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Chronische Lebererkrankungen können unterschiedliche Ursachen haben. Sie zeichnen sich aus 

durch heterogene Krankheitsbilder und Krankheitsverläufe. Diagnosen sollen möglichst schnell 

gestellt werden, um irreversible Schäden und Folgeerkrankungen zu vermeiden. Die Diagnostik 

stützt sich vornehmlich auf klinische, klinisch-chemische, infektionsserologische und histo-

pathologische Untersuchungen. Der Nachweis von Autoantikörpern gilt als wesentlicher 

Bestandteil der Diagnostik. Die Histologie des Lebergewebes hilft bei der Abgrenzung von 

Lebererkrankungen unterschiedlicher Ursache, sie erlaubt die Beurteilung der im Organ 

vorliegenden Krankheitsaktivität und des konsekutiven Gewebeumbaus. Die essentiellen 

klinischen Kriterien sowie Therapiemöglichkeiten werden in der S2k Leitlinie Autoimmune 

Lebererkrankungen dargestellt (AWMF-Reg. Nr. 021-27, STRASSBURG CP et al., 2017). 

 

Eine autoimmune Lebererkrankung ist eine eher seltene Erkrankung. Sie kann in jedem 

Lebensalter auftreten und betrifft vor allem Frauen. Bei Verdacht auf Autoimmunphänomene ist 

der Nachweis von Autoantikörpern eine wertvolle Hilfe für die Differentialdiagnostik. Dies 

betrifft alle chronischen Hepatitiden. Die Bestimmung von Autoantikörpern dient der 

Abgrenzung von schwer zu klassifizierenden Lebererkrankungen einschließlich solchen 

Erkrankungen, die vornehmlich die Gallengänge betreffen. Autoantikörper sind auch hilfreich 

bei Verdacht auf Überlappungssyndrome von Lebererkrankungen und Kollagenosen. Auto-

immunhepatitiden können mit verschiedenen Autoimmunphänomenen zusammentreffen, z.B. 

gleichzeitiges Auftreten von Autoimmunhepatitis und Autoimmunthyreoiditis, Diabetes mellitus, 

rheumatoide Arthritis, Sjögren-Syndrom, CREST-Syndrom und Colitis ulcerosa. 

 

Die Ursache von Autoimmunphänomenen ist multifaktoriell. Neben genetischen Faktoren 

werden Infektionen, Umwelteinflüsse und Fehlregulationen des Immunsystems als Auslöser oder 

Triggerfaktoren diskutiert (s. Autoimmune Systemerkrankungen https://www.kuhlmann-

biomed.de/wp-content/uploads/2020/11/fach_leber_chron.pdf) Wichtiges Merkmal ist der 

Nachweis von typischen Autoantikörpern. Für die Diagnostik werden verschiedene serologische 

Techniken eingesetzt. Hierzu gehören die indirekte Immunfluoreszenz (IFT) mit speziellen 

Zellpräparaten als antigenes Substrat, ELISA, Immunoblot u.a. Verfahren unter Verwendung 

von gereinigten und rekombinanten Antigenpräparationen. Antigen spezifische Testformate sind 

besonders wichtig für die Zuordnung von Antigen-Antikörper-Spezifitäten. 

 

ANA-Screening ist ein wichtiger Bestandteil der serologischen Diagnostik und zwar nicht nur 

bei Verdacht auf eine Kollagenose, sondern auch bei unklarer Klinik einer Lebererkrankung mit 

der Möglichkeit einer autoimmunen Ursache. ANA-Screening wird präferentiell mit einem 

ANA-Immunfluoreszenztest (ANA-IFT) unter Verwendung von Gewebeschnitten durchgeführt. 

Bei einem positiven Screening-Ergebnis werden anschließend IFT-Muster und Antikörpertiter 

mit HEp-2-Zellen als Antigensubstrat bestimmt. Der ANA-IFT ist vorteilhaft für die Erfassung 

eines breiten Spektrums von Autoantikörpern. Die mikroskopischen IFT-Muster geben 

Informationen zu den Zielantigenen, deren Spezifität anschließend mit Antigen spezifischen 

Testsystemen bestätigt werden muss. IFT-Muster mit Verdacht auf eine autoimmune 
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Lebererkrankung sind z.B. Reaktionen, die auf das Vorliegen von Antikörpern gegen glatte 

Muskulatur/Aktin (SMA), Sp-100, (sog. nukleäre Dots, 95-100 kDa Protein), Kernmembran/ 

Kernporen (Lamin B-Rezeptor, Nuclear Pore Complex Glykoprotein gp210), Mitochondrien  

und Zentromere (bei Overlap) hinweisen. Auch hier müssen die verdächtigen IFT-Muster mittels 

Antigen spezifischer Assay bestätigt werden. 

 

Autoantikörper können bei chronischen Lebererkrankungen schon nachweisbar sein, wenn 

klinisches Bild und autoimmune Ursache noch unklar sind. Autoantikörper ermöglichen die 

Einteilung folgender Hauptformen: 

• Autoimmunhepatitis (AIH) 

• Primär biliäre Cholangitis (PBC) syn. primär biliäre Zirrhose 

• Primär sklerosierende Cholangitis (PSC) 

Der Nachweis von Autoantikörpern ist eine wertvolle Hilfe für die Diagnostik autoimmuner 

Lebererkrankungen, dennoch ist zu stets beachten, dass auch bei akuten oder chronischen 

Hepatitiden anderer Ätiologien und sogar bei gesunden Personen „Leber-Autoantikörper“ 

vorkommen können. 

 

 

Autoimmunhepatitis (AIH) 

Hohe Autoantikörpertiter (IgG Klasse) gegen nukleäre Antigene (ANA) und glatte Muskulatur 

(SMA) mit Anti-Aktin Spezifität bei gleichzeitiger Erhöhung der IgG Globuline im Serum 

prägen die AIH Typ I. Die serologischen Marker für hepatotrope Viren sind in der Regel 

unauffällig. Damit ist die AIH eine Ausschlussdiagnose. Bei gleichzeitig positiver Virus-

Hepatitis-Serologie können jedoch differentialdiagnostische Schwierigkeiten bestehen, weil 

ANA und SMA häufig im Rahmen viraler Infektionen auftreten. Diagnostisch schwierig sind 

auch Überlappungssyndrome, z.B. bei Vorliegen von Autoantikörpern einer AIH, einer 

Kollagenose und histologischen Kriterien einer PBC oder PSC. 

 

Die ANA positive AIH wird auch als lupoide Hepatitis bezeichnet. Sie ist die klassische und 

häufigste Form der Autoimmunhepatitis. Mit den nachweisbaren Autoantikörpern wird eine 

Einteilung in Formen/Subgruppen vorgenommen 

− AIH Subgruppe Typ Ia mit Antikörpern gegen nukleäre Antigene (ANA-Typ), 

− AIH Subgruppe Typ Ib mit Antikörpern gegen glatte Muskulatur, Smooth Muscle Antigen 

(SMA-/Aktin-Typ), 

− AIH Subgruppe Typ II mit Antikörpern gegen Liver-Kidney-Microsome Antigen (LKM-

Typ), Leberzytosol Antigen Typ 1 (LC-1) und eine früher als eigenständige Subgruppe 

bezeichnete AIH, i.e. 

− AIH Subgruppe Typ III für eine AIH mit Antikörpern gegen Soluble Liver Antigen, 

Leber-Pankreas-Antigen (SLA/LP Typ). Der SLA/LP-Typ wird jetzt international und  

in der S2k Leitlinie Autoimmune Lebererkrankungen in die AIH Subgruppe Typ I 

eingeordnet. 

Für die AIH wird eine genetische Prädisposition angenommen. Bei Europäern und Nord-

amerikanern besteht ein erhöhtes individuelles Risiko für eine AIH Typ I bei Trägern von HLA-

DR3 (DRB1*0301, DRB3*0101) und HLA-DR4 (DRB1*0401) Allelen. Für AIH Typ II wird 

eine Assoziation mit HLA-DR3 (DRB1*0301) und HLA-DR7 (DRB1*07) diskutiert. 

 

AIH Typ I ist die häufigste Form einer chronisch entzündlichen autoimmunen Hepatitis. Das 

Auftreten von ANA ist typisch, z.B. ANA-Titer > 1:160 mit homogenem oder gesprenkeltem 

IFT-Muster. Die zugrundeliegende Spezifität der ANA ist oft nicht zu ermitteln. Der ANA-



Nachweis kann auch auf die Assoziation einer Autoimmunhepatitis mit einer Kollagenose 

hinweisen. Außerdem werden häufig Antikörper gegen glatte Muskulatur (SMA) zusammen  

mit ANA beobachtet. ANA und SMA sind per se nicht spezifisch, weil diese bei vielen 

Erkrankungen vorkommen können. Relevant ist vor allem die Anti-Aktin Spezifität der SMA 

Antikörper. 

 

AIH Typ II (LKM-Typ) tritt vorwiegend bei Kindern auf und bezieht sich auf den Nachweis 

von Antikörpern gegen Leber- und Nierenmikrosomen. Spezifisch für AIH Typ II sind solche 

Antikörper, die mit Cytochrom P450 (CYP 2D6) reagieren (= LKM 1). Die Differenzierung 

verschiedener Anti-LKM Spezies ist nur mit Testsystemen möglich, bei denen entsprechend 

definierte Epitope verwendet werden. Dies ist zu beachten, weil im Rahmen einer chronischen 

Hepatitis C andere Anti-LKM Antikörper induziert werden können, die sich von den Ziel-

antigenen der LKM 1 Antikörper unterscheiden. 

 

Antikörper gegen Leberzytosol-Antigen Typ 1 (LC-1, Zielantigen: Formiminotransferase-

Cyclodeaminase) sind manchmal die einzigen Autoantikörper bei einer AIH Typ II. Im IFT wird 

mit dem Leberschnitt ein LKM 1 ähnliches Bild erzielt, während der Nierenschnitt mit Anti- 

LC-1 nicht reagiert. Anti-LC-1 Antikörper können zusammen mit Anti-LKM 1 Antikörpern 

auftreten, manchmal sind aber LC-1 Antikörper die einzigen nachweisbaren Autoantikörper. 

 

Antikörper gegen LKM 2 (gerichtet gegen Cytochrom P450 2C9) werden bei Tienilin indu-

zierter Hepatitis beobachtet, spielen aber diagnostisch keine Rolle mehr, weil das verursachende 

Medikament (Tienilinsäure) nicht mehr im Handel ist. Bei Autoantikörpern gegen LKM 3 

(Epitope der UDP-Glucuronosyltransferasen) ist zu beachten, dass diese sowohl bei AIH als 

auch bei Hepatitis D und chronischer HCV-Infektion vorkommen können. 

 

Als AIH Typ III wurde früher eine aggressive Form der AIH klassifiziert. Sie zeichnet sich 

durch das Auftreten von Antikörpern gegen ein lösliches Leberantigen/Leber-Pankreas Antigen 

(SLA/LP) aus und wurde deshalb als eigene Form einer Autoimmunhepatitis betrachtet. Bei dem 

Zielantigen handelt es sich um ein zytoplasmatisches Protein (UGA-Suppressor-tRNA-

assoziiertes Protein), das an der Regulation der Proteinsynthese beteiligt ist. Anti-SLA/LP 

Antikörper haben eine hohe Krankheitsspezifität. Die Bestimmung von Anti-SLA/LP ist ein 

wesentlicher Bestandteil in der Diagnostik von autoimmunen Lebererkrankungen. Anti-SLA/LP 

Antikörper kommen bei ca. 10% der AIH-Patienten als einzige Autoantikörper vor, häufig aber 

auch in Kombination mit ANA und SMA. International und in der S2k Leitlinie Autoimmune 

Lebererkrankungen wird AIH Typ III nicht mehr als eigenständiger AIH-Typ geführt. Der 

Krankheitsmarker SLA/LP wird dem Markerprofil der AIH Typ I zugeordnet und die SLA/LP 

positive Krankheitsform als Variante der AIH Typ I definiert. 

 

 

Primär biliäre Cholangitis, primär biliäre Zirrhose (PBC) 

Die primär biliäre Cholangitis (PBC) ist eine chronisch-entzündliche, cholestatische, von den 

intrahepatischen Gallenwegen ausgehende Lebererkrankung, die letztlich in eine Zirrhose 

übergeht. Frauen sind überwiegend von einer PBC betroffen. Neben einer Erhöhung der 

alkalischen Phosphatase bei meist nur gering erhöhten Transaminasen sind auch die IgM 

Globuline im Serum erhöht. Ätiologisch liegt eine Autoimmunerkrankung vor. Bei über 95%  

der betroffenen Patienten werden antimitochondriale Antikörper (AMA) nachgewiesen. 

 

Bei klinischem Verdacht auf eine PBC sind neben klinisch-chemischen Laborparametern, 

bildgebenden Verfahren und Leberbiopsien auch Autoantikörper wegweisend. Die Verdachts-

diagnose PBC stellt sich schon beim IFT-Screening (HEp-2-Zellen, Gewebeschnitte von Niere, 

Magen, Pankreas, Leber). Für Patienten mit PBC ist ein mitochondriales Muster typisch. Das 



mitochondriale Muster im IFT ist aber nur als Summenantwort und nicht als hochspezifisch zu 

bewerten, weil unterschiedliche Antikörperspezifitäten gegen verschiedene mitochondriale 

Zielantigene vorliegen können und mitochondriale Muster geben. Im IFT sind AMA-Muster 

zurückzuführen auf verschiedene Entitäten wie Anti-M1, Anti-M2 usw. bis Anti-M9, die mit 

unterschiedlichen Krankheitsbildern assoziiert sind. AMA vom Typ 2 (Anti-M2) sind die 

vorherrschenden, typischen Autoantikörper bei einer PBC. Bei Verdacht auf PBC und einem 

AMA-Muster in der histologischen Immunfluoreszenz muss deshalb zur Bestätigung ein Antigen 

spezifischer Immunoassay mit dem AMA/M2 Zielantigen (PDC-E2, OADC-E2 und BCOADC-

E2) durchgeführt werden. 

 

Die immundominanten Epitope von AMA/Anti-M2 (Zielantigene von AMA/M2) befinden sich 

in einem mitochondrialen Multienzymkomplex, bestehend aus Pyruvat-Dehydrogenase (PDC-

E2/PDH), verzweigtkettiger Alpha-Ketosäure-Dehydrogenase (BCOADC-E2) und Alpha-

Ketosäure-Dehydrogenase (OGDH/OGDC-E2) der inneren Mitochondrienmembran. Am 

häufigsten kommen Antikörper gegen die E2-Untereinheit der PDH (74 kDa Determinante) vor. 

Für Bestätigungsteste wie ELISA oder Immunoblot) werden die rekombinanten Fusionsproteine 

der immundominanten Epitope verwendet. Differentialdiagnostisch ist immer zu beachten, dass 

AMA/Anti-M2 (vorwiegend in niedriger Konzentration) auch bei anderen chronischen oder 

toxischen Lebererkrankungen sowie bei der Progressiven Systemsklerose nachweisbar sein 

können (Überlappung von PBC mit Kollagenose). 

 

Neben AMA vom Typ 2 treten bei der PBC auch noch weitere AMA-Typen auf (mit üblicher 

Bezeichnung als AMA-M1 bis AMA-M9), von denen insbesondere Anti-M4, Anti-M8 und Anti-

M9 zu nennen sind. AMA/Anti-M4 Antikörper sind gegen ein im intermembranösen Spalt der 

Mitochondrien gelegenes Antigen (Sulfitoxidase) gerichtet. Sie treten in der Regel in 

Assoziation mit den Anti-M2 Antikörpern auf. AMA/Anti-M8 Antikörper sind gerichtet gegen 

ein noch unbekanntes Antigen mit ungesicherter Spezifität. Sie treten bei PBC in ca. 50% der 

Fälle auf. Als weiteres Antigen-Antikörper-System ist AMA/Anti-M9 (Glykogen-Phosphorylase 

in Mitochondrien) zu nennen. Anti-M9 Antikörper kommen in der Regel zusammen mit 

AMA/Anti-M2 vor. Im Gegensatz zu den wichtigen AMA/M2 bei autoimmunen Leber-

erkrankungen (PBC) haben die AMA-Typen Anti-M4, Anti-M8 und Anti-M9 keine hohe 

diagnostische Relevanz erlangt, so dass deren Bestimmung nicht empfohlen wird. 

 

Weitere typische Marker, die den Verdacht auf eine PBC lenken, sind beim ANA-Screening 

aufgrund ihrer charakteristischen IFT-Muster anzutreffen. Deshalb soll bei Verdacht auf PBC 

und beim Fehlen von AMA/M2 immer ein ANA-IFT (HEp-2-Zellen) mit Beurteilung des IFT-

Musters durchgeführt werden. Verdächtige IFT-Muster müssen mit Antigen spezifischen Tests 

abgesichert werden. Zu den verdächtigen IFT-Mustern zählen 

− Spot pattern/Nuclear Dots: Verdacht auf Anti-Sp 100 (95-100 kDa Protein), 

− Kernporen: Verdacht auf Antikörper gegen Lamin gp 210 (210 kDa Glykoprotein), 

− Kernmembran: Verdacht auf Antikörper gegen LBR (Lamin B-Rezeptor), 

− Zentromere: Verdacht auf Antikörper gegen Zentromerproteine (z.B. CENP-B). 

Zusätzlich zu den o.g. PBC assoziierten Autoantikörpern werden neue Autoantikörper 

beschrieben (anti-kelch-like 12 und Anti-Hexokinase 1 [NORMAN GI et al., 2015]), deren 

Bedeutung für Krankheitsaktivität und Verlauf einer PBC noch weitgehend unbekannt ist. 

 

 

Primär sklerosierende Cholangitis (PSC) 

Die primär sklerosierende Cholangitis (PSC) ist eine fibroobliterative, chronisch-cholestatische 

Lebererkrankung mit entzündlichen Infiltraten der intra- und extrahepatischen Gallengänge und 



hat einen mutmaßlich autoimmunen Hintergrund. Es werden genetische Assoziationen und 

Umweltfaktoren diskutiert. Männer sind bevorzugt betroffen. PSC ist sehr oft mit einer 

chronisch-entzündlichen Darmerkrankung (z.B. Colitis ulcerosa) oder anderen Autoimmun-

erkrankungen vergesellschaftet (z.B. Diabetes, M. Basedow). Die Diagnose kann mit 

Leberbiopsie und mittels ERCP gestellt werden und neuerdings bevorzugt mit Magnetresonanz-

Cholangiographie (MRC). Diagnostisch müssen andere sklerosierende Gallengangserkrankungen 

einschliesslich der IgG4 assoziierten Cholangitis von einer PSC abgegrenzt werden. 

 

Labordiagnostisch steht ein Anstieg der alkalischen Phosphatase im Vordergrund, auch die 

Gamma-GT (Gamma-Glutamyl-Transferase) kann erhöht sein. Bilirubin ist in der Regel erst  

bei zunehmendem Schweregrad erhöht. Es gibt keine spezifische, PSC relevante Immun-

serologie. Lediglich der Nachweis von p-ANCA mit dem indirekten Immunfluoreszenztest 

(Antikörper gegen humane Granulozyten mit perinukleärem Muster) und das Vorkommen von 

ANA sind hinweisend, aber ohne Beweiskraft. Das Zielantigen ist nicht hinreichend bekannt, 

möglicherweise liegt es im Zellkern (und nicht im Zytoplasma). Gegenwärtig wird TBB-5 (Beta-

Tubulin Isoform 5) als mögliches Zielantigen diskutiert (TERJUNG B et al., 2010). Das im IFT an 

Granulozyten nachweisbare p-ANCA Muster reflektiert jedenfalls nicht das bei Vaskulitiden 

relevante Zielantigen MPO-ANCA (Myeloperoxidase). IFT-Muster und Zielstruktur werden 

behelfsweise als x-ANCA und/oder atypische ANCA bezeichnet, ursprünglich formuliert für 

eine Gruppe von verschiedenen Granulozyten-Enzymen als Antigen-Target mit unbekannter 

Signifikanz. 

 

Antikörper gegen Glykoprotein 2 (GP2, Glykoproteine des exokrinen Pankreasgewebes) sind 

möglicherweise geeignete Biomarker für schwere Verlaufsformen einer PSC und einem PSC 

assoziierten Cholangiokarzinom, ein erster Schritt in der Entwicklung zu einem neuen 

Biomarker bei PSC und prämalignen Erkrankungen. 

 

In einigen wenigen Untersuchungen wurde über das Auftreten von Antikörpern verschiedener 

Subtypen gegen biliäre Epithelzellen (BEC) bei PSC Patienten berichtet. Es konnte außerdem 

gezeigt werden, dass Antikörper gegen BEC und bakterielle Lipopolysaccharide gemeinsam eine 

Freisetzung von Zytokinen biliärer Epithelzellen induzieren bzw. aktivieren und damit eine 

Immunantwort auslösen können. Weitere Untersuchungen müssen noch die Beteiligung des 

Mikrobioms an der Ätiopathogenese der primär sklerosierenden Cholangitis (PSC) erhärten. 

 

 

Autoantikörper bei Lebererkrankungen ohne hohe Relevanz 
 

Bei autoimmunen Lebererkrankungen sind weitere Autoantikörper beschrieben worden, die 

letztlich keine große diagnostische Relevanz erlangt haben, aber zusätzliche Informationen 

geben. Hierzu gehören Antikörper gegen Lebermembran (LM) und Antikörper gegen leber-

spezifisches Protein (LSP) syn. Asialoglykoprotein-Rezeptor (ASGPR), die zur Lebermembran-

Antikörper-Gruppe zusammengefasst werden. Für die Diagnostik sind sie nicht ausreichend 

spezifisch. Antikörper gegen Gallengangepithel (Gallengänge, Gallenkanäle) sind ohne 

Bedeutung aufgrund ihres häufigen Vorkommens bei nicht-autoimmunen chronischen 

Lebererkrankungen, bei verschiedenen anderen Erkrankungen und ihres gelegentlichen 

Vorkommens bei gesunden Personen. 
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Autoimmunhepatitis (AIH) 

Erkrankungs-Typ Diagnostische Antikörper Anmerkungen, Hinweise 

Typ I, lupoider Typ • ANA, ANA-Diff. in speziellen Fällen 

(IFT Titer und Muster) 

• SMA (glatte Muskulatur) 

ANA, SMA, SLA/LP, LM 3, ASGPR 4, 

p-ANCA 

Beachte: ANA und SMA bei Virus- 

Infektionen (z.B. HBV, HCV), zur 

Abklärung entsprechende Serologie 

erforderlich 

Typ I, Aktin-Typ • F-Aktin Beachte: SMA bei viraler Infektion 

(HBV, HCV u.a.) 

Typ I, SLA Typ 

(Variante AIH Typ 1) 
• SLA/LP SLA/LP kombiniert mit ANA/SMA 

SLA/LP auch ohne ANA/SMA  

 

Typ II, LKM-Typ 

(LKM-Subtypen) 
• LKM 1 

(Cytochrom P450 2D6) 

• LC1 (Formiminotransferase 

Cyclodeaminase, FTCD) 

• LKM 2 

(Cytochrom P450 2C9) 

• LKM 3  

(UDP Glucuronosyltransferase  

UGT-1) 

Beachte: LKM bei chronischer HCV 

(andere Zielantigene als LKM-1) 

LC1 auch in Kombination mit LKM 1 

Beachte: LC1 auch bei HCV 

Med.-induz. Hepatitis (Tienilinsäure,  

nicht mehr im Handel) 

Beachte: LKM 3 auch bei HDV, HCV 

 

Primär biliäre Zirrhose (PBC) 

Labor Diagnostische Antikörper Anmerkungen, Hinweise 

AMA 

 

ANA 

• AMA-M2, E2-Untereinheit 

(PDC-E2, OADC-E2, BCOADC-E2) 

• Sp 100, gp 210, LBR, CENP-B 

AMA-M4, M8 und M9  

Assoziation mit AMA-M2 

PBC assoziierte ANA-Muster:  

Nuclear Dots (Sp 100), Kernmembran 

(Nuclear Pore Complex gp210, Lamin B 

Rezeptor), Zentromere 

 

 

 

Autoantikörper bei Overlap (AIH, PBC, Kollagenose) 

Labor Diagnostische Antikörper Anmerkungen, Hinweise 

ANA, AMA, SMA, • ANA-IFT, Antigen spezifische Tests Ausschluss viraler Hepatitis, 

 
2 Autoimmune Lebererkrankungen sind oft mit anderen Autoimmunerkrankungen assoziiert, dadurch kann 

 eine weiterührende oder entsprechende Differentialdiagnostik erforderlich werden, insbesondere bei  

 Überlappungssyndromen von Lebererkrankungen und Kollagenosen und bei gleichzeitigem Auftreten von  

 Autoimmunthyreoiditis, Diabetes mellitus, Colitis ulcerosa und anderen Autoimmunphänomenen 
3 Auftreten von Anti-LM Antikörpern z.B. bei Dihydralazintherapie induzierter Hepatitis, auch im Rahmen 

 des autoimmun-polyglandulären Syndroms Typ 1 
4 Antikörper gegen ASPGR bei AIH Typ 1 und Typ 2 



LKM, SLA/LP (ELISA, Immunoblot) Ausschluss von Kollagenosen und 

anderen Autoimmunerkrankungen 

 

Primär sklerosierende Cholangitis (PSC) 

Labor Diagnostische Antikörper Anmerkungen, Hinweise 

Alkal. Phosphatase 

(AP), Bilirubin, 

ANA, x-ANCA,  

atypische ANCA 

IgG4 

Anti-GP2 (PAB) 

 ------ 

 

 

 

 

Diagnostik insbesondere mit MRC, ERCP 

und Biopsie, PSC häufig assoziiert mit  

Colitis ulcerosa, M. Crohn 

 

IgG4 erhöht bei IgG4 ass. Cholangitis 

Biomarker für schwere Verlaufsform 
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