte deshalb 
immer als Ersttherapie in Betracht gezogen werden [145]. Eine inkomplett durchgeführte 
Myotomie mit unzureichender Trennung der Muskelfasern, eine postoperative Vernarbung 
und Fibrosierung der Myotomie-Enden oder die Entwicklung einer peptischen Stenose kön-
nen Gründe für das Wiederauftreten einer Dysphagie nach Myotomie sein. Als Folgetherapie 
wird eine pneumatische Dilatation, die Injektion von Botox oder eine erneute Operation emp-
fohlen. Eine Dilatierung von postoperativen Rezidiven  sollte frühestens nach vier Monaten 
und mit einem geringeren Druck durchgeführt werden um Perforationen zu vermeiden [176; 
147; 131]. 
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Vielversprechend zeigt sich die im Jahre 2010 durch Inoue et al. eingeführte minimal-
invasive Methode der „peroral endoscopic myotomie“ (POEM). Inspiriert durch das Konzept 
der „natural transluminal endoscopic surgery“ (NOTES) wird hierbei mit Hilfe eines flexiblen 
Endoskops nach einem kleinen Schleimhautschnitt im inneren Ösophagus ein submuköser 
Tunnel gebildet, an dessen Ende anterograd eine Myotomie der Ringmuskulatur durchgeführt 
wird. Durch Clips wird der muköse Eintritt wieder verschlossen (siehe Abbildung 8) [80; 172; 
75]. 

 

 
 
Abbildung 7: Darstellung des Ablaufs der peroralen endoskopischen Myotomie 
(POEM) 
(Adaptiert nach [122])  

 
a – Einschnitt in die Schleimhaut des Ösophagus zur Bildung eines submukosalen 
Tunnels 
b – Vergößerung des submukosalen Tunnels 
c – Myotomie der Ösophagusmuskulatur 
d – Vollständige Durchtrennung der inneren zirkulären Muskelfasern 
e – Endoskopischer Clipverschluß der Mukosa 

 

Kontraindikationen für diese Art der Therapie stellen schwere Lungenerkrankungen und sig-
nifikante Gerinnungsstörungen dar. Desweiteren erwies sich der Eingriff als schwieriger 
durchzuführen, wenn vorher eine Dilatierung stattgefunden hatte und es daraufhin zu einer 
Bildung von Narben kam [57]. In einer systematischen Metaanalyse, die insgesamt 19 Studien 
mit 1045 Patienten einschließt, konnte durch eine perorale endoskopische Myotomie eine 
signifikante Reduktion der Dysphagie-Skala nach Eckhart und des Ruhedrucks des unteren 
Ösophagussphinkters festgestellt werden. Im Vergleich mit der laparoskopischen Myotomie 
wurde keine signifikant stärkere Reduktion der Eckhart-Dysphagie-Skala festgestellt. Aller-
dings war die Operationszeit, die postoperative Schmerzskala, der Bedarf an Schmerzmitteln, 
das Auftreten von Komplikationen und ein postoperativer gastro-ösophagealer Reflux bei der 
Durchführung einer POEM signifikant geringer als bei einer laparoskopischen Myotomie 
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[160]. Eine vorher durchgeführte laparoskopische Myotomie hat keinen negativen Einfluss 
auf das Operationsergebnis [75; 113; 170]. Allerdings stehen Langzeitstudien, die die Dauer 
der Symptomverbesserung evaluieren und auch wie sich eine vorherige Therapie mit Botox 
oder pneumatischer Dilatation auf die Ergebnisse der peroralen Myotomie auswirken momen-
tan noch aus. Schätzungsweise über 2000 perorale Myotomien sind bis jetzt weltweit durch-
geführt worden und es existieren Studien über circa 1000 Operationen mit einer 
durchschnittlichen Nachbeobachtungszeit von drei bis zwölf Monaten und einer Erfolgsrate 
von 82-100% [58]. Ob sich diese Therapie gegenüber der laparoskopischen Myotomie durch-
setzt, bleibt abzuwarten. 

Eine Achalasie im Endstadium, die bei ca. 2-8% der Achalasie-Patienten auftritt, wird charak-
terisiert durch das Auftreten eines Megaösophagus, also einer Speiseröhre mit signifikanter 
ösophagealen Dilatation und Windungen. Bringt hier die Therapie der laparoskopischen Myo-
tomie keinen Erfolg, muss bei persistierenden Beschwerden die operative Entfernung der 
Speiseröhre, eine Ösophagektomie, in Betracht gezogen werden. Mittels eines Koloninterpo-
nates ist es möglich den Ösophagus zu rekonstruieren [167; 38]. In einer systematischen 
Übersichtsarbeit mit 295 Patienten war diese Art der Therapie bei 65-100% in einem Be-
obachtungszeitraum von bis zu vier Jahren erfolgreich [105].  
 
Die Beachtung gewisser Risikofaktoren eines Patienten erleichtert die Wahl der am besten 
geeignetsten Therapieart. Faktoren die entscheiden sind ob ein Patient besser auf eine pneu-
matische Dilatation oder auf eine laparoskopische Myotomie anspricht, beinhalten das Alter, 
das Geschlecht und die Klassifikation der Achalasie nach den Untersuchungsergebnissen der 
„High-resolution manometry“. Auf eine pneumatische Dilatation sprechen Patienten die älter 
als 40 Jahre sind besser an als Jüngere [41]. Weibliche Patienten zeigen bessere Erfolge nach 
einer Dilatation als jüngere Männer [169]. Typ II der Achalasie nach HRM hat für jede The-
rapieform, also sowohl Botox-Injektionen, pneumatische Dilatation als auch Myotomie nach 
Heller mit 95% die höchste Rate für einen Therapieerfolg, gefolgt vom Typ I mit 56% und 
zuletzt Typ III mit einer Erfolgsrate von 29% [117]. Patienten mit einer Achalasie Typ III 
können mit einer laparoskopischen Therapie besser behandelt werden [134]. Folgende Richt-
linien sind bei der Therapieart hilfreich. Achalasie-Patienten ohne weitere Allgemeinerkran-
kungen sollten entweder mit einer graduell gestuften pneumatischen Dilatation oder einer 
laparoskopischen Myotomie behandelt werden. Eine Myotomie hat eine sehr gute Erfolgsrate 
bei Jugendlichen, jungen Erwachsenen, Männern und Patienten mit Typ III Achalasie. Weni-
ger kooperationsfähige Patienten und solche, bei denen eine Pseudoachalasie nicht völlig aus-
zuschließen ist, sollten ebenfalls mit einer laparoskopischen Myotomie behandelt werden. Die 
Erfolgsraten für Frauen und Patienten ab dem 40. Lebensjahr sind für die endoskopische und 
operative Therapie gleich. Botoxinjektionen bieten sich vor allem bei Älteren und Patienten 
mit Komorbiditäten an, da hier die Risiken eines operativen Eingriffs erhöht sind. In speziali-
sierten Zentren sollte aber auch für diese Patienten eine Myotomie oder Dilatation in Betracht 
gezogen werden, da im Ernstfall oder bei Eintritt einer Komplikation adäquat reagiert werden 
kann. Ob POEM in Zukunft die herkömmliche laparoskopische Myotomie vollkommen erset-
zen kann muss sich erst noch in Langzeit- und Vergleichsstudien zeigen [15]. Das Therapie-
regime nach Gockel et al. wird in vielen Zentren befolgt. Patienten unter 40 Jahren und mit 
geringem chirurgischem Risiko wird primär eine laparoskopische Myotomie empfohlen. 
Lehnt ein Patient diese Therapie ab oder weist er ein erhöhtes Komplikationsrisiko auf, sollte 
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eine pneumatische Dilatation durchgeführt werden. Allerdings ist es wichtig aufklärend da-
rauf hinzuweisen, dass bis zu 50% mit einer erneut notwendigen Dilatation in den nächsten 
fünf Jahren zu rechnen ist. Bringt eine pneumatische Dilatation keine Beschwerdebesserung, 
sollte nachfolgend eine chirurgische Myotomie durchgeführt werden [65]. Unser eigenes 
Vorgehen ist ähnlich: Jüngeren Patienten wird grundsätzlich die laparoskopische Myotomie 
als Primärtherapie empfohlen. Bei Patienten im mittleren/höheren Lebensalter wird zunächst 
eine pneumatische Dilatation empfohlen, die ggf. einmal wiederholt werden kann. Bei erneu-
tem Rezidiv wird die Myotomie durchgeführt. 

Alternative Therapien werden ständig weiterentwickelt. Eine Forschergruppe in China hat 
einen selbst-expandierenden metallischen Stent entwickelt, der sich nach dem Einsetzen in 
den Ösophagus bei Körpertemperatur nach und nach ausdehnt. Dadurch reißen die Muskelfa-
sern nicht so schnell wie bei einer Dilatation, was die Bildung von Narbengewebe verringern 
soll und die Gefahr einer Stenose verringert. Über einen Zeitraum von bis zu 13 Jahren konnte 
diese Art der Therapie einen Erfolg von bis zu 80% erzielen. Allerdings ist der Stent bei 20% 
der Probanden in den Ösophagus eingewachsen, weshalb diese Behandlung eher kritisch ge-
sehen wird [25].  

In Spanien hat die sogenannte endoskopische Sklerotherapie die Symptome der Dysphagie bis 
zu 90% über einen Zeitraum von über 50 Monaten verringern können. Dabei werden alle zwei 
bis vier Wochen Injektionen von Ethanolamin Oleat oder Polidocanol in den unteren Ösopha-
gussphinkter vorgenommen, um eine transmurale Nekrose der Ösophagus-Muskulatur zu er-
zielen. Dennoch besteht bei dieser Therapie eine gewisse Skepsis, da die Bildung fibröser 
Strukturen begünstigt werden kann und dadurch eine laparoskopische Myotomie nur unter 
erschwerten Bedingungen durchgeführt werden kann [107].  

Zukünftige Therapieansätze zielen darauf ab die Ursache der Erkrankung zu beheben und 
nicht nur die Symptome zu lindern. Da man annimmt, dass der Verlust myenterischer Neuro-
nen aus einem immun-getriggerten Prozess resultiert, könnten theoretisch Pharmaka in Be-
tracht gezogen werden, die das Immunsystem beeinflussen. Meist ist jedoch die Anzahl der 
Neuronen zum Diagnosezeitpunkt unter ein derart kritisches Level gesunken, dass vermutlich 
das Ausschalten des entzündlichen Prozesses nicht mehr die Funktion des Ösophagus wieder-
herstellen kann. In einem Fallbericht konnte jedoch mit der Gabe von 50 mg Prednisolon bei 
einem Patienten mit Achalasie und eosinophiler Ösophagitis eine Verbesserung der ösopha-
gealen Motilität und die Linderung einer Dysphagie erzielt werden [140].  

Einen weiteren Ansatz stellt die Transplantation neuronaler Stammzellen dar [148]. Aktuelle 
Forschungen dazu sind sehr vielversprechend. Es gelang Forschern Zellen von Schleimhaut-
biopsien des Dickdarms zu generieren, die fähig waren zu proliferieren und neuronale Subty-
pen zu generieren. Nach Transplantation konnten diese erfolgreich ganglienähnliche 
Strukturen und enterische Neuronen generieren [104]. Die Funktionalität der Ösophagusmus-
kulatur durch Wiederherstellung des enterischen Nervensystems zu erzielen, stellt einen inte-
ressanten Therapieansatz dar, um die Achalasie zukünftig nicht nur symptomatisch, sondern 
auch kurativ behandeln zu können. Allerdings sind diese Konzepte noch weit von der klini-
schen Einsetzbarkeit entfernt. 
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1.5 Derzeitige Kenntnisse über Achalasie und Schwangerschaft 
Mit dem Zusammenhang einer Achalasie-Erkrankung und dem Verlauf einer Schwanger-
schaft haben sich unseres Wissens zum ersten Mal im Jahre 1987 Mayberry und Atkinson 
systematisch beschäftigt [102]. 

Eine erweiterte Literaturrecherche zu der Thematik der Achalasie und Schwangerschaft ergab 
weiterhin Fallberichte von 23 Autoren über den Ablauf der Schwangerschaft bei insgesamt 25 
Achalasie-Patientinnen im Zeitraum der Jahre 1932 bis 2015. Mehr als die Hälfte der Patien-
tinnen litten unter häufigem Erbrechen, einer ausgeprägten Dysphagie und einem starken Ge-
wichtsverlust während der Schwangerschaft [135; 81; 26; 158; 139; 52; 47; 50; 1; 79; 111; 
143; 116; 125; 173; 34; 84; 155; 73; 115; 114].  

Insgesamt ist die Literaturlage zu diesem Thema bis heute außerordentlich dürftig. Dem ent-
sprechend existieren unseres Wissens bisher auch keine Kenntnisse über eventuelle diagnosti-
sche Anforderungen vor und während einer Schwangerschaft, ebenso wenig wie über den 
Schwangerschaftsverlauf bei bestehender Achalasie. In der Literatur werden unterschiedliche 
Auswirkungen postuliert. Durch die mechanischen Änderungen aufgrund eines erhöhten in-
tra-abdominellen Drucks und der Hebung des Diaphragmas kann eine Verschlimmerung der 
Symptomatik während der Schwangerschaft ausgelöst werden. Dysphagische Beschwerden 
erschweren die Nahrungsaufnahme und können eine Unterernährung des Fetus, sowie einen 
Folsäuremangel zur Folge haben [26; 111; 81]. Auch die hormonellen Veränderungen spielen 
möglicherweise eine Rolle. Die in der Schwangerschaft erhöhten Progesteronwerte bewirken 
eine Verminderung der Motilität und des Tonus der glatten Muskulatur, was häufig zunächst 
eine Symptomerleichterung, jedoch nachfolgend einen erhöhten Rückfluss von Magensäure in 
die Speiseröhre und eine Ösophagitis bewirken kann. Diese können einen möglichen Trigger 
für Symptome der Achalasie darstellen [84]. Auch während der Schwangerschaft erhöhter 
mentaler Stress kann die Symptomatik der Achalasie verschlimmern [111].  

Auch die Frage der besten Therapie vor oder während einer Schwangerschaft ist völlig unge-
klärt. Da Zugriff auf einen sehr umfangreichen Datenbestand eines auch im internationalen 
Vergleich recht großen Krankenguts gegeben war, sollte im Rahmen dieser Arbeit versucht 
werden, den derzeitigen Kenntnisstand über Achalasie und Schwangerschaft zu verbessern. 



 

 20 

2. Fragestellung 

Die Ursachen der Achalasie sind bisher nicht vollständig geklärt; daher existieren bis heute 
nur symptomatische Therapien, die die Symptome der Erkrankung zwar lindern, jedoch nicht 
die Ursache an sich beseitigen können. An dieser Thematik wird aktuell sehr stark geforscht.   

Wenige Informationen findet man jedoch in der Literatur dazu, ob und wie sich eine manifes-
tierte Achalasie auf eine Schwangerschaft auswirken kann und womit die Gebärende im 
Schwangerschaftsverlauf zu rechnen hat. Gerade für junge Frauen, die die Diagnose der 
Achalasie erhalten haben und gleichzeitig planen Nachwuchs zu zeugen, gibt es keine einheit-
liche Therapie-Empfehlung oder Aussagen darüber, wie sich die Schwangerschaft auf ihre 
aktuelle Symptomatik auswirken kann. Lediglich einige Fallberichte und eine Studie von 
1987 gehen auf diese Thematik ein.  

In dieser Arbeit soll deshalb untersucht werden, ob und ggf. wie sich die Symptomatik der 
Achalasie während einer Schwangerschaft verändert und ob die Krankheit Auswirkungen auf 
den Schwangerschaftsverlauf und die Gesundheit des Säuglings haben kann. 

Desweiteren wird analysiert, ob bestimmte Therapien ebenfalls einen Einfluss auf die 
Schwangerschaft haben können und es ggf. empfehlenswert ist diese vor einer geplanten Gra-
vidität durchführen zu lassen. 

Hierzu wurden die Daten zum Krankheits- und Schwangerschaftsverlauf von 43 Patientinnen, 
die in dieser Klinik wegen der Achalasie behandelt worden sind, ausgewertet und die Patien-
tinnen mittels eines standardisierten Fragebogens interviewt. 
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3. Material und Methode 

3.1 Patientenkollektiv 
Es wurden zunächst aus dem Krankenblattarchiv des Klinikum rechts der Isar und den beiden 
Computerprogrammen für Krankenhaussoftware der Firma Medos und SAP alle Patienten 
erfasst, die wegen des Krankheitsbilds Achalasie seit 1983 vorstellig geworden sind. 

Das Programm der Firma Medos beinhaltet alle Patientenakten aus den Jahren 1990 bis 2005, 
die Nachfolgesoftware der Firma SAP alle Akten der Jahre 2005 bis zum aktuellen Zeitpunkt. 
Insgesamt ergab sich hieraus ein Patientenkollektiv von 229 Patienten, bestehend aus 101 
Frauen und 128 Männern, die im Zeitraum von 1990 bis 2015 im Klinikum rechts der Isar 
wegen Achalasie behandelt wurden. 

3.2 Ein- und Ausschlusskriterien 
In die Studie wurden alle Patientinnen mit eindeutig gesicherter Achalasie aufgenommen, die 
mindestens eine Schwangerschaft, Entbindung oder auch Fehlgeburt in der Anamnese hatten, 
vorbehaltlich ihrer Zustimmung. Patientinnen, die vor dem Jahr 1934 geboren waren, wurden 
nicht befragt, da einerseits das Erinnerungsvermögen nach einem so langen Zeitraum sehr 
eingeschränkt war und zudem die später übliche präzise Dokumentation des Schwanger-
schafts- und Geburtsverlaufs noch nicht verfügbar war.   

3.3 Diagnosestellung/Beginn der Erkrankung 
Bei allen 43 Patientinnen wurde eine Achalasie im Klinikum rechts der Isar diagnostiziert 
beziehungsweise bestätigt. Die Untersuchungsmethoden umfassten die Endoskopie, die Vide-
ofluoroskopie und die Manometrie. Zusätzlich wurden bei einigen Patientinnen Schnittbild-
verfahren wie die Endosonografie, CT oder MRT des ösophago-cardialen Übergangs 
durchgeführt. In vielen Fällen wurde die definitive Diagnose erst sehr viel später nach Eintre-
ten der ersten charakteristischen Symptome gestellt. Wir haben deshalb das Einsetzen der 
ersten spezifischen Krankheitssymptome als Beginn der Erkrankung gewertet, selbst wenn die 
konkrete Diagnose erst später gestellt wurde. 

3.4 Durchführung der Befragung 
Alle Patientenakten wurden gesichtet und hinsichtlich Alter, Symptombeginn, Symptomatik, 
Diagnostik und Therapieverlauf tabellarisch erfasst und analysiert. 

Für die Fragestellung der Korrelation der Erkrankung Achalasie und einer Schwangerschaft 
wurde ein Fragebogen erstellt und die Patientinnen zunächst für das Einverständnis zur Teil-
nahme formal angeschrieben und aufgeklärt. 

Patientinnen, die sich zur Teilnahme bereit erklärt haben, bekamen den Fragebogen vorab 
zugeschickt. Da die Wohnorte der Teilnehmerinnen mittlerweile in ganz Deutschland ver-
streut liegen, wurde die Beantwortung mittels eines halbstündigen Telefoninterviews oder 
auch persönlich mit den Patientinnen in Anwesenheit der Mentoren durchgeführt. 
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3.4.1 Allgemeine Anamnese und Krankheitsverlauf 

Der Fragebogen war in drei Abschnitte gegliedert. Im ersten Teil „Allgemeine Angaben“ 
wurden der Name, das Geburtsdatum und das Interviewdatum der Patientinnen erfasst. 

Der zweite Abschnitt „Angaben zur Krankengeschichte Achalasie“ beinhaltete in offener Fra-
gestellung Angaben zu dem zeitlichen Symptombeginn, der Art der Symptome und ob die 
Patientinnen ein spezielles Ereignis damit verbinden konnten. Weiterhin wurde das Datum der 
Diagnose und der einzelnen, erfolgten Therapien abgefragt. Hier wurde auch auf die Thera-
pieart und die Dauer der Beschwerdeminderung eingegangen. Zusätzlich gaben die Patientin-
nen an, ob sie zum Interviewzeitpunkt regelmäßig Medikamente einnahmen, an weiteren 
Erkrankungen litten und Informationen zu ihrem aktuellen Gesundheitszustand. 

Aus den Angaben der Patientinnen wurde die Eckardt-Score ermittelt. Diese Skala ermöglicht 
eine Quantifizierung des Schweregrades der Symptomatik. Es wird die Häufigkeit des Auftre-
tens von Dysphagie, Regurgitationen und Brustschmerzen betrachtet und jeweils 3 Punkte 
vergeben, wenn das Symptom bei jedem Essen auftritt, 2 Punkte wenn es täglich auftritt, 1 
Punkt wenn es gelegentlich oder wöchentlich auftritt und 0 Punkte wenn es zu keinem Zeit-
punkt besteht. Desweiteren wird der Gewichtsverlust miteinbezogen. Bei einem Gewichtsver-
lust von mehr als 10 kg werden 3 Punkte vergeben, wenn die Patientin 5 bis 10 kg 
abgenommen hat werden 2 Punkte vergeben, wenn der Gewichtsverlust weniger als 5 kg be-
tragen hat, wird 1 Punkt vergeben und wenn kein Gewichtsverlust stattgefunden hat, beträgt 
der Punktwert 0. Der Gesamtwert der Punkte kann maximal 12 betragen und ermöglicht eine 
Abschätzung der Beschwerdesymptomatik.   

 

Tabelle 1: Eckardt-Score 
[40] 

Symptome Bei jedem 
Essen 

Täglich Gelegentlich/ 
wöchentlich 

keine 

Dysphagie 3 2 1 0 
Regurgitationen 3 2 1 0 
Brustschmerzen 3 2 1 0 
Gewichtsverlust > 10 kg 5 – 10 kg < 5kg kein 

3 2 1 0 
 

 
 
 

3.4.2 Angaben zum Schwangerschaftsverlauf 

Im dritten Teil „ Angaben zur Schwangerschaft“ gaben die Patientinnen in offener Fragestel-
lung an, wie viele Schwangerschaften und Kinder sie bis zum Interviewzeitpunkt gehabt ha-
ben, wie lange sie versucht haben schwanger zu werden, den zeitlichen Verlauf der 

Gesamt 
Eckardt-Score 
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Schwangerschaften, wie sich die Symptomatik währenddessen verändert hat und in welcher 
Schwangerschaftswoche Symptome aufgetreten sind. 

Ferner wurde die zeitliche Korrelation mit der Diagnose einer Achalasie und ob während der 
Schwangerschaft die Diagnose Hyperemesis gravidarum gestellt wurde erfragt. 

Die Patientinnen gaben auch an, ob sie während der Schwangerschaft eine Therapie in An-
spruch genommen haben, die Art und Dauer der Therapie und ob sich Beschwerden dadurch 
verbessert haben. Ebenso wurde der Gewichtsverlauf während der Schwangerschaft, Art und 
Zeitpunkt der Entbindung, die Größe des Säuglings bei Geburt und ob es eine Früh- oder 
Fehlgeburt gegeben hat, abgefragt. 

Zuletzt machten die Patientinnen noch Angaben darüber, ob sie vor oder nach der Schwanger-
schaft die operative Therapie der laparoskopischen Myotomie durchführen ließen und ob die-
se in der Schwangerschaft etwaige Beschwerden linderte. 

3.5 Dokumentation und Auswertung der Daten 
Die Daten der Patientinnen ergaben sich aus den Ergebnissen der Untersuchungsbefunde, der 
Operationsprotokolle und den Nachuntersuchungsbefunden der stationären und ambulanten 
Aufenthalte im Klinikum rechts der Isar und wurden zusammen mit den Ergebnissen der Pati-
entenbefragung systematisch in Tabellenform in Microsoft Office Excel für Windows erfasst 
und statistisch ausgewertet. 

Die statistische Auswertung wurde mit den Programmen SPSS und Microsoft Excel für 
Windows ausgeführt. Bei der Erfassung von Häufigkeiten wurden deskriptive Verfahren, wie 
Mittelwert, Minimum, Maximum und Median verwendet und Kreuztabellen erstellt. Statis-
tisch signifikante Unterschiede beim Vergleich von Häufigkeiten wurden mit dem Pearson 
Chi-Quadrat-Test bzw. dem Freeman-Halton-Test geprüft und das zweiseitige Signifikanzni-
veau der Ergebnisse (α-Level) wurde auf 0,05 festgelegt.  

Neben der Einzeldarstellung der Ergebnisse wurden auch Gruppenauswertungen durchge-
führt. Es wurde zwischen Patientinnen unterschieden 

- die bereits vor bzw. während der ersten Schwangerschaft an Achalasie erkrankt waren  
- erst nach der ersten Schwangerschaft bzw. während der Schwangerschaft erkrankten und 
- erst nach Abschluss der Familienplanung erkrankten.  
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4. Ergebnisse 

4.1 Patientenkollektiv 
Da in dieser Studie die Fragestellung eine durchgemachte Schwangerschaft beinhaltet, wur-
den lediglich die 101 weiblichen Probandinnen ausgewählt. Als niedrigstes Geburtsjahr wur-
de 1934 aus den unter 3.2 genannten Gründen festgelegt. Ein weiteres Kriterium war, dass die 
Patientin mindestens einmal schwanger gewesen ist und auch entbunden hat. Berücksichtigt 
wurden nur Probandinnen, die derzeit in Deutschland leben und ihre Zustimmung zur Teil-
nahme an dem Fragebogen gegeben haben.  

Alle Patientinnen, die die Diagnose cervicale Achalasie erhalten haben, wurden nicht in die 
Studie mit aufgenommen. Ebenso Frauen, die vor dem Jahr 1940 geboren sind und aktuell 
nicht in Deutschland leben. Patientinnen, die keine Schwangerschaft und Entbindung hatten, 
dies schließt auch Fehlgeburten ein, wurden nicht befragt. 41 Patientinnen wurden wegen des 
Geburtsjahres vor 1934 ausgeschlossen, eine Patientin ist bei einer Operation verstorben, zehn 
Patientinnen wollten nicht an der Studie teilnehmen oder konnten nicht kontaktiert werden 
und 15 Patientinnen sind bisher noch nicht schwanger geworden oder haben eine frühe Fehl-
geburt erlitten. 

Unter Berücksichtigung der Ausschlusskriterien und Einholung der Bereitschaft an der Studie 
teilzunehmen, konnten 43 Patientinnen interviewt werden. 

 
 

Abbildung 8: Auswahl der für die Studie geeigneten Patienten 
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4.2 Aktueller Gesundheitszustand und Symptomatik 
Die Patientinnen wurden zunächst zu ihren aktuellen Achalasie-bezogenen Beschwerden zum 
Zeitpunkt des Interviews befragt. Gelegentlich unter Symptomen der Achalasie zu leiden, 
gaben 39 Patientinnen (90,7%) an. Die restlichen 4 Patientinnen (9,3%) berichteten über ei-
nen völlig beschwerdefreien Allgemeinzustand.  

Aufgeschlüsselt nach der Art der Beschwerden litten 29 Patientinnen (67,4%) unter regelmä-
ßigen Schluckbeschwerden. Bei 17 Patientinnen (39,5%) traten öfter Krämpfe in der Brust 
auf. Unter regelmäßigem Erbrechen nach der Aufnahme von Speisen litten 5 Patientinnen 
(11,6%) und 7 Patientinnen (16,3%) gaben an, regelmäßig unter Sodbrennen zu leiden. 

 

           
 

Abbildung 9: Symptome zum Zeitpunkt des Interviews. Die Dysphagie war (immer 
noch) das häufigste Symptom, wobei die Ausprägung meist nur gering war 

 
Die Hälfte der Patientinnen gab mehr oder weniger ausgeprägte Schluckstörungen an. Fast ein 
Drittel klagte über (gelegentliche) retrosternale Krämpfe. Allerdings waren die Beschwerden 
insgesamt recht mild. 

Der Eckardt-Score betrug zum Zeitpunkt der Befragung im Mittel 3,5, im Minimum war der 
Wert 0 (9,3%) und im Maximum 9 (2,3%). Bei den meisten Patientinnen, insgesamt 20,9%, 
betrug der Eckardt-Score 2.  
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Tabelle 2: Eckardt-Score zum Zeitpunkt des Interviews (n=43) 

 
Eckardt-Score zum Zeit-
punkt des Interviews 0 1 2 3 4 5 6 7 9 

Anzahl  4 3 9 8 5 4 6 3 1 

Häufigkeit (n=43) 9,3% 7,0% 20,9% 18,6% 11,6% 9,3% 14,0% 7,0% 2,3% 
 

4.3 Beginn der Symptome 

4.3.1 Alter der Patienten bei Symptombeginn 

Im Durchschnitt begann die Symptomatik bei den Patientinnen im Alter von 33 Jahren. Die 
Jüngste war bei Symptombeginn 12 Jahre alt, die älteste Patientin 80 Jahre. Es ergeben sich 
folgende Häufigkeiten des Symptombeginns in einer bestimmten Altersgruppe: In der Gruppe 
von 11 bis 20 Jahren setzten die ersten Symptome bei 8 Patientinnen (18,6%) ein. Im Alter 
von 21 bis 30 Jahren bei 14 Patientinnen (32,6%) und zwischen 31 und 40 Jahren litten 13 
Patientinnen (30,2%) unter den ersten Symptomen der Achalasie. In der Altersspanne von 41 
bis 50 Jahren manifestierten sich die Symptome bei 4 Patientinnen (9,3%). Bei 2 Patientinnen 
(4,7%) traten erste Symptome im Alter von 51 bis 60 Jahren auf. Jeweils eine Patientin 
(2,3%) bekam im Alter von 61 bis 70 und 70 bis 80 Jahren ihre ersten Symptome.  

Tabelle 3: Erstes Auftreten der Symptomatik nach Altersgruppe 
 

Alter der Patientin bei Symptombeginn Anzahl  Häufigkeit (n=43) 

11 - 20 Jahre 8 18,6% 

21 - 30 Jahre 14 32,6% 

31 - 40 Jahre 13 30,2% 

41 - 50 Jahre 4 9,3% 

51 – 60 Jahre 2 4,7% 

61 – 70 Jahre 1 2,3% 

71 – 80 Jahre 1 2,3% 

 

4.3.2 Symptomatik zu Beginn der Erkrankung 

Bei 35 Patientinnen (81,4%) begann die Symptomatik mit dem Leitsymptom der Dysphagie 
für flüssige und feste Nahrung. Unter Krämpfen in der Brust als Leitsymptom litten 15 Pati-
entinnen (34,9%) zu Beginn der Erkrankung. Bei 14 Patientinnen (32,6%) trat häufiges Erb-
rechen auf. Bei Symptombeginn hatten 7 Patientinnen (16,3%) verstärktes „Sodbrennen“, 3 
Patientinnen (7,3%) verspürten regelmäßig ein Globusgefühl und bei 4 Patientinnen (9,3%) 
begannen die ersten Symptome mit Regurgitation während des Schlafes. 
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Abbildung 10: Symptomatik zu Beginn der Erkrankung 

4.3.3 Eckardt-Score bei Symptombeginn 

Die Eckardt-Score betrug bei den Patientinnen zu Symptombeginn im Mittel 6,3. Die Varianz 
betrug im Minimum den Wert 2 und im Maximum den Wert 12. Mit einer Häufigkeit von 
25,6%, war die Score 7 die häufigste. Bei 44,2% der Patientinnen betrug die Score zwischen 4 
und 6 bei Beginn der Beschwerden. 

Tabelle 4: Eckardt-Score bei Symptombeginn 
 

Eckardt-Score bei 

Symptombeginn 2 3 4 5 6 7 8 9 10 12 

Anzahl  1 3 5 6 8 11 3 2 3 1 

Häufigkeit (n=43) 2,3% 7,0% 11,6% 14,0% 18,6% 25,6% 7,0%  4,7% 7,0% 2,3% 
 

4.3.4 Zusammenhang mit einem bestimmten Ereignis 

Den Symptombeginn brachten 21 Patientinnen (48,8%) mit einem zeitnahen, bestimmten Er-
eignis in ihrem Leben in Zusammenhang. Bei 4 Patientinnen (9,3%) traten die Symptome 
zeitgleich mit einer Schwangerschaft auf. 14 Patientinnen (32,5%) gaben an zu Beginn der 
Erkrankung unter verstärkter psychischer Belastung gestanden zu haben. 
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Abbildung 11: Symptombeginn in Zusammenhang mit einem bestimmten Ereignis 
 

Die bestimmten Ereignisse, die die Patientinnen mit ihrem Symptombeginn in Verbindung 
bringen, sind sehr unterschiedlich. Eine Patientin berichtete von einem Skiunfall mit darauf-
folgender Prellung der Brust. Eine Patientin berichtete kurz vor Symptombeginn Windpocken 
gehabt zu haben. Eine weitere gab an kurz zuvor bei der Renovierung ihrer Wohnung lange 
Stunden die Ausdünstungen von Wandfarbe eingeatmet zu haben. Psychische Belastungen 
waren beispielsweise ein Pflegefall oder Todesfall in der Familie, eine Flucht aus dem Hei-
matland, ein belastender Arbeitsplatzwechsel, Sorgen um die Kinder, eine Scheidung oder 
auch Beziehungsprobleme.  

4.3.5 Latenz von Diagnose und Therapiebeginn 

Im Mittel vergingen bei den Patientinnen fünf Jahre von Symptombeginn bis zur Diagnose-
stellung. Im Minimum erhielten die Patientin sofort nach Aufsuchen ärztlichen Beistandes die 
Diagnose Achalasie, maximal dauerte es 36 Jahre bis eine Patientin nach Beschwerdebeginn 
ihre Diagnose erhielt.  

Im Durchschnitt unterzogen sich die Patientinnen fünf Jahre nach Auftreten der ersten Symp-
tome einer Therapie. Die Zeitspanne von dem Beginn erster Symptome bis zum Zeitpunkt der 
Primärtherapie reicht im Minimum von sofortigem Therapiebeginn bis zu 36 Jahre Zeitverzö-
gerung von Symptombeginn bis zur Durchführung einer Therapie.  

4.3.6 Relation zwischen Symptombeginn und erster Schwangerschaft 

Die Latenz zwischen der ersten Schwangerschaft und dem Symptombeginn lässt sich in fol-
gende Gruppen unterteilen: 3 Patientinnen (7,0%) hatten ihre Symptome mehr als 30 Jahre 
nach ihrer ersten Schwangerschaft. 4 Patientinnen (9,3%) hatten ihre Symptome zwischen 29 
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und 20 Jahre nach ihrer ersten Schwangerschaft. 7 Patientinnen (16,3%) bekamen ihre Symp-
tome 10 bis 20 Jahre danach und bei 8 Patientinnen (18,6%) traten die Symptome zwischen 9 
Jahre nach der ersten Schwangerschaft und bei 3 Patientinnen (7,0%) zeitgleich mit der ersten 
Schwangerschaft auf. Bei 11 Patientinnen (25,6%) begannen die Symptome bis zu 10 Jahre 
vor der ersten Schwangerschaft. Bei 7 Patientinnen (16,3%) traten die ersten Symptome zwi-
schen 11 und 20 Jahre vor der ersten Schwangerschaft auf.  

Tabelle 5: Latenz von Symptombeginn und erster Schwangerschaft (n=43) 
 

Zeitlicher Abstand von Symptombeginn und 1. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit (n=43) 

Symptombeginn > 30 Jahre danach 3 7,0% 

Symptombeginn 29 - 20 Jahre danach 4 9,3% 

Symptombeginn 19 - 10 Jahre danach 7 16,3% 

Symptombeginn 9 - 1 Jahre danach 8 18,6% 

Symptombeginn zeitgleich mit 1. Schwangerschaft 3 7,0% 

Symptombeginn 1 - 10 Jahre vorher 11 25,6% 

Symptombeginn 11 - 20 Jahre vorher 7 16,3% 
 
 

4.3.7 Relation zwischen Symptombeginn und zweiter Schwangerschaft 

Die Latenz zwischen der zweiten Schwangerschaft und dem Symptombeginn lässt sich in 
folgende Gruppen unterteilen: Jeweils 2 Patientinnen (4,7%) hatten ihre zweite Schwanger-
schaft mehr als 30 Jahre vor ihrem Symptombeginn. Bei 6 Patientinnen (14,0%) begannen die 
ersten Symptome der Achalasie zwischen 19 und zehn Jahre nach der zweiten Schwanger-
schaft. Nach ein bis neun Jahren traten bei 3 Patientinnen (7,0%) nach der ersten Schwanger-
schaft erste Symptome auf. Eine Patientin (2,3%) hatte ihren Symptombeginn zeitgleich mit 
der zweiten Schwangerschaft. Bei 11 Patientinnen (25,6%) traten bis zu zehn Jahre vor der 
zweiten Schwangerschaft erste Symptome auf und bei 5 Patientinnen (11,6%) begannen die 
Symptome 11 bis 30 Jahre vor der zweiten Schwangerschaft. 

Tabelle 6: Latenz von Symptombeginn und zweiter Schwangerschaft (n=30) 
 

Zeitlicher Abstand von Symptombeginn und 2. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit (n=30) 

Symptombeginn > 30 Jahre danach 2 4,7% 

Symptombeginn 29 - 20 Jahre danach 2 4,7% 

Symptombeginn 19 - 10 Jahre danach 6 14,0% 

Symptombeginn 9 - 1 Jahre danach 3 7,0% 

Symptombeginn zeitgleich mit 2. Schwangerschaft 1 2,3% 

Symptombeginn 1 - 10 Jahre vorher 11 25,6% 

Symptombeginn 11 - 30 Jahre vorher 5 11,6% 
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4.4 Anzahl der Schwangerschaften und der Kinder 

4.4.1 Anzahl der Kinder 

Eine Patientin (2,3%) hatte zum Interviewzeitpunkt einen Abgang in der 12. Schwanger-
schaftswoche (SSW) gehabt und wurde daraufhin nicht wieder schwanger. 12 Patientinnen 
(27,9%) haben ein Kind. 21 Patientinnen (48,8%) haben 2 Kinder und 6 Patientinnen (14,0%) 
3 Kinder bekommen. Zwei Patientinnen (4,7%) haben 4 Kinder und eine Patientin (2,3%) hat 
8 Kinder. 

Betrachtet wurde jeweils nur die erste Schwangerschaft und bei zwei Schwangerschaften zu-
sätzlich die zweite, beziehungsweise bei mehr als zwei Schwangerschaften, wenn möglich die 
Schwangerschaft, bei der schon vorher Symptome der Achalasie bestanden haben. 

Tabelle 7: Anzahl der Kinder zum Zeitpunkt der Befragung 
 
Anzahl der Kinder pro Patientin 0 1 2 3 4 8 

Anzahl Patientinnen 1 12 21 6 2 1 

Häufigkeit (n=43) 2,3% 27,9% 48,8% 14,0% 4,7% 2,3% 
 

 

4.4.2 Schwangerschaften in Korrelation zu dem Beginn der Symptome 

Bei 18 Patientinnen (41,8%) bestanden bereits vor der ersten Schwangerschaft Symptome der 
Achalasie. 22 Patientinnen (51,2%) entwickelten ihre Symptome erst danach und bei 3 Patien-
tinnen (7,0%) begannen die Symptome zeitgleich mit der ersten Schwangerschaft. Bei ihrer 
ersten Schwangerschaft haben 32 Patientinnen (78,0%) von 41 Patientinnen weniger als ein 
Jahr benötigt um schwanger zu werden. 

 

Tabelle 8: Symptombeginn in Korrelation zu der ersten Schwangerschaft 
 
Korrelation von Symptombeginn und 1. Gravidität Anzahl Häufigkeit (n=43) 

Symptombeginn nach 1. Gravidität 22 51,2% 

Symptombeginn vor 1. Gravidität 18 41,8% 

Symptombeginn zeitgleich mit 2. Gravidität 3 7,0% 
 
 

Von 43 Patientinnen wurden 30 Patientinnen ein zweites Mal schwanger. Bei 16 Patientinnen 
(53,3%) bestanden in dieser weiteren Schwangerschaft schon vorher Symptome der Achala-
sie. Bei 13 Patientinnen (43,3%) traten erst danach Symptome der Achalasie auf und eine 
Patientin (3,3%) entwickelte während der zweiten Schwangerschaft Symptome der Achalasie. 
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Tabelle 9: Symptombeginn in Korrelation zur zweiten Schwangerschaft 
 

Korrelation von Symptombeginn und 2. Gravidität Anzahl Häufigkeit (n=30) 

Symptombeginn nach 2. Gravidität 13 43,3% 

Symptombeginn vor 2. Gravidität 16 53,3% 

Symptombeginn zeitgleich mit 2. Gravidität 1 3,3% 
 

Bei 9 Patientinnen (20,9%) hat es länger als ein Jahr gedauert schwanger zu werden, 34 Pati-
entinnen (79,1%) wurden sofort schwanger. Von den 18 Patientinnen, die bereits vor der ers-
ten Schwangerschaft eine Symptomatik der Achalasie aufwiesen, haben 4 Patientinnen 
(22,2%) länger als ein Jahr versucht schwanger zu werden. Bei den 22 Patientinnen, die erst 
nach der ersten Schwangerschaft Symptome entwickelten, brauchten 5 Patientinnen (22,7%) 
länger als ein Jahr um schwanger zu werden. Die Patientinnen, die eine Achalasie in der ers-
ten Schwangerschaft entwickelten, sind sofort schwanger geworden. Der Unterschied zwi-
schen den drei Gruppen ist im Freeman-Halton-Test und im Chi-Quadrat-Test nicht 
signifikant. 

 
Abbildung 12: Analyse der Fruchtbarkeit in der ersten Schwangerschaft 
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Abbildung 13: Analyse der Fruchtbarkeit in der zweiten Schwangerschaft 
 

In der zweiten Schwangerschaft sind 25 (83,3%) von 30 Patientinnen sofort schwanger ge-
worden und 5 Patientinnen (16,7%) benötigten mindestens ein Jahr für eine erneute Schwan-
gerschaft. Von 16 Patientinnen, die bereits unter Symptomen der Achalasie litten, haben 4 
Patientinnen (25,0%) länger als ein Jahr für eine erneute Schwangerschaft benötigt und bei 
den 13 Patientinnen, bei denen erst danach Beschwerden der Achalasie auftraten, war es nur 
eine Patientin (7,7%). Die Patientin, die ihre Symptome zeitgleich mit der zweiten Schwan-
gerschaft entwickelte, ist sofort schwanger geworden. Der Unterschied zwischen den drei 
Gruppen ist im Freeman-Halton-Test und im Chi-Quadrat-Test nicht signifikant. 
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4.4.3 Vergleich der Fertilität bei gesunden und erkrankten Patientinnen 
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Abbildung 14: Vergleich der Fertilität bei gesunden und erkrankten Patientinnen 
 

In der Gruppe der Patientinnen, die bereits vor einer Schwangerschaft an Achalasie erkrankt 
waren, haben 8 Patientinnen (21,0%) länger als ein Jahr gebraucht, um schwanger zu werden. 
Bei den Patientinnen, die erst nach einer Schwangerschaft erkrankt sind, trat eine Subfertilität 
bei 6 Patientinnen (17,0%) auf. Im Pearson-Chi-Quadrat-Test unterschieden sich die drei 
Gruppen statistisch nicht signifikant. 

4.5 Symptomatik während den Schwangerschaften 

4.5.1 Veränderung der Symptomatik in der ersten Schwangerschaft 

In der ersten Schwangerschaft ging es 25 Patientinnen (58,1%) vom Allgemeinbefinden her 
und die Symptomatik betreffend weder besser noch schlechter. Bei 15 Patientinnen (34,9%) 
verschlechterten sich das Befinden und die Symptomatik, 3 Patientinnen (7,0%) verspürten 
eine Verbesserung ihrer Symptome und ihres Wohlbefindens. 

Tabelle 10: Veränderung des Gesundheitszustandes während der ersten Schwanger-
schaft 

 
Veränderung der Symptomatik in der 1. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit (n=43) 

gleich 25 58,1% 

schlechter 15 34,9% 

besser 3 7,0% 
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4.5.2 Veränderung der Symptomatik in der ersten Schwangerschaft in Korrelation zu 
dem Beginn der Symptome  
 
Von 18 Patientinnen, die ihre Symptome schon vor der ersten Schwangerschaft entwickelt 
haben, erging es 7 Patientinnen (38,9%) weder schlechter noch besser und 3 Patientinnen 
(16,7%) erfuhren eine Verbesserung ihrer Symptome während der Schwangerschaft. Bei 8 
Patientinnen (53,3%) verlief die Schwangerschaft mit einer erheblichen Verstärkung ihrer 
Beschwerden. Dysphagie trat bei 7 Patientinnen (38,9%) auf und bei 4 Patientinnen (22,2%) 
bestand Erbrechen auch über das erste Trimenon hinaus. Zwei Patientinnen (11,1%) gaben an 
unter starkem Sodbrennen gelitten zu haben und bei ebenfalls 2 Patientinnen (11,1%) trat 
nächtliche Regurgitation auf. 5 Patientinnen (31,3%) litten unter Krämpfen in der Brust, je-
doch trat bei keiner Patientin ein Globusgefühl auf. Bei 12 Patientinnen (66,7%) trat ein Ge-
wichtsverlust während der Schwangerschaft auf. 

Bei den 22 Patientinnen, bei denen erst nach der ersten Schwangerschaft Symptome der 
Achalasie auftraten, hatten 4 Patientinnen (18,2%) einen eher problematischen und beschwer-
dereichen Schwangerschaftsverlauf und bei 18 Patientinnen (81,8%) verlief die Schwanger-
schaft unauffällig. Keine der Patientinnen litt unter Schluckbeschwerden, Globusgefühl oder 
Regurgitation jedoch 3 Patientinnen (13,6%) unter übermäßigem Erbrechen über das erste 
Trimenon hinaus, 4 Patientinnen (18,2%) unter starkem Sodbrennen und eine Patientin (4,5%) 
unter Krämpfen und Schmerzen in der Brust. An Gewicht verloren 3 Patientinnen (13,6%) in 
der ersten Schwangerschaft. 

Alle 3 Patientinnen (100,0%) bei denen die Symptome während der ersten Schwangerschaft 
auftraten, hatten einen komplikations- und beschwerdereichen Schwangerschaftsverlauf. Zwei 
Patientinnen (66,7%) litten unter Dysphagie, eine Patientin (33,3%) unter übermäßigem Erb-
rechen auch über das erste Trimenon hinaus. Eine Patientin (33,3%) litt unter starkem Sod-
brennen während der gesamten Schwangerschaft. Bei 2 Patientinnen (66,7%) litten an einem 
Gewichtsverlust. Es traten jedoch weder Regurgitation, Krämpfe, noch ein Globusgefühl auf. 
Mittels des Pearson-Chi-Quadrat-Tests konnte gezeigt werden, dass sich die drei Gruppen 
statistisch signifikant voneinander unterscheiden. 
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Abbildung 15: Veränderung des Gesundheitszustandes während der 1. Schwanger-
schaft in Korrelation zum Symptombeginn 
 

 
Abbildung 16: Art der Symptome in der 1. Schwangerschaft in Korrelation zum 
Symptombeginn 
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Eine Veränderung der Symptomatik trat im Durchschnitt in der 20. SSW, im Minimum be-
reits in der 1. SSW, im Maximum in der 36. SSW auf. Bei 6 (40,0%) von den 15 Patientinnen, 
die in ihrer ersten Schwangerschaft unter einer Verschlechterung ihrer Symptomatik litten, 
begann diese Veränderung ersten Trimenon, 4 Patientinnen (26,7%) erfuhren eine Ver-
schlechterung ihrer Symptome im zweiten Trimenon und im dritten Trimenon wurden die 
Beschwerden die Beschwerden bei 5 Patientinnen (33,3%) schlimmer. 

Tabelle 11: Zeitpunkt der Symptomverschlechterung in der ersten Schwangerschaft 
 

Zeitpunkt der Verschlechterung der Symptome in der 1. Gravidität Anzahl Häufigkeit (n=15) 

1. Trimenon 6 40,0% 

2. Trimenon 4 26,7% 

3. Trimenon 5 33,3% 
 

4.5.3 Veränderung der Symptomatik in der zweiten Schwangerschaft 

Von den 30 Patientinnen, die ein zweites Mal schwanger wurden, hatten 15 Patientinnen 
(50,0%) einen unauffälligen Schwangerschaftsverlauf, 4 Patientinnen (13,3%) ging es besser 
und 11 Patientinnen (36,7%) hatten einen beschwerdereichen Schwangerschaftsverlauf. 

 

Tabelle 12: Veränderung des Gesundheitszustandes während der zweiten Schwanger-
schaft 
 

Veränderung der Symptomatik in der 2. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit (n=30) 

gleich 15 50,0% 

schlechter 11 36,7% 

besser 4 13,3% 

 

4.5.4 Veränderung der Symptomatik in der zweiten Schwangerschaft in Korrelation zu 
dem Beginn der Symptome 

 
Von den 16 Patientinnen, die ihre Symptome schon vor der zweiten Schwangerschaft entwi-
ckelt haben, blieb bei 6 Patientinnen (37,5%) die Beschwerdesymptomatik unverändert, 3 
Patientinnen (18,8%) ging es besser als vor der Schwangerschaft und 7 Patientinnen (43,8%) 
erfuhren eine Verschlechterung ihrer Symptome. Bei 7 Patientinnen (43,8%) traten Schluck-
beschwerden auf, 2 Patientinnen (12,5%) litten unter übermäßigem Erbrechen über das erste 
Trimenon hinaus, unter starkem Sodbrennen und nächtlicher Regurgitation litten 3 Patientin-
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nen (18,8%). Krämpfe in der Brust hatten 3 Patientinnen (18,8%), jedoch litt keine der Patien-
tin unter einem Globusgefühl. Bei 8 Patientinnen (50,0%) trat ein Gewichtsverlust auf.  

Von den 13 Patientinnen deren Symptome erst nach der zweiten Schwangerschaft auftraten, 
hatten 9 Patientinnen (69,2%) einen unauffälligen Schwangerschaftsverlauf, eine Patientin 
(7,7%) ging es während der Schwangerschaft besser als sonst und 3 Patientinnen (23,1%) 
hatten eine beschwerdereiche Schwangerschaft. Keine der Patientinnen litt unter Dysphagie, 
Globusgefühl oder Regurgitation. Bei jeweils einer Patientin (7,7%) traten jedoch während 
der gesamten zweiten Schwangerschaft starkes Sodbrennen, starkes Erbrechen über das erste 
Trimenon hinaus und Krämpfe in der Brust auf. Unter einem Gewichtsverlust litten 3 Patien-
tinnen (23,1%). 

Die Patientin, bei der erste Symptome der Achalasie während der zweiten Schwangerschaft 
auftraten, hatte einen komplikationsreichen Schwangerschaftsverlauf. Bei ihr traten während 
der Schwangerschaft Schluckbeschwerden, ein Globusgefühl und ein Gewichtsverlust auf. 

 
Abbildung 17: Veränderung des Gesundheitszustandes während der 2. Schwanger-
schaft in Korrelation zum Symptombeginn 

 
Im Pearson-Chi-Quadrat-Test unterschieden sich die drei Gruppen statistisch nicht signifi-
kant. 
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Abbildung 18: Art der Symptome in der 2. Schwangerschaft in Korrelation zum 
Symptombeginn 

 

 
Eine Veränderung der Symptomatik trat im Minimum bereits in der 1. SSW auf, im Maxi-
mum in der 28. SSW. Im Mittel änderte sich die Beschwerdesymptomatik in der 7. SSW. Bei 
8 (72,7%) von 11 Patientinnen, die eine Verschlechterung ihrer Symptomatik in der 2. 
Schwangerschaft erlitten, trat diese bereits im ersten Trimenon auf. Bei den restlichen 3 Pati-
entinnen (27,3%) verschlechterten sich die Symptome im 2. Trimenon.  

 

Tabelle 13: Zeitpunkt der Symptomverschlechterung in der zweiten Schwangerschaft 
 

Zeitpunkt der Verschlechterung der Symptome 

in der 2. Schwangerschaft 

Anzahl Häufigkeit (n=11) 

1. Trimenon 8 72,7% 

2. Trimenon 3 27,3% 
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4.5.5 Vergleich der Symptomatik bei gesunden und erkrankten Patientinnen 
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Abbildung 19: Vergleich der Symptomatik bei gesunden und erkrankten Patientinnen 
 

Bei den Patientinnen, die schon vor einer Schwangerschaft an Achalasie erkrankt waren, ver-
schlechterte sich bei 19 Patientinnen (50,0%) der Allgemeinzustand und die Symptomatik 
während der Schwangerschaft, bei 13 Patientinnen (34,2%) blieb die Symptomatik gleich und 
6 Patientinnen (15,8%) erfuhren eine Verbesserung ihrer Beschwerden.  

In der Gruppe der Patientinnen, die erst nach einer Schwangerschaft Symptome der Achalasie 
entwickelten, ging es 7 Patientinnen (20,0%) schlechter während der Gravidität, bei 27 Pati-
entinnen (77,1%) trat keine Veränderung des Allgemeinbefindens ein und eine Patientin 
(2,9%) berichtete über eine Verbesserung ihres Allgemeinbefindens während der Schwanger-
schaft. Mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte gezeigt werden, dass sich die beiden Grup-
pen bezüglich ihres Allgemeinbefindens während der Schwangerschaft statistisch signifikant 
unterscheiden. 

4.6 Veränderung des Körpergewichts 

4.6.1 Veränderung des Gewichtes in der ersten Schwangerschaft 

Die Veränderung des Gewichtes der Patientinnen während der ersten Schwangerschaft war im 
Minimum ein Gewichtsverlust von 10,0 kg bis zu einer Gewichtszunahme von 30,0 kg im 
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Maximum. Im Durchschnitt nahmen die Patientinnen 11,1 kg in der ersten Schwangerschaft 
zu. 

Die 18 Patientinnen, die bereits vor der ersten Schwangerschaft unter Symptomen litten, ver-
zeichneten im Durchschnitt eine Gewichtszunahme von 11,6 kg. Die Untergrenze lag bei 3,0 
kg, die Obergrenze bei 30,0 kg. Die 3 Patientinnen, die ihre Symptome während der ersten 
Schwangerschaft entwickelten, nahmen im Durchschnitt 13,3 kg zu. Das Minimum lag hier 
bei 9,0 kg, die maximale Gewichtszunahme bei 16,0 kg. Die 22 Patientinnen, die ihre 
Schwangerschaft vor dem Auftreten erster Symptome hatten, nahmen im Durchschnitt 10,4 
kg zu. Das Minimum lag bei einem Gewichtsverlust von 10,0 kg während der Schwanger-
schaft, das Maximum bei 20,0 kg. 

4.6.2 Veränderung des Gewichtes in der zweiten Schwangerschaft 

In der zweiten Schwangerschaft betrug die durchschnittliche Gewichtszunahme 10,5 kg. Das 
Minimum lag bei einer Gewichtsabnahme von 15,0 kg, das Maximum bei einer Zunahme von 
30, kg. 

Die 16 Patientinnen, die ihre Symptome bereits vor der zweiten Schwangerschaft entwickelt 
haben, hatten eine durchschnittliche Gewichtszunahme von 8,5 kg. Eine Patientin nahm  
15,0 kg ab, die höchste Zunahme lag bei 30,0 kg. Die Patientin, bei der die Symptome in der 
zweiten Schwangerschaft auftraten, nahm 9,0 kg zu. Die 13 Patientinnen, bei denen erst nach 
der zweiten Schwangerschaft Symptome auftraten, verzeichneten eine durchschnittliche Ge-
wichtszunahme von 13,5 kg. Das Minimum lag hierbei bei einer Zunahme von 3,0 kg, das 
Maximum bei 22,0 kg. 

4.6.3 Vergleich der Gewichtsentwicklung bei gesunden und erkrankten Schwangeren 

 
Abbildung 20: Vergleich der Gewichtsentwicklung bei gesunden und erkrankten 
Schwangeren 
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Sowohl die Patientinnen, die zum Zeitpunkt der Schwangerschaft an einer Achalasie erkrankt 
waren, als auch die Patientinnen, bei denen die Erkrankung erst später auftrat, haben im Me-
dian 10 kg zugenommen. 

4.7 Entbindungszeitpunkt 

4.7.1 Entbindungszeitpunkt in der ersten Schwangerschaft 

Im Durchschnitt haben die Patientinnen in der 37. SSW entbunden. Der früheste Zeitpunkt lag 
hier bei einer Fehlgeburt in der 12. SSW, die späteste Entbindung war in der 42. SSW. 

Tabelle 14: Zeitpunkt der Entbindung in der 1. Schwangerschaft 
 

Zeitpunkt der Entbindung  Anzahl  Häufigkeit (n=43) 

12. SSW 1 2,3% 

26. SSW 1 2,3% 

29. SSW 1 2,3% 

30. SSW 1 2,3% 

31. SSW 2 4,7% 

32. SSW 1 2,3% 

34. SSW 1 2,3% 

36. SSW 4 9,3% 

37. SSW 2 4,7% 

38. SSW 8 18,6% 

39. SSW 1 2,3% 

40. SSW 18 41,9% 

42. SSW 2 4,7% 
 

Bei den 18 Patientinnen, die bereits vor der ersten Schwangerschaft an Symptomen der Acha-
lasie litten, war im Durchschnitt die Entbindung in der 37. SSW. Der früheste Zeitpunkt war 
in der 12. SSW mit einer Fehlgeburt, der späteste in der 40. SSW.  

Bei den 3 Patientinnen, bei denen erste Symptome in der ersten Schwangerschaft auftraten, 
war der durchschnittliche Entbindungszeitpunkt in der 40.SSW. Die früheste Entbindung fand 
in der 36. SSW, die späteste in der 42. SSW statt.  

Die 22 Patientinnen, die zum Zeitpunkt der ersten Schwangerschaft noch keine Symptome der 
Achalasie hatten, brachten ihre Säuglinge im Durchschnitt in der 37. SSW zur Welt. Der frü-
heste Zeitpunkt war in der 26. SSW, der späteste in der 40. SSW. 
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4.7.2 Entbindungszeitpunkt in der zweiten Schwangerschaft 

Im Durchschnitt haben die Patientinnen in der zweiten Schwangerschaft in der 38. SSW ent-
bunden. Die früheste Entbindung fand in der 28. SSW und die späteste in der 41. SSW statt. 

Tabelle 15: Zeitpunkt der Entbindung in der 2. Schwangerschaft 
 

Zeitpunkt der Entbindung  Anzahl Häufigkeit (n=30) 

28. SSW 1 3,3% 

30. SSW 1 3,3% 

32. SSW 1 3,3% 

33. SSW 1 3,3% 

35. SSW 1 3,3% 

36. SSW 5 16,7% 

37. SSW 2 6,7% 

38. SSW 2 6,7% 

39. SSW 1 3,3% 

40. SSW 13 43,3% 

41. SSW 2 6,7% 
 

Bei den 16 Patientinnen mit schon bestehender Beschwerdesymptomatik war die Entbindung 
im Durchschnitt in der 38. SSW. Der früheste Zeitpunkt lag hier in der 28. SSW, der späteste 
in der 41. SSW. Die 13 Patientinnen, die ihre Symptome erst nach der 2. Schwangerschaft 
entwickelten, haben im Durchschnitt in der 37. SSW entbunden. Die früheste Entbindung war 
in der 30. SSW, die späteste in der 40. SSW. Die Patientin, bei der erstmals Symptome wäh-
rend der zweiten Schwangerschaft auftraten, hat in der 41. SSW entbunden. 

4.7.3 Vergleich der Entbindungszeitpunkte bei gesunden und erkrankten Schwangeren 

 
Abbildung 21: Vergleich der Entbindungszeitpunkte bei gesunden und erkrankten 
Schwangeren 
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Bei den Patientinnen, die zum Zeitpunkt der Schwangerschaft bereits an einer Achalasie er-
krankt waren, war der Entbindungszeitpunkt im Median in der 40. SSW. Bei der Gruppe der 
Patientinnen, die erst später Symptome der Achalasie entwickelten lag der Median in der 38. 
SSW. 

4.8 Art der Entbindung 

4.8.1 Art der Entbindung in der ersten Schwangerschaft 

Von den 40 Patientinnen, die in der ersten Schwangerschaft ein gesundes Kind zur Welt 
brachten, haben 27 Patientinnen (67,5%) und 13 Patientinnen (32,5%) per Kaiserschnitt ent-
bunden. 

 

Tabelle 16: Art der Entbindung in der 1. Schwangerschaft 
 

Art der Entbindung in der 1. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit (n=40) 

Spontangeburt 27 67,5% 

Kaiserschnitt 13 32,5% 
 

 

Von 18 Patientinnen, die ihre Symptome bereits vor der ersten Schwangerschaft entwickelt 
haben, hatte eine Patientin eine Fehlgeburt in der 12. SSW. Von den restlichen 17 Patientin-
nen haben 13 Patientinnen (76,5%) spontan entbunden und 4 Patientinnen (23,5%) per Kai-
serschnitt. 

Alle 3 Patientinnen (100,0%), die während der ersten Schwangerschaft Symptome der Acha-
lasie bekamen, haben per Kaiserschnitt entbunden. 

Von den 22 Patientinnen, die ihre Symptome erst nach der ersten Schwangerschaft entwickelt 
haben, hatten zwei Patientinnen eine Totgeburt in der 26. und der 29. SSW. Von den restli-
chen 20 Patientinnen, die ein gesundes Kind zur Welt brachten, haben 14 Patientinnen 
(70,0%) spontan entbunden und 6 Patientinnen (30,0%) per Kaiserschnitt. 

Mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte gezeigt werden, dass sich die beiden Gruppen der 
Entbindung hinsichtlich der Korrelation der Symptome in der ersten Schwangerschaft signifi-
kant unterscheiden. 
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Abbildung 22: Art der Entbindung in Korrelation zu der Symptomatik in der  1. 
Schwangerschaft 

 

4.8.2 Art der Entbindung in der zweiten Schwangerschaft 

Von 30 Patientinnen haben 8 Patientinnen (26,7%) per Kaiserschnitt und 22 Patientinnen 
(73,3%) spontan entbunden. 

Tabelle 17: Art der Entbindung in der 2. Schwangerschaft 
 

Art der Entbindung in der 2. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit 

(n=30) 

Spontangeburt 22 73,3% 

Kaiserschnitt 8 26,7% 
 

Bei den 16 Patientinnen mit bereits bestehender Symptomatik haben 6 Patientinnen (37,5%) 
per Kaiserschnitt und 10 Patientinnen (62,5%) spontan entbunden. Die Patientin, bei der 
erstmals während der zweiten Schwangerschaft Symptome der Achalasie auftraten, hat spon-
tan entbunden. Bei den restlichen 13 Patientinnen, die erst nach der zweiten Schwangerschaft 
Symptome entwickelten, haben 2 Patientinnen (15,4%) per Kaiserschnitt und 11 Patientinnen 
(84,6%) spontan entbunden. 
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Der Unterschied in den beiden Gruppen der Entbindungsart hinsichtlich der Korrelation der 
Symptomatik in der zweiten Schwangerschaft ist im Chi-Quadrat-Test statistisch nicht signi-
fikant. 

 
Abbildung 23: Art der Entbindung in Korrelation zu der 2. Schwangerschaft 
 

4.8.3 Vergleich der Entbindungsarten bei gesunden und erkrankten Schwangeren 
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Abbildung 24: Vergleich der Entbindungsarten bei gesunden und erkrankten 
Schwangeren 
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Eine Spontangeburt war bei 24 Patientinnen (64,9%), die schon an einer Achalasie erkrankt 
waren möglich, 13 Patientinnen (35,1%) haben per Kaiserschnitt entbunden. Bei den Patien-
tinnen, die erst nach der Schwangerschaft Symptome einer Achalasie entwickelten, haben 25 
Patientinnen (75,8%) spontan und 8 Patientinnen (24,2%) per Kaiserschnitt entbunden. Im 
Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Grup-
pen hinsichtlich der Art der Entbindung festgestellt werden. 

4.9 Geburtsgewicht 

4.9.1 Geburtsgewicht in der ersten Schwangerschaft 

In der ersten Schwangerschaft haben die Säuglinge im Durchschnitt 3118g bei der Geburt 
gewogen. Das geringste Geburtsgewicht betrug 930g, das höchste 4400g. 

Bei den 18 Patientinnen, die schon vor der ersten Schwangerschaft unter Symptomen der 
Achalasie litten, kamen die Säuglinge mit einem durchschnittlichen Gewicht von 3138g zu 
Welt. Das Minimum lag hier bei 2200g, das Maximum bei 4150g. 

Bei den 3 Patientinnen mit der Entwicklung von Symptomen während der ersten Schwanger-
schaft waren die Säuglinge im Durchschnitt 2972g schwer. Der leichteste Säugling wog 
1615g, der schwerste 3800g. 

Bei den 22 Patientinnen, die erst nach der ersten Schwangerschaft Symptome entwickelten, 
war das durchschnittliche Geburtsgewicht 3123g. Der leichteste Säugling wog hier 930g, der 
schwerste 4400g. 

 
Abbildung 25: Geburtsgewicht der Säuglinge der ersten Schwangerschaft in Korrela-
tion zum Symptombeginn 
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4.9.2 Geburtsgewicht in der zweiten Schwangerschaft 

In der zweiten Schwangerschaft lag das durchschnittliche Geburtsgewicht der Säuglinge bei 
3140g. Das minimalste Geburtsgewicht betrug 1080g, das höchste 4710g. 

Bei den 16 Patientinnen, bei denen bereits vor der zweiten Schwangerschaft Symptome der 
Achalasie bestanden, betrug das durchschnittliche Gewicht der Säuglinge 3037g. Der leichtes-
te wog 1080g, der schwerste Säugling brachte 3900g auf die Waage.  

Der Säugling von der Patientin, die während der zweiten Schwangerschaft Symptome entwi-
ckelte, wog bei der Geburt 3280g. 

Bei den Patientinnen, die erst nach der zweiten Schwangerschaft unter Symptomen der Acha-
lasie zu leiden begannen, wogen die Säuglinge im Durchschnitt 3255g bei der Geburt. Im 
Minimum betrug das Geburtsgewicht 1900g, im Maximum 4710g. 

 

 
Abbildung 26: Geburtsgewicht der Säuglinge der zweiten Schwangerschaft in Korre-
lation zum Symptombeginn 
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4.9.3 Vergleich des Geburtsgewichtes bei gesunden und erkrankten Schwangeren 

 
Abbildung 27: Vergleich des Geburtsgewichtes bei gesunden und erkrankten 
Schwangeren 
 

Sowohl bei den Patientinnen, die schon an einer Achalasie erkrankt waren, als auch bei den 
Patientinnen, die den Erkrankungsbeginn erst nach einer Schwangerschaft hatten, lag der Me-
dian des Geburtsgewichtes der Säuglinge zwischen 3000 bis 3500g.  

4.10 Frühgeburten 

4.10.1 Frühgeburten in der ersten Schwangerschaft 

Von 43 Patientinnen hatten 3 Patientinnen (7,0%) eine Fehlgeburt in der ersten Schwanger-
schaft. Von den restlichen 40 Patientinnen kamen 8 Säuglinge (20,0%) vor der 37.+ 0 SSW 
auf die Welt und gelten somit als Frühgeburt [99].  

Von den 18 Patientinnen, die ihre Symptome vor der ersten Schwangerschaft entwickelt ha-
ben, hatte eine Patientin eine Fehlgeburt und von den restlichen Patientinnen hatten 4 Patien-
tinnen (23,5%) eine Frühgeburt und 13 Patientinnen (76,5%) haben termingerecht entbunden. 
Bei 6 Patientinnen (33,3%) ereignete sich vor oder in der ersten Schwangerschaft eine Fehl-
geburt. 

Alle 3 Patientinnen, bei denen die Symptome der Achalasie in der ersten Schwangerschaft 
auftraten, haben termingerecht entbunden. 

Ebenfalls 4 Frühgeburten (20,0%) gab es bei den 22 Patientinnen, die ihre Symptome erst 
nach der Schwangerschaft entwickelten. Die restlichen 16 Patientinnen (80,0%) haben ter-
mingerecht entbunden. In dieser Gruppe gab es weiterhin 2 Fehlgeburten (9,1%). 
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Mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte gezeigt werden, dass sich der Zeitpunkt der Entbin-
dung statistisch nicht signifikant von der Korrelation der Symptomatik zur ersten Schwanger-
schaft unterscheidet. 

 
Abbildung 28: Korrelation von Frühgeburt und Symptombeginn bei der 1. Gravidität 

 

Die 18 Patientinnen, die schon vor ihrer ersten Schwangerschaft Symptome der Achalasie 
aufwiesen, haben im Durchschnitt in der 37. SSW entbunden. Die frühste Entbindung war in 
ein Abgang in der 12. SSW, die späteste Entbindung in der 40. SSW. 

Bei den 3 Patientinnen, deren Beschwerdebeginn zeitgleich mit der ersten Schwangerschaft 
stattfand, ereignete sich die Geburt im Mittel in der 40. SSW. Die früheste Geburt war in der 
36. SSW und die späteste in der 42. SSW. 

Die 22 Patientinnen, bei denen eine Achalasie erst nach der ersten Schwangerschaft auftrat, 
haben im Durchschnitt in der 37. SSW entbunden. Die früheste Entbindung war in der 26. 
SSW, die späteste Entbindung in der 40. SSW. 



 

 50 

 
Abbildung 29: Zeitpunkt der Entbindung der ersten Schwangerschaft in Korrelation 
zum Symptombeginn 

4.10.2 Frühgeburten in der zweiten Schwangerschaft 

 

 
Abbildung 30: Korrelation von Frühgeburt und Symptombeginn bei der 2. Gravidität 
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Von 30 Patientinnen hatten 10 Patientinnen (24,4%) eine Frühgeburt in der zweiten Schwan-
gerschaft.  

Bei den 16 Patientinnen, die schon vor ihrer zweiten Schwangerschaft an Symptomen litten, 
hatten 5 Patientinnen (31,3%) eine Entbindung vor der 37.+ 0 SSW und somit eine Frühge-
burt. 11 Säuglinge (68,8%) kamen termingerecht. 

Die Patientin, bei der die Symptome in der zweiten Schwangerschaft begannen, hat terminge-
recht entbunden.  

Bei den 13 Patientinnen, bei denen erst nach der zweiten Schwangerschaft Symptome auftra-
ten, hatten 5 Patientinnen (38,5%) eine Frühgeburt und 8 Patientinnen (61,5%) haben termin-
gerecht entbunden.  

Im Pearson-Chi-Quadrat-Test ist der Unterschied des Zeitpunkts der Entbindung hinsichtlich 
der Symptomatik in der zweiten Schwangerschaft statistisch nicht signifikant. 

 

 
Abbildung 31: Zeitpunkt der Entbindung der zweiten Schwangerschaft in Korrelation 
zum Symptombeginn 
 

Die 16 Patientinnen, die schon vor ihrer zweiten Schwangerschaft Symptome der Achalasie 
aufwiesen, haben im Mittel in der 37. SSW entbunden. Die früheste Entbindung war hier in 
der 30. SSW, die späteste in der 40. SSW. 
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Bei den 13 Patientinnen, bei denen erst nach der zweiten Schwangerschaft Symptome auftra-
ten, haben im Durchschnitt in der 38. SSW entbunden. Die früheste Entbindung fand in der 
28. SSW, die späteste Entbindung in der 41. SSW statt. 

 

4.10.3 Vergleich der Frühgeburtsrate bei gesunden und erkrankten Schwangeren  
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Abbildung 32: Vergleich der Frühgeburtsrate bei gesunden und erkrankten Schwan-
geren 
 

Bei 28 Säuglingen (75,7%) von den Müttern, die bereits an einer Achalasie litten, war die 
Entbindung termingerecht, 9 Säuglinge (24,3%) kamen vor der 37.+ 0 SSW auf die Welt. Bei 
den Patientinnen, die erst nach der Schwangerschaft an einer Achalasie erkrankten, kamen 24 
Säuglinge (72,7%) termingerecht zur Welt und 9 Patientinnen (27,2%) hatten eine Frühge-
burt.  

Mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte kein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich 
des Auftretens einer Frühgeburt festgestellt werden. 

4.11 Fehlgeburten 
In der ersten Schwangerschaft haben von 43 Patientinnen 9 Patientinnen (20,9%) entweder 
eine Fehlgeburt in der ersten Schwangerschaft oder einen Abgang vor der 12. SSW gehabt. 
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Von den 18 Patientinnen, die in ihrer ersten Schwangerschaft bereits unter Symptomen der 
Achalasie litten, hatten 6 Patientinnen (33,3%) vorher schon einmal eine Fehlgeburt erlitten. 

Bei den 22 Patientinnen, bei denen erst nach der ersten Schwangerschaft Symptome der 
Achalasie auftraten, haben vorher 3 Patientinnen (13,6%) eine Fehlgeburt erlitten. 

Im Pearson-Chi-Quadrat-Test zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 
einer Fehlgeburt und der Korrelation der Symptomatik hinsichtlich der ersten Schwanger-
schaft. 

 
Abbildung 33: Anzahl der Fehlgeburten vor der ersten Schwangerschaft in Korrelati-
on zum Symptombeginn 

 

In der zweiten Schwangerschaft gab es keine Patientin, die eine Fehlgeburt oder einen Ab-
gang hatte. 

4.12 Therapie und Einfluss auf Beschwerden 

4.12.1 Primärtherapie 

Bei 3 Patientinnen wurde bis heute keine achalasiebezogene Therapie durchgeführt. Von den 
restlichen 40 Patientinnen ließen 27 Patientinnen (62,8%) nach Diagnosestellung eine pneu-
matische Dilatation durchführen. Bei 5 Patientinnen (18,5%) linderten sich die Beschwerden 
länger als 12 Monate. Bei 22 Patientinnen (81,5%) traten im ersten Jahr nach der pneumati-
schen Dilatation erneut Beschwerden auf. 
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Eine Injektion von Botox in den unteren Ösophagussphinkter als Primärtherapie ließen 3 Pati-
entinnen (7,0%) durchführen. Innerhalb des ersten Jahres traten bei allen Patientinnen wieder 
regelmäßig Beschwerden und Symptome die Achalasie betreffend auf.  

Bei 10 Patientinnen (23,3%) wurde eine laparoskopische Myotomie nach Heller durchgeführt. 
Davon blieben 8 Patientinnen (80,0%) über einen Zeitraum länger als ein Jahr beschwerde-
frei, bei 2 Patientinnen (20,0%) traten innerhalb des ersten Jahres nach der Operation wieder 
Beschwerden auf. 

 

 
Abbildung 34: Beschwerdeminderung nach Primärtherapie 

 

4.12.2 Latenz von Primär- und Sekundärtherapie 

Einer Sekundärtherapie unterzogen sich 28 Patientinnen (65,1%). Im Minimum erfolgte diese 
innerhalb eines Jahres nach der Primärtherapie bis zu einem Abstand von 25 Jahren nach The-
rapiebeginn. Im Durchschnitt benötigten die Patientinnen nach 4 Jahren eine erneute Thera-
pie. 

4.12.3 Sekundärtherapie 

Von den 28 Patientinnen erhielten 8 Patientinnen (28,6%) eine pneumatische Dilatation als 
Sekundärtherapie und 5 Patientinnen (62,5%) waren danach mindestens ein Jahr beschwerde-
frei. 

Keine der Patientinnen ließ als Sekundärtherapie Botoxinjektionen durchführen. 
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Bei 20 Patientinnen (71,4%) wurde als Folgetherapie eine laparoskopische Myotomie nach 
Heller durchgeführt und 13 Patientinnen (65,0%) waren daraufhin im ersten Jahr nach der 
Operation beschwerdefrei. 

 
Abbildung 35: Beschwerdeminderung nach Sekundärtherapie 

 

4.12.4 Myotomie in Korrelation zur ersten Schwangerschaft 

Von 43 Patientinnen ist bei 30 Patientinnen (70,0%) eine laparoskopische Myotomie durchge-
führt worden. Bei 9 Patientinnen (20,9%) wurde eine Operation vor der ersten Schwanger-
schaft durchgeführt. 21 Patientinnen (48,8%) entschieden sich nach ihrer ersten 
Schwangerschaft dazu, eine laparoskopische Myotomie vornehmen zu lassen. 

Tabelle 18: Therapie der laparoskopischen Myotomie in Korrelation zu der ersten 
Schwangerschaft 
 

Myotomie in Korrelation zur 1. Schwangerschaft Anzahl Häufigkeit (n=43) 

Keine Myotomie erhalten 13 30,2% 

Myotomie nach der 1. Schwangerschaft 21 48,8% 

Myotomie vor der 1. Schwangerschaft 9 20,9% 
 

 
Von den 9 Patientinnen, die vor ihrer ersten Schwangerschaft eine laparoskopische Myotomie 
erhalten hatten, ging es einer Patientin (11,1%) während der ersten Schwangerschaft von der 
Symptomatik her besser. Bei 3 Patientinnen (33,3%) verschlechterten sich die Beschwerden 
in der ersten Schwangerschaft und 4 Patientinnen (55,6%) hatten eine unveränderte Sympto-
matik im Schwangerschaftsverlauf. Sie erfuhren weder eine Verbesserung, noch eine Ver-
schlechterung ihrer Symptome. 
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Von den 13 Patientinnen, die nie eine laparoskopische Myotomie haben durchführen lassen, 
ging es 5 Patientinnen (38,5%) schlechter, einer Patientin (7,7%) besser und 7 Patientinnen 
(53,8%) weder besser noch schlechter in der ersten Schwangerschaft. 

Von den 21 Patientinnen, die nach ihrer ersten Schwangerschaft die Therapie der laparoskopi-
schen Myotomie erhielten, ging es 7 Patientinnen (33,3%) schlechter und 13 Patientinnen 
(61,9%) von der Symptomatik her unverändert in der ersten Schwangerschaft und eine Patien-
tin (7,7%) erfuhr eine Verbesserung ihrer Beschwerden. 

Mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 
der Veränderung des Gesundheitszustandes und der Korrelation der Myotomie zu der ersten 
Schwangerschaft festgestellt werden. 

 
Abbildung 36: Korrelation des Gesundheitszustandes während der 1. Schwanger-
schaft in Abhängigkeit von der Durchführung einer laparoskopischen Myotomie 

4.12.5 Therapie der Myotomie in Korrelation zur zweiten Schwangerschaft 

Von den 16 Patientinnen, die ihre Symptomatik bereits vor der zweiten Schwangerschaft ent-
wickelt haben, hatten 8 Patientinnen (50,0%) eine laparoskopische Myotomie vor ihrer zwei-
ten Schwangerschaft.  

Hierbei ging es während der Schwangerschaft 3 Patientinnen (37,5%) weder schlechter noch 
besser während der Schwangerschaft, 4 Patientinnen (50,0%) verspürten eine Verschlechte-
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rung ihrer Symptome und einer Patientin (12,5%) ging es besser während der zweiten 
Schwangerschaft. 

Im Pearson-Chi-Quadrat-Test stellte sich der Unterschied einer Schwangerschaft mit voran-
gegangener Myotomie oder ohne und der Veränderung des Gesundheitszustandes während 
der zweiten Gravidität als nicht signifikant heraus. 

 
Abbildung 37: Korrelation des Gesundheitszustandes während der 2. Schwanger-
schaft in Abhängigkeit von der Durchführung einer laparoskopischen Myotomie 
 

4.12.6 Vergleich der Therapieergebnisse 

In der Gruppe der unbehandelten Achalasie-Patientinnen erfuhren 12 Patientinnen (85,7%) 
eine Verschlechterung ihres Allgemeinbefindens und ihrer Symptomatik. Bei den Patientin-
nen, die vor ihrer Schwangerschaft eine Dilatation erhalten hatten, ging es 5 Patientinnen 
(29,4%) in der Schwangerschaft bezüglich ihres Befindens und der Symptome schlechter. Bei 
3 Patientinnen (20,0%), die zuvor eine Myotomie erhalten haben, verschlechterte sich in der 
Schwangerschaft der Gesundheitszustand. Mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test konnte bezüg-
lich der Verschlechterung des Allgemeinzustandes ein statistisch signifikanter Unterschied 
zwischen den unbehandelten Patientinnen und den Patientinnen, die zuvor eine Therapie in 
Form einer Dilatation oder Myotomie erhalten haben, festgestellt werden. 
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Abbildung 38: Vergleich der Therapieergebnisse 
 

4.12.7 Retrospektive Bewertung einer Myotomie vor einer geplanten Schwangerschaft 

Von 43 Patientinnen konnten 12 Patientinnen aufgrund ihrer Erfahrungen eine Aussage dar-
über machen ob eine Schwangerschaft nach einer laparoskopischen Myotomie angenehmer 
verlief als ohne oder ob sie empfehlen würden diesen operativen Eingriff vor einer geplanten 
Schwangerschaft durchführen zu lassen. Von diesen 12 Patientinnen empfehlen 9 Patientin-
nen (75,0%) eine laparoskopische Myotomie vor einer Schwangerschaft. Demgegenüber ste-
hen 3 Patientinnen (25,0%) darin keine zu erwartende Verbesserung den 
Schwangerschaftsverlauf betreffend. Eine Patientin ist jedoch bereits innerhalb von 6 Mona-
ten nach der Operation schwanger geworden und bei den anderen beiden Patientinnen sind 
nach Operation mehr als zehn Jahre bis zur Schwangerschaft vergangen. 
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5. Diskussion 

Mit der vorliegenden Studie wurde versucht, retrospektiv mittels der vorliegenden Verlaufs-
dokumentation und eines standardisierten Fragebogens zu ermitteln, ob es eine Wechselwir-
kungen zwischen Achalasie und Schwangerschaft gibt und wie sich eine Schwangerschaft auf 
den Verlauf einer Achalasie auswirken kann. Hierfür wurden 43 Patientinnen persönlich oder 
telefonisch befragt und gemeinsam ein für die Studie entwickelter Fragebogen bearbeitet. Die 
Ergebnisse sollen im Folgenden detailliert diskutiert werden 

5.1 Bewertung der themenbezogenen Literatur  
Nach unserem Kenntnisstand gibt es in der Literatur bisher 23 Einzelfallberichte zu Schwan-
gerschaft bei Achalasie mit insgesamt n = 25 Fällen, die in Tabelle 1 dargestellt sind. Die Au-
toren kommen in ihren Fallberichten zu unterschiedlichen Schlussfolgerungen.  

Clemendor et al. berichten von zwei Schwangerschaften, in denen eine pneumatische Dilata-
tion die akut aufgetretenen Beschwerden der Achalasie mindern konnte und auch zu einem 
guten Ausgang führte. Weiterhin werden alle Berichte von 1932 bis 1968 zu dieser Thematik 
zusammengefasst und geschlussfolgert, dass von zehn Schwangerschaften, in denen Sympto-
me der Achalasie auftraten nur die Hälfte erfolgreich verlief. Es wird betont, dass eine Unter-
ernährung der Schwangeren oft einen Folsäuremangel nach sich zieht und für den Fetus große 
Risiken birgt. Weiterhin muss persistierendes Erbrechen in Assoziation mit Dysphagie und 
Gewichtsverlust genau untersucht werden und bei zusätzlichem Auftreten von Regurgitatio-
nen unbedingt auch an eine Achalasie gedacht werden. Als Therapieregime wird empfohlen, 
eine pneumatische Dilatation vor einer Operation durchzuführen, da dies den Ernährungszu-
stand der Mütter verbessern kann [26]. Satin, Fiest, Schippert, Paek und Pulanic et al. konnten 
ebenfalls durch eine pneumatische Dilatation eine Symptomreduktion und Gewichtszunahme 
bei einer Schwangeren bewirken. Sie betonen, dass eine Gewichtszunahme vor allem ab dem 
zweiten Trimester für das Wachstum des Fetus sehr wichtig ist und eine Mangelernährung 
häufig mit Frühgeburten, einem geringen Geburtsgewicht und einer erhöhten Fehlgeburtsrate 
assoziiert ist. Trotz eines fehlenden Beweises wird vermutet, dass die hormonellen und me-
chanischen Veränderungen einer Schwangerschaft auf die Entstehung einer Achalasie begüns-
tigend wirken können. 

Fassina berichtet über einen tragischen Verlauf einer Schwangerschaft, bei der die an Achala-
sie erkrankte Mutter tot aufgefunden wurde. Aufgrund des Obduktionsberichtes wird vermu-
tet, dass die Patientin eventuell aufgrund einer kurzzeitigen Komprimierung der Trachea 
verstarb. Es wird vermutet, dass dies bei Achalasie-Patienten, die den normalen Reflex des 
Aufstoßens verloren haben, häufiger vorkommt. Es wird jedoch auch nicht ausgeschlossen, 
dass eine direkte Stimulation des Vagusnervs durch den vergrößerten Ösophagus Arrhyth-
mien mit der Folge eines Herzstillstands ausgelöst haben könnte [50]. 
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Tabelle 19: Fallberichte zu Achalasie und Schwangerschaft von 1932 - 2015 
 
Autor  Jahr Alter der 

Patientin 

Trimester 

Symptom-

beginn 

SSW 

Therapie 

Therapie 

 

Symptomatik 

Dysphagie 

Erbrechen 

Gewichtsverlust 

SSW der 

Entbin-

dung 

Erfolgrei-

cher Aus-

gang 

Roques [135] 1932 25 1 20 PD Dys/GV - N 

Roques [135] 1932 37 1 - - Erbr/GV 32-36 J 

Lindert [91] 1964 - - - - - - J 

Karjalainen 

[81] 

1964 23 1 -/28 -/PD Dys/Erbr/GV - N/N 

Clemendor 

[26] 

1969 34 1 30  PD Dys/Erbr/GV 34/38 N/J 

Clemendor 

[26] 

1969 22 2 24 PD Dys/Erbr/GV 36 J 

Stroup [158] 1969 27 1 - - Erbr - J 

Satin [139] 1992 28 3 38 PD Erbr/GV 38 J 

Fiest [52] 1993 24 1 8 PD Dys/Erbr/GV 35 J 

Faloon [47] 1993 26 3 - LHM nach 1. 

SW 

Dys/GV 36/38,5 J 

Fassina [50] 1995 23 - 24 Med Dys/Erbr - N  

Aggarwal [1] 1997 20 1 20-24 PD Dys/GV - N 

Kalish [79] 1999 42 1 29 Med. Erbr/GV 38 J 

Ohno [111] 2000 34 1 27 LHM nach 1. 

SW 

GV/Erbr 27/38 N/J 

Schippert 

[143] 

2002 29 2 26 PD Dys/GV 39 J 

Palanivelu 

[116] 

2008 24 2 12-24 LHM Dys/Erbr/GV - J 

Pulanic [125] 2008 30 1 26 PD Dys/GV 38 J 

Wataganara 

[173] 

2009 39 2 33 Botox Dys/GV 35 J 

Diaz Roca 

[34] 

2009 36 2 26 Selbstexp. 

Prothese 

Dys/GV 26 J 

Paulsen [155] 2010 34 - - PD - - J 

Paek [115] 2010 37 1 25 PD Dys/Erbr/GV 35 J 

Khandelwal 

[84] 

2011 22 1 20 PE, LHM 

nach 1.SW 

Erbr/GV 34 N/J 

Spiliopoulos 

[155] 

2013 38 2 29 PE Dys/Erbr/GV 37 J 

Orth [114] 2015 30 3 34 Botox Erbr/GV 38 J 

Hooft [73] 2015 23 1 14 PD, Botox Dys/GV 40 J 
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Die Therapie der Wahl während der Gravidität stellt für die Autoren die pneumatische Dila-
tation dar [139; 52; 143; 125; 115]. Zwar berichten Aggarwal et al. von einer Schwanger-
schaft, in der diese Therapie die Beschwerden lindern konnte, jedoch nicht zu einem 
erfolgreichen Ausgang der Schwangerschaft geführt hat. Dennoch empfehlen sie ebenfalls 
diese Therapie während der Gravidität durchzuführen. Da die Dysphagie bei dieser Patientin 
erstmalig während der Schwangerschaft auftrat, wurde zunächst fälschlicherweise eine Hype-
remesis gravidarum diagnostiziert und mit Protonenpumpenhemmern behandelt, was eine 
adäquate Therapie verzögerte. Die folgende Schwangerschaft verlief bei dieser Patientin ohne 
Komplikationen [1].  

In den Fallberichten von Faloon und Ohno werden die beiden Schwangerschaften jeweils ei-
ner Patientin vor und nach einer laparoskopischen Myotomie miteinander verglichen. Die 
zweite Schwangerschaft, die jeweils ca. ein Jahr nach der Therapie begann, verlief bei beiden 
deutlich komplikationsloser. Aufgrund dieser Erfahrung wird angeraten, bei bestehenden 
Symptomen der Achalasie eine laparoskopische Myotomie vor einer geplanten Schwanger-
schaft durchführen zu lassen. Ohno et al. nehmen an, dass veränderte mechanische Bedingun-
gen und der mentale Stress während einer Schwangerschaft einen Trigger für das Auftreten 
einer Achalasie darstellen können. Eine Abgrenzung zur Hyperemesis gravidarum lässt sich 
ihrer Meinung nach am Zeitpunkt des Erbrechens erkennen. Muss sich die Patientin direkt im 
Anschluss an eine Mahlzeit übergeben, könnte dies eher ein Hinweis für eine bestehende 
Achalasie sein. Auch sie empfehlen eine Dilatation als Therapie der Wahl während einer 
Schwangerschaft, da ansonsten schwerwiegende Komplikationen, den Ausgang der Schwan-
gerschaft betreffend, zu erwarten sind [47; 111; 125]. Palanivelu et al. berichten über eine 
erfolgreiche laparoskopische Myotomie während einer Gravidität, nachdem zweimalige Bal-
londilatationen keine Symptomlinderung bewirken konnten. Sie empfehlen den operativen 
Eingriff im zweiten Trimester durchzuführen, da zu diesem Zeitpunkt das geringste Risiko für 
Teratogenese, Früh- und Fehlgeburten besteht [116]. Khandelwal et al. berichten jedoch über 
eine Schwangerschaft, 6 Monate nach der Durchführung einer laparoskopischen Myotomie, 
bei der im Verlauf eine Hiatushernie auftrat. Es wird deshalb empfohlen nach einer Operation 
eine angemessene Zeit abzuwarten um das Risiko für diese Komplikation zu verringern [84]. 

In den Fallberichten von Wataganara, Orth und Hooft et al. wurde eine Schwangere erfolg-
reich mit Injektionen von Botulinumtoxin behandelt. Die Autoren betonen jedoch, dass dies 
nur in Frage kommt wenn eine pneumatische Dilatation keinen Erfolg verspricht, oder das 
Risiko einer Ruptur der Speiseröhre zu hoch ist. Eine ausführliche Aufklärung der Patientin 
ist hier sehr wichtig, da dieses Medikament während einer Schwangerschaft nicht angewendet 
werden sollte, auch wenn es Studien gibt, in denen die Anwendung von Botox ohne Konse-
quenzen für den Fetus blieb. Auf keinen Fall sollte diese Therapie jedoch im ersten Trimester 
angewendet werden, da die Gefahr eines Abgangs gegeben ist [173]. 

Die Autoren Spiliopoulos et al. berichten über eine erfolgreiche Behandlung einer schwange-
ren Patientin mit parenteraler Ernährung. Auf diesem Wege konnte einem Gewichtsverlust 
entgegengewirkt werden und die Schwangerschaft verlief erfolgreich. Sie betonen aber auch, 
dass die Therapie während einer Gravidität immer abhängig von den Beschwerden und dem 
Verlauf der Schwangerschaft ist. Das Risiko einer Ösophagusruptur nach einer Dilatation und 
einer Fehlgeburt nach der Injektion von Botulinumtoxin sollte nicht außer Acht gelassen wer-
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den. Die Anästhesie bei Durchführung einer Myotomie birgt für diese Autoren zu große Risi-
ken und sollte ihrer Meinung nach, im Anschluss an die Schwangerschaft durchgeführt wer-
den [155]. 

Die Altersspanne der an Achalasie erkrankten 25 schwangeren Patientinnen reicht von 20 bis 
42 Jahren. Bei der Mehrheit trat eine derartige Verschlimmerung der Symptomatik bereits im 
ersten Trimester auf, so dass eine ärztliche Betreuung aufgrund der Beschwerden erforderlich 
wurde. 15 Patientinnen litten unter häufigem Erbrechen auch über das erste Trimenon hinaus, 
die Schwangerschaft von 20 Patientinnen war durch einen starken Gewichtsverlust geprägt 
und bei 16 Schwangeren war eine ausgeprägte Dysphagie festzustellen.  

Es muss jedoch betont werden, dass mit Einzelfallberichten allein, keine klare Aussage dar-
über gemacht werden kann wie sich die bestehende Erkrankung der Achalasie auf eine 
Schwangerschaft auswirkt und inwiefern sie einen Einfluss auf deren Verlauf hat. 

Darüber hinaus gibt es nach unseren Kenntnissen nur eine Studie, die mehrere Patientinnen 
einbezieht. Auf diese soll im Folgenden im Detail Bezug genommen werden.  

In einer retrospektiven Studie von Mayberry et al. wurden im Zeitraum vom Jahr 1970 bis 
1984 insgesamt 36 Frauen, die an Achalasie erkrankt waren und an zwei unterschiedlichen 
Zentren in Cardiff und Nottingham behandelt wurden mit 36 gesunden und gleichaltrigen 
Frauen verglichen. Abgefragt wurden der Zeitpunkt einer Entbindung, etwaige Fehlgeburten, 
Symptombeginn, Datum der Diagnose, Verwendung von Verhütungsmitteln und ein eventuel-
ler Wirkungsverlust dieser, das Auftreten von verstärktem Sodbrennen oder Morgenübelkeit 
während der Schwangerschaft, die Relation zwischen dem Symptombeginn und dem 
Schwangerschaftsbeginn und eine eventuelle Einflussnahme der Schwangerschaft auf die 
Symptome der Achalasie. Die Frauen waren durchschnittlich 43 Jahre alt und im Median 
entwickelte sich die Erkrankung 4-6 Jahre nach einer Heirat und wurde mit einer Verzögerung 
von 5 Jahren diagnostiziert. Im Durchschnitt wurden die Patientinnen in einem Zeitraum von 
16 Jahren nach Beginn der Symptome schwanger und wurden im Mittel erst nach fünf Jahren 
therapiert. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Anzahl der Schwangerschaften, 
Fehlgeburten, Geburten und Anzahl der Kinder bei beiden Gruppen. Die Art zu verhüten war 
vor dem Beginn der Symptome jeweils ähnlich, unterschied sich jedoch signifikant nach Auf-
treten der Erkrankung. Eine an Achalasie erkrankte Patientin berichtete von einem Versagen 
des Verhütungsmittels. Von den 20 Frauen, die bereits vor ihrer Schwangerschaft an der 
Achalasie erkrankt waren, bemerkten 11 Patientinnen keine Veränderung ihrer Beschwerden, 
zwei Schwangere fühlten eine Verbesserung, drei erlitten eine Verschlechterung und bei vier 
Patientinnen traten die Symptome erstmalig während der Gravidität auf. Kein statistisch signi-
fikanter Unterschied bestand beim Auftreten von Refluxösophagitis und Morgenübelkeit im 
Vergleich mit den gesunden Probandinnen.  

Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass es keinen statistischen Beweis für einen negativen 
Einfluss einer Achalasie auf eine Schwangerschaft, deren Ausgang und die Fruchtbarkeit gibt. 
Sie raten davon ab, eine Schwangerschaft aufgrund einer bestehenden Symptomatik der 
Achalasie zu beenden und empfehlen stattdessen eine pneumatische Dilatation als Therapie. 
Jedoch wurde bei dieser Studie nicht analysiert, ob eine medikamentöse oder operative The-
rapie durchgeführt worden war und auch die Gewichtszunahme während der Schwangerschaft 
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wurde nicht verglichen. Desweiteren wurde nicht berichtet zu welchem Zeitpunkt in der 
Schwangerschaft entbunden wurde [102]. 

Insgesamt ist die Literatur sehr heterogen und macht es kaum möglich, plausible Handlungs-
empfehlungen abzuleiten. 

5.2 Korrelation zwischen Gravidität und der Entwicklung einer Achalasie? 
In der Studie von Mayberry hatten die Probandinnen durchschnittlich ein Kind. 20 Patientin-
nen (55,6%) litten bereits vor ihrer Schwangerschaft unter Symptomen der Achalasie [102]. 
Im Mittel hatten die Patientinnen unserer Studie zum Zeitpunkt der Befragung zwei Kinder. 
Dies entspricht den Erhebungen des statistischen Bundesamtes. Demnach hat eine Frau im 
Laufe ihres Lebens durchschnittlich zwei Kinder in Deutschland und im Jahre 2014 betrug die 
Geburtenziffer 1,47 Kinder je Mutter [112]. Zum Zeitpunkt der ersten Schwangerschaft be-
standen bei 18 Patientinnen und bei der zweiten Schwangerschaft bei 16 Patientinnen bereits 
Symptome der Achalasie. In der Studie von Mayberry et al. begannen die ersten Symptome 
bei 4 Patientinnen (11,1%) zeitgleich mit einer Schwangerschaft [102]. In unserer Studie ent-
wickelten mit 7,0% in der ersten und 3,3% in der zweiten Schwangerschaft weniger Patien-
tinnen als bei Mayberry erste Symptome der Achalasie während dieser Phase. In der Literatur 
sind dazu Fallberichte von insgesamt 17 Patientinnen zu finden, bei denen sich erste Symp-
tome in der Schwangerschaft zeigten. Ob zwischen dem Ausbruch einer Achalasie und einer 
Schwangerschaft eine Verbindung besteht, ist bis heute nicht geklärt. Es wird vermutet, dass 
eine mechanische Veränderung in Form eines erhöhten Muskeldruckes durch die Expansion 
des Uterus während der Schwangerschaft Symptome der Achalasie, wie beispielsweise Dys-
phagie und frequentiertes Erbrechen auslösen könnte. Auch mentaler Stress, der aufgrund der 
besonderen Situation in denen sich die Gebärende befindet, häufig bei den Patientinnen auf-
tritt, wird als möglicher Trigger gesehen [111]. Die veränderte hormonelle Situation könnte 
ebenfalls eine Rolle spielen. Erhöhte Progesteronwerte verringern den Ruhedruck des unteren 
Ösophagussphinkters durch eine Relaxierung der glatten Muskulatur. Dadurch vermindert 
sich sowohl die Motilität, als auch der Tonus der glatten Muskulatur. Vor allem im ersten 
Trimenon wird vermehrt Magensäure produziert und zusammen mit dem geringeren Tonus 
der Muskulatur im Bereich der Kardia ist ein Reflux von Mageninhalt häufig, der nachfolgend 
Sodbrennen verursacht. Zunächst kann dieser Mechanismus die Diagnose einer Achalasie 
während der Schwangerschaft verzögern [168; 18]. Jedoch auch wenn dies eventuell zunächst 
auf Symptome lindernd wirkt, kann es durch den gleichzeitig erhöhten intra-abdominellen 
Druck und die Anhebung des Diaphragmas durch den wachsenden Uterus zu einem erhöhten 
Ruhedruck des UÖS und damit verbundener Dysphagie und häufigem Erbrechen kommen 
[139; 36; 81]. Es konnte gezeigt werden, dass der UÖS während der Schwangerschaft in die 
Brusthöhle verlagert wird und sich dort in einem Bereich von negativen Druckverhältnissen 
befindet. Häufig kann dadurch Nahrung und Magensäure vom Magen in die Speiseröhre zu-
rückfließen und zusätzlich eine Ösophagitis bewirken, welche nach Meinung von Autoren 
auch zu der Entwicklung von Symptomen der Achalasie beitragen kann [168; 81]. Schon bei 
der Anamnese der schwangeren Patientinnen ergeben sich erste wichtige Hinweise. Besteht 
eine Dysphagie in Kombination mit persistierendem Erbrechen über das erste Trimenon hin-
aus und zusätzlich einem Gewichtsverlust, sollte unbedingt auch die Erkrankung an Achalasie 
bei der Diagnosestellung in Betracht gezogen werden [1; 26; 139] 
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Allerdings scheint es trotz gegenteiliger Vermutung nicht so zu sein, dass eine Schwanger-
schaft eine auslösende Ursache für die Entwicklung einer Schwangerschaft ist. Bei vielen 
Patientinnen hatte die Erkrankung bereits vorher eingesetzt, während sie bei anderen erst lan-
ge nach der Schwangerschaft und jenseits des gebärfähigen Alters auftrat. Das Neuauftreten 
einer Achalasie während einer Schwangerschaft scheint sehr selten zu sein. 

5.3 Einfluss auf die Fertilität? 
Bei der Analyse der Fruchtbarkeit war erkennbar, dass von den 38 Patientinnen, die während 
einer Schwangerschaft bereits unter Symptomen der Achalasie litten, 79,0% sofort schwanger 
geworden sind und 21% länger als ein Jahr dafür benötigt haben und somit als subfertil gel-
ten. Bei den Patientinnen, bei denen erst danach Symptome auftraten, dauerte es bei 83,0% 
weniger als ein Jahr um schwanger zu werden und 17,0% können als subfertil eingestuft wer-
den. Es bestand somit kein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der Fertilität bei 
beiden Gruppen. In einer Studie in Deutschland mit 346 gesunden Frauen sind 80% innerhalb 
eines Jahres schwanger geworden [61]. Ähnliche Ergebnisse zeigt eine Studie aus Dänemark 
mit 14,754 gesunden schwangeren Frauen in einem Beobachtungszeitraum von 15 Jahren, in 
der 88,6% nicht länger als 12 Monate benötigten um schwanger zu werden [76]. Die Abwei-
chungen zu den Ergebnissen unserer Studie sind nur gering und lassen somit keinen direkten 
Zusammenhang zwischen einer verminderten Fruchtbarkeit und dem Bestehen einer Achala-
sie erkennen. Dies wurde in der Studie von Mayberry et al. bestätigt. Es konnte kein negativer 
Einfluss auf die Schwangerschaft oder Fruchtbarkeit im Vergleich zu einer gesunden Proban-
dengruppe festgestellt werden [102].  

5.4 Einfluss der Gravidität auf die Symptomatik bei bereits bestehender 
Achalasie 

Von den bereits an Achalasie erkrankten Patientinnen, erfuhren 34,2% während einer 
Schwangerschaft weder eine Verbesserung noch eine Verschlechterung ihrer Symptome. Bei 
der Studie von Mayberry et al., stellten 68,8% keine Veränderung ihrer Symptomatik fest. 
Eine Beschwerdebesserung erfuhren 12,5% der Patientinnen [102]. In unserer Studie verbes-
serten sich bei 15,8% in der Schwangerschaft die Beschwerden. Demgegenüber verschlim-
merten sich die Symptome im Schwangerschaftsverlauf bei 50,0% der Patientinnen. In der 
Studie von Mayberry erging es lediglich 18,8% der Patientinnen schlechter [102]. Waren die 
Patientinnen während einer Schwangerschaft noch nicht an einer Achalasie erkrankt, ver-
schlechterte sich ihr Befinden lediglich bei 20,0%. Somit besteht bei unserer Untersuchung im 
Vergleich der schon erkrankten und der noch gesunden Patientinnen ein statistisch signifikan-
ter Unterschied bezüglich ihres Befindens während der Schwangerschaften. Es wird ange-
nommen, dass eine Kombination aus der Retention des Nahrungsbreis im unteren Ösophagus 
und mechanische Änderungen durch eine Erhöhung des intra-abdominellen Drucks und He-
bung des Diaphragmas bei der Schwangerschaft für eine Verschlimmerung der Symptomatik 
verantwortlich sind [26; 81]. Auch Satin et al. gehen davon aus, dass hormonelle und mecha-
nische Veränderungen einen Auslöser für die Symptome während der Gravidität darstellen 
können [139]. Andere Autoren vermuten auch psychogene Einflüsse als Trigger [91].  
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5.5 Schwangerschaftsbeschwerden vor Ausbruch der Achalasie 
Bei den 35 Fällen, bei denen erste Symptome der Achalasie erst nach der Schwangerschaft 
auftraten, hatten lediglich 20,0% einen problematischen und beschwerdereichen Schwanger-
schaftsverlauf. Alle diese Patientinnen gaben an, stark unter Sodbrennen gelitten zu haben. 
Sodbrennen und Refluxsymptome treten allerdings häufig während der Schwangerschaft auf. 
In einer Studie mit 607 Schwangeren trat bei 72% Sodbrennen vor allem im dritten Trimester 
auf und verschlimmerte sich insgesamt mit dem Fortschreiten der Schwangerschaft [101]. 

Übermäßiges Erbrechen trat bei den Patientinnen, die erst nach der Schwangerschaft eine 
Achalasie entwickelt hatten lediglich bei 13,6% auf und Krämpfe in der Brust verspürten 
4,5% der Patientinnen. Auch bei der Analyse der zweiten Schwangerschaft verlief die 
Schwangerschaft bei der überwiegenden Mehrheit (63,3%) unproblematisch. Daraus ist er-
sichtlich, dass sich aus einem beschwerdereichen Schwangerschaftslauf nicht auf ein mög-
licherweise späteres Auftreten der Erkrankung Achalasie schließen lässt und dass bei 
Achalasie-Patienten, die zum Zeitpunkt einer Schwangerschaft unter keiner Symptomatik der 
Erkrankung leiden und diese womöglich erst später entwickeln, die Gravidität meist keine 
Auffälligkeiten zeigt. 

5.6 Symptomatik während den Schwangerschaften 
Der Zeitpunkt der Verschlechterung oder des ersten Auftretens von Symptomen der Achalasie 
ereignete sich bei den Patientinnen unserer Studie in der ersten Schwangerschaft bei 40,0% 
im ersten und bei 33,3% im dritten Trimenon der Schwangerschaft. Bei 26,7% trat eine Ver-
änderung im zweiten Trimenon der Schwangerschaft auf. In der zweiten Schwangerschaft 
begann eine Verschlimmerung der Symptome bei der Mehrheit von 72,7% im ersten Tri-
menon und nur bei 27,3% im zweiten Trimenon. Insgesamt lässt sich daraus ableiten, dass 
sich vor allem im ersten Trimester die Symptome der Achalasie verschlimmern. In den Fall-
berichten, die in der Literatur zu finden sind, haben sich die Beschwerden ebenfalls vor allem 
im ersten Trimester bei 59% der Patientinnen verschlechtert. Bei 27% trat eine Symptomver-
schlimmerung im zweiten Trimester und bei 9% im dritten Trimester auf.  

Die Symptomatik war bei den Patientinnen unserer Studie in der ersten Schwangerschaft vor 
allem durch Dysphagie geprägt. Bei 38,9% der Patientinnen, die schon vorher Symptome ge-
habt hatten und denen es während der Gravidität schlechter ging, traten Schluckstörungen auf 
und 43,8% der Patientinnen, die ihren Symptombeginn vor der zweiten Schwangerschaft hat-
ten, litten ebenfalls darunter. Von den 25 Fallberichten über eine Achalasie in der Schwanger-
schaft die in der Literatur zu finden sind, ist von 70% bekannt, dass verstärkt 
Schluckstörungen aufgetreten sind.  

Unter persistierendem Erbrechen über das erste Trimenon hinaus, litten 65 % der Patientinnen 
der Fallberichte. Im Vergleich dazu gaben in unserer Studie in der ersten Schwangerschaft 
22,2% und in der zweiten Schwangerschaft 12,5% der Patientinnen an sich regelmäßig über-
geben zu müssen. Unter Übelkeit und verstärktem Erbrechen, einer Emesis gravidarum, lei-
den 50-90% aller Frauen in der Schwangerschaft. Bei bis zu 20% der Schwangeren bleiben 
diese Beschwerden bis nach der 20. Schwangerschaftswoche bestehen [53].  
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Alle Patientinnen, deren Symptome das erste Mal in der Schwangerschaft auftraten, hatten 
einen sehr schweren und komplikationsreichen Schwangerschaftsverlauf. Die Symptome be-
standen meist aus einer Kombination von Dysphagie, übermäßigem Erbrechen auch über das 
erste Trimenon hinaus und Gewichtsabnahme. Bei 50,0-66,7% unserer Patientinnen bestand 
zunächst ein Gewichtsverlust oder eine unzureichende Gewichtszunahme wenn Symptome 
der Achalasie schon vor der ersten Schwangerschaft bestanden haben oder diese zeitgleich 
mit der ersten Schwangerschaft auftraten. Durch entsprechende Therapien betrug jedoch die 
mediane Gewichtszunahme 8,5-11,6 kg. Ähnliche Ergebnisse resultierten in der zweiten 
Schwangerschaft. Dies bestätigt sich auch in den 25 Patientenfällen, die in der Literatur zu 
finden sind. Hier erlitten 87% einen Gewichtsverlust während der Schwangerschaft.  

Die Kombination dieser Symptome gibt einen wichtigen Hinweis für die Diagnostik einer 
Achalasie während der Gravidität. Bei persistierendem Erbrechen unverdauter Nahrung in 
Assoziation mit einer Dysphagie und einem Gewichtsverlust sollte an eine Achalasie gedacht 
werden. Die empfohlene Zunahme an Gewicht beträgt zwischen 11–15 kg, mit einer Ge-
wichtszunahme von durchschnittlich 1,6 kg im ersten Trimester und 0,44 kg pro Woche im 
zweiten und dritten Trimester [132]. Jegliche Gewichtsabnahme sollte weitere diagnostische 
Maßnahmen nach sich ziehen, da vor allem die Gewichtszunahme im zweiten Trimester sehr 
wichtig für die Entwicklung des Fetus ist [7]. Der Vomitus ist bei Achalasie alkalisch und 
nicht sauer, wie es der Fall wäre, wenn das Erbrechen durch die Schwangerschaft bedingt ist 
[26; 139; 135]. Um die eventuell falsche Diagnose Hyperemesis gravidarum, von der häufig 
bei übermäßigem Erbrechen ausgegangen wird, zu vermeiden, ist es notwendig auch Symp-
tome wie Dysphagie und Gewichtsverlust abzufragen [1]. Desweiteren zeigt sich hier meist 
ein Beschwerdemaximum in der neunten bis 13. Schwangerschaftswoche und die Symptome 
dauern höchstens bis zur 20. Schwangerschaftswoche an [97]. Bei therapieresistenten epigast-
risch-retrosternalen Symptomen ist es für eine schnelle und effektive Therapie ebenfalls not-
wendig, neben des Verdachtes auf ein HELLP-Syndrom oder einer Refluxösophagitis eine 
Achalasie zu bedenken und auszuschließen [143]. 

5.7 Entbindung Schwangerschaften 
In unserer Untersuchung konnten 64,9% der schon an Achalasie erkrankten Patientinnen 
spontan entbinden und 35,1% benötigten einen Kaiserschnitt. Bei den Patientinnen, bei denen 
erst nach einer Schwangerschaft Symptome der Achalasie auftraten, haben 24,2% per Kaiser-
schnitt entbunden. Hinsichtlich der Art der Entbindung bestand hier kein statistisch signifi-
kanter Unterschied. Bemerkenswert ist jedoch, dass alle Patientinnen, die ihre Symptome 
zeitgleich mit der ersten Schwangerschaft entwickelten per Kaiserschnitt entbunden haben. 
Bei den 25 Fallberichten aus der Literatur unterscheiden sich die Ergebnisse nur in geringem 
Maße. Hier haben 84% spontan und 24% per Kaiserschnitt entbunden. Bei 8% ist die Mutter 
bei der Geburt verstorben und insgesamt verliefen 73,9% der Schwangerschaften erfolgreich. 
Der Anteil der Geburten mit Kaiserschnitt unterscheidet sich in unserer Studie nicht signifi-
kant von den Geburten weltweit. Momentan wird bei durchschnittlich 18,6% aller Geburten in 
150 Ländern ein Kaiserschnitt durchgeführt. Südamerika und die Karibik führen die Statistik 
mit 40,5% an und in Europa werden 25% der Kinder per Kaiserschnitt entbunden. Tendenzi-
ell ist ein Anstieg von 12,4% weltweit in den letzten 24 Jahren ersichtlich und mittlerweile ist 
eine von fünf Geburten eine Sectio [10]. 
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5.8 Frühgeburtsrate 
Bei den Patientinnen, die bereits vor der Schwangerschaft an Achalasie erkrankt waren betrug 
die Frühgeburtsrate 24,3%. Patientinnen, die zum Zeitpunkt der Schwangerschaft in unserer 
Studie noch nicht unter einer Achalasie litten, hatten zu 27,2% eine Frühgeburt. In der Litera-
tur gibt es bei 15 Patientinnen Angaben zum Entbindungszeitpunkt und die Frühgeburtsrate 
ist hier mit 60,0% deutlich höher. Eine mögliche Erklärung für die Diskrepanz ist der häufig 
weit in der Vergangenheit zurückliegende Bericht. Allein 6 Schwangerschaften ereigneten 
sich vor dem Jahre 1994 und die seitdem stattgefundene medizinische Entwicklung darf bei 
der Bewertung der Ergebnisse nicht außer Acht gelassen werden. Allerdings zeigt sich, dass 
die Rate der Frühgeburten in unserer Studie und bei den Fallberichten deutlich höher ist, als 
der bundesweite Durchschnitt. In Deutschland kommen ungefähr 6-9% der Lebendgeborenen 
vor der 37. Schwangerschaftswoche auf die Welt [156; 35; 144]. In den USA ereignen sich 
ca. 10% der Geburten vor der 37. Schwangerschaftswoche [93]. 

5.9 Geburtsgewicht 
Das Geburtsgewicht aller Säuglinge betrug bei beiden Schwangerschaften im Durchschnitt 
3118g-3140g und unterschied sich bei beiden Schwangerschaften nicht wesentlich bei den 
Patientinnen, die vor oder erst nach der Schwangerschaft Symptome entwickelten. Lediglich 
die Säuglinge der Patientinnen, bei denen erste Symptome zeitgleich mit der Schwangerschaft 
auftraten, hatten im Median ein niedrigeres Geburtsgewicht. Es muss jedoch betont werden, 
dass die schwangeren Achalasie-Patientinnen unter ärztlicher Betreuung standen und gegebe-
nenfalls bei bestehender Dysphagie und somit erschwerter Nahrungsaufnahme mittels paren-
teraler Ernährung oder Infusionen ein suffizienter Ernährungszustand der Patientinnen 
gewährleistet wurde. In der Literatur wird nur bei jeweils zehn Fallberichten das Geburtsge-
wicht des Säuglings angegeben und liegt hier ähnlich bei einem Mittelwert von 2516g. In den 
USA betrug bei einer statistischen Analyse das durchschnittliche Geburtsgewicht 3,389g und 
unterscheidet sich somit nicht von unserer Studie [37]. Die Gewichtszunahme eines Fetus 
beträgt im ersten Trimester ungefähr 50g. Im zweiten Trimester steigt das Gewicht um 700g 
und im letzten Trimester um 2500g. Somit erreicht der Säugling ein durchschnittliches Ge-
burtsgewicht von 3,000-3,500g [152]. 

5.10 Fehlgeburtsrate 
Bei 20,9% unserer Patientinnen ereignete sich in oder vor der ersten Schwangerschaft eine 
Fehlgeburt oder ein Abgang. Bei den Patientinnen, die bereits vor ihrer ersten Schwanger-
schaft unter einer Achalasie litten, haben 33,3% eine Fehlgeburt erlitten. Bei den Patientin-
nen, die erst nach der ersten Schwangerschaft an einer Achalasie erkrankt sind, betrug der 
Anteil 9,1%. Keine der Patientinnen, die zeitgleich mit der ersten Gravidität Symptome ent-
wickelten, hatte eine Fehlgeburt. Alle zweiten Schwangerschaften verliefen erfolgreich. Die 
allgemeine Fehlgeburtsrate liegt bei durchschnittlich 20-29% und steigt mit dem Alter der 
Schwangeren bei über 45 Jährigen auf bis zu 74,7% an [97; 156]. Somit zeigt sich hier keine 
signifikante Erhöhung der Fehlgeburten im Vergleich mit gesunden schwangeren Frauen. Bei 
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der Vergleichsstudie von Mayberry et al. konnte kein signifikanter Unterschied von Lebend- 
und Fehlgeburten bei Patientinnen mit Achalasie und gesunden Probandinnen festgestellt 
werden. Es trat in keiner Kontrollgruppe eine Fehlgeburt auf. Bei den 25 Fallberichten der 
Literatur verliefen nur 73,9% der Schwangerschaften erfolgreich. Eine Mutter verstarb im 
Jahre 1956 bei dem Versuch eine pneumatische Dilatation durchzuführen [26], in einem Fall 
von 1964 wurde wegen dem schlechten Zustand der Schwangeren eine therapeutische Abtrei-
bung durchgeführt [81], kurz nach der Geburt verstarb ein Säugling im Jahre 1969 [26], im 
Jahre 1995 verstarb eine Patientin vermutlich aufgrund einer Aspiration während der 
Schwangerschaft [50] und es ereignete sich bei einer Patientin eine Fehlgeburt im Jahre 2000 
[111].  

5.11 Therapie der pneumatischen Dilatation während einer Schwanger-
schaft 

In der ersten Schwangerschaft benötigten 5 Patientinnen (11,6%) eine Therapie zur Linderung 
ihrer Symptome. Bei 7,0% wurden parenterale Infusionen zur Gewichtsstabilisierung verab-
reicht und 2 Patientinnen (4,7%) erhielten eine pneumatische Dilatation. Bei beiden bewirkte 
diese eine Beschwerdebesserung und einen erfolgreichen Ausgang der Schwangerschaft. Bei 
36% der 25 Patientinnen in den Fallberichten der Literatur wurde ebenfalls eine pneumatische 
Dilatation während der Schwangerschaft durchgeführt. Bei 66,7% davon konnte ein gesunder 
Säugling geboren werden und bei 33,3% war der Schwangerschaftsausgang trotz Dilatation 
nicht erfolgreich. Dies betrifft aber vor allem Berichte vor dem Jahre 1970 und beinhaltet eine 
Abtreibung, die eine eigene Entscheidung der Schwangeren war und nicht aus therapeutischen 
Gründen erfolgt ist [81; 26; 1]. Für die Wahl dieser Therapie spricht das geringe Risiko von 
Komplikationen sowohl für den Fetus, als auch für die Gebärende. Auf eine röntgenologische 
Kontrolle sollte hierbei wegen der Gefahr fetaler Missbildungen verzichtet werden und die 
Therapie unter endosonographischer Kontrolle durchgeführt werden [1; 125; 26]. Weiterhin 
wird empfohlen während der Dehnung einen geringeren Druck von beispielsweise 200 mmHg 
zur Vermeidung von Komplikationen wie einer Perforation oder Blutungen zu vermeiden 
[143]. Während des Eingriffs wurden zur Sedierung der Patientin in der Vergangenheit mit 
Erfolg Meperidine und Midazolam in sehr geringer Dosierung verabreicht. Wenn möglich, 
sollte die Dilatation vor allem im ersten Trimester der Schwangerschaft durchgeführt werden, 
aber auch in anderen Trimestern der Schwangerschaft zeigte sich, dass nach Abwägung der 
Vorteile und Risiken der Prozedur eine Dilatation Erfolg bringen kann. Eine pneumatische 
Dilatation zur Linderung der Beschwerden ist einer Medikation mit Nitraten oder Kalzium-
Kanalblockern während der Schwangerschaft aufgrund der Kurzzeitwirkung der Arzneimittel, 
den Nebenwirkungen sowie den nicht absehbaren Konsequenzen für den Fetus definitiv vor-
zuziehen [84; 52; 125; 1].  

5.12 Injektion von Botulinumtoxin während einer Schwangerschaft 
Viele Autoren lehnen die Injektion von Botulinumtoxin während der Schwangerschaft ab. 
Dies ist ein Medikament der Klasse C und wird aufgrund seiner toxischen Potenz als streng 
kontraindiziert gesehen [143]. Jedoch verliefen in einer Studie von 19 Schwangerschaften in 
denen Botox angewendet wurde 89,5% erfolgreich. Eine Patientin hatte eine Abtreibung aus 
persönlichen Gründen und eine Patientin erlitt eine Fehlgeburt, hatte jedoch schon vorher ei-
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nige Fehlgeburten erlitten. Die Dosierung sollte nicht mehr als 125 bis 300 Einheiten betragen 
[108]. In der Literatur existieren drei Berichte über eine Therapie der Achalasie mit Botox 
während der Schwangerschaft. Da der endoskopische Befund bei einer Patientin einen stark 
dilatierten Ösophagus offenbarte, entschieden sich die Ärzte für die Injektion von Botox. Die 
Schwangere nahm daraufhin an Gewicht zu und gebar einen gesunden Säugling mittels einer 
Sectio caesarea. Die Autoren empfehlen Botox nur einer Dilatation vorzuziehen, wenn der 
Ösophagus stark dilatiert ist oder die Gefahr einer Ösophagus-Ruptur der Patientin nicht zu-
mutbar ist. Dennoch wird aufgrund der Molekülgröße und der physiologischen Bindung an 
Albumin der Substanz davon ausgegangen, dass die Plazentaschranke nicht überwunden wer-
den kann und die Injektion somit ohne Konsequenzen für den Fetus bleibt. Jedoch sollte diese 
Therapie im ersten Trimester vermieden werden, da das Risiko eines Abgangs zu dieser Zeit 
am größten ist [173; 164; 114]. Kürzlich wurde über die Anwendung einer Kombinationsthe-
rapie von Botox und einer pneumatischen Dilatation bei einer 23-jährigen Patientin mit star-
ker Dysphagie und Gewichtsverlust im zweiten Trimester berichtet. Daraufhin besserten sich 
ihre Symptome signifikant und sie konnte einen gesunden Säugling gebären. Die Autoren 
ziehen diese Art der Therapie dem Risiko eines operativen Eingriffs mit einer generellen An-
ästhesie vor [73].  

5.13 Laparoskopische Myotomie während einer Schwangerschaft 
Es wird verschiedentlich empfohlen, bei Persistenz der Symptome nach einer Dilatation oder 
Botoxinjektion eine LHM bei einer Patientin trotz Schwangerschaft in Erwägung zu ziehen 
[139]. Eine operative Therapie galt lange Zeit als besonders risikobehaftet. 

In einem Fallbericht sollte bei einer 22-jährigen Patientin, in der 22. SSW schwanger mit 
Zwillingen, eine laparoskopische Myotomie durchgeführt werden. Jedoch aspirierte die Pati-
entin bei der Einleitung der Anästhesie massiv und musste aufgrund einer Aspirationspneu-
monie auf der Intensivstation betreut werden. Weitere Versuche eine naso-gastrale Sonde 
einzuführen scheiterten aufgrund des dilatierten Ösophagus und die Patientin wurde lediglich 
mit Nifedipinen behandelt. Nur ein Zwilling überlebte mit deutlicher Unterentwicklung. Das 
Risiko einer Aspiration ist bei einer dilatierten Speiseröhre mit Nahrungsmittelretention zwei-
fellos signifikant erhöht. Grundsätzlich ist die Aspirationsgefahr bei der Ein- bzw. Ausleitung 
von Narkosen wegen der verlängerten Entleerungszeit und der erhöhten Wahrscheinlichkeit 
von Reflux erhöht [18]. Es wurde vorgeschlagen mittels einer naso-ösophagealen Sonde den 
intra-ösophagealen Druck über den Zeitraum einer Nacht zu reduzieren [84]. Aus heutiger 
Sicht erscheinen derartige Empfehlungen fast hilflos. Inzwischen ist das anästhesiologische 
Vorgehen bei Kenntnis der Problematik so ausgereift, dass die Aspirationsgefahr im Rahmen 
der Narkose eher zu vernachlässigen ist.  

Dementsprechend wird auch in der neueren Literatur ein erfolgreicher Fall beschrieben, in 
dem während dem zweiten Trimester bei einer 24-jährigen Patientin eine LHM nach erfolglo-
ser pneumatischen Dilatation durchgeführt wurde. Daraufhin verbesserte sich die Dysphagie, 
sie nahm an Gewicht zu und gebar einen gesunden Säugling. Es wurde sehr darauf geachtet 
nicht den Uterus zu berühren und mittels einer naso-gastralen Absaugung und strenger Über-
wachung der Luftwege konnte eine Aspiration vermieden werden [116]. Trotz dieses und ei-
niger anderer erfolgreicher Berichte empfehlen die Mehrzahl der Autoren den Zeitpunkt eines 
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operativen Eingriffes mit weniger invasiven Therapien, wie zum Beispiel parenteraler Ernäh-
rung oder einer pneumatischen Dilatation, bis nach der Entbindung hinauszuzögern [26; 84; 
155]. 

Ob diese besondere Zurückhaltung hinsichtlich einer operativen Therapie während der 
Schwangerschaft bei therapierefraktärer Symptomatik wirklich gerechtfertigt ist, kann man 
heute durchaus bezweifeln. Gerade für die laparoskopische Chirurgie liegen heute zahlreiche 
Studien vor, die eine gefahrlose Durchführbarkeit insbesondere im II. Trimenon belegen [116; 
88; 175; 23; 77; 31]. Es gibt eigentlich keine wirklich stichhaltigen Gründe, die gegen einen 
Oberbaucheingriff wie die Cardiomyotomie sprechen 

5.14 Therapieempfehlung vor geplanter Schwangerschaft  
Ein statistisch signifikanter Unterschied ergab sich in unserer Studie bezüglich einer erfolgten 
Therapie und dem Befinden während der Schwangerschaft bei Achalasie-Patientinnen. Bei 
85,7% der unbehandelten Achalasie-Patientinnen verschlechterten sich die Symptomatik und 
das Befinden während der Schwangerschaft.  

War dagegen vorher eine Behandlung erfolgt, war die Gravidität für die Schwangeren deut-
lich beschwerdeärmer. Nach einer zuvor durchgeführten Dilatation verschlechterte sich die 
Symptomatik lediglich bei 29,4%. Mit 20,0% erfuhren noch weniger Patientinnen eine Ver-
schlechterung ihrer Symptome, wenn zuvor eine Myotomie durchgeführt worden war. Somit 
ist es sehr empfehlenswert bei einer bestehenden Symptomatik vor einer geplanten Schwan-
gerschaft eine Therapie durchzuführen und eine Besserung des Gesundheitszustandes abzu-
warten, da das Risiko einer Verschlimmerung der Symptome während der Schwangerschaft 
hoch ist.  

Bei der Therapieentscheidung besteht die Wahl zwischen einer pneumatischen Dilatation und 
der laparoskopischen Myotomie, während die Botoxinjektion aus den oben erwähnten Grün-
den nicht indiziert ist. Die perorale endoskopische Myotomie befindet sich derzeit noch in der 
klinischen Erprobung und kann ebenfalls (noch) nicht für die klinische Regelversorgung in 
Betracht gezogen werden. 

Die pneumatische Dilatation ist ein gut etablierter Eingriff, der deshalb gerne in der Erstbe-
handlung eingesetzt wird. Auch die überwiegende Anzahl unserer Patientinnen (63 %) wurde 
zunächst auf diese Weise behandelt. Langfristig  erlitten aber rund zwei Drittel ein Dyspha-
gierezidiv und mussten erneut behandelt werden. Diese Zahlen treffen auf die Gesamtgruppe 
zu. Für die Subgruppe derjenigen Patientinnen, die bereits vor der Schwangerschaft auf diese 
Weise therapiert worden waren, waren die Ergebnisse noch erheblich schlechter, was u.a. 
auch auf das geringere Durchschnittsalter zurückzuführen ist. 

Bei 23,3% der Patientinnen unserer Studie wurde initial eine laparoskopische Myotomie nach 
Heller durchgeführt und 80% blieben innerhalb des ersten Jahres nach der Operation be-
schwerdefrei. In einer großen retrospektiven Studie sind von 1461 Patienten 19% primär mit 
einer LHM behandelt worden. Daraufhin benötigten lediglich 16,4% im ersten Jahr eine wei-
tere Therapie [95]. In einer Vergleichsstudie mit 201 Patienten war die Dilatation bei 90% 
und die LHM bei 93% ein Jahr nach der Therapie erfolgreich [14]. Gerade junge Patienten, 
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die auf eine Dilatation häufig nicht so gut ansprechen, sollten, wenn nichts gegen einen opera-
tiven Eingriff spricht, mit einer LHM behandelt werden [134]. Bei 65,0%, von 20 unserer 
Patientinnen, die als Sekundärtherapie eine LHM erhielten, traten innerhalb des ersten Jahres 
danach keinerlei Beschwerden auf. Insgesamt muss aufgrund dieser Ergebnisse vor einer ge-
planten Schwangerschaft die LHM als Therapie der Wahl angesehen werden. 

Abgesehen von der effektiveren Rezidivvermeidung haben die betreffenden Frauen auch ei-
nen beschwerdefreieren Verlauf. Unsere eigenen Ergebnisse werden von der Literatur bestä-
tigt. In der Literatur wurde bei zwei Fällen nach der ersten Schwangerschaft eine 
laparoskopische Myotomie durchgeführt. Die zweite Schwangerschaft verlief bei beiden Pati-
entinnen daraufhin deutlich günstiger als die erste. Der zeitliche Abstand der zweiten 
Schwangerschaft betrug bei der ersten Patientin 2 Jahre und bei der zweiten 9 Monate. Hier-
bei traten keine postoperativen Beschwerden bezüglich der Myotomie auf [47; 111]. 

Von 43 Patientinnen in unserer Studie konnten 12 eine Aussage darüber machen, ob eine 
Schwangerschaft nach einer laparoskopischen Myotomie angenehmer verlief. Sie hatten so-
wohl ein Kind ohne und ein Kind mit einer zuvor erfolgten LHM zur Welt gebracht oder vor 
einer Schwangerschaft eine Myotomie durchführen lassen. Von 12 Achalasiepatientinnen, 
denen ein Vergleich möglich war, empfehlen n = 9 (75,0%) in der Rückschau dringend, den 
operativen Eingriff bei bestehenden Beschwerden vor einer geplanten Schwangerschaft 
durchzuführen.  

Unklar ist, welches Zeitintervall zwischen die Myotomie und die Schwangerschaft gelegt 
werden sollte. In einem Fallbericht wurde eine Patientin 6 Monate nach dem Versuch einer 
LHM schwanger und entwickelte eine Hiatushernie [84]. Die Autoren machten dafür eine zu 
kurze Abheilungszeit nach der Operation verantwortlich. Allerdings wird in der Literatur auch 
über das Auftreten von paraösophagealen Hernien nach einer Heller Myotomie ohne Vorlie-
gen einer Schwangerschaft berichtet. Sie treten aber sehr selten auf; als Ursache wird eine zu 
großzügige Spaltung des Hiatus während der Operation  angenommen [59]. In einer Studie, in 
der 227 Patienten nach einer Myotomie des Ösophagus beobachtet wurden, traten postopera-
tiv 3 Fälle von Hiatushernien auf. Der Zugang zur Speiseröhre wurde hierbei jedoch aus-
schließlich transthorakal durchgeführt [45]. 

Natürlich gibt es zu bedenken, dass durch den wachsenden Uterus ein erhöhter Druck auf das 
Operationsgebiet wirkt und dies theoretisch das Risiko einer Hernie erhöht. Allerdings sollte 
auch bei Eingriffen im Hiatusbereich  nach etwa 12 Wochen annähernd die gleiche Belastbar-
keit wie vor der Operation vorhanden sein. Aus unserer Sicht scheint deshalb in Analogie zu 
anderen abdominalen Hernieneingriffen ein Intervall von 6 Monaten durchaus vertretbar [146; 
84]. 

In unserer Studie wurde eine Patientin 6 Monate nach der laparoskopische Myotomie 
schwanger. Ab der 24. SSW nahmen die Symptome zwar temporär wieder zu, aber es bildete 
sich keine Hernie aus. Eine andere Patientin wurde bereits zwei Monate nach der LHM 
schwanger. Bei ihr traten keinerlei Komplikationen bezüglich der Operation auf und die be-
schwerdefreie Schwangerschaft verlief erfolgreich. 
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5.15 Kritische Bewertung der Arbeit 
Nach der Darstellung und Diskussion unserer Ergebnisse in den vorangegangenen Abschnit-
ten der Arbeit sollen abschließend noch einige kritische Anmerkungen hinsichtlich der ange-
wandten Untersuchungsmethodik und des Patientenkollektivs vorgenommen werden.  

Aufgrund der niedrigen Inzidenzrate der Erkrankung und dem Fokus auf den Zusammenhang 
mit einer Schwangerschaft ist die Fallzahl dieser Untersuchung relativ gering. Bei stark streu-
enden Parametern sinkt somit teilweise die Aussagekraft durch die niedrige Anzahl der Fälle. 
Eine statistische Auswertung ist häufig nicht möglich. Insofern handelt es sich eher um eine, 
jedoch sehr detaillierte Fallberichtsdarstellung. Allerdings liegt die Fallzahl mit 43 Patientin-
nen deutlich höher als bei der bisher auch international einzigen veröffentlichen Studie zum 
Thema Achalasie und Schwangerschaft mit 36 befragten Patientinnen. Zudem wurde in der 
Studie von 1987 das Kollektiv aus zwei verschiedenen medizinischen Zentren befragt, anders 
als in unserer Untersuchung, die lediglich Patientinnen einschließt, die im Klinikum rechts der 
Isar vorstellig waren und für die eine vollständige Dokumentation des Krankheitsverlaufs 
vorlag [102].  

Die Befragung fand retrospektiv statt. Aufgrund des mitunter lang zurückliegenden Symp-
tombeginns der Achalasie oder auch der Schwangerschaft, konnte nicht immer vollständig auf 
eine lückenlose Erinnerung zurückgegriffen werden. Weiterhin besteht bei persönlichen Be-
fragungen immer die Gefahr der Subjektivität und Beeinflussung durch den Interviewer. Der 
Fragebogen war in offener Fragestellung gestaltet und ließ somit bei der Übertragung der 
Aussagen der Patientinnen einen gewissen Interpretationsspielraum. Allerdings ermöglichen 
diese Interviews auch häufig einen Einblick in Details und Hintergründe und sind bezüglich 
des Informationsgehaltes ergiebiger als ein lediglich schriftlich bearbeiteter Fragebogen.  

Das Patientenkollektiv unserer Untersuchung ist aufgrund der großen Altersspanne der Pati-
entinnen relativ inhomogen. Bei der Analyse der Gewichtszunahme der erkrankten Patientin-
nen und dem Geburtsgewicht ihrer Säuglinge fand sich kein statistischer Unterschied zu den 
noch gesunden Fällen. Hier muss darauf hingewiesen werden, dass sich die an Achalasie er-
krankten Patientinnen während der Schwangerschaft bereits in ärztlicher Betreuung befanden 
und bei erschwerter Nahrungsaufnahme dementsprechend therapiert wurden. Somit lassen 
unsere Ergebnisse keinen eindeutigen Rückschluss auf einen Spontanverlauf der Schwanger-
schaft ohne spezifische und/oder unspezifische Behandlung zu. 

Dennoch hoffen wir, dass unser Ansatz dazu beiträgt, das Interesse für die Thematik zu stimu-
lieren und vielleicht sogar eine prospektive Untersuchung der Fragestellung zu initiieren. Die-
se sollte sorgfältig geplant und multizentrisch als interdisziplinäre Studie von 
Gynäkologen/Geburtshelfern und Viszeralmedizinern durchgeführt werden. 
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7. Anhang 

7.1 Fragebogen zu Achalasie und Schwangerschaft 
 

I. Allgemeine Angaben 

1.  Name der Patientin:__________________________________ 

2. Geburtsdatum: ______________________________________ 

3. Heutiges Datum: ____________________________________ 

 

II. Angaben zur Krankengeschichte Achalasie 

 

1. Datum des Symptombeginns:_______________________________________________ 

 Art der Symptome:___________________________________________________ 

 Symptombeginn in Verbindung mit einer Schwangerschaft oder einen anderen  

 speziellem Ereignis?:_________________________________________________ 

2. Datum der Diagnose: _____________________________________________________ 

3. Datum des Therapiebeginns: _______________________________________________ 

  Art der Primärtherapie: ______________________ 

  Dauer der Beschwerdefreiheit/Beschwerdeminderung:________________ 

4. Datum der Sekundärtherapie:______________________________________________ 

  Art der Sekundärtherapie_______________________________________ 

  Dauer der Beschwerdefreiheit/Beschwerdeminderung: ________________ 

5. Datum der Tertiärtherapie:________________________________________________
  Art der Tertiärtherapie: ________________________________________ 

  Dauer der Beschwerdefreiheit/Beschwerdeminderung:_______________ 

6. Angaben zu evtl. weiteren Therapien:_______________________________________ 

7. Aktuelle Medikation:____________________________________________________ 

8.  Weitere Erkrankungen: _________________________________________________ 

9. Leistungseinschränkung durch Achalasie in Prozentangabe: _____________________ 

10. Sonstige Angaben zur Krankheit: _________________________________________ 
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III. Angaben zur Schwangerschaft  

Angabe der Anzahl der Schwangerschaften insgesamt bis jetzt:______________________ 

Angabe der Anzahl der Kinder bis jetzt:_________________________________________ 

1. Wie lange hat die Patientin versucht schwanger zu werden:________________________ 

2. Datum Beginn der ersten Schwangerschaft:____________________________________ 

3. Schwangerschaft nach Symptombeginn?  Ja _____________ Nein__________________ 

Veränderung der Symptomatik während der Schwangerschaft: 

 besser_____  schlechter___ gleich_______ 

Art der Symptome, die sich verändert haben:____________________________________ 

Schwangerschaftswoche in der sich die Symptome verändert haben, oder neue 

Symptome aufgetreten sind:___________________________________________ 

4. Schwangerschaft zeitlich vor Diagnose?: Ja______  Nein______ 

 Latenz Diagnose - Schwangerschaft: ______________________ 

5. Hyperemesis gravidarum 

 Wurde die Diagnose Hyperemesis gravidarum gestellt?_________________ 

Bestand ein stationärer Aufenthalt aufgrund der Diagnose Hyperemesis  
gravidarum?________________________________ 

 Falls ja, wie lange war der stationäre Aufenthalt:________________________ 

 Hat die Patientin eine parenterale Ernährung benötigt?:___________________ 

6. Therapiebedarf für Achalasie während der Schwangerschaft? Ja_____ Nein_____ 

 Zeitpunkt des Therapiebeginns:__________ Schwangerschaftswoche:______ 

 Art der Therapie: _______________________________________________ 

 Dauer der Therapie:______________________________________________ 
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 Verbesserung der Beschwerden unter dieser Therapie?________________________ 

Weitere Therapien: ____________________________________________________ 

 Verbesserung der Beschwerden unter dieser Therapie? ________________________ 

7. Gewichtsverlust in Schwangerschaft? Ja _________ Nein________ 

 Höhe des Gewichtsverlustes: ____________________________________________  

Zeitraum des Gewichtsverlustes: ________________________________________ 

 Insgesamt Gewichtszunahme während der Schwangerschaft:__________________ 

8. Entbindung: Datum der Entbindung:_________ Schwangerschaftswoche:_______ 

vaginal _______ Kaiserschnitt________ 

 Gewicht des Säuglings___________ Größe des Säuglings:_______________ 

 Gab es eine Frühgeburt?  Ja_____ Nein____ Schwangerschaftswoche:______ 

 Gab es eine Fehlgeburt? Ja_____ Nein____ Schwangerschaftswoche:______ 

IV. Schwangerschaft und die Therapieform der laparoskopischen Myotomie 

1. Wurde vor der Schwangerschaft eine laparoskopische Myotomie durchgeführt? Ja_Nein_ 

Zeitlicher Abstand zum Schwangerschaftsbeginn: ____________________ 
Gab es einen Zwerchfellbruch in der Schwangerschaft, wenn zuvor eine lap. Myoto-
mie durchgeführt wurde? Ja__  Schwangerschaftswoche:_______ Nein_______ 

2. Wurde nach der Schwangerschaft eine lap. Myotomie durchgeführt? Ja___ Nein_______ 

 Zeitlicher Abstand nach Schwangerschaftsende:____________________ 

3. Können Angaben darüber gemacht haben, ob der Verlauf einer Schwangerschaft mit oder 
ohne lap. Myotomie besser war? (z.B. In einer 2. Schwangerschaft) _____________________ 
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