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Autoimmunhepatitis

Einleitung

Die Leber

Die Leber liegt direkt unterhalb des Zwerchfells im 
rechten Oberbauch und ist deshalb nur schwer unter-
halb des Rippenbogens tastbar. Sie ist ein von einer  
Bindegewebskapsel umgebenes Organ, das sich aus 
einem größeren rechten (Lobus dexter) und einem  
kleineren linken Leberlappen (Lobus sinister) sowie  
zwei kleinen Läppchen (Lobus caudatus und Lobus 
quadratus) zusammensetzt. 

Aufbau und Funktion

Durch die Leber fließen 1,4 Liter Blut pro Minute. Sie 
weist eine wichtige Filterfunktion auf und dient bei-
spielsweise dem Abbau von Medikamenten und  
Schadstoffen wie Alkohol. Zusätzlich spielt die Leber 
eine wichtige Rolle in der Infektionsabwehr, in der 
Produktion von Blutgerinnungsfaktoren, im Eiweiß-, 
Fett- und Kohlenhydrat-Stoffwechsel sowie im Mineral-, 
Vitamin- und Hormon-Haushalt. In der Leber werden 
700–1500 ml Galleflüssigkeit pro Tag gebildet, die in 
der Gallenblase gespeichert und bei Nahrungszufuhr 
über die Gallenwege in den Dünndarm ausgeschüt-
tet wird. Der Gallensaft unterstützt vor allem die 
Fettverdauung.

Durch andauernden bzw. wiederholten Kontakt mit 
toxischen oder infektiösen Stoffen oder eine Fehlregu-
lation des Immunsystems kann es zur Leberentzündung 
(„Hepatitis“) und dadurch bedingt zur Leberschädigung 
kommen. Die Leber weist jedoch eine hohe Kapazität 
zur Selbstregeneration auf. Eine merkliche Einschrän-
kung der Leberfunktion kann somit auch erst nach 
vielen Jahren bei fortbestehender Leberschädigung 
auftreten.
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Einleitung
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Autoimmunhepatitis

Was ist die Autoimmunhepatitis?

Autoimmunerkrankungen werden durch eine Überreak-
tion des Immunsystems gegen körpereigenes Gewebe 
verursacht. Bei der Autoimmunhepatitis (AIH) werden 
die Leberzellen vom Immunsystem nicht mehr als 
„körpereigen“, sondern als „körperfremd“ angesehen 
und deshalb bekämpft. Die Folge ist eine chronische 
Entzündung der Leber. Diese kann im Verlauf zum 
bindegewebigen Umbau (Fibrose) bis hin zur Zirrhose 
(Endstadium des bindegewebigen Umbaus) der Leber 
führen.

Warum es bei Autoimmunerkrankungen zu einer  
Reaktion gegen körpereigene Strukturen kommt, ist 
bislang nicht vollständig verstanden. Neben erblichen  
(genetischen) Faktoren werden umweltbedingte Fak-
toren diskutiert. Es wird davon ausgegangen, dass zur 
Entstehung einer AIH mehrere Faktoren zusammen-
kommen müssen.

Definition und Häufigkeit

Wie häufig ist die AIH und mit welchen  
Begleiterkrankungen kann diese auftreten?
Die AIH ist eine seltene Krankheit. Die Krankheits- 
häufigkeit wird in europäischen Staaten mit ca. 17 pro 
100.000 Einwohner angegeben.1 Die AIH betrifft über-
wiegend Frauen, in 25–30% der Fälle sind jedoch auch 
Männer betroffen.1

Autoimmunerkrankung: Überreaktion des  
Immunsystems gegen Zellen oder Zellbestand- 

teile des eigenen Körpers. Körpereigene Strukturen 
werden als „fremd“ erkannt bzw. nicht mehr to-
leriert und deshalb von Immunzellen des eigenen 
Körpers angegriffen. Die Folge ist eine entzündliche 
Organschädigung.

i
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Sie kann in jedem  
Lebensalter auftreten, wobei  
der Erkrankungsgipfel bei  
Erwachsenen zwischen  
40 und 70 Jahren liegt.2  
Ein gleichzeitiges Auftreten der AIH mit weiteren  
Autoimmunerkrankungen der Leber wie der primär  
biliären Cholangitis (PBC) oder der primär sklerosieren-
den Cholangitis (PSC), bei denen das Immunsystem vor-
wiegend die Gallenwege angreift, wird in bis zu 25% 
(Überlappung mit PBC) bzw. bis zu 14% (Überlappung 
mit PSC) der Fälle beobachtet.1–4

Die AIH kann auch in Kombination mit weiteren, nicht 
nur die Leber betreffenden Autoimmunerkrankungen 
vorkommen. Ein gleichzeitiges Auftreten der AIH mit 
Autoimmunerkrankungen, die unter anderem den 
Darm (Colitis ulcerosa, Zöliakie), die Schilddrüse  
(Hashimoto-Thyreopathie), die Bauchspeicheldrüse 
(Diabetes mellitus Typ 1) oder die Gelenke (rheumatoide 
Arthritis) betreffen, ist möglich.2

Klinische Symptome

Welche körperlichen Zeichen 
können bei der AIH beobachtet 
werden?
Das Beschwerdebild der AIH ist 
unspezifisch und unterscheidet 
sich nicht von anderen entzünd-
lichen Lebererkrankungen. Zu 
den Symptomen zählen Müdigkeit, 
Abgeschlagenheit, Leistungsminderung sowie ein 
Druckgefühl oder -schmerz im rechten Oberbauch. 
Des Weiteren kann es zu einer Gelbfärbung von Haut 
und Schleimhäuten sowie der Bindehaut der Augen 
(Gelbsucht/Ikterus) kommen, was auf eine erhöhte 
Konzentration des Gallenfarbstoffs Bilirubin im Blut 
zurückzuführen ist. Die Gelbsucht kann mit Juckreiz 
einhergehen.

Was ist die Autoimmunhepatitis?
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Autoimmunhepatitis

Im Anfangsstadium der chronischen Leberentzündung 
können Patienten komplett beschwerdefrei sein. In 
diesem Stadium wird die AIH häufig im Rahmen der 
Abklärung zufällig bei einer Routineuntersuchung nach-
gewiesener erhöhter Leberwerte diagnostiziert.

Verlauf

Eine fortbestehende Entzündung der Leber kann zum 
Leberumbau führen. Dabei wird gesundes Leberge-
webe durch Bindegewebe („Narbengewebe“, Fibrose) 
ersetzt. Wenn die AIH nicht ausreichend therapiert 
bzw. zu spät entdeckt wird, kann diese nach mehrjäh-
rigem Verlauf im Endstadium des Leberumbaus, der 
Leberzirrhose, münden. Die Leberzir- 
rhose geht mit einem Verlust der 
Leberfunktion einher. Dadurch 
wird beispielsweise die Blut- 
gerinnung beeinträchtigt. Eine 
solche Beeinträchtigung führt zu 
längerer Blutung nach Verlet-
zung bzw. schnellerer Ausbildung 
von „blauen Flecken“ (Hämatome)  
der Haut. Durch eine geringere Pro-
duktion von Eiweißen kann es zu geschwollenen 
Unterschenkeln (Eiweißmangelödeme) kommen. 
Im Verlauf kann ein Muskelabbau, vor allem der 
Arme und Beine (Sarkopenie), zu verzeichnen 
sein. Durch die eingeschränkte Entgiftungsfunk-
tion der Leber kann es zu Konzentrations- und 
Gedächtnisstörungen sowie zu zunehmender 
Müdigkeit und Schläfrigkeit kommen. Diese 
Beschwerden werden als hepatische Enze- 
phalopathie bezeichnet.
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Zu den Zeichen einer Leberzirrhose  
zählt auch das Auftreten von  
„Gefäßspinnen“ (Spider naevi) der 
Haut, d. h. von punktartigen Gefäß-
knötchen mit spinnennetzartigen 
Ausläufern, die vor allem im Brustbe-

reich zu erkennen sind. 
Zudem kann ein erhöh-
ter Bilirubinspiegel im  
Blut und dadurch bedingt eine Gelb- 
färbung von Haut und Bindehaut der 
Augen (Gelbsucht/Ikterus) auftreten. 

Eine weitere Folge der Leberzirrhose 
kann eine Ansammlung von Bauchwas-

ser (Aszites) sein, die sich durch eine Zunahme von 
Gewicht und Bauchumfang bemerkbar macht. In das 
Bauchwasser können – unter anderem bedingt durch 
eine Barriere-Störung der Darmwand – Bakterien ein-
wandern und zu einer Bauchfellentzündung (spontan 
bakterielle Peritonitis) führen.5 Durch Aszites und 
Eiweißmangel kann es im Verlauf zur Nierenfunktions-
störung (hepatorenales Syndrom) kommen. Der narbige 

Leberumbau verursacht einen hohen Wider-
stand für den Blutfluss durch die Leber. Es 

können deshalb Umgehungskreisläufe des 
Bluts entstehen, die zur Ausbildung von 
Krampfadern in der Speiseröhre (Öso-
phagusvarizen) oder im 
Magen (Fundusvarizen) 

führen können. Aus 
diesen kann im Verlauf 
eine lebensbedrohliche 

Blutung entstehen, die 
sich durch blutiges/kaffee-
satzartiges Erbrechen oder 
Teerstuhl bemerkbar machen 
kann (Tab. 1).

Was ist die Autoimmunhepatitis?
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Komplikationen der Leberzirrhose

Gerinnungsstörung, Blutungsneigung

Unterschenkelschwellung (Eiweißmangelödeme)

Muskelabbau der Arme und Beine (Sarkopenie)

Leberzeichen der Haut (Gefäßspinnen/Spider naevi)

Gelbfärbung von Haut und Bindehaut der Augen 
(Gelbsucht/Ikterus)

Ansammlung von Bauchwasser (Aszites), bakterielle 
Entzündung des Bauchfells (spontan bakterielle 
Peritonitis)

Nierenfunktionsstörung (hepatorenales Syndrom)

Hirnfunktionsstörung (hepatische Enzephalopathie)

Neigung zu Infektionen

Krampfadern der Speiseröhre oder des Magens 
(Ösophagus-/Fundusvarizen)

Blutungen aus Krampfadern der Speiseröhre oder 
des Magens (blutiges/kaffeesatzartiges Erbrechen, 
Teerstuhl)

Tabelle 1
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Diagnose

Wie wird die AIH diagnostiziert?

Zu den Blutwerten, die eine Entzündung und eine 
damit verbundene Schädigung der Leber anzeigen, 
zählen die Transaminasen. Dies sind bestimmte Enzyme, 
die in Leberzellen vorkommen und deren Konzentration 
im Blut ansteigt, wenn diese Zellen geschädigt werden. 
Dazu gehören die Aspartat-Aminotransferase (AST) 
und die Alanin-Aminotransferase (ALT). Eine wiederholt 
nachgewiesene Erhöhung der Transaminasen lässt noch 
nicht auf eine bestimmte Lebererkrankung schließen, 
sondern sollte eine weitere Diagnostik veranlassen, um 
Art und Ursachen der Lebererkrankung(en) abzuklären.

Neben der Transaminasenerhöhung können bei der AIH 
bestimmte Autoantikörper, also Antikörper, die gegen 
das eigene Körpergewebe gerichtet sind, wie das Zell-
kern-Antigen (ANA), das Glatte-Muskulatur-Antigen  
(SMA), das Leber-Nieren-Mikrosom (LKM-1) oder das 
lösliche Leber/Leber-Pankreas-Antigen (SLA/LP),  
nachgewiesen werden.1, 2, 6–9 Der Nachweis dieser  

Diagnose

Antikörper: Eiweißkörper, sogenannte Immun-
globuline (Ig), die von spezialisierten Zellen des 

Immunsystems gebildet werden. Immunglobuline 
verfügen über hochspezifische Bindungsstellen für 
andere Eiweißbestandteile. Dabei kann es sich um 
Oberflächenstrukturen von fremden Zellen, Bakterien, 
Pilzen, Viren, Pollen oder um Medikamenten- und 
Nahrungsbestandteile handeln. Durch die Immun- 
globuline können weitere Prozesse ausgelöst werden, 
die beispielsweise Bakterien unschädlich machen. 
Selten können im Körper auch gegen körpereigene 
Strukturen gerichtete, sogenannte Autoantikörper 
(vom Griechischen αὐτο- (auto-) für eigen-, selbst-)  
gebildet werden. Unter den Immunglobulinen werden 
verschiedene Klassen unterschieden (z. B. IgG).

i
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Autoantikörper wird zur Beurteilung des Vorliegens 
einer AIH (Diagnosesicherung) herangezogen (Tab. 2). 
ANA, SMA- und SLA/LP-Antikörper definieren die AIH 
im Erwachsenenalter (AIH Typ 1), die ungefähr 75% der 
Fälle ausmacht, während LKM-1-Antikörper vorrangig 
bei der AIH im Kindes-/Jugendalter (AIH Typ 2) zu ver-
zeichnen sind.1, 8, 9 Die Höhe der Autoantikörperspiegel 
im Blut steht jedoch nicht im Zusammenhang mit der 
Krankheitsaktivität der AIH. Eine weitere Bestimmung 
der Autoantikörper im Verlauf einer diagnostizierten 
AIH ist deshalb nicht notwendig. 

Es ist zu berücksichtigen, dass Autoantikörper wie  
ANA oder LKM-1 auch bei anderen Erkrankungen, wie 
z. B. bei einer Viruserkrankung der Leber, nachweis-
bar sind.1, 2, 8 Zur Diagnosesicherung einer AIH müssen 
deshalb ergänzend andere Ursachen der Leberschädi-
gung, insbesondere eine Virushepati-
tis, durch entsprechende Nach-
weisverfahren ausgeschlossen 
werden.

Eine erhöhte Aktivität des 
Immunsystems, wie sie bei 
Patienten mit AIH vorgefun-
den wird, spiegelt sich in einer 
Erhöhung des Immun- 
globulin G (IgG) im Blut wider. 
Dieser Marker dient deshalb nicht 
nur der Diagnosesicherung (siehe Tab. 1), sondern wird 
zusammen mit den Transaminasen zur Beurteilung 
der Krankheitsaktivität herangezogen.1, 2, 8 Aus diesem 
Grund werden die Transaminasen und das IgG im 
Verlauf der Erkrankung wiederholt bestimmt. Dadurch 
kann auch das Ansprechen auf eine Therapie beurteilt 
werden. 
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Zur Diagnosesicherung der AIH werden neben den 
genannten Markern im Blut auch bestimmte Merkmale 
im Lebergewebe herangezogen.1, 2, 7–9 Es wird deshalb 
in der Regel zu einer Leberbiopsie geraten. Hierzu wird 
unter Ultraschallkontrolle mit einer Hohlnadel eine 
kleine Gewebeprobe aus der Leber entnommen (Abb. 1).

Die im Lebergewebe erhobenen Befunde dienen nicht 
nur der Bestätigung einer AIH, sondern auch der 
Abgrenzung gegenüber anderen Lebererkrankungen, 
die zum Teil auch mit einer Erhöhung der bei AIH im 
Blut nachweisbaren Marker einhergehen können. Die 
Entnahme einer Lebergewebeprobe kann des Weiteren 
zur Beurteilung der im Gewebe vorliegenden (histo-
logischen) Krankheitsaktivität und des Leberumbaus 
herangezogen werden (Abb. 2). Durch die Untersu-
chung des Lebergewebes können auch Aussagen zum 
gleichzeitigen Vorliegen anderer autoimmuner Leberer-
krankungen wie der primär biliären Cholangitis (PBC) 
gemacht werden.

Diagnose

Abb. 1: Leberbiopsie. Unter Ultraschallkontrolle wird mit einer 
dünnen Hohlnadel eine kleine Gewebeprobe aus der Leber 
entnommen.
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Abb. 2: Mikroskopisches Bild einer Lebergewebeprobe eines  
Patienten mit AIH in 400-facher Vergrößerung. Pfeile markieren 
beispielhaft die vermehrten Plasmazellen als Ausdruck einer Ent-
zündungsaktivität. (Mit freundlicher Genehmigung des Instituts für 
Pathologie der Medizinischen Hochschule Hannover)

Tabelle 2: Kriterien zur Diagnosestellung der AIH.8

Diagnostische Kriterien der AIH

Positiver Nachweis von Autoantikörpern  
(ANA, SMA, SLA/LP oder LKM-1)

IgG-Erhöhung

Histologie, typisch für AIH

Ausschluss einer Virushepatitis
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Therapie

Wie wird die AIH therapiert?

Das Ziel der Therapie ist eine komplette Rückbildung 
der Leberentzündung und damit eine Normalisierung 
der AIH-bedingten Veränderungen im Blut (erhöhte 
Werte für Transaminasen und IgG) und im Leberge-
webe. Dies wird durch Medikamente, die die erhöhte 
Aktivität des Immunsystems unterdrücken (Immun- 
suppressiva), erreicht.

Die Einleitung der Therapie erfolgt mit einem Kortison- 
präparat, wie z. B. dem Predniso(lo)n, in einer Dosierung 
von 0,5–1 mg/kg Körpergewicht pro Tag.2 Bei gleichzei-
tigem Einsatz von Azathioprin (häufig 50 mg pro Tag), 
einem weiteren immunsuppressiven Medikament, kann 
mit einer geringeren Kortisondosis (30 mg pro Tag) 
begonnen werden.2 Auf diesem Weg können mög-
liche kortisonbedingte Nebenwirkungen (Tab. 3) wie 
eine Entgleisung des Blutzuckers oder des Blutdrucks 
sowie ein Abbau der Knochensubstanz (Osteopenie) 
oder ein Anstieg des Augeninnendrucks (Glaukom) 
reduziert werden. Die Kortisondosis wird nachfolgend 
entsprechend dem Verlauf der Transaminasen und des 
IgG wöchentlich stufenweise reduziert, wobei in der 
Regel bereits ab der zweiten Therapiewoche mit der 
Reduktion begonnen werden kann. Die Mehrzahl der 

Therapie

Immunsuppressiva: Medikamente, die das 
Immunsystem unterdrücken und damit verhin-

dern, dass körpereigenes Gewebe angegriffen und 
geschädigt wird. Immunsuppressiva können jedoch 
zu Nebenwirkungen wie der Entwicklung von Infek-
tionen und zu einem (gering) erhöhten Risiko für die 
Entstehung von Tumorerkrankungen führen. Es sollte 
deshalb eine regelmäßige Vorsorgeuntersuchung 
sowie eine Impfung gegen Hepatitis A und B,  
Pneumokokken und Grippe (Influenza) erfolgen.2

i
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Patienten zeigt in den ersten beiden Therapiewochen 
eine deutliche Verbesserung der Transaminasen und des 
IgG-Werts. Das Ansprechen auf eine Kortisontherapie 
wird als weiteres Kriterium zur Diagnosesicherung der 
AIH gewertet.2, 7 Nach Normalisierung der Transamina-
sen und des IgG wird die immunsuppressive Erhaltungs-
therapie in der Regel mit Azathioprin (bis 1–2 mg/kg 
Körpergewicht pro Tag) unter Überwachung der mögli-
chen Nebenwirkungen (Tab. 3) allein fortgesetzt. Unter 
einer Azathioprintherapie sind vor allem regelmäßige 
Blutbildkontrollen erforderlich.

Tabelle 3: Eine vollständige Auflistung der Nebenwirkungen findet 
sich in der Packungsbeilage des jeweiligen Medikaments.

Mögliche Nebenwirkungen der Standardtherapie 
der AIH

Predniso(lo)n Azathioprin

Vollmondgesicht Verminderung der 
weißen Blutkörperchen

Gewichtszunahme, 
Stammfettsucht

Verminderung des roten 
Blutfarbstoffs (Blutarmut)

Leberverfettung Bauchspeicheldrüsen- 
entzündung

Blutzuckeranstieg Anstieg der Leberwerte 
(Leberschädigung)

Bluthochdruck Übelkeit, Erbrechen

Störung der Psyche

Knochenabbau

Anstieg des 
Augeninnendrucks

Augenlinsentrübung
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Zur Verringerung der kortisonspezifischen Nebenwir-
kungen ist ein weiterer Kortisonwirkstoff (= Budesonid) 
zur Behandlung der AIH ohne Vorliegen einer Leber-
zirrhose verfügbar. Budesonid wird im Gegensatz zu 
Predniso(lo)n zu über 90% direkt in der Leber abgebaut 
und zeichnet sich dadurch einerseits durch eine hohe 
lokale Wirksamkeit in der Leber und andererseits durch 
eine geringere Kortisonbelastung im Blutkreislauf und 
damit durch eine bessere Verträglichkeit aus (Abb. 3).

Therapie

Abb. 3: Budesonid und Predniso(lo)n werden im Darm aufgenom-
men und über die Pfortader zur Leber transportiert. Im Gegensatz 
zu Predniso(lo)n wird Budesonid dort zum größten Teil bei der 
ersten Passage abgebaut und entfaltet deshalb seine Wirkung über-
wiegend in der Leber und weniger in anderen Organen. Dadurch 
kommt es mit Budesonid im Vergleich zu Predniso(lo)n seltener zu 
Nebenwirkungen.

ca. 90% ca. 20%

Budesonid Predniso(lo)n

Abgabe in den 
Blutkreislauf

Abbau bei der 
ersten Passage 
durch die Leber

Aufnahme  
aus dem Darm
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Diese positive Eigenschaft von Budesonid wurde in 
Kombination mit Azathioprin (1–2 mg/kg Körperge-
wicht pro Tag) in einer europaweiten Studie von Patien-
ten mit neu diagnostizierter AIH oder akutem Entzün-
dungsschub einer bekannten AIH ohne Leberzirrhose 
bestätigt.10 Somit kann Budesonid, das überwiegend 
lokal in der Leber wirkt, als Alternative zu systemisch 
wirksamen Kortisonpräparaten zur Therapie eines Ent-
zündungsschubs bei AIH ohne Leberzirrhose eingesetzt 
werden. Allerdings sind die Erfahrungen mit Budesonid 
bei schwer ausgeprägter (fulminanter) bzw. mit akutem 
Leberversagen einhergehender AIH begrenzt, sodass  
in dieser Situation eine Behandlung mit Predniso(lo)n  
empfohlen wird.11 Budesonid wird dreimal täglich  
in Form einer 3-mg-Kapsel (in Kombination mit Aza- 
thioprin) eingenommen und die Dosis entsprechend  
der Verbesserung der Transaminasen stufenweise re-
duziert. Nach Normalisierung der Transaminasen kann 
Budesonid auch niedriger dosiert in der Erhaltungsthe-
rapie eingesetzt werden oder die Erhaltungstherapie 
nach Ausschleichen von Budesonid mit Azathioprin 
(bis zu 1–2 mg/kg Körpergewicht pro Tag) fortgeführt 
werden. 

Da der Abbau von Budesonid in der Leber bei bereits 
bestehender Leberzirrhose deutlich reduziert ist und 
somit vermehrt mit kortisonbedingten Nebenwirkungen  
zu rechnen ist, darf Budesonid bei Vorliegen einer  
Leberzirrhose nicht angewendet werden. 
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Häufig gestellte Fragen

?	� Wie lange soll eine AIH therapiert werden?

Aufgrund des individuellen Ansprechens der Patienten 
gibt es keine festgelegte Therapiedauer. Die Erhal-
tungstherapie sollte nach erzielter Normalisierung der 
Transaminasen für mindestens 2 Jahre fortgeführt 
werden.1, 2 Erweisen sich in diesem Zeitraum die Le-
berwerte wiederholt als unauffällig, wird in der Regel 
zur Durchführung einer Leberbiopsie vor Beendigung 
der immunsuppressiven Therapie geraten, um einen 
vollständigen Rückgang der Entzündungsaktivität auch 
im Lebergewebe nachzuweisen.

Bei fehlender Entzündungsaktivität im Lebergewebe 
und bei im Normbereich liegenden Transaminasen kann  
eine Beendigung der Therapie unter engmaschiger 
Kontrolle der Leberwerte angestrebt werden. Bei 
diesen Patienten wurde eine deutlich geringere  
Rückfallquote beobachtet als 
bei Patienten mit noch  
bestehender Entzün-
dungsaktivität im  
Lebergewebe.12, 13

Bei Patienten mit 
bestehender Leber-
zirrhose kann ein 
Entzündungsschub 
zur Verschlechterung 
der Leberfunktion mit 
Ausbildung oben genannter 
Komplikationen führen.  
Bei diesen Patienten sollte deshalb Zurück- 
haltung gegenüber einer Beendigung der  
immunsuppressiven Therapie geübt werden.

 

Häufig gestellte Fragen
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?	 Ist die AIH genetisch bedingt bzw. vererbbar?

Die AIH ist keine Erkrankung mit klas-
sischem Vererbungsmuster. Sie wird 
nicht durch eine bestimmte genetische 
Veränderung (Mutation) ausgelöst.  
Allerdings spielt bei der AIH – wie 
auch bei anderen Autoimmunerkran-
kungen – eine das Erbgut betreffende 
(genetische) Veranlagung eine Rolle, die mit bestimm-
ten genetischen Merkmalen einhergeht.14, 15 Genetische 
Faktoren scheinen dabei auch einen Einfluss auf den 
Verlauf der Erkrankung zu haben, ein Gentest für die 
Diagnose oder Vorhersage des Krankheitsverlaufs ist 
derzeit aber nicht verfügbar.

?	� Welche Risiken bestehen bei einer 
Schwangerschaft?

Schwangerschaften bei AIH-Patientinnen werden als 
Risikoschwangerschaften erachtet mit einem Frühge-
burtsrisiko um 20%, das allerdings nicht höher als bei 
anderen chronischen Lebererkrankungen ist.2, 16 Beson-
ders Patientinnen mit bereits bestehender Leberzirrhose,  
schlechter Therapiekontrolle oder ohne Therapie sollten 
während und in den ersten 6 Monaten nach der Schwan-
gerschaft engmaschig überwacht werden.2, 11 Das Risiko 
nach der Entbindung einen Entzündungsschub zu 
entwickeln ist ohne Therapie deutlich erhöht und kann 
in etwa 50% der Fälle verzeichnet werden.17

Die Therapie während einer Schwangerschaft sollte 
unter Berücksichtigung des individuellen Verlaufs vor 
der Schwangerschaft mit Predniso(lo)n und/oder  
Azathioprin in der jeweils geringsten notwendigen 
Dosierung zur Unterdrückung der Entzündungsaktivität 
der AIH fortgeführt werden.1, 2, 11 Azathioprin zeigte 
zwar im Tierversuch ein erhöhtes Risiko für eine em-
bryoschädigende Wirkung,18 diese Beobachtung konnte 
aber bislang bei Patientinnen, die in der Schwanger-



21

schaft mit Azathioprin behandelt wurden, 
nicht bestätigt werden.16, 19–21 Es sollte trotz-
dem eine Nutzen/Risiko-Abwägung erfolgen. 

Ein erhöhtes Risiko für Komplikationen 
betrifft vor allem Schwangere mit Krank-
heitsaktivität der AIH während der letzten 
12 Monate vor der Schwangerschaft oder mit 
bestehender Leberzirrhose.11 Schwangere mit 
Leberzirrhose sollten ab dem 2. Trimenon eine 
Magenspiegelung zur Erkennung von Krampf- 
adern in der Speiseröhre erhalten, die dann 
ggf. endoskopisch mittels Gummibandligatur 
behandelt werden sollten.11 Eine Leberzirrhose 
der Schwangeren erhöht auch das kindliche Risiko für 
Komplikationen vor und nach der Geburt.16 Insbeson-
dere schwangeren Patientinnen mit fortgeschrittener 
Lebererkrankung wird eine engmaschige Verlaufsbe-
urteilung und Mitbetreuung in einem Zentrum mit 
entsprechender Erfahrung empfohlen.

?	� Gibt es alternative Medikamente bei Unver-
träglichkeit oder unzureichender Wirksamkeit 
der Standardtherapie?

Wird unter oben genannten Therapieoptionen auch 
nach Dosiserhöhung keine ausreichende Unterdrückung 
der Entzündung erzielt, kann der Einsatz von weiteren, 
bisher jedoch für die Behandlung der AIH nicht zuge-
lassenen immunsuppressiven Medikamenten erwogen 
werden („off-label use“). Dies betrifft ca. 10% der 
Patienten, weitere 10–13% weisen eine 
Unverträglichkeit der Standardthe-
rapie auf.2, 11, 22 Für diese Patienten 
stehen einige alternative Medi-
kamente zur Verfügung, die in 
kleineren Patientengruppen ermu-
tigende Ergebnisse erzielt haben. 

Häufig gestellte Fragen
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Hierzu zählen vor allem Mycophenolat-Mofetil23–28, 
Tacrolimus29–32 und Ciclosporin33–35. Der Einsatz dieser 
Medikamente bei AIH sollte jedoch unbedingt in Ab-
sprache mit einem hepatologischen Zentrum erfolgen.
Für Patienten mit AIH und irreversiblem akutem Leber- 
versagen oder im Endzustand einer AIH-bedingten 
Lebererkrankung kann auch eine Lebertransplantation 
infrage kommen wenn keine andere Behandlungsalter- 
native besteht. In dieser Situation ist eine rasche Kon-
taktaufnahme mit einem hepatologischen Zentrum 
erforderlich.

?	� Besteht bei AIH ein erhöhtes Risiko  
Leberkrebs zu entwickeln?

Das Risiko bei Leberzirrhose Leberkrebs (hepatozellu- 
läres Karzinom; HCC) zu entwickeln ist erhöht und 
wird bei AIH-bedingter Zirrhose mit 1–2% pro Jahr 
angegeben.1, 36–38  AIH-Patienten mit Leberzirrhose 
sollten deshalb zur Überwachung halbjährlich eine 
Ultraschalluntersuchung der Leber erhalten.2, 11 Zusätz-
liche Faktoren, wie z. B. Alkohol, Rauchen oder andere 
chronische Lebererkrankungen, wie beispielsweise auch 
eine nicht-alkoholische Fettlebererkrankung, verstärken 
die AIH-bedingte Leberschädigung und somit das Risiko 
der Entwicklung einer Leberzirrhose und eines HCC.
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?	� Kann die AIH durch Ernährung oder Lebens-
führung beeinflusst werden?

Durch ausgewogene Ernährung und gesunde Lebens- 
führung mit regelmäßiger sportlicher Betätigung 
können bei chronischer Lebererkrankung das Befinden  
gebessert und Mangelerscheinungen vermieden 
werden. Auf leberschädigende Substanzen, insbeson-
dere auf Alkohol, sollte verzichtet werden. Studien der 
letzten Jahre lassen vermuten, dass Kaffee hingegen 
eine leberschützende Wirkung aufweist.39, 40 For-
schungsergebnisse zeigen zudem, dass Kaffee dazu 
beitragen kann, Leberkrebs in einer chronisch kranken 
Leber zu verhindern.41

Bei einer ausgewogenen Ernährung ist die zusätzliche 
Einnahme von Multivitaminpräparaten in der Regel nicht  
notwendig. Während der Einnahme von Predniso(lo)n  
sollte in Abhängigkeit der Dosis und des Risikos für eine 
Osteoporose bei fehlenden Hinweisen auf Kontra- 
indikationen (wie z. B. Nierensteine) eine zusätzliche 
Vitamin-D-Einnahme und eine ausreichende Kalzium- 
zufuhr über die Nahrung erfolgen, um einem kortison- 
bedingten Knochenabbau entgegenzuwirken. Dies ist 
auch notwendig, wenn bereits eine beginnende Osteo-
porose diagnostiziert wurde. Die Knochendichte wird 

röntgenologisch (mittels DEXA; Dual 
Energy X-ray Absorptiometry)  

gemessen. Unterschreitet die 
Knochendichte einen bestimm-
ten Grenzwert (T-Score), sollte 
entsprechend des individuellen 
Risikos die Notwendigkeit einer 
Behandlung mit knochen-
aufbauenden Medikamenten 

geprüft werden.2

Häufig gestellte Fragen
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Zusammenfassung

•	� Die AIH ist eine chronische autoimmun- 
vermittelte Lebererkrankung.

•	� Unbehandelt kann die AIH in eine Leberzirrhose 
münden.

•	� Die AIH ist durch erhöhte Transaminasen, eine 
IgG-Erhöhung sowie das Auftreten typischer 
Autoantikörper und histologischer Merkmale 
gekennzeichnet.

•	� Die Symptome können unspezifisch sein oder 
ganz fehlen.

•	� Patienten mit AIH sprechen überwiegend gut auf  
eine immunsuppressive Therapie, insbesondere 
Kortison, an.

•	� Bei fehlendem Ansprechen auf die Standard- 
therapie kommen alternative Immunsuppressiva 
aus der Rheumatologie oder Transplantations- 
medizin in Betracht, deren Einsatz jedoch in 
Absprache mit einem hepatologischen Zentrum 
erfolgen sollte.
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