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med DMARDs inklusive glukökörtiköider  

Rekommendation från Svensk Reumatologisk Förening 2026.  

Arbetsgrupp: Karin Bengtsson*, Francesca Faustini, Meliha C.Kapetanovic, Theodoros Lappas, 

Linda Mark, Johanna Sundbaum *huvudansvarig för denna rekommendation 

 

Introduktion 

 
Syftet med dessa rekommendationer är att vara ett stöd vid screening för hepatit B hos patienter 

med reumatisk sjukdom inför behandling med immunmodulerande behandling med fokus på 

biologiskt läkemedel (bDMARD), JAK-hämmare, cyklofosfamid och långvarig kortisonbehandling 

i måttlig till hög dos. Vid tveksamheter och svårtolkade utredningsresultat rekommenderas 

samverkan med hepatitspecialist. Rekommendationen för 2026 är oförändrad jämfört med 

föregående år.  

 

 

Sammanfattande rekommendation 
 

 

o Inför start av första bDMARD, JAK-hämmare, cyklofosfamid eller prednisolondos > 10-20 

mg > 4 veckor rekommenderas regelmässig kontroll av HBsAg och anti-HBc. 

   

o Inför start av första syntetiska DMARD; tillhör patienten en riskgrupp för hepatit B? Är det 

svårt att fastställa om så är fallet? 

 

o Om någon av föregående frågor besvaras med ja, ta HBsAg och anti-HBc.  

 

o Är HBsAg och/eller anti-HBc positivt krävs utvidgad provtagning. 

 

o Vid kronisk hepatit B-infektion och vid immunitet efter genomgången hepatit B (även kallad 

utläkt hepatit B) föreligger risk för reaktivering vid immunmodulerande behandling. Ur 

reumatologiskt perspektiv bedöms denna risk vara speciellt påtaglig vid behandling med 

bDMARDs, JAK-hämmare, cyklofosfamid och vid långvarig kortisonbehandling i måttlig 

till hög dos. Behandling med dessa läkemedel kan ibland ges, men en individuell plan för 

samtidig antiviral förebyggande behandling och/eller monitorering i samråd med 

hepatitspecialist rekommenderas. 

 

o Vid akut hepatit B infektion bör antireumatisk behandling undvikas och kontakt tas med 

infektionsklinik för behandling av hepatiten. 
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INNEHÅLL 

 

Epidemiologi 
 

Hepatit B-virus sprids via blod eller sexuellt. Globalt är smittämnet mycket spritt. Prevalensen av 

personer som genomgått hepatit B eller är kroniska bärare skiljer sig kraftigt åt mellan olika 

områden i världen. I nordvästra och centrala Europa, Nordamerika och Australien har 4-6% haft 

hepatit, 0,2-0,5% är kroniska bärare. I östra Europa, Medelhavsområdet, Ryssland, sydöstra Asien, 

Central- och Sydamerika, Grönland och arktiska Kanada har 20-55% haft hepatit medan 2-7% är 

kroniska bärare. I Kina, Sydostasien och tropiska Afrika har 70-95% haft hepatit och 8-20% är 

kroniska bärare.  

 

I Sverige har en minskning av antal rapporterade hepatit B-fall setts senaste åren vilket bland annat 

förklaras av ändringar i migrationsflödet och under 2020-2021 en trolig påverkan av covid-19 

pandemin. Under 2019, dvs före covid-19 pandemin, rapporterades 1103 fall, varav 94% med 

kronisk infektion och endast 4% (n=49) känt smittade i Sverige. Bland de som smittats utomlands 

2019 var det vanligaste smittlandet Syrien följt av Somalia och Eritrea. Under 2024 rapporterades 

533 nya fall, varav 93% med kronisk infektion och 5% (n=27) känt smittade i Sverige. Under 2024 

var det vanligaste smittlandet Ukraina för de som smittats utomlands (1). 

 

Bakgrundsunderlag för rekommendation 
 

Biologiska DMARDs och JAK-hämmare  

Det finns beskrivet att patienter med kronisk hepatit B försämrats och i vissa fall utvecklat 

fulminant leversvikt vid behandling med biologiska läkemedel (2-4). Det finns också studier som 

visar att en tidigare genomgången, så kallad utläkt, hepatit B under vissa omständigheter, såsom vid 

kraftig immundämpande behandling, kan reaktiveras (5, 6). Hepatit B-reaktivering finns vid 

reumatisk sjukdom framför allt rapporterat vid rituximab- och TNF-hämmarbehandling. 

Reaktivering av hepatit B är även rapporterat vid behandling med abatacept, JAK-hämmare, 

sekukinumab, tocilizumab och ustekinumab (7-16). I kliniska prövningar har patienterna oftast 

screenats för hepatit B och vid positiv serologi exkluderats innan studiestart varför kunskapsläget 

om risk för hepatit B-reaktivering är osäkert. Den samlade erfarenheten av immunmodulerande 

läkemedel vid reumatisk sjukdom och samtidig kronisk eller utläkt hepatit B ökar däremot 

successivt (17-38). Generellt är risken för reaktivering lägre vid utläkt hepatit B än vid kronisk 

hepatit B infektion. I produktresumén i FASS rekommenderas specifikt screening av hepatit B inför 

behandling med rituximab, samtliga TNF- och JAK-hämmare, anakinra och abatacept.  

 

Glukokortikoider 

Reaktivering av hepatit B finns beskrivet i samband med kortisonbehandling (46-49). Ökad risk för 

hepatitskov vid kronisk hepatit B har iakttagits redan efter ett par dagars behandling med 

prednisolon > 40 mg dagligen (50). Högre underhållsdos av kortison efter pulsbehandling med 

kortison har vidare visats vara en riskfaktor för framtida reaktivering vid kronisk hepatit B (51). 

Hos dem med utläkt hepatit B var däremot risken för hepatit B reaktivering året efter 

pulsbehandling med kortison låg och då kopplad till en hög fortsatt underhållsdos (52). En nyligen 

publicerad studie av patienter med uveit och utläkt hepatit B visade att tidsviktad medeldos av 

prednisolon var associerad med risk för hepatit B reaktivering, och att det förelåg en hög risk för 

reaktivering vid en medeldos av prednisolon på ≥ 20 mg. Risken för reaktivering var däremot låg 

(<1%) vid en medeldos av prednisolon under 10 mg (53). Kortison används ofta i kombination med 

andra läkemedel, vilket försvårar möjligheten att studera ett ensamt läkemedels isolerade effekt på 
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hepatit B reaktivering. I en studie av 123 patienter med kronisk hepatit B och syntetisk DMARD +/- 

bDMARDs reaktiverade n=30 (24,4%) och kombinationsbehandling med kortison utgjorde en 

oberoende riskfaktor (26). Liknande resultat där kortisonbehandling kan utgöra riskfaktor för 

hepatit B reaktivering vid reumatisk sjukdom har visats även i andra studier (5, 23, 54). Hos 

patienter med SLE och samtidig utläkt eller kronisk hepatit B var kortisoninnehållande 

behandlingsterapier liksom prednisolonekvivalenta doser ≥ 10 mg oberoende riskfaktorer för 

reaktiverad hepatit B hos dem med kronisk form (55). Vidare har kortisonfri lymfombehandling (vs 

kortisoninnehållande lymfombehandling) observerats ge signifikant lägre hepatit B reaktivering hos 

patienter med kronisk hepatit B (56).  

 

Internationella och nationella riktlinjer   

Europeiska (EASL, European Association for the Study of the Liver), amerikanska (AASLD, 

American Association for the Study of Liver Diseases) och asiatiska (APASL, Asian Pacific 

Association for the Study of the Liver) riktlinjer för hepatit B beskriver samtliga att hepatit B 

screening bör göras inför start av all immunmodulerande behandling för att kunna ta ställning till 

behov av antiviral förebyggande behandling och lämplig monitorering (39-41). Svenska 

referensgruppen för antiviral terapi (RAV) publicerade 2019 uppdaterade rekommendationer för 

uppföljning och behandling av hepatit B-virusinfektion inkluderande ett avsnitt riktat till patienter 

som ska erhålla immunmodulerande behandling, se appendix (42).  

 

I RAV-dokumentet anges rituximab ge högst risk för reaktivering vid både kronisk och utläkt 

hepatit B, medan TNF-hämmare bedöms kopplade till en hög risk (>10%) för reaktivering vid 

kronisk hepatit B (förutom etanercept som ger en moderat risk) och en moderat risk (1-10%) för 

reaktivering vid utläkt hepatit B (42). I en nyligen publicerad studie av patienter med utläkt hepatit 

B och bDMARDs reaktiverade n=27 av 489 patienter (5,5%) och både behandling med rituximab 

och abatacept utgjorde riskfaktor för detta (43). Utifrån den samlade dokumentationen bedöms 

syntetiska DMARDs (frånsett cyklofosfamid) utgöra en låg risk (< 1%) för hepatit B reaktivering 

även om detta alltså förekommer (5, 30, 39, 42, 44, 45). Däremot lyfts risken för hepatit B 

reaktivering vid långvarig (> 4 veckor) kortisonbehandling i måttligt till höga doser (> 10-20 mg 

prednisolon eller ekvivalenta doser) (30, 39, 42).  

 

 

Hepatitscreening inför behandling med immunmodulerande läkemedel 

 
A. Vilka patienter ska screenas?  

 
Alla patienter med reumatisk sjukdom som skall starta sitt första bDMARD, JAK-hämmare, 

cyklofosfamid eller långvarig kortisonbehandling i måttlig till hög dos (prednisolonekvivalent dos 

>10-20 mg i > 4 veckor) ska screenas både anamnestiskt och serologiskt för hepatit B virus. Det 

finns inte stöd för att patienter med viss reumatologisk sjukdom skall undantas från screening.  

 

Enligt internationella och svenska hepatitriktlinjer bör hepatit B screening inklusive serologiska 

tester ingå inför all immunmodulerande behandling. Då Sverige är ett lågendemiskt land gällande 

hepatit B förekomst och det anses föreligga en låg risk (<1%) för reaktivering av hepatit B vid 

merparten av syntetiska DMARDs föreslår arbetsgruppen utifrån nuvarande kunskapsläge ingen 

generell (serologisk) screening inför start av syntetiska DMARDs utan en individuell 

bedömning får göras utifrån anamnestisk screening.    

 

B. Hur sker screening? 
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Screening görs med hjälp av anamnes, för att bedöma om patienten tillhör någon känd riskgrupp för 

hepatit B, och därefter, om det är motiverat, med serologiska tester. Då det kan vara svårt att 

identifiera några av de angivna riskgrupperna föreslås att screening med serologiskt test görs 

regelmässigt inför behandling med biologiskt läkemedel, JAK-hämmare, cyklofosfamid och 

långvarig kortisonbehandling i måttlig till hög dos. 

 

De serologiska test som i första hand skall användas är HBsAg och anti-HBc. Utfaller något av 

dessa positivt görs utvidgade analyser. 

 

C. Riskgrupper för hepatit B  (Folkhälsomyndigheten (1)): 

 

• personer som injicerar droger  

• män som har sex med män  

• personer med kronisk hepatit C eller HIV 

• sexualpartner till person med akut eller kronisk hepatit B  

• familjemedlemmar till person med hepatit B  

• personer med ursprung från medel- eller högendemiska länder (prevalens kronisk hepatit B 

≥2%) Riskländer avseende hepatit B — Folkhälsomyndigheten 

•   personer som kommer genomgå eller genomgår hemodialys 

• personer som arbetar inom vård, tandvård, omsorg, kriminalvård, polis eller barnomsorg som 

kommer i kontakt med personer med hepatit B och som ej är vaccinerade 

 

 

 

D. Tolkning av hepatit B-serologi  

 

Tolkning av hepatit B-serologier åskådliggjorda på två sätt, variant a och b.    

 

Variant a. 
 

Infektionsform HBsAg Anti-HBs Anti-HBc IgG Anti-HBc IgM  

Hepatit B i inkubationsfas + - - -  

Akut hepatit B + - + +  

Subakut hepatit B - - + +  

Kronisk hepatit B + - + -  

Utläkt hepatit B (kan reaktiveras) - + + -  

Vaccinerad mot hepatit B - + - -  
   

 

(Tabell: Internetmedicin, Professor Ola Weiland, Infektionskliniken/Karolinska Universitetssjukhuset, Huddinge) 

 

 

 

 

https://www.folkhalsomyndigheten.se/smittskydd-beredskap/vaccinationer/vacciner-som-anvands-i-sverige/hepatit-b/risklander-avseende-hepatit-b/


 5 

Variant b. 

 

HBsAg 

anti-HBc 

anti-HBs 

negativt 

negativt 

negativt 

Osmittad, ingen immunitet 

HBsAg 

anti-HBc 

anti-HBs 

negativt 

positivt 

positivt 

Immunitet efter Hepatit B-infektion(= utläkt hepatit B), kan 

reaktiveras 

HBsAg 

anti-HBc 

anti-HBs 

negativt 

negativt 

positivt 

Immunitet efter vaccination 

HBsAg 

anti-HBc 

IgM anti-HBc 

anti-HBs 

positivt 

positivt 

positivt 

negativt 

Akut infektion 

HBsAg 

anti-HBc 

IgM anti-HBc 

anti-HBs 

positivt 

positivt 

negativt 

negativt 

Kronisk infektion 

HBsAg 

anti-HBc 

anti-HBs 

negativt 

positivt 

negativt 

Olika fall möjliga: 

1. Utläkt infektion (vanligast) 

2. Falskt positiv anti-HBc; osmittad utan immunitet  

3. Kronisk infektion men ”låga nivåer” av HBsAg 

4. Akut infektion som håller på att läka ut. 

 

HBsAg (surface = ytantigen), förekommer HBsAg är man smittsam. 

HBcAg (core = kärnantigen) 

HBeAg (ett kärnantigen som indikerar stark smittsamhet, kontrolleras ej initialt i serologin) 

Anti-HBs (antikroppar mot hepatit B surface antigen)  

Anti-HBc (antikroppar mot hepatit B core antigen) 

IgM anti-HBc indikerar ny smitta (≤ 6 mån)  

HBV-DNA (mäts med PCR teknik, en säker markör för virusreplikation och smittsamhet) 

 

 

• Akut hepatit B-infektion – positiv HBsAg och/eller anti-HBc IgM. HBsAg försvinner 

normalt inom 3-4 månader. 

• Utläkt hepatit B-infektion – positiv anti-HBs, anti-HBc (tecken på immunitet), negativ 

HBsAg. Trots att infektionen anses vara utläkt finns virus-DNA i hepatocyter och 

reaktivering kan ske. Den sammantagna immundämpande effekten av givna läkemedel 

spelar här roll.  

• Positiv HBsAg > 6 månader definieras som kroniskt bärarskap. Risken för bärarskap är < 

5% hos vuxna friska individer, risken varierar över världen och anses större om man 

insjuknar under pågående immunmodulerande behandling. 
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E. Handläggningsrekommendationer 

 

Varje patient med positiv hepatit B-serologi som planeras för immunmodulerande behandling bör 

ha en individuell plan för uppföljning i samråd med specialist på hepatitbehandling. Vid akut 

hepatit B-infektion bör antireumatisk behandling undvikas. Vid kronisk eller utläkt hepatit B-

infektion får vinsten av behandling med immunmodulerande läkemedel vägas mot risken för 

hepatitreaktivering.  

 

Utifrån typ av hepatit B (kronisk eller utläkt) och om den planerade immunmodulerande 

behandlingen bedöms ge hög (≥10%), moderat (1-10%) eller låg risk (<1%) för reaktivering ges 

rekommendation från RAV/specialist på hepatitbehandling att  

a) ge förebyggande antiviral terapi och monitorera eller  

b) enbart monitorera (HBV-DNA och ALAT) för att upptäcka stigande HBV-DNA nivåer innan 

klinisk reaktivering uppkommit (42).  

 

Andra riktlinjer nämner också HBsAg som alternativ till HBV-DNA för monitorering av utläkt 

hepatit B (40, 41). Även efter avslutad immunmodulerande behandling ska antiviral terapi liksom 

monitorering fortgå upp till 12-18 månader beroende på vilken immunmodulerande behandling 

patienten erhållit. De som sedan avslutar antiviral terapi kan behöva monitoreras för reaktivering i 

ytterligare 12 månader. Antiviral terapi och uppföljning av denna sköts vanligtvis av 

infektionsläkare/hepatolog, men lokala varianter kan finnas avseende uppföljning och behandling. 

För detaljer finns länk och utdrag ur dokumentet från RAV bifogat sist i detta dokument (42). 

 

D. Ska upprepad screening göras av patienter med negativ hepatit B-serologi?  

 
Det finns för närvarande inget stöd för fortsatt regelbunden, rutinmässig screening av patienter som 

behandlas med antireumatisk immunmodulerande behandling. Däremot görs ny utredning om 

misstanke finns att patienten utsatts för ny hepatitsmitta. 

 
E. Hepatit B vaccination 

 
Överväg hepatit B-vaccination om patienten tillhör en riskgrupp för hepatit B men har negativ 

serologi. (Länk till: Se SRF‐rekommendationer för vaccination hos patienter med inflammatoriska 

reumatiska sjukdomar.) 

Effektivt vaccin mot hepatit B finns. Den skyddande effekten efter tre doser anges till mer än 90% 

(FASS). En antikroppstiter (anti-HBs-antikroppstiter) >10IE/L efter grundvaccination (tre 

injektioner) skyddar mot klinisk infektion under lång tid (10-15 år). Folkhälsomyndigheten 

rekommenderar vaccination till personer i grupper med ökad risk att smittas eller drabbas av 

allvarlig sjukdom till följd av hepatit B. Dessutom rekommenderas att alla spädbarn erbjuds 

vaccination mot hepatit B.  

År 2016 införde alla regioner program och kostnadsfritt vaccin mot hepatit B till spädbarn. 
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Appendix 

Länk till Referensgruppen för Antiviral Terapi (RAV): Behandling av hepatit B-virusinfektion hos 

vuxna och barn – Rekommendation 2019 (referens 42), avsnittet om hepatit B-virusinfektion hos 

patienter som planeras för immunsuppressiv behandling återfinns under sidor 17-20.   

https://www.sls.se/globalassets/rav/rekommendationer/hbv_rekommendation_190513.pdf 

 

 

En figur hämtad från referens 42, aktuellt avsnitt, återfinns nedan. 
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