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1. Inledning

Processen bakom vardprogrammet

Ar 2004 gav Svenska Infektionslikarforeningen (SILF) ut evidensbaserade riktlinjer for
handldggning av samhéllsforviarvad pneumoni. Riktlinjerna baserades pa en litteraturskning
pa MEDLINE for tiden januari 1966 till augusti 2003 med f6ljande sokord: ”’pneumonia or
empyema or lung abscess or pulmonary infection or chest infection or respiratory tract
infection” not ”child or children or childhood or infant or paediatric or tuberculosis or in vitro
or cystic fibrosis or human immunodeficiency virus or acquired immunodeficiency syndrome
or review””. Bland drygt 9000 tréffar togs drygt 500 originalartiklar fram och diskuterades.
Riktlinjerna publicerades elektroniskt pa SILFs hemsida och en bearbetad version
publicerades internationellt 2005 (1).

Ar 2007 genomfdrdes en forsta revision av riktlinjerna. Infér denna gjordes en ny
litteratursokning med samma sdkord som ovan, denna géng for tidsperioden september 2003
till mars 2007. Totalt identifierades 2396 nya originalartiklar, bland vilka drygt 200 artiklar
togs fram och diskuterades.

Ar 2010-11 genomfdrdes en andra revision av riktlinjerna. P4 samma sitt som vid foregiende
revision gjordes en litteratursokning p& MEDLINE, med samma sokord, for tidsperioden april
2007 till juli 2010. Denna gang identifierades 2990 nya originalartiklar, bland vilka drygt 300
togs fram och diskuterades.

Det hér dr den tredje revisionen av vardprogrammet. Hosten 2015 genomfordes en ny
litteratursdkning pA MEDLINE for tidsperioden augusti 2010 till augusti 2015, med
ovanstaende sokord. S6kningen begrinsades till engelsksprakiga artiklar med abstrakt. Totalt
identifierades 5616 nya originalartiklar, varav 408 togs fram och diskuterades. Dessa artiklar
har tillsammans med ett antal andra artiklar legat till grund for de reviderade riktlinjerna.

Viktiga forindringar sedan 2011

e Flera nya avsnitt har tillkommit sedan foregdende vardprogram, bland annat ett helt nytt
kapitel om handlédggning vid cirkulatorisk och respiratorisk svikt och ett kapitel om
lungabscess.

e Kapitlet om fortsatt handlidggning efter inldggning pa sjukhus har omarbetats och utokats
och omfattar nu dven avsnitt om hogflodessystem for syrgastillforsel och statiner vid
pneumoni.

e Kapitlet om biomarkoérer har expanderats betydligt.

e Avsnittet om pleurala infektioner har omarbetats och utokats.

e Som bilaga till vrdprogrammet finns nu ocksa en kortversion som syftar till att man i
en klinisk situation snabbt ska kunna hitta konkreta rekommendationer.

e En anpassad information till patienter om sjukdomen aterfinns nu ocksa som en separat
lank 1 anslutning till vardprogrammet p& SILFs hemsida.

Programgruppen planerar en ny uppdatering av vrdprogrammet &r 2021. Gruppen dr ocksa
ansvarig for SILFs nationella kvalitetsregister for pneumoni.
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Definition av pneumoni

Pneumoni definieras som en infektion i lungparenkymet med symtom och statusfynd
forenliga med akut nedre luftvigsinfektion och med radiologiska fordndringar som talar for
pneumoni. Vanliga symtom é&r feber, hosta, dyspné, nytillkommen uttalad trotthet och
andningskorrelerad brostsmarta.

Avgrinsningar

Dessa riktlinjer giller handlaggning av vuxna, icke immunsupprimerade patienter med
samhillsforvarvad pneumoni, som beddms pa sjukhus. For handldggning av patienter med
samhillsforvarvad pneumoni i primirvarden, respektive av patienter med sjukhusforvarvad
pneumoni, hianvisas till Likemedelsverkets behandlingsrekommendationer (2, 3). I
riktlinjerna bendmns samhéllsforvarvad pneumoni som pneumoni och SILFs nationella
kvalitetsregister for pneumoni bendmns som svenska pneumoniregistret.

Evidensgradering

Evidensgradering och styrka av rekommendationer dr i §verensstimmelse med British
Thoracic Society enligt Tabell 1 (4).

Tabell 1. Beskrivning av evidensgradering och styrka av rekommendationer.

Evidensgrad Definition Styrka av re-
kommendation
la En aktuell, valgjord och systematisk ¢versikt av stu- A+
dier utformade for att besvara den aktuella fragan
Ib En eller flera noggranna studier utformade for att A-
besvara den aktuella fragan
I En eller flera prospektiva kliniska studier som bely- B+
ser, men inte strikt besvarar fragan
I En eller flera retrospektiva kliniska studier som bely- B-
ser, men inte strikt besvarar fragan
IVa Formell kombination av experters asikter C
IVb Annan information D




2. Incidens och mortalitet

I Europa ér pneumoni den ledande orsaken till dod orsakad av infektioner (5). Den arliga
incidensen av samhéllsforviarvad pneumoni i industrildnder dr omkring 1% (6-8) med tydligt
hogre incidens hos dldre individer (6). Bland dem som insjuknar i pneumoni sjukhusvardas
omkring 20-40% av fallen (6, 9) (Ib). I en stor tysk studie var incidensen av pneumoni som
kravde sjukhusvard 0,3% (10).

Den vardtidsrelaterade mortaliteten hos patienter med pneumoni som vardas pa
infektionsklinik 1 Sverige har de senaste dren varit omkring 4% enligt det svenska
pneumoniregistret (11) men i en svensk studie var mortaliteten 12% inom tre manader (12)
(Ib). Patienter som sjukhusvardats for pneumoni har ocksa pa langre sikt (ar) en hogre
mortalitet jAmfort med dldersmatchade personer (13-16) (Ib). Pneumoni &r associerad till 6kad
morbiditet pa bade kort och 14ng sikt, bl a vid hjért-kéirlsjukdom (17, 18). Mén sjukhusvéardas
oftare dn kvinnor (19). Tidigare data har visat en hdgre mortalitet hos mén @n hos kvinnor (19,
20), medan en férsk studie har visat en ndgot hogre mortalitet for kvinnor (21).

3. Etiologi

Samhéllsforviarvad pneumoni kan orsakas av ett stort antal mikroorganismer. Att faststélla
etiologi kan vara svart dven vid omfattande diagnostik, framfor allt hos patienter som
antibiotikabehandlats fore provtagning (22). I det svenska pneumoniregistret har
mikrobiologisk etiologi pdvisats 1 omkring en tredjedel av fallen (11).

Hos patienter som vérdas for samhéllsforvirvad pneumoni pa sjukhus i1 Sverige ar
Streptococcus pneumoniae (pneumokocker) helt dominerande f6ljt av Haemophilus
influenzae, Mycoplasma pneumoniae (mykoplasma) och olika luftvdgsvirus (11, 22-29) (Ib).
Aven hos patienter som véardas for samhillsforvirvad pneumoni pa intensivvérdsavdelningar i
Europa dominerar pneumokocker, foljt av Staphylococcus aureus och Legionella spp
(legionella) (30).

Allmén pneumokockvaccination av barn har minskat insjuknandet i pneumoni som kréver
sjukhusvérd hos vuxna 1 USA sannolikt som en f6ljd av flockimmunitet (31). I en nyligen
publicerad amerikansk studie pavisades pneumokocker hos endast 5 % av sjukhusvéardade
patienter med pneumoni men huruvida resultaten kan dverforas till svenska forhdllanden ér
osikert (32). I det svenska pneumoniregistret har pavisad férekomst av pneumokocker varit
oforandrad mellan 2008 och 2014. I en metaanalys av Said et al (2013) pavisades
pneumokocker med blododling, sputumodling och/eller urinantigen test i 5-51% av fallen
med pneumoni hos vuxna (33). I svenska studier med extensiv diagnostik har pneumokocker
pavisats 1 48-63% av fallen (22, 29).

Fynd av flera mikroorganismer samtidigt forekommer (34-36). Med nya diagnostiska
metoder, framst PCR, har man funnit att virusassocierad pneumoni ar vanligt hos sivél barn
som vuxna (37, 38) och att blandinfektioner med virus och bakterier kan vara associerade
med allvarlig pneumoni (22, 37). Den kliniska signifikansen av att pavisa virus med PCR hos
patienter med pneumoni dr dock ofta oklar och varierar for olika virus. Detektion av
influensa, RS-virus, rhinovirus och humant metapneumovirus hos vuxna patienter med
samhiéllsforvdrvad pneumoni indikerar dock att fyndet har en etiologisk betydelse (38, 39).



Pneumokocker dr den vanligaste etiologin i alla aldersgrupper (40) (Ia). Mykoplasma ses
framfor allt hos patienter under 50 ars &lder men forekommer dven hos dldre (22, 29, 41) (Ib).
Frekvensen av pneumoni orsakad av mykoplasma varierar cykliskt med hogre incidens var 4-
7 ar (40, 42, 43) (Ib).

I senare svenska studier av sjukhusvdrdade pneumonipatienter dr legionella, gramnegativa
tarmbakterier och S. aureus relativt ovanliga agens (11, 22, 29) (Ib). Dessa patogener ér
vanligare bland svart sjuka patienter med behov av intensivvard. Pneumokocker och H.
influenzae dominerar emellertid dven i denna grupp (40, 44-47) (1I).

H. influenzae ar det vanligaste bakteriefyndet vid exacerbation av kronisk bronkit hos
patienter med kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) (48), men om H. influenzae ar vanligare
som etiologi vid pneumoni bland KOL-patienter &r inte klarlagt (40). Pneumokocker dr den
vanligaste etiologin vid pneumoni dven hos dessa patienter (49, 50).

Pneumoni orsakad av Chlamydophila pneumoniae/psittaci (chlamydophila) kan ses 1
varierande grad. Seroprevalensen av C. pneumoniae ar hog i1 befolkningen och ibland kan
hoga titrar av immunoglobuliner pavisas dven hos friska individer (51-53). I Sverige ér
andelen diagnostiserade fall bland sjukhusvardade patienter lag (22, 29) och bakteriens
patogenicitet har ifragasatts (40). Utbrott av C. pneumoniae pneumoni har dock rapporterats
(54-56).

Epidemiologiska uppgifter som utlandsvistelse (t ex legionella, resistenta pneumokocker) och
kontakt med personer med luftvigssymtom i omgivningen (t ex mykoplasma, influensa) kan
ge etiologisk végledning (I'V). Inkubationstiden vid infektion med mykoplasma &r 2-3 veckor
(57) och for influensa 1-3 dygn.

Klinisk bild kopplat till etiologi

Etiologisk agens vid samhillsforvarvad pneumoni kan hos den enskilde patienten inte med
sdkerhet forutsdgas med hjélp av den kliniska och rontgenologiska bilden (58-60) (II). Aldre
patienter (>75 ar) har dessutom ofta mer ospecifika symptom och kan sakna feber (61) (II).

Vissa kliniska fynd, sdsom akut sjukdomsdebut, hallsmirta och LPK >15 x 10%/L kan tala for
pneumokocketiologi (62-66). Pneumoni orsakad av sa kallade atypiska patogener (t ex
mykoplasma, legionella, chlamydophila) har ingen gemensam klinisk bild. Lag &lder,
ldngsamt insjuknande, torrhosta, LPK <10 x 10%/L och interstitiella lungréntgeninfiltrat kan
tala for mykoplasma (58, 67, 68), medan kombinationen av CNS-paverkan, leverpaverkan,
hyponatremi och relativ bradykardi 6kar sannolikheten for legionella (68-70). Ett uteblivet
behandlingssvar vid pagaende peroral penicillinbehandling ger ibland misstanke om atypisk
etiologi men utesluter inte pneumokocker (63, 71) (III).



4. Biomarkorer

Serumnivaer av inflammatoriska biomarkdrer har studerats vid pneumoni avseende
mojligheten att ge stod for beslut om inséttande och utséttande av antibiotika,
prognosbeddmning, val av vardniva samt utskrivning frin vérdavdelning (72). Aven
inflammatoriska biomarkdrers potential att sirskilja mellan bakteriell och viral etiologi har
studerats (72-74).

C-reaktivt protein (CRP)

C-reaktivt protein (CRP) dr en polypeptid som upptécktes i borjan pa 1930-talet i samband
med studier pa pneumonipatienter. Namnet C-reaktivt protein hirror fran att man noterade att
polypeptiden reagerade med C-polysackariden i pneumokockens cellviagg (75). CRP
syntetiseras i levern och aterfinns i ldga nivéer (<3 mg/L) hos friska individer men kan stiga
till foljd av stimulering av bl a cytokiner i samband med infektion eller inflammation.
Pneumonier orsakade av pneumokocker och legionella orsakar ofta kraftig CRP-stegring (22,
63) medan atypiska bakterier och virala infektioner kan ge mer diskret CRP-stegring. En
senare studie har emellertid inte kunnat diskriminera mellan bakteriell och viral etiologi hos
patienter med CRB-65 poing 0-2 (76).

Kinetiken hos CRP kan indikera prognosen vid pneumoni. I en studie av sjukhusvardade
patienter kunde man se en 0kad risk for komplicerad pneumoni med behov av mekanisk
ventilation, inotropt stod och 6kad 30-dagars mortalitet om CRP inte hade reducerats med
minst 50% vid behandlingsdag 4 (77). I en annan studie sdg man en 6kad risk for 30-dagars
mortalitet om CRP inte hade reducerats med minst 25% vid behandlingsdag 2 (78). CRP har
ocksé visats korrelera till utbredning av lunginfiltrat (79).

Procalcitonin (PCT)

Procalcitonin (PCT) ar ett prekursorhormon till thyroideahormonet calcitonin (80). PCT
produceras huvudsakligen fran cellvidvnad utanfor thyroidea och aterfinns i mycket laga
nivaer i serum hos friska personer. Utsondringen av PCT stimuleras av olika inflammations-
och infektionstillstind och hoga nivéer ses vid sepsis och multipel organdysfunktion (81, 82).
PCT har under senare ar anvints i 6kad utstrackning for diagnostiska, prognostiska och dven
terapeutiska overviaganden vid pneumoni (83).

I en nyligen publicerad svensk studie av sjukhusvardade patienter med samhéllsforvarvad
pneumoni var hoga nivéer av PCT vid ankomsten associerat med invasiv sjukdom och
pneumokocketiologi (74). Aven i en tidigare svensk studie fann man en korrelation mellan
hoga nivaer av PCT och pneumokocketiologi (73).

Beslut om antibiotikabehandling vid pneumoni baserat pa serumnivder av PCT enligt olika
algoritmer har tidigare studerats (84, 85). I en systematisk oversikt inkluderades 14
randomiserade kontrollerade studier av vuxna patienter med akuta luftvagsinfektioner
inklusive pneumoni dér patienterna antibiotikabehandlades antingen enligt en PCT-algoritm
eller standardrekommendationer (86). Studier dir PCT hade anvénts for annat syfte &n att
vigleda inséttning eller utsédttning av antibiotika exkluderades. Man fann inte hogre mortalitet
eller 6kad frekvens av behandlingssvikt i patientgrupperna som antibiotikabehandlats enligt
PCT-algoritmen. Patienter som antibiotikabehandlats enligt PCT-algoritmen hade signifikant
reducerad behandlingstid frén 8 till 4 dagar (medianvirden). Dock inkluderade endast 3 av 14
ingdende studier enbart patienter med samhéllsforvirvad pneumoni.
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CRP jamfort med PCT

Studier har funnit att CRP och PCT dr av samma vérde for att forutsdga dod inom 28 dagar,
om provet tas pa en pneumonipatient vid ankomst till sjukhus, och om resultatet kombineras
med ett bedomningsverktyg for allvarlighetsgrad sasom CRB-65 eller pneumonia severity
index (PSI) (87). Andra studier har visat att CRP dr en oberoende markor for allvarlighet savil
akut som senare i forloppet (77, 88). En retrospektiv slutenvardsstudie av dldre patienter
(medeldlder 80 &r) med flera bakomliggande sjukdomar fann att CRP bittre &n PCT urskiljer
om pneumoni foreligger eller ej (89). Vilken analys (CRP eller PCT) som é&r av storst viarde ar
saledes inte sékert klarlagt (90). Vi foreslar att man 1 huvudsak fortsétter att anvinda CRP som
ar vél etablerat 1 Sverige och ar ett billigare test (B-).

Neutrofil/lymfocyt-kvot (NL-kvot)

Foriandring i antal och fordelning av LPK ses mycket tidigt i forloppet vid allvarliga septiska
infektioner och ndr max/min-virden inom 4 h efter insjuknandet (91). Totala LPK och
neutrofiler stiger ofta, men bara i cirka 50% av fallen, medan lymfocyternas antal ibland kan
sjunka. Genom att dividera antalet neutrofiler med antalet lymfocyter far man en kvot (NL-
kvot) som dr anvindbar for att virdera sannolikheten for allvarlig bakteriell infektion i det
akuta skedet. Om NL-kvoten dr >10 vid akuta thorakala symtom okar sannolikheten for
infektion eftersom det dr ovanligt att exempelvis hjértinfarkt och lungemboli ger sddana
kvoter. Vid en NL-kvot >20 dr sambandet dnnu starkare. Vid lymfocytopeni med lymfocyter
<0,5 x 10%/L 6kar sannolikheten ocksa for allvarlig septisk infektion. NL-kvoten skall dock
anvéndas som en pusselbit i den totala bedomningen och inte ensamt fria eller falla ndr man
bedomer sannolikheten for allvarlig bakteriell pneumoni.

Laktat

Svéra bakteriella infektioner som pneumoni kan forutom forsdmrat gasutbyte i lungorna leda
till forsdmrad hjartfunktion och hypovolemi. I kombination med stérd mikrocirkulation
perifert leder detta till forsdmrad syrgasleverans, vilket kan resultera i celluldr hypoxi och
anaerob metabolism, med produktion av laktat som f6ljd (92). Ett forhojt laktatvarde 1 blod ar
idag ett etablerat tecken pa hypoperfusion och en markor for dalig prognos vid bakteriella
infektioner (93, 94). Enligt de nya internationella kriterierna for sepsis krivs for diagnosen
septisk chock bade hypotension med behov av inotropt stdd och serum-laktat >2 mmol/L (95).



5. Mikrobiologiska undersokningar

Mikrobiologisk diagnostik &r viktig for att rikta antibiotikabehandlingen och mojliggora
epidemiologisk dvervakning (96) (IVa). For patienter med allvarlig pneumoni ska utforlig
mikrobiologisk diagnostik utforas, medan valet av undersékningar vid icke allvarlig
pneumoni bor styras av klinisk bild (t ex dlder, bakomliggande sjukdomar och prognostiska
markdrer), epidemiologiska riskfaktorer och tidigare antibiotikabehandling (C).
Rekommenderade rutinunderskningar visas i Tabell 2.

Odlingar

Utdver blododlingar (97) (B-) ar sputumprov for allmén odling och resistensbestimning
onskvirt fran alla patienter som formar hosta upp (98-101) (B+). Genom inhalation av 3%-ig
koksaltlosning (sk inducerat sputum) kan fler sputumprover erhéllas (102, 103) (II).
Sputumproverna skall odlas kvantitativt och beddmas mikroskopiskt avseende
representativitet (24, 98, 104) (B+).

Odling fran nasofarynxsekret (aspirat eller prov med flockad pinne eller bomullspinne) bor
utforas hos alla patienter som inte lyckas hosta upp ett purulent sputumprov pa akuten (C).
Fynd av pneumokocker men dven H. influenzae 1 ett nasofarynxprov bor beaktas da det kan
utgora ett signifikant etiologiskt fynd, men ett bararskap av dessa patogener &r ocksd majligt
(105-107) (Ib).

Pneumokockantigen i urin

Snabbtest for att pavisa pneumokockantigen i1 urin 6kar det diagnostiska utbytet vid
pneumokockinfektion (108-113) (Ib). BinaxNOW® har liinge varit det enda kommersiella
testet pd marknaden, men flera liknande tester har nyligen introducerats, vilka dock dnnu inte
fullstiindigt utvirderats. BinaxNOW® har en sensitivitet pa 70-75% och specificitet pa 95-
97% for att pavisa pneumokocketiologi vid pneumoni (114, 115). I en svensk studie var
sensitiviteten 79% jamfort med blododling och 54% jamfort med blod- och luftvigsodling
(22, 96). Ett negativt resultat utesluter inte pneumokocketiologi och bdr inte foranleda bredare
antibiotikabehandling. Testet dr anvindbart ocksé under pidgaende antibiotikabehandling da
det pavisar antigen i urin niar pneumokocker redan har lyserat (116) (B+). Testet kan vara
positivt flera veckor efter en pneumokockinfektion och kan dérfor vara vilseledande vid en
senare, men 1 tiden néraliggande pneumoni med annan etiologi (117-119).

Legionellaantigen i urin

Test for att pavisa legionellaantigen i urin har hog specificitet for infektion av L. pneumophila
serogrupp 1 (120) (Ia). Sensitiviteten av testet varierar dock med infektionens
allvarlighetsgrad. I en spansk studie av patienter med legionellapneumoni var sensitiviteten
38% bland de lindrigt sjuka och 86% bland de svart sjuka patienterna (121).

PCR for bakterier

PCR f6r mykoplasma &r numera vél etablerat och har i den akuta diagnostiken helt ersatt
serologi (122-124) (Ib). PCR for chlamydophila finns ocksa tillgidnglig pé atskilliga svenska
laboratorier (125). PCR for legionella pa nedre luftvigssekret har visat sig 6ka det
diagnostiska utbytet jamfort med odling (126, 127) (Ib). PCR {or andra bakterier, sdsom
pneumokocker och H. influenzae, har i nyare studier 6kat det diagnostiska utbytet (128).
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PCR har hogre kénslighet én vanlig odling och paverkas inte 1 samma utstrickning av
antibiotikabehandling (129-131). Metoden kan dérfor vara av vdrde hos patienter som
paborjat antibiotikabehandling fore provtagning. Ett observandum ir att PCR pé
luftvagssekret kan bli positivt &ven vid asymptomatiskt bararskap. PCR for pneumokocker pa
blodprov med nuvarande metoder &r inte kliniskt anvindbart pga 1ag sensitivitet (132, 133).

PCR for virus

PCR ir idag helt dominerande vid diagnostik av luftviagsvirus, da dessa metoder visat sig
fungera vél (134). En nackdel &r att &ven avdddat virus pavisas. PCR for influensa- och RS-
virus med hog sensitivitet och specificitet och med svar inom ett par timmar finns tillgéangligt
pa manga sjukhus 1 Sverige. P4 flera laboratorier finns dven PCR {or ett flertal andra
luftvdgsvirus. Vid negativt prov och kvarstaende stark klinisk misstanke bor nytt prov
overvigas da provtagningstekniken inte alltid &r optimal och virusnivderna kan vara laga
tidigt 1 sjukdomsforloppet (135).

Diagnostik av tuberkulos

Diagnostik avseende Mycobacterium tuberculosis pa nedre luftvigssekret bor dvervigas vid
langvarig hosta och hos patienter med epidemiologi och/eller lungrontgenforandringar som
inger misstanke om tuberkulos (C). For handlaggning av tuberkulos hédnvisas till
Socialstyrelsens rekommendationer (136).

Diagnostik via bronkoskopi

Bronkoskopi bor 6vervégas hos kritiskt sjuka patienter (CRB-65 podng 3-4) och hos patienter
som inte svarar pa given antibiotikabehandling (137, 138) (B+). Skyddad borste och/eller
bronkskoljvitska analyseras for savél vanliga bakterier som atypiska patogener, tuberkulos,
Pneumocystis jiroveci samt eventuellt for luftvigsvirus. Da vissa influensatyper, t ex influensa
A HINI, huvudsakligen binder in till receptorer i nedre luftvigarna kan ett negativt prov i
nasofarynx forekomma samtidigt med positivt prov i nedre luftviagar (139).

Tabell 2. Rekommenderad mikrobiologisk provtagning for vuxna patienter med
samhiéllsforvdrvad pneumoni som kréver sjukhusvard (C).

Mikrobiologiskt test CRB-65 0-2 CRB-65 3-4 Terapisvikt
Blododling x II X X X
Sputumodling X X X
Nasofarynxodling X X X
Pneumokockantigen i urin X X X
Legionellaantigen i urin Overvig X Overvig
Odling alt. PCR for legionella pé Overviig X Overvig
nedre luftvigssekret

PCR for mykoplasma® Overvig X X
PCR {0r influens® Overviig X X
PCR for vriga virus Overvig Overvig Overvig
Diagnostisk bronkoskopi - Overvig Overvig
Diagnostik avseende chlamydophila, Overvig Overvig Overvig
tularemi, tuberkulos m fl

? Diagnostik pa farynxsekret (flockad pinne, bomullspinne eller aspirat), sputum eller bronksekret
(bronkoalveolart lavage eller skyddad borste).
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6. Smittsamhet

Patienter med influensa- och RS-virus ska vardas pa enkelrum under den akuta fasen pga hog
smittsamhet, alternativt tillsammans med patienter med samma infektion (122, 140-142) (A-).
Ocksa andra virus som t ex metapneumovirus, coronavirus, rhinovirus, adenovirus samt dven
mykoplasma kan spridas luftburet. Patienter som har misstiankt eller verifierad infektion med

nagot av dessa agens bor darfor ocksa vardas pa enkelrum (143-146) (C).

For att minska smittspridning ar frikostig provtagning viktigt da 4ven hoggradigt smittsamma
patienter kan ha avvikande eller enbart lindriga symptom. Vid risk for smittspridning av
influensa bor profylax i form av t ex oseltamivir ges till medpatienter som vardas i samma
rum. [ normalfallet beddms patienten vara smittfri efter 5 dagar frén insjuknandet och efter
minst 24 h feberfrihet. Om patienten &r allvarligt sjuk eller immunsupprimerad kan héga
virusnivaer kvarstd betydligt ldngre tid varfor upprepad provtagning kan vara av vérde (135).

/. Radiologiska undersokningar

En radiologisk undersdkning bor goras for att bekrifta diagnosen hos patienter som beddms
pa sjukhus (40). Ett antal olika radiologiska metoder finns att tillgé, ddr konventionell rontgen
(lungrdntgen), datortomografi och ultraljud 4r de vanligaste metoderna.

Lungrontgen

Vanlig lungrontgen (inklusive sidobild) &r den mest etablerade radiologiska undersokningen
vid misstanke om pneumoni. Férdelarna med lungrontgen &r att metoden ar lattillgénglig pa
de flesta sjukhus och att strdldosen &r relativt 1ag, samt att det ar létt att jaimfora
undersokningar dver tid och mellan sjukhus. Till nackdelarna hor en relativt lag sensitivitet
for att detektera pneumoniska infiltrat, framfor allt tidigt i sjukdomsforloppet. Andra
bakomliggande lungsjukdomar kan ocksa forsvara bedomningen (147, 148).

Datortomografi

Datortomografi ger hogre upplosning och mojligheter till battre kartlaggning av pneumoniska
infiltrat &n lungrontgen (149). Nackdelarna med datortomografi ir, forutom en avsevért hogre
straldos, att det ofta &r en mindre tillgdnglig unders6kning. Datortomografi av lungorna kan
darfor inte anses vara forstahandsundersdkning vid misstanke om pneumoni, men ar ett
vérdefullt komplement till lungrontgen i de fall dér misstanke om pneumoni kvarstér trots
normal lungrontgen, eller nir lungrontgenbilden &r svartolkad (147, 149).

Ultraljud

Ultraljudsundersokning av lungorna i syfte att visualisera pneumoniska infiltrat har under de
senaste dren blivit en alltmer anvind metod. Flera studier och metaanalyser har visat goda
resultat nér ultraljud utforts av en erfaren undersdkare och jamforts med konventionella
radiologiska metoder (150, 151). Foérdelen med ultraljud av lungorna ar framforallt att det &r
en enkel undersdkning som kan utforas bedside, vilket mdjliggér undersdkning dven vid svér
sjukdomsbild. Nackdelar med metoden dr svarigheten att jimfora undersokningar med
varandra over tid och att risken for att resultatet kan variera stort beroende av vem som utfor
undersokningen. Om pneumonidiagnosen har stillts primart med ultraljudsundersékning bor
en konventionell lungrontgen dnda utforas for att bekrifta diagnosen.
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8. Priméar handlaggning

Efter att diagnosen pneumoni har missténkts och rontgenologisk diagnostik har utforts eller
planerats for att bekréfta diagnosen, tar den fortsatta priméira handliggningen vid enligt
nedan. Handldggningen utgors av laborativa prover, allvarlighetsbedomning (Figur 1),
mikrobiologisk diagnostik (Tabell 2), initiering av antibiotikabehandling (Tabell 6) och
planering av uppfoljning vid behandling i hemmet.

Laborativa undersokningar

Hos alla patienter med misstiankt samhéllsforvarvad pneumoni rekommenderas (C):

e Lungrontgen
e Pulsoximetri
e Blodprover: Hb, LPK, trombocyter, CRP, kreatinin, albumin, Na och K.

Vid svér pneumoni bor dven blodgas inklusive laktat, differentialrikning av leukocyter,
leverprover och koagulationsprover tas. Blodgas bor dven tas vid misstanke om
koldioxidretention, t ex vid bakomliggande respiratorisk insufficiens. NL-kvot kan ocksa vara
av varde for att indikera septisk infektion i tidigt skede nar CRP fortfarande ar lagt.

Bedomning av allvarlighetsgrad med CRB-65

Bedomning av sjukdomens allvarlighetsgrad &r avgorande for val av vardniva (hemmet,
vardavdelning eller intensivvéardsavdelning) och behandling. Flera prognostiska faktorer har
visat sig vara kopplade till 6kad mortalitet men ingen enskild faktor kan ensam anvéndas for
att prediktera dod (4). Genom att kombinera olika riskfaktorer har flera prognostiska modeller
utarbetats (152-155). Bruk av dessa modeller har visat sig minska antalet inldggningar (156)
och minska sjukvardskostnader (157). Flera av dessa modeller dr dock alltfor komplicerade
for att anvinda i kliniskt bruk.

Figur 1. CRB-65 for allvarlighetsbeddmning och stdd i beslut om vardniva (A-).

Confusion

Respiration = 30/min

Blodtryck (systoliskt < 90 mmHg
eller diastoliskt < 60 mmHg)

Alder = 65 ar

1 poang for varje uppfylld markér

CRB-65
poang 0 1 2 3-4
A 4 r v A 4
VAardniva Hembehandling Sjukhusvard Sjukhusvard Sjukhusvard,
lamplig, beakta alternativt som regel overvag IVA-vard
egen 6nskan och Oppenvard med
social situation uppféljining
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Vi rekommenderar att bedomningsverktyget CRB-65 tillimpas vilket ar ett rent kliniskt
verktyg baserat pd 4 prognostiska markorer (158-162). Figur 1 beskriver hur CRB-65 bor
anvindas for att stodja beslut om vardnivé och behandling vid samhéllsforvarvad pneumoni.

Tabell 3 visar mortalitetsfrekvenser for olika CRB-65 poing. I tvd metaanalyser som jamforde
formégan hos olika bedomningsverktyg att prediktera dod vid pneumoni visade sig CRB-65
vara likvirdigt med de mer komplicerade PSI och CURB-65 (163, 164). CRB-65 har ocksa
visat sig vara bittre dn allménna prognostiska modeller, t ex SEWS och SIRS, {6r beddmning
av allvarlighetsgrad vid pneumoni (159). Det bor podngterats att CRB-65 ska ses som ett

hjalpmedel som inte ersitter den samlade kliniska bedomningen.

Tabell 3. Mortalitet vid samhéllsforviarvad pneumoni vid olika CRB-65 poing.

CRB-65 poing Mortalitet, %
Tidigare internationella Nationella pneumoni-
studier (158-162, 164-169) registret 2008-2014*
0 0-3 0,6
1 0-14 2,9
2 7-22 7,8
3-4 17-55 20,6

? Den totala mortaliteten i svenska pneumoniregistret under 2008-2014 var 4,5%.
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9. Handléiggning vid cirkulatorisk och respiratorisk svikt

Den initiala handlaggningen vid svar pneumoni skiljer sig inte pa nadgot avgorande sétt fran
handléggningen av sepsis oavsett genes. Svar pneumoni ér inte sillan orsaken till sepsis eller
septisk chock. Det grundldggande vid handldggningen ér att korrigera eventuell sviktande
cirkulation och respiration hos patienten.

Cirkulatorisk svikt

Vad giller cirkulatorisk svikt, s& rekommenderar vi den handldggning som finns beskriven 1
SILFs véardprogram for svar sepsis och septisk chock (92).

Figur 2. Behandling vid cirkulatorisk svikt (Kélla: SILFs vardprogram for svar sepsis och
septisk chock).

Har patienten hypotension och/eller hypoperfusion?
(Systoliskt BT<90 mmHg och/eller laktat >1 mmol/l éver évre normalgransen eller BE<-5 mmol/L)
Nej * v Ja
: Snabb iv. vatskebolus
>500*-1000 ml R-Ac/30 min
130 min. bedomning

<

\ 4 :

Underhallsbehandling Ar de akuta behandlingsmalen uppnadda?
kristalloid vatska. .
Ciraiationskontrolier (Systoliskt BT>90 mmHg, laktat { /BE T)

Ja | Nej

Ge ytterligare vatskebolus
Kontakta I[VA!

\4 L
Ge generds underhallsbehandling med kristalloid vatska.
Fortsatt cirkulationsévervakning, vatskebolus vid behov

1 6 tim. bedémning

Ar behandlingsmalen uppnadda? Nej
(diures >0,5 ml/kg/tim (utan diuretika), laktat b BET)
l Ja

Fortsatt cirkulationsévrevakning och intravenos
vatskebehandling under forsta varddygnet

Respiratorisk svikt

Respiratorisk svikt dr vanlig vid svar pneumoni och kan uppsta av tva principiellt olika
orsaker. Dels kan inflammationen 1 luftvigarna, i forsta hand 1 alveolerna, leda till
“mismatch” mellan ventilerade och perfunderade delar av lungparenkymet, vilket i sin tur kan
leda till akut respiratorisk svikt. Akut respiratorisk svikt ar forknippat med 6kad mortalitet vid
svar pneumoni men data tyder dven pa ett forsdmrat utfall vid mindre allvarlig pneumoni
(170). Dels kan infektionen leda till ett okontrollerat inflammatoriskt svar med sepsis eller
septisk chock som foljd. Orsaken till den respiratoriska svikten ar d& multifaktoriell, dér
shuntningsfenomen, vitskeuttrade i alveolerna och bakterieorsakade cytotoxiska effekter pa
luftvigsepitelet har betydelse (171, 172).
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Vid svar pneumoni kan respiratorisk svikt uppsta av det ena eller av bada dessa tillstand och
leder till forhdjd andningsfrekvens och ofta till 1ag saturation. Forhojd andningsfrekvens vid
svar pneumoni kan sdledes orsakas av ren hypoxi savil som av hypoxi i kombination med

hypoperfusion.

Den viktigaste atgiarden vid respiratorisk svikt dr att snabbt optimera saturationen hos
patienten. SpO2>93% bor efterstrdvas hos majoriteten av patienter med svar pneumoni. Ligre
virden kan accepteras vid underliggande svar lungsjukdom med risk for koldioxidretention.
SpO:-virdet ska alltid tolkas 1 relation till andningsfrekvensen och syrgasfraktionen i
inandningsluften. Patienter med till synes normal SpO2, men med f6rhojd andningsfrekvens,
bor i1 de flesta fall ges syrgas. Blodgas bor alltid tas for en mer korrekt bedomning av
ventilationen hos en patient med svér pneumoni.

Syrgas kan ges pd grimma upp till 5 L/min, eller med mask 0-15 L beroende pa typ av mask,
se Tabell 4. Ett nytillkommet alternativ till syrgastillforsel ar att ge syrgas via
hogflodessystem (t ex Optiflow ). Vid svérigheter att uppné adekvat SpO: bor kontinuerlig
overtrycksbehandling sk continuous positive airway pressure (CPAP) dvervigas. Se mer
under avsnittet “Fortsatt handldggning efter inldggning” nedan.

Kontakt med intensivvards/narkoslikare bor tas pa frikostig indikation vid svarigheter att
uppna adekvat saturation med ovan beskrivna atgérder.

Tabell 4. Syrgasflode (O2 L/min) och vilken syrgasfraktion (FiO21 %) det motsvarar vid olika
typer av syrgasbehandling (Kélla: Sv intensivvardsregistret v 4.0).

O flode Naskateter AGA-mask Hudson RCI-mask | Reservoarmask

(L/min) FiO2 FiO, FiO, FiO,
1 22%
2 24%
3 26%
4 28% 33%
5 35% 40%
6 37% 44% 56%
7 40% 48% 60%
8 52% 64%
9 56% 68%
10 60% 72%
11 76%
12 80%

Tabell 5. Skattning av PaO2 utifrdn uppmatt SpO2 (Killa: Sv intensivvardsregistret v 4.0).

SpO2

80

81

82

83

84

85

86

87

88

89

90 |91 |92

93

PaO:2

5,9

6,0

6,1

6,3

6,5

6,7

6.9

7,1

7,3

7,6

8,0 8387

9,2
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10. Antibiotikaresistens

I ett europeiskt perspektiv har Sverige en 1ag frekvens av pneumokocker med nedsatt
kénslighet (MIC >0,12 mg/mL) for penicillin (173). Det rapporterade antalet fall av sadana
1solat har varit stabilt 1 Sverige under de senaste aren (174). Andelen fall med nedsatt
penicillinkdnslighet bland invasiva pneumokockisolat har ocksé legat relativt stabilt pa 2-6%
de senaste aren (174-176) (Ib).

I konsekutiva H. influenzae isolat, huvudsakligen frén nasofarynxodling, har andelen 3
laktamasproducerande H. influenzae legat stabilt kring 15% under de senaste &ren, medan
andelen isolat med annan B-laktamresistens 0kat nagot (177). Andelen H. Influenzae isolat
som dr amoxicillinresistenta beddoms vara ca 20-25%. Resistensen mot trimetoprim-sulfa har
okat till 31%. Lokala variationer forekommer och huruvida dessa siffror r representativa for
pneumonipatienter dr oklart (178).

Internationellt sett har man sedan &r 2000 funnit en 6kad prevalens av makrolidresistens hos
mykoplasmastammar. [ Japan har >80% och 1 Kina 69-100% av studerade isolat den
punktmutation som leder till makrolidresistens (179). Aktuella resistenssiffror i USA och
Europa ér ca 10% (180, 181). I ett svenskt material fran 1996-2013 sags dock inga resistenta
stammar (182). Mykoplasma har i séllsynta fall utvecklat resistens under padgdende
behandling (183, 184).

Bruk av makrolider har visat sig driva fram resistens hos streptokocker hos friska barare (185)
medan azitromycin (186) (Ib) och perorala cefalosporiner (187) (II) har visat sig kunna 6ka
forekomsten av resistens hos pneumokocker.

Bruk av parenterala cefalosporiner och kinoloner har kopplats till infektioner med
Clostridium difficile (Ib) och extended-spektrum B-laktamasproducerande (ESBL)
gramnegativa bakterier (188-191) (Ib). Kinolonbruk har dven kopplats till infektioner med
meticillin-resistenta S. aureus (MRSA) (191-194) (Ib). Eftersom vi i Sverige har 6kande
problem med ESBL rekommenderar programgruppen att cefalosporiner och kinoloner i forsta
hand ska reserveras for patienter med allvarlig pneumoni och patienter som sviktat pa initial
empirisk behandling (A-; se rekommendationer nedan).

11. Antibiotikabehandling

Pneumokocker dr dominerande etiologiskt agens och har ocksa hogst mortalitet bland de
vanligare etiologierna (29, 74, 195), varfor all behandling maste ha god effekt mot denna
bakterie (A+). De nordamerikanska pneumoniriktlinjerna rekommenderar rutinméssig
antibiotikatdckning dven av atypiska patogener hos sjukhusvardade patienter (196). Dessa
rekommendationer dr dock baserade pa observationsstudier (197). Risken for legionella som
etiologi vid icke allvarlig pneumoni i Sverige dr liten och enligt vér kliniska erfarenhet dr det
heller inte nodvéndigt att rutinmaissigt ticka for mykoplasma och chlamydophila (198) (III).
Detta forhédllningssitt stods av tvd nya randomiserade behandlingsstudier fran Nederldnderna
(199) och Schweiz (200) av sjukhusvédrdade patienter som inte intensivvardades. I dessa
studier fann man ingen skillnad i mortalitet mellan monoterapi med B-laktam och B-laktam +
makrolid eller monoterapi med kinolon (Ib).

Behandling med antibiotika peroralt kan 6vervigas hos sjukhusvardade patienter med icke
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allvarlig pneumoni och normal tarmabsorption (201-203) (B+). I Sverige har vi god
erfarenhet av behandling med penicillin V vid icke allvarlig pneumoni (12, 198, 204-206) (II).
Argumenten for denna tradition har varit ekologiska (IVb), biverkningsmaéssiga (12) (IIT) och
ett fortsatt gynnsamt resistensldge hos pneumokocker i Sverige (173, 174, 207, 208) (Ib).

Den hogre absorptionen, ldngre halveringstiden och ldgre proteinbindningen av amoxicillin i
kombination med effekt pa B-laktamkéansliga H. influenzae, gor att amoxicillin ofta
rekommenderas som forstahandsbehandling vid pneumoni internationellt (4, 209). Hogdos
amoxicillin (1 g x 3) har visat sig vara effektiv &ven mot pneumokocker med nedsatt
kanslighet for penicillin (210, 211) (II).

Om patienten dr mer paverkad eller har en oséker tarmabsorption bor antibiotika ges
parenteralt. Bensylpenicillin 3 g x 3 &r da forstahandsval (C). Denna behandling har ocksa
erfarenhetsmaéssigt god effekt mot majoriteten av H. influenzae (IVa). Vid misstanke om
pneumokocker med nedsatt penicillinkinslighet ges istillet 3 g x 4 (C).

Empirisk antibiotikabehandling

I Tabell 6 redovisas den rekommenderade empiriska antibiotikabehandlingen f6r pneumoni
relaterat till allvarlighetsgrad och misstanke om etiologiskt agens. Hos patienter med CRB-65
podng 0-2 riktas behandlingen 1 forsta hand mot pneumokocker om klinik, epidemiologi,
laboratorieresultat och rontgenfynd inte inger misstanke om négot annat specifikt agens.

Vid behandling av sepsis eller septisk chock da primért infektionsfokus ej ér faststéllt hanvisar
vi till SILFs véardprogram for svér sepsis och septisk chock (92). Man ska ocksé beakta vikten
av legionellabehandling vid svar sepsis med pneumoni.

Observationsstudier har visat motsidgelsefulla resultat avseende vikten av tidigt insatt
antibiotikabehandling vid pneumoni (212-214). I en nyligen publicerad studie fran
Storbritannien (212) och i en amerikansk studie av édldre sjukhusvardade patienter (215) har
antibiotika givet inom 4-8 h efter ankomst till sjukhuset visat sig forbéattra prognosen (213)
(Ib). Vér rekommendation &r att empirisk behandling pabodrjas inom 4 h, efter att odlingar
tagits och om mojligt efter att lungrontgen har utforts (A-). Lungrontgen far dock inte fordrdja
behandlingen vid allvarlig sjukdomsbild.

De senaste aren har nagra observationsstudier publicerats som visar en minskad mortalitet vid
dubbelbehandling med B-laktam + makrolid vid pneumokocketiologi medan andra studier inte
har kunnat bekréfta detta (216-223). Vid allvarlig pneumoni med CRB-65 poing 3-4 eller vid
behov av respiratorvard rekommenderas empirisk dubbelbehandling med B-laktam +
makrolid/kinolon (216, 221) (B+).

Vid pneumoni med sepsis har de flesta patienter en 6kad distributionsvolym pa grund av 6kad
mingd vitska i det extracelluldra rummet och vissa har initialt &ven 6kat renalt clearance
(224). I enlighet med SILFs vardprogram for svar sepsis och septisk chock rekommenderas en
andra dos av B-laktamantibiotikum efter halva dosintervallet. Efterfoljande doser anpassas till
njurfunktionen och eventuell bestdmning av serumkoncentration.
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Tabell 6. Rekommenderad initial antibiotikabehandling vid samhéllsforvarvad pneumoni hos

patienter som vérdas pd sjukhus (C).

Patientkategori

| Rekommenderad initial antibiotikabehandling

CRB-65 poang 0-1

Normalpatienten

Bensylpenicillin 3 g x 3 (alt. penicillin V1 g x 3)

Misstanke om pneumokocker med
nedsatt kanslighet foér penicillin®

Bensylpenicillin 3 g x 4 alt. amoxicillin1 g x 3

Misstanke om H. influenzae®

Bensylpenicillin 3 g x 3 alt. amoxicillin 750 mg x 3

Misstanke om atypisk genes*

erytromycin 500 mg — 1 g x 2 (po)
alt. doxycyklin 200 mg x 1 i 3 dygn foljtav 100 mg x 1

Penicillinallergi

Doxycyklin 200 mg x 1 i 3 dygn foljt av 100 mg x 1
alt. erytromycin 500 mg —1 g x 2 (po)

CRB-65 poang 2

Normalpatienten

Bensylpenicillin 3 g x 3

Misstanke om pneumokocker med
nedsatt k&nslighet for penicillin®

Bensylpenicillin 3g x 4

Insjuknande i anslutning till influ-
ensasjukdom

Cefotaxim 1-2 g x 3

Allvarlig bakomliggande lung-
sjukdom

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4

Misstanke om atypisk genes®

Bensylpenicillin 3 g x 3 + erytromycin 1 g x 3 (iv)
alt. doxycyklin 200 mg x 1

Allvarlig penicillinallergi (typ 1)

Levofloxacin 750 mg x 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1

CRB-65 poang 3-4

Normalpatienten

Cefotaxim 2 g x 3 + makrolid (t ex erytromycin 1 g x 3)
alt. bensylpenicillin 3 g x 4 + kinolon (levofloxacin 750
mg X 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1)

Allvarlig bakomliggande lung-
sjukdom

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4 + makrolid (t ex
erytromycin 1 g x 3) alt. kinolon (levofloxacin 750 mg
x 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1)

Allvarlig penicillinallergi (typ 1)

Klindamycin 600 mg x 3 + kinolon (levofloxacin 750
mg X 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1)

*Insjuknande i samband med utlandsresa eller vid kdnda omgivningsfall.

b Patient med kronisk bronkit eller KOL.

¢ Vid misstiankt smitta med mykoplasma i Sydostasien eller C. psittaci ges doxycyklin 200 mg x 1.

Overging frin parenteral till peroral antibiotikabehandling

Patienter som erhéllit parenteral behandling initialt bor stéllas 6ver pa peroral regim sa snart
som en tydlig klinisk forbattring intritt (225-229) (B+).

Antibiotikabehandling vid kiand etiologi

Sa snart en etiologi har faststillts ska riktad behandling ges (96) (C). Vid verifierad
legionellainfektion rekommenderas behandling med kinolon (levofloxacin 750 mg x 1 eller
500 mg x 2 eller moxifloxacin 400 mg x 1) (230-232), alternativt azitromycin 500 mg x 1

(233, 234) (B+).
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Tabell 7. Rekommenderad peroral antibiotikabehandling vid kidnd etiologi.

Etiologi Forstahandsval

Pneumokocker (MIC <0,12 mg/L) PenicillinV1gx3

Pneumokocker (MIC 0,12-2 mg/L) Amoxicillin1gx 3

Pneumokocker (MIC >2 mg/L) Se resistensbesked
H. influenzae
- B-laktamasnegativa ampicillin Amoxicillin 750 mg x 3

kénsliga(BLNAS)
- B-laktamaspositiva ampicillin resi- | Amoxicillin/clavulansyra 500 mg x 3
stenta (BLPAR) alt. doxycyklin 200 mg x 1

- B-laktamasnegative ampicillin re- Doxycyklin 200 mg x 1

sistant (BLNAR)

S. aureus (meticillink&nslig) Flukloxacillin1 g x 3

MRSA Klindamycin 300 mg x 3 alt. trimetoprim-sulfa
160/800 mg x 2 alt. linezolid 600 mg x 2

Legionella Levofloxacin 750 mg x 1 eller moxifloxacin 400 mg

x 1 alt. azitromycin 500 mg x 1

Mykoplasma och Chlamydophila Doxycyklin 200 mg x 1 i 3 d f6ljt av 100 mg x 1 alt.

pneumoniae makrolid t ex erytromycin 0,5 -1gx 2
Chlamydophila psittaci Doxycyclin 200 mg x 1 alt. erytromycin 0,5 -1gx 2
Behandlingstid

For patienter med icke allvarlig pneumoni (CRB-65 poing 0-1) rekommenderas 7 dagars
behandling (235) (B+). En mindre studie har visat att kortare behandling kan vara tillricklig
(236). Aven for patienter med allvarlig pneumoni (CRB-65 poiing 2-4) utan kiind etiologi och
med okomplicerat forlopp racker sannolikt 7 dagars behandling (237) (IT). En verifierad
legionellainfektion bor dock behandlas 10 dagar (230, 231, 238) (B-) och vid okomplicerad S.
aureus pneumoni med bakteriemi bor behandlingstiden vara minst 2 veckor, varav 1 vecka
med intravends behandling (239) (C). Vid langsamt terapisvar eller komplikation med
empyem- eller abscessutveckling skall behandlingstiden forldngas och individualiseras i
forhallande till det kliniska forloppet (C).

12. Antiviral terapi

Vid klinisk misstanke om influensa bor personer som tillhdr en riskgrupp och 6vriga med
allvarlig sjukdom behandlas med antiviral terapi (240-242) (B-), d& behandling med
neuraminidashdmmare har visats minska risken for komplikationer och dod samt minska
behovet av antibiotika (243-245). Till riskgrupperna riaknas patienter >65 ars alder, gravida
och personer med ndgon av foljande sjukdomar eller tillstdnd: kronisk hjirt- eller
lungsjukdom, kronisk lever- eller njursvikt, instabil diabetes mellitus, extrem fetma (BMI
>40) eller neuromuskulér sjukdom som paverkar andningen, samt kraftigt nedsatt
immunforsvar pga sjukdom eller behandling (242). En ny metaanalys av randomiserade
studier visade att antiviral behandling forkortar sjukdomsforloppet och minskade antalet
komplikationer vid influensa (246). Resultaten skiljer sig fran tidigare resultat i en Cochrane-
analys (247).
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Behandlingen bor séttas in snarast och 1 de flesta rekommendationer anges att behandlingen
ska ges senast inom 48 h fran sjukdomsdebut for bésta effekt (A-). Minskad dodlighet har
dock kunnat ses vid behandlingsstart upp till 5 dygn efter insjuknande (240, 244, 248) (B-).
Hos svart sjuka patienter med pavisat influensavirus bor behandling inledas dven i ett senare
skede (C). Vid behov av sjukhusvérd bor man dérfor inte avsta fran behandling &ven om det
passerat flera dagar sedan sjukdomsdebuten. Vid sjukhusvard tillkommer dven vinsten av
minskad risk for nosokomial smittspridning som behandlingen sannolikt innebér (249).

I forsta hand rekommenderas oseltamivir (Tamiflu®) 75 mg x 2 i 5 dagar. Under pandemin
2009 rekommenderades dubbel dos av oseltamivir vid svéra fall av influensa i syfte att 6ka
effekten men senare studier har inte visat pa ndgon 6kad effekt och denna behandlingsregim
kan darfor inte rekommenderas (250, 251). Nya ldkemedel ar under utveckling.

Fore insdttande av antiviral behandling pa klinisk och epidemiologisk misstanke bér man ta
luftviagssekret for influensa-PCR. Vid negativt prov avslutas behandlingen med oseltamivir i
de flesta fall. Vid fortsatt klinisk misstanke om influensa ar ett nytt prov av viarde da
provtagningstekniken inte alltid &r optimal. Vid mycket svér sjukdom bor dven bronkoskopi
utforas da fr a HIN1 huvudsakligen binder till receptorer i1 nedre luftvigarna, vilket kan
medfOra att ett nasofarynxprov kan vara negativt medan prov pd BAL eller skyddad borste
kan pavisa influensavirus pa samma patient (139) (C).

Diér peroral eller inhalerad antiviral terapi inte dr mojlig kan zanamivir 600 mg x 2 ges
intravendst (240). Vid nedsatt njurfunktion bor dosen justeras. Detta ldkemedel ska finnas pa
apoteket Scheele, tel 0771-450450, men kraver licensansokan. Observera att zanamivir inte
bor ges som inhalation till intuberad patient (252).

Erfarenheter frain HIN1-pandemin under 2009 har visat att 25-30% av de svérast sjuka
influensapatienterna hade samtidig bakteriell infektion (253). Det ar darfor viktigt att driva
den mikrobiologiska diagnostiken. Vanligaste bakteriell etiologi var pneumokocker, H.
influenzae och S. aureus (254).

Profylax med oseltamivir 75 mg x 1 i 10 dagar rekommenderas till riskpatienter som
exponerats i familj eller pa sjukhus (240, 242). Till gravida som exponerats pa detta sitt
rekommenderas profylax med zanamivir (2 inhalationer x 1 1 10 dagar) under forsta
trimestern och oseltamivir under senare delen av graviditeten (242, 255).

13. Fortsatt handlaggning efter inlaggning

Kroppstemperatur, andningsfrekvens, saturation, hjértfrekvens, blodtryck och mentalt status
(vakenhet, forvirring) skall initialt f6ljas minst 2 ggr/dygn (C). For patienter med allvarlig
pneumoni (CRB-65 podng 2-4) skall registrering av andningsfrekvens, saturation,
hjartfrekvens och blodtryck goras betydligt mer frekvent, initialt ofta 1-2 ggr/h (C).

Om patienten har sjunkande blodtryck trots parenteral vétsketillforsel, eller en
andningsfrekvens >30 per minut trots syrgasbehandling, bor intensivvérd dvervigas (C).

Stillningstagande till begransningar av vardnivd bor dock alltid goras hos dldre multisjuka
personer eller hos personer med svara bakomliggande sjukdomar (C).
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Alla patienter med pneumoni ska vid behov ges syrgasbehandling med malsdttningen att
upprétthdlla SaO2 >93% (PaO2 > 9,2 kPa) (C). Syrgasbehandling av patienter med KOL skall
foljas med upprepade blodgasanalyser (C).

Motstandsandning och sekretmobilisering har sannolikt positiva effekter for att minska
syrgasbehov och for att paskynda forbéttring for vissa patienter men det vetenskapliga stodet
ar mycket begrinsat (256, 257). Tidig mobilisering har dock visats forkorta vardtiden (258).

Hogflodessystem for syrgastillforsel

Hogflodessystem for syrgastillforsel dr en sedan ldnge viletablerad metod for att ge syrgas
inom neonatologi och har relativt nyligen dven borjat anvéndas for vuxna. Flera kommersiella
system finns tillgéingliga i Sverige (Optiflow"" m fl). Hogflddessystemen har flera fordelar
jamfort med traditionell syrgastillforsel med grimma eller mask. Systemet kan leverera
uppvarmd och befuktad syrgas med floden upp till 70 L/min och med syrgasfraktion i luften
upp till 100%. Det hoga flodet leder till en reduktion av dead space 1 luftvdgarna och skapar
ett kontinuerligt dvertryck (PEEP) 1 luftvdgarna motsvarande ca 3 cm H2O. Att syrgasen &r
uppvarmd och befuktad anses ocksa minska risken for sekretstagnation och atelektasbildning
(259). I en randomiserad studie pd pneumonipatienter har hogflddessystem visat sig leda till
minskad 90-dagar mortalitet jimfort med konventionell syrgastillforsel (260).

Noninvasiv ventilation (NIV)

Behandling med CPAP och Bilevel PAP (BiPAP) kan anvindas i varden for patienter med
mattlig eller svar pneumoni (261). Bade CPAP och BiPAP ingér definitionsmaéssigt i
begreppet noninvasiv ventilation (NIV) trots att CPAP egentligen inte &r ett
ventilationshjilpmedel. I litteraturen anvdnds NIV istéllet ofta synonymt med BiPAP.

Den vetenskapliga dokumentationen for NIV vid pneumoni &r bristféllig och omfattar néstan
enbart jamforelser med invasiv ventilation pa intensivvardade patienter med svér hypoxi.
Slutsatserna frn dessa studier dr att NIV dr ett bra alternativ till invasiv ventilation for vissa
selekterade diagnosgrupper sdsom immunsuppression, exacerbation av KOL med akut
respiratorisk acidos eller om man av annan anledning inte ville respiratorbehandla. I dessa
studier blev majoriteten av pneumonipatienterna till slut intuberade trots initialt forsok med
NIV (262-264). Det finns fa studier som jamfor NIV och sedvanlig syrgasbehandling vid
samhiéllsforvarvad pneumoni, och resultaten av dessa studier &r inte konklusiva (263, 265,
266). Tva nyligen publicerade studier har dock visat snabbare reversering av hypoxemi hos
pneumonipatienter som behandlades med CPAP jimfort med konventionell syrgasbehandling
(267, 268).

Det finns goda kliniska erfarenheter av CPAP hos pneumonipatienter. Indikationerna for
denna behandling ar vanligen hypoxemi, sekretmobilisering och atelektasprofylax (C).

Behandling med BiPAP ér vildokumenterad vid akut exacerbation av kronisk bronkit och
respiratorisk acidos (263, 265, 269) (Ia). Fordelen med BiPAP gentemot CPAP ér att den
forutom hypoxibehandling dven bidrar med andningsunderstdd samt elimination av koldioxid.
BiPAP-behandling blir alltmer tillgénglig utanfor intensivvérden, vilket pé sikt kan komma att
oka anviandandet hos patienter med samhillsférviarvad pneumoni (270). Sammanfattningsvis
finns goda kliniska erfarenheter, men 1 nuldget otillricklig vetenskaplig dokumentation som
visar att NIV leder till klinisk forbéttring hos patienter med samhéllsforvarvad pneumoni.
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Steroider

Peroral eller parenteral steroidbehandling har vildokumenterad god effekt pé allvarlig P.
jiroveci pneumoni hos patienter med HIV och vid akut exacerbation av kronisk bronkit (271,
272). Som adjuvant terapi vid svdr samhéllsforviarvad pneumoni &r steroider alltjamt
kontroversiellt. En anledning till svarigheten att na konsensus i denna fraga ar den stora
heterogeniciteten i1 patientmaterial och kortisondoser som anvénts i olika studier.

Enstaka studier har visat uttalad positiv effekt av steroider vid svar samhallsforvéarvad
pneumoni (273-276). Ett flertal metaanalyser av randomiserade studier har publicerats de
senaste aren. | en metaanalys kunde man med hog sékerhet visa att kortikosteroidbehandling
forkortade tiden till klinisk stabilitet och vardtiden pa sjukhus (277). Med en ldgre grad av
sdkerhet (moderate certainty) kunde man visa en reduktion av mortalitet, lagre risk for sk
acute respiratory distress syndrome (ARDS) och minskat behov av invasiv ventilation. I en
farsk metaanalys bestdende av randomiserade studier och kohortstudier noterade forfattarna
att steroidbehandling vid pneumoni och svar pneumoni inte gav nagra storre biverkningar
samt att tiden till klinisk stabilitet och vardtiden pa sjukhus var kortare for patienter som
behandlades med steroider (278). I denna analys fann man dock ingen skillnad 1 mortalitet
mellan grupperna vilket 4r samma konklusion som gjorts i tidigare systematiska genomgéngar
av litteraturen (279, 280), inklusive den senast publicerade Cochrane-analysen (281).

Det finns inga randomiserade kontrollerade studier avseende effekten av systemisk
behandling med kortikosteroider som adjuvant behandling vid allvarlig influensa. I en
metaanalys fann man en 6kad mortalitet vid kortikosteroidbehandling av denna patientgrupp.
De inkluderade observationsstudierna i denna metaanalys var dock av 1ag kvalitet varfor
resultatet bor tolkas med forsiktighet (281).

Trots att det séledes tillkommit ett antal studier och metaanalyser som forsokt bringa klarhet 1
huruvida steroidbehandling bor 6vervigas som adjuvant behandling vid svér
samhéllsforvdrvad pneumoni, kvarstar programgruppens tidigare bedomning att det inte finns
vetenskapligt stod for att rekommendera steroidbehandling vid svar pneumoni som standard
men att det liksom tidigare 1 klinisk praxis finns anledning att dverviga adjuvant steroidterapi
1 moderata doser for de mest allvarliga respiratorkravande fallen av pneumoni med hog
forvantad mortalitet (C).

Statiner

Det finns inget bra stod 1 litteraturen for att tilligg av statiner vid samhéllsforvarvad
pneumoni forbéttrar det kliniska forloppet. En nyligen publicerad randomiserad studie visade
att tilldgg av statiner under de forsta 4 dagarna inte forkortade tiden till klinisk stabilitet och
inte heller paverkade cytokinsvaret, men studien inkluderade enbart 34 patienter och avbréts 1
fortid (282). Ndgra motsvarade langtidsstudier av tilligg av statinbehandling vid pneumoni
finns inte rapporterade.

Vad giller patienter som redan star pa statiner vid insjuknande i pneumoni kunde man i en
metaanalys av 13 studier se en ldgre 30-dagars mortalitet ndr man jamforde alla patienter, men
den skyddande effekten forsvann nér man jimforde effekten i viktiga subgrupper (283). I en
senare sk nested fall-kontrollstudie (ca 25 000 patienter) fran Taiwan visade man att patienter
som hade haft hjartinfarkt och som behandlades med statiner hade 15% reducerad risk att
insjukna i pneumoni (284). Diaremot, i en amerikansk fall-kontrollstudie (ca 125 000
patienter) pavisades ingen minskad incidens av pneumoni 30 d -1 ar efter hjartinfarkt (285). I
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en annan fall-kontrollstudie i Taiwan (ca 11500 patienter) rapporterar man légre risk for
intensivvard, akut respirationsvikt och dod pa sjukhus for statinanvéndare (286).
Sammanfattningsvis bedomer programgruppen att det inte finns underlag for att
rekommendera insittning av statiner i samband med samhéllsférviarvad pneumoni (C).

14. Virdering av terapisvar och handlaggning vid
utebliven forbittring

Virdering av terapisvar

For patienter som inte forbattras inom 48-72 h frdn behandlingsstart avseende allméntillsténd,
kroppstemperatur, andningsfrekvens, saturation och cirkulation bor en noggrann genomgang
goras av sjukhistoria, klinik och laboratorieresultat (196, 287) (B+). CRP dkar ofta forsta
varddygnen trots adekvat terapi men en nedgang ska forvintas efter tre dygn och om CRP har
minskat med >50% dr sannolikheten hog for ett okomplicerat kliniskt forlopp (288). PCT
korrelerar till terapisvar och kan vara av virde att folja vid allvarlig sjukdomsbild da det ar
sarskilt angeldget att terapivalet dr korrekt (72).

Handliggning vid utebliven forbéttring
Orsaker till utebliven forbattring av empirisk antibiotikabehandling (4, 287, 289, 290) (Ib):

e Felaktig diagnos, exempelvis lungembolism, lungddem, lungblodning, systemisk vaskulit,
malignitet, kryptogen organiserande pneumoni och eosinofila infiltrat.

e Lungkomplikationer, sdsom pleuravitska, empyem, lungabscess och ARDS.

e Extrapulmonella komplikationer sdsom metastatisk infektion vid endokardit, tromboflebit
av antibiotikatillférsel, tromboembolism sekundért till immobilisering, eller tillkomst av
en nosokomial infektion.

e Pneumoniagens som inte ticks av given antibiotikabehandling, t ex atypisk bakterie, P
Jjiroveci, M. tuberculosis, Francisella tularensis, resistent patogen, virus eller
dubbelinfektion.

e Léangsamt behandlingssvar trots adekvat terapi.

e Likemedelsreaktion.

e Dalig peroral antibiotikaabsorption.

Utredning som ska overvégas vid utebliven forbéttring (C):

Kemisk blodprovstagning: Hb, LPK med differentialrdkning, CRP, SR, kreatinin, urea,
Na, K, Ca, albumin, ALAT, ASAT, bilirubin, ALP, LD, Pro-BNP.

Mikrobiologisk diagnostik: Se Tabell 2 ovan.
Bilddiagnostik: ny lungrontgen, CT-thorax, ultraljud hjérta/lungor.

Bronkoskopi

Diskussion med lungmedicinsk specialist
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Byte av antibiotikabehandling vid okénd etiologi och terapisvikt

Gor fornyad bedomning av svarighetsgrad och justera eventuellt behandlingen.

Tabell 8. Rekommenderad antibiotikabehandling vid okénd etiologi och terapisvikt.

Sviktande terapi | Rekommenderat antibiotikaval®

Icke allvarligt sjuk patient

Penicillin V
- misstanke om H. influenzae Amoxicillin 750 mg x 3

- misstanke om pneumokocker med | Amoxicillin 1 g x 3 alt. bensylpenicillin 3g x 4
nedsatt kanslighet for penicillin

- misstanke om atypisk genes Doxycyklin alt. makrolid
Doxycyklin eller makrolid Bensylpenicillin 1-3 g x 3

alt amoxicillin 750 mg -1 g x 3
Bensylpenicillin Doxycyklin alt. makrolid

Allvarligt sjuk patient

Bensylpenicilin Tillagg av kinolon alt byte till cefalosporin + makrolid
Cefalosporin Tilldgg av makrolid alt kinolon
Piperacillin-tazobactam Tilldgg av makrolid alt kinolon

4 For dosering av doxycyklin, kinolon och makrolid se Tabell 6.

15. Pleurala infektioner

Pleuravitska som orsakats av pneumoni, sk parapneumoniska effusioner (PPE), ses hos 36-
57% av sjukhusvardade patienter med samhéllsférvarvad pneumoni och kan vara orsaken till
kvarstdende feber trots adekvat antibiotikabehandling (291).

Vid de flesta pleurala infektioner sker en progress med olika stadier fran 1) steril
okomplicerad PPE till 2) en komplicerad PPE med infektion 1 pleurarummet (fibrinopurulent
stadium) till 3) ett organiserat stadium med érrbildning och utveckling av pleurasval. Vid
empyem finner man pus 1 pleurahdlan (292). PPE resorberas 1 de flesta fall med enbart
antibiotikabehandling, men man kan inte rent kliniskt skilja mellan patienter med
parapneumoniska effusioner som léker ut med enbart antibiotikabehandling och patienter med
infektioner i pleurarummet dir drinagebehandling dr nddvindig for att ldka ut infektionen.
Tidig diagnostisk thoracocentes bor darfor overvigas for patienter med >10 mm pleuravétska
1 sidoldge (292).

Thoracocentes med inldggande av dridnage utfors som regel 1 ultraljudsgenomlysning vilket
minimerar risken for organperforation och 6kar det diagnostiska utbytet (293). Provtagning av
den aspirerade pleuravitskan utfors foretradesvis med hepariniserad blodgasspruta och
analyseras 1 en blodgasapparat. Ett pH-virde <7,2 predikterar pleural infektion och behov av
dranagebehandling. Om pH-analys inte finns tillgédngligt rekommenderas analys av LD och
glukos fran pleuravitska enligt Tabell 9 (292). Om kemiska analyser inte visar tecken till
infektion extraheras dridnaget. Vid purulent utbyte, eller kemiska tecken till infektion
kvarldmnas dranaget och spolas regelbundet med 20-30 ml NaCl/6 h via trevdgskran. Vid
purulent utbyte behdvs ingen kemisk analys. Vid drinagebehandling &r grovre pigtailkatetrar
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med dimension 10-14 F tillrdckliga for de flesta fall av pleurala infektioner (292). Ibland
krévs emellertid grovre drin med aktivt sug, sk Biilau-drén.

Intrapleural fibrinolys med streptokinas eller urokinas har framfor allt anvénts vid behandling
av pleurala fibrosa septa med svarigheter att adekvat dranera pleuravitska (292).
Behandlingen forbiattrar drinage av pleuravitska men en stor randomiserad studie har visat att
denna kortsiktiga drinagefordel inte innebdr minskad mortalitet, minskad andel patienter som
behover opereras, kortare virdtid eller béttre lungfunktion pa lidngre sikt (294).

Intrapleural instillation av kombinationen vivnadsplasminogenaktivator (Actilyse®) och
deoxyribonukleas, DNas (Pulmozyme®) har i djurforsok (kanin) visat sig ge ett effektivt
pleuradranage (295). Kombinationen har sedan studerats i en blindad, placebokontrollerad
studie med 210 inkluderade patienter diar man, jamfort med placebo, fann minskad mangd
pleuravitska, minskat antal patienter som behovde opereras och kortare vardtid (296). Denna
positiva behandlingseffekt sags inte d4 man gav endast den ena av de tvd komponenterna. En
observationsstudie som omfattade 107 patienter med pleural infektion som behandlades med
Actilyse® och Pulmozyme® har ocksé visat motsvarande positiva effekter (297).

I bdda ovanstiende studier gavs Actilyse® 10 mg och Pulmozyme® 5 mg intrapleuralt tva
ganger dagligen upp till maximalt sex doser. Enligt studieprotokollet gavs forst Actilyse® 10
mg spétt i 50 ml 0,9% NaCl foljt av 10-25 ml 0,9% NacCl flush. Drénet var sedan avstangt 40-
60 min varefter vdtskan fick drinera fritt i 40-60 min. Proceduren upprepades sedan med
Pulmozyme® 5 mg spitt i 50 ml 0,9% NaCl 5ljt av 10-25 ml 0,9% NaCl flush.

Behandlingen kan vara smértsam for patienten. Ett behandlingsalternativ som inte ar
utvérderat i studieform men som anvinds pa infektionskliniken i Malmo ar att forst ge
Marcain® och sedan instillera Actilyse® + Pulmozyme® i samma seans enligt nedan.

Beredning av Actilyse® och Pulmozyme® med Marcain®

1. Ge 10 ml Marcain® (2,5 mg/ml) i 100 ml NaCl intrapleuralt. L&t verka i 30 min.

2. Blanda 10 mg Actilyse® i tillhorande spadningsvétska (10 ml) + 40 ml natriumkloridlos-
ning 0,9% (totalt 50 ml). VVatskan dras upp i en 60 ml spruta. Darefter tillsatts 5 mg Pul-
mozyme® inhalationslésning i sprutan. Instillera vatskan i pleura. Spola sedan genom pleura-
dranet med ca 10ml NaCl s att all Actilyse® + Pulmozyme® vatska hamnar i pleura.

3. Lat drénet vara stingt i 1’2 h och 1at under denna tid patienten rotera och dndra kroppslige
med ca 10 min intervall sa att I16sningen nar sa stor del av empyemet som mdjligt. Dérefter
Oppnas drénet.

Behandlingen kan behdva upprepas efter en — flera dagar for att nd optimalt drénage.

Resultatet av den intrapleurala instillationen och behovet av eventuellt upprepad behandling
samt dridnageldget ska kontrolleras med rontgenundersokningar. I komplicerade fall
rekommenderas tidig kontakt med thoraxkirurg (292, 298).

Vid samhéllsforviarvade pleurala infektioner dominerar grampositiva aeroba kocker:
alfastreptokocker, pneumokocker och S. aureus och i omkring 25% av fallen ses anaeroba
bakterier. Gramnegativa bakterier 4r mindre vanligt forekommande och ses framfor allt hos
patienter med andra kroniska sjukdomar (299). Initial empirisk antibiotikabehandling ska
tdcka grampositiva aeroba kocker inklusive S. aureus, Enterobacteriacae och anaeroba
bakterier (299), forslagsvis ges cefotaxim + metronidazol eller piperacillin/tazobactam (300).
Vid identifierad etiologi ges riktad antibiotikabehandling mot aktuella patogener.
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Behandlingstidens langd har inte studerats i detalj i kliniska studier men uppgér ofta till minst
tre veckor (292).

Tabell 9. Behandling av pleuravétska utifran utseende och laboratorieanalyser.

Makroskopiskt utseende | Laboratorieanalys Behandling
Klar pH >7,2 Eventuellt pleuradranage for sym-
LD <17 mikrokat/L tomlindring

Glukos >3,4 mmol/L
Odling negativ

Klar eller grumlig pH <7,2 Pleuradranage
LD >17 mikrokat/L
Glukos <3,4 mmol/L
Odling ofta positiv

Pus (empyem) Odling ofta positiv Pleuradrdanage oavsett biokemisk
analys

16. Lungabscess

Lungabscess ér ett ovanligt tillstdnd som kan ses som en komplikation till pneumoni. Vid
lungabscess ses nekros av lungparenkym som ett resultat av en mikrobiell infektion (301).
Tillstandet kan definieras som en suppurativ lunginfektion med destruktion av lungparenkym
vilket leder till bildning av en eller flera stora kaviteter. Efter bildning av bronkopulmonell
fistel ses en gas/vitskeniva i kaviteten (302). Ett liknande tillstind med flera sma kaviteter,
mindre &n 2 cm i diameter, kan bendmnas nekrotiserande pneumoni (302, 303). De bada
tillstdnden bor dock ses som olika uttryck av samma patologiska process med progress av
pneumoni till f61jd av otillracklig antibiotikabehandling. Hos patienter med lungabscess kan
ocksa ett pleuraempyem samtidigt forekomma (304).

Predisponerande faktorer

Den i sdrklass viktigaste predisponerande faktorn till lungabscess dr aspirationspneumoni med
ett stort inokulum av virulenta bakterier vilket leder till nekros av lungparenkymet (303).
Aspirationstillbud ses vid sinkt medvetandegrad men kan ocksa orsakas av dysfagi sekundart
till sjukdomar 1 esofagus eller neuromuskuldra sjukdomar, intestinal obstruktion, tonsillektomi
och endotrakeal intubation (303). Dessutom kan periodontal sjukdom, bronkiektasier,
lunginfarkt, septisk embolisering, bronkobstruktion och intraabdominella infektioner
predisponera for utvecklande av lungabscess.

Etiologi och klinisk bild

De agens som orsakar lungabscess dr som regel av endogent ursprung. Majoriteten av de
bakterier som &dr involverade ingér 1 de 6vre luftvigarnas normalflora. Anaeroba bakterier som
Prevotella spp, fusobakterier, peptostreptokocker och Bacteroides spp dominerar men aeroba
bakterier sasom S. aureus, Streptococcus pyogenes, Klebsiella pneumoniae och Pseudomonas
aeruginosa ir inte ovanliga. Ofta foreligger en blandinfektion (303, 305, 306).

Patienter som soker for lungabscess har ofta haft symtom i flera veckor med allmén
sjukdomskinsla, laggradig feber och produktiv hosta. Viktminskning och anemi dr vanligt.
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Anamnestiskt framkommer ibland alkoholism, aspirationstendens eller en tidigare episod av
medvetsloshet. Lungabscesser ér oftast lokaliserade till hger 6verlobs posteriora segment,
medan engagemang av samma segment pa vanster sida forekommer nédgot mindre ofta.
Lungabscesser lokaliserade till underlobernas apikala delar &r nédst vanligast (307).

Diagnostik

Diagnosen stills oftast radiologiskt. Lungrontgen visar 1 typiska fall kavitet(er) med gas-
vétskeniva(er). Undersokning med datortomografi kan ge information om eventuella
bronkobstruerande processer och kan bittre skilja parenkymatosa fordndringar frén pleurala
(303). For etiologisk diagnostik dr bronkoskopi med steril skyddad odlingsborste och BAL att
foredra (303, 306). Metoden har god specificitet och lag risk for komplikationer. Metodens
kénslighet for att isolera strikt anaeroba bakterier dr dock begriansad (308).
Antibiotikabehandlingen bor dérfor riktas ocksa mot vanliga anaeroba bakterier &ven om
sddana inte kunnat identifieras. Vid bronkoskopi kan ocksa obstruktiva processer visualiseras.
Odlingar fran sputum har lagre specificitet &n odling via bronkoskopi och resultaten kan vara
svértolkade eftersom de bakterier som orsakar lungabscess som regel ocksé ingar i svalgets
normalflora. Vid samtidig forekomst av pleuraempyem erbjuder odling av pleuravitska en
mojlighet till etiologisk diagnostik &ven om falskt negativa resultat inte dr ovanliga. Viktiga
differentialdiagnoser till lungabscess dr karcinom och tuberkulos. Tumor kan ocksé vara ett
predisponerande tillstdnd.

Behandling

Tidiga antibiotikastudier visade god effekt av savél bensylpenicillin som klindamycin och
bensylpenicillin betraktades da som forstahandsmedel vid behandling av lungabscess (309). I
senare jamforande studier har det dock visat sig att klindamycin ar klart mer eftektivt &n
bensylpenicillin &ven om det vid behandling med klindamycin finns rapporter om resistenta
bakterier fran munfloran som orsakat terapisvikt (310, 311). En studie frdn Taiwan har ocksa
visat att en stor andel lungabscesser orsakades av K. pneumoniae (312).

For empirisk antibiotikabehandling av lungabscess finns flera alternativ men enligt var
kdnnedom saknas konsensus internationellt. Behandling med B-laktam/p-laktaminhibitor
sasom piperacillin/tazobactam intravendst f0ljt av amoxicillin/clavulansyra peroralt har
provats med framgang (313, 314). I en studie var moxifloxacin i monoterapi lika effektivt
som [B-laktam/B-laktaminhibitor (315). En annan rekommenderad kombination &r andra- eller
tredje generationens cefalosporin + klindamycin eller + metronidazol (312). Efter inledande
intravends behandling och febern har gatt i regress kan fortsatt peroral behandling utgoras av
amoxicillin/clavulansyra, klindamycin eller moxifloxacin (312, 313).

Efter att en etiologi har faststéllts ska riktad behandling ges mot aktuella patogener men med
bevarad anaerob tickning i allminhet. Behandlingstiden bor styras av det kliniska och
rontgenologiska svaret men den totala behandlingstiden bor vara 6-8 veckor eller mer (316).

Av alla lungabscesser behandlas 80-90% framgangsrikt med antibiotika och sjukgymnastik
med kroppsldge som dranerar abscessen (317). Vid otillfredsstillande effekt av
antibiotikabehandling har perkutan drinering provats. Metoden &dr dock kontroversiell pa
grund av att den innebér risk for att patienten utvecklar bronkopleural fistel (317). Kirurgisk
resektion r séllan indicerad utom vid samtidig malign process. Endoskopiskt drdnage via
bronkoskop med inlédggning av pigtailkateter &r ett alternativ, vilket naturligtvis forutsétter att
abscessen har tillrackligt bred forbindelse med luftvigarna (317).
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17. Utskrivning

Sjukhusvardade patienter kan som regel skrivas ut nér forbattring intrétt och patienten varit
kliniskt stabil och med normaliserad saturation i ett dygn (226, 229) (B+).

I samband med utskrivning ska patienterna ges information om sjukdomen (C). D4 rokning
utgor en riskfaktor for att insjukna i pneumoni (318) och for att utveckla invasiv
pneumokocksjukdom (319), ska vikten av att sluta roka understrykas och stod for
rokavvinjning erbjudas.

Patienter som sjukhusvérdats for samhallsforvarvad pneumoni har en 6kad morbiditet och
mortalitet och bor erbjudas uppfoljning. Efter ett okomplicerat forlopp, dér patienten har
svarat snabbt pa behandlingen och &r vésentligen frisk i ovrigt, kan det ricka med ett
uppfoljande telefonsamtal, eventuellt med kompletterande provtagning (320) (B-). Patienter
med komplicerat kliniskt forlopp bor kontrolleras med ett aterbesok pa vardcentral, alternativt
pa den klinik dér patientens vriga sjukdomar kontrolleras, eller pa den egna kliniken. Aldre
patienter har en 6kad risk for kardiella och pulmonella komplikationer efter genomgéngen
pneumoni och bor kontrolleras generdst (18, 321, 322). I efterforloppet kan patienter i alla
aldrar besviras av obstruktivitet. I samband med uppfoljning bor profylaktiska atgirder
aktualiseras — se avsnittet "Prevention” nedan.

18. Lungrontgen

Lungrontgen ska inkluderas i kontrollen av patienter som har haft ett komplicerat forlopp eller
har kvarvarande symtom. Lungrontgen ar ocksa motiverad vid recidiverande pneumoni,
immunosuppression samt for patienter med 6kad risk for underliggande malignitet, framfor
allt rokare >40 ar och fore detta rokare >50 ar (323, 324) (C). Patienter med kvarvarande
symtom och/eller lungrontgenférandringar bor utredas med datortomografi och eventuellt
bronkoskopi (325) for diagnostik av exempelvis lungembolism, systemisk vaskulit, kryptogen
organiserande pneumoni, malignitet, empyem och tuberkulos (C).
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19. Prevention

Eftersom samhillsforviarvad pneumoni dr associerad med avsevard morbiditet och icke
obetydlig mortalitet bor atgirder vidtas for att forebygga sjukdomen. Dessa atgérder bor
omfatta anstringningar for rokavvanjning samt vaccination mot influensa och pneumokocker.
For en utforlig genomgéng av influensa- och pneumokockvaccination av vuxna hinvisar vi
till Socialstyrelsens/Folkhidlsomyndighetens nyligen gjorda genomgang av vaccination till
riskgrupper (326, 327).

Influensavaccination

Influensavaccinering av vuxna med inaktiverat influensavirus ger ca 70% skydd mot
influensa (328, 329) (Ia). Hos dldre personer utgoér vaccinering ca 50% skydd mot att insjukna
1 influensa (330) (Ib). Under influensasédsong minskar en vaccination ocksa risken for
komplikationer, sdsom pneumoni och dod oavsett orsak, om vaccinet matchar den
cirkulerande influensatypen (331, 332) (II). Arlig influensavaccination rekommenderas dérfor
till alla personer som har 6kad risk for att utveckla allvarlig influensa (A+). Till riskgrupperna
raknas personer >65 ars alder, gravida vecka >16 samt vuxna och barn >6 man med nagon av
foljande sjukdomar eller tillstand: kronisk hjért- eller lungsjukdom (inkl tillstdnd som leder
till nedsatt lungfunktion/hostkraft/6kad sekretstagnation tex extrem fetma, neuromuskulér
sjukdom eller flerfunktionshinder), kronisk lever- eller njursvikt, diabetes mellitus, samt
kraftigt nedsatt immunforsvar pga sjukdom eller behandling (327). Generell vaccination av
gravida har rekommenderats sedan flera ar i USA och sedan pandemin 2009 i Sverige.

Det inaktiverade influensavaccinet d4r bade immunogent och ofarligt (333-335), och
upprepade vaccinationer leder varken till fler biverkningar eller forsdmrat antikroppssvar
(336) (II). Vaccination av hilso- och sjukvardspersonal har visats minska dédligheten hos
patienter inom geriatrik och sjukhemsvard (337-339) (Ib). Eftersom éldre och nedsatta
patienter aterfinns inom alla vardformer rekommenderas arlig vaccination av all hilso- och
sjukvérdspersonal for att minska risken for vérdrelaterad influensasmitta till patienterna (B+).

Pneumokockvaccination

Det finns i Sverige tvé vacciner, ett 23-valent polysackaridvaccin (PPV23) och ett 13-valent
konjugatvaccin (PCV13), som dr godkénda for vaccination av vuxna for att skydda mot
pneumokocksjukdom. En metaanalys visar att PPV23 ger 74% skydd mot invasiv
pneumokocksjukdom hos vuxna (340) (Ia) och éldre individer (341, 342) (Ib). Ndgon sdker
skyddseffekt mot pneumokockpneumoni, eller pneumoni oavsett etiologi, har inte konsekvent
kunnat pavisas i randomiserade studier (340) (Ia). De fa studier som finns indikerar att PPV23
har dalig skyddseffekt hos immunsupprimerade patienter, med undantag av dem som &r
splenektomerade (343, 344).

Nyligen publicerades en randomiserad studie fran Nederldnderna dir personer >65 ar, som
inte tidigare vaccinerats med PPV23, erh6ll en dos PCV 13 eller placebo (345). For pneumoni
orsakad av serotyper som ingick i vaccinet pavisades en skyddseftekt pd 46% och mot invasiv
sjukdom orsakad av vaccintyper en vaccineffekt pa 75%. Effekten mot
pneumokockpneumonier oavsett serotyp var 31%. Man kunde dock inte notera ndgon
minskning av totalt antal pneumoniepisoder hos de vaccinerade. Nyligen publicerade data
frén Stockholm visar pd en avsevird okning av serotyper som inte ingar i PCV13 hos
personer >65 ar efter att PCV13 borjat anvéndas i barnvaccinationsprogramet (175).
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Enligt Folkhidlsomyndighetens rekommendation fran 2016 bor alla personer >65 ar
vaccineras, samt personer med diagnoser eller tillstind enligt Tabell 10 nedan (346).

Tabell 10. Riskgrupper som rekommenderas pneumokockvaccination

Diagnos/tillstand Vaccination rekommenderas
Hela gruppen Efter individuell
bedémning
Kronisk hjért- eller lungsjukdom X
Tillstand med nedsatt lungfunktion/hostkraft/sekretstagnation X
Kronisk lever- eller njursjukdom X
Diabetes mellitus X
Aspleni/hypospleni X
Likvorlackage eller barridrskada pga Kirurgi eller trauma X
Cochleaimplantat X
Kraftigt nedsatt immunférsvar, t ex stamcells- eller ben- X

maérgstransplantation, hematologisk cancer, sickelcellsanemi

Kraftigt nedsatt immunforsvar pga sjukdom eller behandling, X
t ex lungcancer, behandling med TNF-alfa-hdmmare eller
cytostatika

Personer >65 ar X
Alkoholmissbruk X
Rokare X

Till individer >65 ar som inte ingar i ndgon annan riskgrupp rekommenderas endast PPV23.
For ovriga riskgrupper rekommenderas en dos PCV13 och en dos PPV23, vilken ges minst 2
mdn efter PCV13 dosen. For personer som genomgétt stamcellstransplantation
rekommenderas ett speciellt vaccinationsschema med 3 doser PCV13 som ges med en méin
mellanrum, f6ljt av en péfyllnadsdos PCV13 efter 6 man, samt 1 dos PPV23 efter ytterligare 2
man. Om en patient redan tidigare vaccinerats med PPV23 rekommenderas 1 dos PCV13
tidigast 1 ar efter PPV23 dosen.

Ej tidigare vaccinerade patienter som haft en invasiv pneumokockinfektion 16per 6kad risk for
aterinsjuknande 1 invasiv pneumokocksjukdom (347), varfor programgruppen rekommenderar
att denna grupp patienter oavsett alder vaccineras med PCV13 {6ljt av PPV23 (C), déir den
forsta vaccinationen ldmpligen ges 1-2 man efter vardtillfallet (341).

Efter pneumokockvaccination sjunker antikroppshalten successivt och nar basnivén efter ca 5-
10 &r. Revaccination med PPV23 ger da en signifikant stegring av antikroppshalten &ven hos
aldre personer (348) (Ib). Vid tidig revaccination ses lidgre antikroppsvar och kortare
overlevnad av antikropparna, mdjligen beroende pa toleransutveckling, men denna risk tycks
liten om det gitt mer @n 5 ar sedan den primira vaccinationen (348-350) (Ib). Risken for
signifikanta lokala biverkningar dr ndgot storre &n vid primovaccination (348, 351) (Ib). Det
finns inga studier av skyddseffekten av revaccination och det generella vardet av sddan kan
ifrdgasittas. Sammantaget kan en revaccination med PPV23 >5 4r efter primovaccinationen
rekommenderas till personer med aspleni och 6vervigas till 6vriga hogriskgrupper, men inte
rekommenderas generellt till alla patientgrupper med indikation fér pneumokockvaccinering
(346) (B+).
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