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1. Inledning 

Processen bakom vårdprogrammet 

År 2004 gav Svenska Infektionsläkarföreningen (SILF) ut evidensbaserade riktlinjer för 

handläggning av samhällsförvärvad pneumoni. Riktlinjerna baserades på en litteratursökning 

på MEDLINE för tiden januari 1966 till augusti 2003 med följande sökord: ””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 träffar togs drygt 500 originalartiklar fram och diskuterades. 

Riktlinjerna publicerades elektroniskt på SILFs hemsida och en bearbetad version 

publicerades internationellt 2005 (1). 

 

År 2007 genomfördes en första revision av riktlinjerna. Inför denna gjordes en ny 

litteratursökning med samma sökord som ovan, denna gång för tidsperioden september 2003 

till mars 2007. Totalt identifierades 2396 nya originalartiklar, bland vilka drygt 200 artiklar 

togs fram och diskuterades. 

 

År 2010-11 genomfördes en andra revision av riktlinjerna. På samma sätt som vid föregående 

revision gjordes en litteratursökning på MEDLINE, med samma sökord, för tidsperioden april 

2007 till juli 2010. Denna gång identifierades 2990 nya originalartiklar, bland vilka drygt 300 

togs fram och diskuterades. 

 

Det här är den tredje revisionen av vårdprogrammet. Hösten 2015 genomfördes en ny 

litteratursökning på MEDLINE för tidsperioden augusti 2010 till augusti 2015, med 

ovanstående sökord. Sökningen begränsades till engelskspråkiga 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 för de reviderade riktlinjerna. 

 

Viktiga förändringar sedan 2011 

• Flera nya avsnitt har tillkommit sedan föregående vårdprogram, bland annat ett helt nytt 

kapitel om handläggning vid cirkulatorisk och respiratorisk svikt och ett kapitel om 

lungabscess.  

• Kapitlet om fortsatt handläggning efter inläggning på sjukhus har omarbetats och utökats 

och omfattar nu även avsnitt om högflödessystem för syrgastillförsel och statiner vid 

pneumoni. 

• Kapitlet om biomarkörer har expanderats betydligt. 

• Avsnittet om pleurala infektioner har omarbetats och utökats. 

• Som bilaga till vårdprogrammet finns nu också en kortversion som syftar till att man i 

en klinisk situation snabbt ska kunna hitta konkreta rekommendationer. 

• En anpassad information till patienter om sjukdomen återfinns nu också som en separat 

länk i anslutning till vårdprogrammet på SILFs hemsida. 

 

Programgruppen planerar en ny uppdatering av vårdprogrammet år 2021. Gruppen är också 

ansvarig för SILFs nationella kvalitetsregister för pneumoni. 
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Programgruppen 2016 

Simon Athlin, Universitetssjukhuset Örebro (sekreterare) 

Jonas Hedlund, Karolinska Universitetssjukhuset Solna (ordförande) 

Christer Lidman, Karolinska Universitetssjukhuset Huddinge 

Anders Lundqvist, Södra Älvsborgs Sjukhus Borås 

Pontus Naucler, Karolinska Universitetssjukhuset Solna 

Anna Nilsson, Skånes Universitetssjukhus Malmö 

Carl Spindler, Karolinska Universitetssjukhuset Solna 

Kristoffer Strålin, Karolinska Universitetssjukhuset Huddinge 

 

Definition av pneumoni 

Pneumoni definieras som en infektion i lungparenkymet med symtom och statusfynd 

förenliga med akut nedre luftvägsinfektion och med radiologiska förändringar som talar för 

pneumoni. Vanliga symtom är feber, hosta, dyspné, nytillkommen uttalad trötthet och 

andningskorrelerad bröstsmärta. 

 

Avgränsningar 

Dessa riktlinjer gäller handläggning av vuxna, icke immunsupprimerade patienter med 

samhällsförvärvad pneumoni, som bedöms på sjukhus. För handläggning av patienter med 

samhällsförvärvad pneumoni i primärvården, respektive av patienter med sjukhusförvärvad 

pneumoni, hänvisas till Läkemedelsverkets behandlingsrekommendationer (2, 3). I 

riktlinjerna benämns samhällsförvärvad pneumoni som pneumoni och SILFs nationella 

kvalitetsregister för pneumoni benämns som svenska pneumoniregistret. 

 

Evidensgradering 

Evidensgradering och styrka av rekommendationer är i överensstämmelse med British 

Thoracic Society enligt Tabell 1 (4). 

 

Tabell 1. Beskrivning av evidensgradering och styrka av rekommendationer. 

 

Evidensgrad Definition Styrka av re-

kommendation 

Ia En aktuell, välgjord och systematisk översikt av stu-

dier utformade för att besvara den aktuella frågan 

A+ 

Ib En eller flera noggranna studier utformade för att 

besvara den aktuella frågan 

A- 

II En eller flera prospektiva kliniska studier som bely-

ser, men inte strikt besvarar frågan 

B+ 

III En eller flera retrospektiva kliniska studier som bely-

ser, men inte strikt besvarar frågan 

B- 

IVa Formell kombination av experters åsikter C 

IVb Annan information D 
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2. Incidens och mortalitet 

I Europa är pneumoni den ledande orsaken till död orsakad av infektioner (5). Den årliga 

incidensen av samhällsförvärvad pneumoni i industriländer är omkring 1% (6-8) med tydligt 

högre incidens hos äldre individer (6). Bland dem som insjuknar i pneumoni sjukhusvårdas 

omkring 20-40% av fallen (6, 9) (Ib). I en stor tysk studie var incidensen av pneumoni som 

krävde sjukhusvård 0,3% (10). 

 

Den vårdtidsrelaterade mortaliteten hos patienter med pneumoni som vårdas på 

infektionsklinik i Sverige har de senaste åren varit omkring 4% enligt det svenska 

pneumoniregistret (11) men i en svensk studie var mortaliteten 12% inom tre månader (12) 

(Ib). Patienter som sjukhusvårdats för pneumoni har också på längre sikt (år) en högre 

mortalitet jämfört med åldersmatchade personer (13-16) (Ib). Pneumoni är associerad till ökad 

morbiditet på både kort och lång sikt, bl a vid hjärt-kärlsjukdom (17, 18). Män sjukhusvårdas 

oftare än kvinnor (19). Tidigare data har visat en högre mortalitet hos män än hos kvinnor (19, 

20), medan en färsk studie har visat en något högre mortalitet för kvinnor (21). 

 

3. Etiologi 

Samhällsförvärvad pneumoni kan orsakas av ett stort antal mikroorganismer. Att fastställa 

etiologi kan vara svårt även vid omfattande diagnostik, framför allt hos patienter som 

antibiotikabehandlats före provtagning (22). I det svenska pneumoniregistret har 

mikrobiologisk etiologi påvisats i omkring en tredjedel av fallen (11). 

 

Hos patienter som vårdas för samhällsförvärvad pneumoni på sjukhus i Sverige är 

Streptococcus pneumoniae (pneumokocker) helt dominerande följt av Haemophilus 

influenzae, Mycoplasma pneumoniae (mykoplasma) och olika luftvägsvirus (11, 22-29) (Ib). 

Även hos patienter som vårdas för samhällsförvärvad pneumoni på intensivvårdsavdelningar i 

Europa dominerar pneumokocker, följt av Staphylococcus aureus och Legionella spp 

(legionella) (30). 

 

Allmän pneumokockvaccination av barn har minskat insjuknandet i pneumoni som kräver 

sjukhusvård hos vuxna i USA sannolikt som en följd av flockimmunitet (31). I en nyligen 

publicerad amerikansk studie påvisades pneumokocker hos endast 5 % av sjukhusvårdade 

patienter med pneumoni men huruvida resultaten kan överföras till svenska förhållanden är 

osäkert (32). I det svenska pneumoniregistret har påvisad förekomst av pneumokocker varit 

oförändrad mellan 2008 och 2014. I en metaanalys av Said et al (2013) påvisades 

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 

påvisats i 48-63% av fallen (22, 29). 

 

Fynd av flera mikroorganismer samtidigt förekommer (34-36). Med nya diagnostiska 

metoder, främst PCR, har man funnit att virusassocierad pneumoni är vanligt hos såväl 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 påvisa virus med PCR hos 

patienter med pneumoni är dock ofta oklar och varierar för olika virus. Detektion av 

influensa, RS-virus, rhinovirus och humant metapneumovirus hos vuxna patienter med 

samhällsförvärvad pneumoni indikerar dock att fyndet har en etiologisk betydelse (38, 39). 
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Pneumokocker är den vanligaste etiologin i alla åldersgrupper (40) (Ia). Mykoplasma ses 

framför allt hos patienter under 50 års ålder men förekommer även hos äldre (22, 29, 41) (Ib). 

Frekvensen av pneumoni orsakad av mykoplasma varierar cykliskt med högre incidens var 4-

7 år (40, 42, 43) (Ib). 

 

I senare svenska studier av sjukhusvårdade pneumonipatienter är legionella, gramnegativa 

tarmbakterier och S. aureus relativt ovanliga agens (11, 22, 29) (Ib). Dessa patogener är 

vanligare bland svårt sjuka patienter med behov av intensivvård. Pneumokocker och H. 

influenzae dominerar emellertid även i denna grupp (40, 44-47) (II). 

 

H. influenzae är det vanligaste bakteriefyndet vid exacerbation av kronisk bronkit hos 

patienter med kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) (48), men om H. influenzae är vanligare 

som etiologi vid pneumoni bland KOL-patienter är inte klarlagt (40). Pneumokocker är den 

vanligaste etiologin vid pneumoni även hos dessa patienter (49, 50). 

 

Pneumoni orsakad av Chlamydophila pneumoniae/psittaci (chlamydophila) kan ses i 

varierande grad. Seroprevalensen av C. pneumoniae är hög i befolkningen och ibland kan 

höga titrar av immunoglobuliner påvisas även hos friska individer (51-53). I Sverige är 

andelen diagnostiserade fall bland sjukhusvårdade patienter låg (22, 29) och bakteriens 

patogenicitet har ifrågasatts (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 luftvägssymtom i omgivningen (t ex mykoplasma, influensa) kan 

ge etiologisk vägledning (IV). Inkubationstiden vid infektion med mykoplasma är 2-3 veckor 

(57) och för influensa 1-3 dygn. 

 

Klinisk bild kopplat till etiologi 

Etiologisk agens vid samhällsförvärvad pneumoni kan hos den enskilde patienten inte med 

säkerhet förutsägas med hjälp av den kliniska och röntgenologiska bilden (58-60) (II). Äldre 

patienter (>75 år) har dessutom ofta mer ospecifika symptom och kan sakna feber (61) (II). 

 

Vissa kliniska fynd, såsom akut sjukdomsdebut, hållsmärta och LPK >15 x 109/L kan tala för 

pneumokocketiologi (62-66). Pneumoni orsakad av så kallade atypiska patogener (t ex 

mykoplasma, legionella, chlamydophila) har ingen gemensam klinisk bild. Låg ålder, 

långsamt insjuknande, torrhosta, LPK <10 x 109/L och interstitiella lungröntgeninfiltrat kan 

tala för mykoplasma (58, 67, 68), medan kombinationen av CNS-påverkan, leverpåverkan, 

hyponatremi och relativ bradykardi ökar sannolikheten för legionella (68-70). Ett uteblivet 

behandlingssvar vid pågående peroral penicillinbehandling ger ibland misstanke om atypisk 

etiologi men utesluter inte pneumokocker (63, 71) (III). 
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4. Biomarkörer 

Serumnivåer av inflammatoriska biomarkörer har studerats vid pneumoni avseende 

möjligheten att ge stöd för beslut om insättande och utsättande av antibiotika, 

prognosbedömning, val av vårdnivå samt utskrivning från vårdavdelning (72). Även 

inflammatoriska biomarkörers potential att särskilja mellan bakteriell och viral etiologi har 

studerats (72-74). 

 

C-reaktivt protein (CRP)  

C-reaktivt protein (CRP) är en polypeptid som upptäcktes i början på 1930-talet i samband 

med studier på pneumonipatienter. Namnet C-reaktivt protein härrör från att man noterade att 

polypeptiden reagerade med C-polysackariden i pneumokockens cellvägg (75). CRP 

syntetiseras i levern och återfinns i låga nivåer (<3 mg/L) hos friska individer men kan stiga 

till följd 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 poäng 0-2 (76). 

 

Kinetiken hos CRP kan indikera prognosen vid pneumoni. I en studie av sjukhusvårdade 

patienter kunde man se en ökad risk för komplicerad pneumoni med behov av mekanisk 

ventilation, inotropt stöd och ökad 30-dagars mortalitet om CRP inte hade reducerats med 

minst 50% vid behandlingsdag 4 (77). I en annan studie såg man en ökad risk för 30-dagars 

mortalitet om CRP inte hade reducerats med minst 25% vid behandlingsdag 2 (78). CRP har 

också visats korrelera till utbredning av lunginfiltrat (79). 

 

Procalcitonin (PCT) 

Procalcitonin (PCT) är ett prekursorhormon till thyroideahormonet calcitonin (80). PCT 

produceras huvudsakligen från cellvävnad utanför thyroidea och återfinns i mycket låga 

nivåer i serum hos friska personer. Utsöndringen av PCT stimuleras av olika inflammations- 

och infektionstillstånd och höga nivåer ses vid sepsis och multipel organdysfunktion (81, 82). 

PCT har under senare år använts i ökad utsträckning för diagnostiska, prognostiska och även 

terapeutiska överväganden vid pneumoni (83). 

 

I en nyligen publicerad svensk studie av sjukhusvårdade patienter med samhällsförvärvad 

pneumoni var höga nivåer av PCT vid ankomsten associerat med invasiv sjukdom och 

pneumokocketiologi (74). Även i en tidigare svensk studie fann man en korrelation mellan 

höga nivåer av PCT och pneumokocketiologi (73). 

 

Beslut om antibiotikabehandling vid pneumoni baserat på serumnivåer av PCT enligt olika 

algoritmer har tidigare studerats (84, 85). I en systematisk översikt inkluderades 14 

randomiserade kontrollerade studier av vuxna patienter med akuta luftvägsinfektioner 

inklusive pneumoni där patienterna antibiotikabehandlades antingen enligt en PCT-algoritm 

eller standardrekommendationer (86). Studier där PCT hade använts för annat syfte än att 

vägleda insättning eller utsättning av antibiotika exkluderades. Man fann inte högre mortalitet 

eller ökad frekvens av behandlingssvikt i patientgrupperna som antibiotikabehandlats enligt 

PCT-algoritmen. Patienter som antibiotikabehandlats enligt PCT-algoritmen hade signifikant 

reducerad behandlingstid från 8 till 4 dagar (medianvärden). Dock inkluderade endast 3 av 14 

ingående studier enbart patienter med samhällsförvärvad pneumoni. 
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CRP jämfört med PCT 

Studier har funnit att CRP och PCT är av samma värde för att förutsäga död inom 28 dagar, 

om provet tas på en pneumonipatient vid ankomst till sjukhus, och om resultatet kombineras 

med ett bedömningsverktyg för allvarlighetsgrad såsom CRB-65 eller pneumonia severity 

index (PSI) (87). Andra studier har visat att CRP är en oberoende markör för allvarlighet såväl 

akut som senare i förloppet (77, 88). En retrospektiv slutenvårdsstudie av äldre patienter 

(medelålder 80 år) med flera bakomliggande sjukdomar fann att CRP bättre än PCT urskiljer 

om pneumoni föreligger eller ej (89). Vilken analys (CRP eller PCT) som är av störst värde är 

således inte säkert klarlagt (90). Vi föreslår att man i huvudsak fortsätter att använda CRP som 

är väl etablerat i Sverige och är ett billigare test (B-). 

 

Neutrofil/lymfocyt-kvot (NL-kvot) 

Förändring i antal och fördelning av LPK ses mycket tidigt i förloppet vid allvarliga septiska 

infektioner och når max/min-värden 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 får man en kvot (NL-

kvot) som är användbar för att värdera sannolikheten för allvarlig bakteriell infektion i det 

akuta skedet. Om NL-kvoten är >10 vid akuta thorakala symtom ökar sannolikheten för 

infektion eftersom det är ovanligt att exempelvis hjärtinfarkt och lungemboli ger sådana 

kvoter. Vid en NL-kvot >20 är sambandet ännu starkare. Vid lymfocytopeni med lymfocyter 

<0,5 x 109/L ökar sannolikheten också för allvarlig septisk infektion. NL-kvoten skall dock 

användas som en pusselbit i den totala bedömningen och inte ensamt fria eller fälla när man 

bedömer sannolikheten för allvarlig bakteriell pneumoni. 

 

Laktat 

Svåra bakteriella infektioner som pneumoni kan förutom försämrat gasutbyte i lungorna leda 

till försämrad hjärtfunktion och hypovolemi. I kombination med störd mikrocirkulation 

perifert leder detta till försämrad syrgasleverans, vilket kan resultera i cellulär hypoxi och 

anaerob metabolism, med produktion av laktat som följd (92). Ett förhöjt laktatvärde i blod är 

idag ett etablerat tecken på hypoperfusion och en markör för dålig prognos vid bakteriella 

infektioner (93, 94). Enligt de nya internationella kriterierna för sepsis krävs för diagnosen 

septisk chock både hypotension med behov av inotropt stöd och serum-laktat >2 mmol/L (95). 
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5. Mikrobiologiska undersökningar 

Mikrobiologisk diagnostik är viktig för att rikta antibiotikabehandlingen och möjliggöra 

epidemiologisk övervakning (96) (IVa). För patienter med allvarlig pneumoni ska utförlig 

mikrobiologisk diagnostik utföras, medan valet av undersökningar vid icke allvarlig 

pneumoni bör styras av klinisk bild (t ex ålder, bakomliggande sjukdomar och prognostiska 

markörer), epidemiologiska riskfaktorer och tidigare antibiotikabehandling (C). 

Rekommenderade rutinundersökningar visas i Tabell 2. 

 

Odlingar 

Utöver blododlingar (97) (B-) är sputumprov för allmän odling och resistensbestämning 

önskvärt från alla patienter som förmår hosta upp (98-101) (B+). Genom inhalation av 3%-ig 

koksaltlösning (sk inducerat sputum) kan fler sputumprover erhållas (102, 103) (II). 

Sputumproverna skall odlas kvantitativt och bedömas mikroskopiskt avseende 

representativitet (24, 98, 104) (B+). 

 

Odling från nasofarynxsekret (aspirat eller prov med flockad pinne eller bomullspinne) bör 

utföras hos alla patienter som inte lyckas hosta upp ett purulent sputumprov på akuten (C). 

Fynd av pneumokocker men även H. influenzae i ett nasofarynxprov bör beaktas då det kan 

utgöra ett signifikant etiologiskt fynd, men ett bärarskap av dessa patogener är också möjligt 

(105-107) (Ib). 

 

Pneumokockantigen i urin 

Snabbtest för att påvisa pneumokockantigen i urin ökar det diagnostiska utbytet vid 

pneumokockinfektion (108-113) (Ib). BinaxNOW® har länge varit det enda kommersiella 

testet på marknaden, men flera liknande tester har nyligen introducerats, vilka dock ännu inte 

fullständigt utvärderats. BinaxNOW® har en sensitivitet på 70-75% och specificitet på 95-

97% för att påvisa pneumokocketiologi vid pneumoni (114, 115). I en svensk studie var 

sensitiviteten 79% jämfört med blododling och 54% jämfört med blod- och luftvägsodling 

(22, 96). Ett negativt resultat utesluter inte pneumokocketiologi och bör inte föranleda bredare 

antibiotikabehandling. Testet är användbart också under pågående antibiotikabehandling då 

det påvisar antigen i urin när pneumokocker redan har lyserat (116) (B+). Testet kan vara 

positivt flera veckor efter en pneumokockinfektion och kan därför vara vilseledande vid en 

senare, men i tiden näraliggande pneumoni med annan etiologi (117-119). 

 

Legionellaantigen i urin 

Test för att påvisa legionellaantigen i urin har hög specificitet för 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 svårt sjuka patienterna (121). 

 

PCR för bakterier 

PCR för mykoplasma är numera väl etablerat och har i den akuta diagnostiken helt ersatt 

serologi (122-124) (Ib). PCR för chlamydophila finns också tillgänglig på åtskilliga svenska 

laboratorier (125). PCR för legionella på nedre luftvägssekret har visat sig öka det 

diagnostiska utbytet jämfört med odling (126, 127) (Ib). PCR för andra bakterier, såsom 

pneumokocker och H. influenzae, har i nyare studier ökat det diagnostiska utbytet (128). 
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PCR har högre känslighet än vanlig odling och påverkas inte i samma utsträckning av 

antibiotikabehandling (129-131). Metoden kan därför vara av värde hos patienter som 

påbörjat antibiotikabehandling före provtagning. Ett observandum är att PCR på 

luftvägssekret kan bli positivt även vid asymptomatiskt bärarskap. PCR för pneumokocker på 

blodprov med nuvarande metoder är inte kliniskt användbart pga låg sensitivitet (132, 133). 

 

PCR för virus 

PCR är idag helt dominerande vid diagnostik av luftvägsvirus, då dessa metoder visat sig 

fungera väl (134). En nackdel är att även avdödat virus påvisas. PCR för influensa- och RS-

virus med hög sensitivitet och specificitet och med svar inom ett par timmar finns tillgängligt 

på många sjukhus i Sverige. På flera laboratorier finns även PCR för ett flertal andra 

luftvägsvirus. Vid negativt prov och kvarstående stark klinisk misstanke bör nytt prov 

övervägas då provtagningstekniken inte alltid är optimal och virusnivåerna kan vara låga 

tidigt i sjukdomsförloppet (135). 

 

Diagnostik av tuberkulos 

Diagnostik avseende Mycobacterium tuberculosis på nedre luftvägssekret bör övervägas vid 

långvarig hosta och hos patienter med epidemiologi och/eller lungröntgenförändringar som 

inger misstanke om tuberkulos (C). För handläggning av tuberkulos hänvisas till 

Socialstyrelsens rekommendationer (136). 

 

Diagnostik via bronkoskopi 

Bronkoskopi bör övervägas hos kritiskt sjuka patienter (CRB-65 poäng 3-4) och hos patienter 

som inte svarar på given antibiotikabehandling (137, 138) (B+). Skyddad borste och/eller 

bronksköljvätska analyseras för såväl vanliga bakterier som atypiska patogener, tuberkulos, 

Pneumocystis jiroveci samt eventuellt för luftvägsvirus. Då vissa influensatyper, t ex influensa 

A H1N1, huvudsakligen binder in till receptorer i nedre luftvägarna kan ett negativt prov i 

nasofarynx förekomma samtidigt med positivt prov i nedre luftvägar (139). 

 

Tabell 2. Rekommenderad mikrobiologisk provtagning för vuxna patienter med 

samhällsförvärvad pneumoni som kräver sjukhusvård (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 Överväg X Överväg 

Odling alt. PCR för legionella på 

nedre luftvägssekret 

Överväg X Överväg 

PCR för mykoplasmaa Överväg X X 

PCR för influensa Överväg X X 

PCR för övriga virus Överväg Överväg Överväg 

Diagnostisk bronkoskopi - Överväg Överväg 

Diagnostik avseende chlamydophila, 

tularemi, tuberkulos m fl 

Överväg Överväg Överväg 

a Diagnostik på farynxsekret (flockad pinne, bomullspinne eller aspirat), sputum eller bronksekret 

(bronkoalveolärt lavage eller skyddad borste). 
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6. Smittsamhet 

Patienter med influensa- och RS-virus ska vårdas på enkelrum under den akuta fasen pga hög 

smittsamhet, alternativt tillsammans med patienter med samma infektion (122, 140-142) (A-). 

Också andra virus som t ex metapneumovirus, coronavirus, rhinovirus, adenovirus samt även 

mykoplasma kan spridas luftburet. Patienter som har misstänkt eller verifierad infektion med 

något av dessa agens bör därför också vårdas på enkelrum (143-146) (C). 

 

För att minska smittspridning är frikostig provtagning viktigt då även höggradigt smittsamma 

patienter kan ha avvikande eller enbart lindriga symptom. Vid risk för smittspridning av 

influensa bör profylax i form av t ex oseltamivir ges till medpatienter som vårdas i samma 

rum. I normalfallet bedöms patienten vara smittfri efter 5 dagar från insjuknandet och efter 

minst 24 h feberfrihet. Om patienten är allvarligt sjuk eller immunsupprimerad kan höga 

virusnivåer kvarstå betydligt längre tid varför upprepad provtagning kan vara av värde (135). 

 

7. Radiologiska undersökningar 

En radiologisk undersökning bör göras för att bekräfta diagnosen hos patienter som bedöms 

på sjukhus (40). Ett antal olika radiologiska metoder finns att tillgå, där konventionell röntgen 

(lungröntgen), datortomografi och ultraljud är de vanligaste metoderna. 

 

Lungröntgen 

Vanlig lungröntgen (inklusive sidobild) är den mest etablerade radiologiska undersökningen 

vid misstanke om pneumoni. Fördelarna med lungröntgen är att metoden är lättillgänglig på 

de flesta sjukhus och att stråldosen är relativt låg, samt att det är lätt att jämföra 

undersökningar över tid och mellan sjukhus. Till nackdelarna hör en relativt låg sensitivitet 

för att detektera pneumoniska infiltrat, framför allt tidigt i sjukdomsförloppet. Andra 

bakomliggande lungsjukdomar kan också försvåra bedömningen (147, 148). 

 

Datortomografi 

Datortomografi ger högre upplösning och möjligheter till bättre kartläggning av pneumoniska 

infiltrat än lungröntgen (149). Nackdelarna med datortomografi är, förutom en avsevärt högre 

stråldos, att det ofta är en mindre tillgänglig undersökning. Datortomografi av lungorna kan 

därför inte anses vara förstahandsundersökning vid misstanke om pneumoni, men är ett 

värdefullt komplement till lungröntgen i de fall där misstanke om pneumoni kvarstår trots 

normal lungröntgen, eller när lungröntgenbilden är svårtolkad (147, 149). 

 

Ultraljud 

Ultraljudsundersökning av lungorna i syfte att visualisera pneumoniska infiltrat har under de 

senaste åren blivit en alltmer använd metod. Flera studier och metaanalyser har visat goda 

resultat när ultraljud utförts av en erfaren undersökare och jämförts med konventionella 

radiologiska metoder (150, 151). Fördelen med ultraljud av lungorna är framförallt att det är 

en enkel undersökning som kan utföras bedside, vilket möjliggör undersökning även vid svår 

sjukdomsbild. Nackdelar med metoden är svårigheten att jämföra undersökningar med 

varandra över tid och att risken för att resultatet kan variera stort beroende av vem som utför 

undersökningen. Om pneumonidiagnosen har ställts primärt med ultraljudsundersökning bör 

en konventionell lungröntgen ändå utföras för att bekräfta diagnosen. 
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8. Primär handläggning 

Efter att diagnosen pneumoni har misstänkts och röntgenologisk diagnostik har utförts eller 

planerats för att bekräfta diagnosen, tar den fortsatta primära handläggningen vid enligt 

nedan. Handläggningen utgörs av laborativa prover, allvarlighetsbedömning (Figur 1), 

mikrobiologisk diagnostik (Tabell 2), initiering av antibiotikabehandling (Tabell 6) och 

planering av uppföljning vid behandling i hemmet. 

 

Laborativa undersökningar 

Hos alla patienter med misstänkt samhällsförvärvad pneumoni rekommenderas (C): 

 

• Lungröntgen 

• Pulsoximetri 

• Blodprover: Hb, LPK, trombocyter, CRP, kreatinin, albumin, Na och K. 

 

Vid svår pneumoni bör även blodgas inklusive laktat, differentialräkning av leukocyter, 

leverprover och koagulationsprover tas. Blodgas bör även tas vid misstanke om 

koldioxidretention, t ex vid bakomliggande respiratorisk insufficiens. NL-kvot kan också vara 

av värde för att indikera septisk infektion i tidigt skede när CRP fortfarande är lågt. 

 

Bedömning av allvarlighetsgrad med CRB-65 

Bedömning av sjukdomens allvarlighetsgrad är avgörande för val av vårdnivå (hemmet, 

vårdavdelning eller intensivvårdsavdelning) och behandling. Flera prognostiska faktorer har 

visat sig vara kopplade till ökad mortalitet men ingen enskild faktor kan ensam användas för 

att prediktera död (4). Genom att kombinera olika riskfaktorer har flera prognostiska modeller 

utarbetats (152-155). Bruk av dessa modeller har visat sig minska antalet inläggningar (156) 

och minska sjukvårdskostnader (157). Flera av dessa modeller är dock alltför komplicerade 

för att använda i kliniskt bruk. 

 

Figur 1. CRB-65 för allvarlighetsbedömning och stöd i beslut om vårdnivå (A-). 
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Vi rekommenderar att bedömningsverktyget CRB-65 tillämpas vilket är ett rent kliniskt 

verktyg baserat på 4 prognostiska markörer (158-162). Figur 1 beskriver hur CRB-65 bör 

användas för att stödja beslut om vårdnivå och behandling vid samhällsförvärvad pneumoni.  

 

Tabell 3 visar mortalitetsfrekvenser för olika CRB-65 poäng. I två metaanalyser som jämförde 

förmågan hos olika bedömningsverktyg att prediktera död vid pneumoni visade sig CRB-65 

vara likvärdigt med de mer komplicerade PSI och CURB-65 (163, 164). CRB-65 har också 

visat sig vara bättre än allmänna prognostiska modeller, t ex SEWS och SIRS, för bedömning 

av allvarlighetsgrad vid pneumoni (159). Det bör poängterats att CRB-65 ska ses som ett 

hjälpmedel som inte ersätter den samlade kliniska bedömningen. 

 

Tabell 3. Mortalitet vid samhällsförvärvad pneumoni vid olika CRB-65 poäng. 

 

CRB-65 poäng Mortalitet, % 

Tidigare internationella 

studier (158-162, 164-169) 

Nationella pneumoni-

registret 2008-2014a 

0 0-3 0,6 

1 0-14 2,9 

2 7-22 7,8 

3-4 17-55 20,6 
a Den totala mortaliteten i svenska pneumoniregistret under 2008-2014 var 4,5%. 
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9. Handläggning vid cirkulatorisk och respiratorisk svikt 

Den initiala handläggningen vid svår pneumoni skiljer sig inte på något avgörande sätt från 

handläggningen av sepsis oavsett genes. Svår pneumoni är inte sällan orsaken till sepsis eller 

septisk chock. Det grundläggande vid handläggningen är att korrigera eventuell sviktande 

cirkulation och respiration hos patienten. 

 

Cirkulatorisk svikt 

Vad gäller cirkulatorisk svikt, så rekommenderar vi den handläggning som finns beskriven i 

SILFs vårdprogram för svår sepsis och septisk chock (92). 

 

Figur 2. Behandling vid cirkulatorisk svikt (Källa: SILFs vårdprogram för svår sepsis och 

septisk chock). 

 

 
 

Respiratorisk svikt 

Respiratorisk svikt är vanlig vid svår pneumoni och kan uppstå av två principiellt olika 

orsaker. Dels kan inflammationen i luftvägarna, i första hand i alveolerna, leda till 

”mismatch” mellan ventilerade och perfunderade delar av lungparenkymet, vilket i sin tur kan 

leda till akut respiratorisk svikt. Akut respiratorisk svikt är förknippat med ökad mortalitet vid 

svår pneumoni men data tyder även på ett försämrat utfall vid mindre allvarlig pneumoni 

(170). Dels kan infektionen leda till ett okontrollerat inflammatoriskt svar med sepsis eller 

septisk chock som följd. Orsaken till den respiratoriska svikten är då multifaktoriell, där 

shuntningsfenomen, vätskeutträde i alveolerna och bakterieorsakade cytotoxiska effekter på 

luftvägsepitelet har betydelse (171, 172). 
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Vid svår pneumoni kan respiratorisk svikt uppstå av det ena eller av båda dessa tillstånd och 

leder till förhöjd andningsfrekvens och ofta till låg saturation. Förhöjd andningsfrekvens vid 

svår pneumoni kan således orsakas av ren hypoxi såväl som av hypoxi i kombination med 

hypoperfusion.  

 

Den viktigaste åtgärden vid respiratorisk svikt är att snabbt optimera saturationen hos 

patienten. SpO2 ≥93% bör eftersträvas hos majoriteten av patienter med svår pneumoni. Lägre 

värden kan accepteras vid underliggande svår lungsjukdom med risk för koldioxidretention. 

SpO2-värdet ska alltid tolkas i relation till andningsfrekvensen och syrgasfraktionen i 

inandningsluften. Patienter med till synes normal SpO2, men med förhöjd andningsfrekvens, 

bör i de flesta fall ges syrgas. Blodgas bör alltid tas för en mer korrekt bedömning av 

ventilationen hos en patient med svår pneumoni. 

 

Syrgas kan ges på grimma upp till 5 L/min, eller med mask 0-15 L beroende på typ av mask, 

se Tabell 4. Ett nytillkommet alternativ till syrgastillförsel är att ge syrgas via 

högflödessystem (t ex Optiflow™). Vid svårigheter att uppnå adekvat SpO2 bör kontinuerlig 

övertrycksbehandling sk continuous positive airway pressure (CPAP) övervägas. Se mer 

under avsnittet ”Fortsatt handläggning efter inläggning” nedan. 

 

Kontakt med intensivvårds/narkosläkare bör tas på frikostig indikation vid svårigheter att 

uppnå adekvat saturation med ovan beskrivna åtgärder. 

 

Tabell 4. Syrgasflöde (O2 L/min) och vilken syrgasfraktion (FiO2 i %) det motsvarar vid olika 

typer av syrgasbehandling (Källa: Sv intensivvårdsregistret v 4.0). 

 

O2 flöde 

(L/min) 

Näskateter 

FiO2 

AGA-mask 

FiO2 

Hudson RCI-mask 

FiO2 

Reservoarmask 

FiO2 

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 utifrån uppmätt SpO2 (Källa: Sv intensivvårdsregistret v 4.0). 

 

 

  

SpO2 80 81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 

PaO2 5,9 6,0 6,1 6,3 6,5 6,7 6,9 7,1 7,3 7,6 8,0 8,3 8,7 9,2 
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10. Antibiotikaresistens 

I ett europeiskt perspektiv har Sverige en låg frekvens av pneumokocker med nedsatt 

känslighet (MIC ≥0,12 mg/mL) för penicillin (173). Det rapporterade antalet fall av sådana 

isolat har varit stabilt i Sverige under de senaste åren (174). Andelen fall med nedsatt 

penicillinkänslighet bland invasiva pneumokockisolat har också legat relativt stabilt på 2-6% 

de senaste åren (174-176) (Ib). 

 

I konsekutiva H. influenzae isolat, huvudsakligen från nasofarynxodling, har andelen β-

laktamasproducerande H. influenzae legat stabilt kring 15% under de senaste åren, medan 

andelen isolat med annan β-laktamresistens ökat något (177). Andelen H. Influenzae isolat 

som är amoxicillinresistenta bedöms vara ca 20-25%. Resistensen mot trimetoprim-sulfa har 

ökat till 31%. Lokala variationer förekommer och huruvida dessa siffror är representativa för 

pneumonipatienter är oklart (178). 

 

Internationellt sett har man sedan år 2000 funnit en ökad prevalens av makrolidresistens hos 

mykoplasmastammar. I Japan har >80% och i Kina 69-100% av studerade isolat den 

punktmutation som leder till makrolidresistens (179). Aktuella resistenssiffror i USA och 

Europa är ca 10% (180, 181). I ett svenskt material från 1996-2013 sågs dock inga resistenta 

stammar (182). Mykoplasma har i sällsynta fall utvecklat resistens under pågående 

behandling (183, 184). 

 

Bruk av makrolider har visat sig driva fram resistens hos streptokocker hos friska bärare (185) 

medan azitromycin (186) (Ib) och perorala cefalosporiner (187) (II) har visat sig kunna öka 

förekomsten av resistens hos pneumokocker. 

 

Bruk av parenterala cefalosporiner och kinoloner har kopplats till infektioner med 

Clostridium difficile (Ib) och extended-spektrum β-laktamasproducerande (ESBL) 

gramnegativa bakterier (188-191) (Ib). Kinolonbruk har även kopplats till infektioner med 

meticillin-resistenta S. aureus (MRSA) (191-194) (Ib). Eftersom vi i Sverige har ökande 

problem med ESBL rekommenderar programgruppen att cefalosporiner och kinoloner i första 

hand ska reserveras för patienter med allvarlig pneumoni och patienter som sviktat på initial 

empirisk behandling (A-; se rekommendationer nedan). 

 

11. Antibiotikabehandling 

Pneumokocker är dominerande etiologiskt agens och har också högst mortalitet bland de 

vanligare etiologierna (29, 74, 195), varför all behandling måste ha god effekt mot denna 

bakterie (A+). De nordamerikanska pneumoniriktlinjerna rekommenderar rutinmässig 

antibiotikatäckning även av atypiska patogener hos sjukhusvårdade patienter (196). Dessa 

rekommendationer är dock baserade på observationsstudier (197). Risken för legionella som 

etiologi vid icke allvarlig pneumoni i Sverige är liten och enligt vår kliniska erfarenhet är det 

heller inte nödvändigt att rutinmässigt täcka för mykoplasma och chlamydophila (198) (III). 

Detta förhållningssätt stöds av två nya randomiserade behandlingsstudier från Nederländerna 

(199) och Schweiz (200) av sjukhusvårdade patienter som inte intensivvårdades. I dessa 

studier fann man ingen skillnad i mortalitet mellan monoterapi med β-laktam och β-laktam + 

makrolid eller monoterapi med kinolon (Ib). 

 

Behandling med antibiotika peroralt kan övervägas hos sjukhusvårdade 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 för denna tradition har varit ekologiska (IVb), biverkningsmässiga (12) (III) och 

ett fortsatt gynnsamt resistensläge hos pneumokocker i Sverige (173, 174, 207, 208) (Ib). 

 

Den högre absorptionen, längre halveringstiden och lägre proteinbindningen av amoxicillin i 

kombination med effekt på β-laktamkänsliga H. influenzae, gör att amoxicillin ofta 

rekommenderas som förstahandsbehandling vid pneumoni internationellt (4, 209). Högdos 

amoxicillin (1 g x 3) har visat sig vara effektiv även mot pneumokocker med nedsatt 

känslighet för penicillin (210, 211) (II). 

 

Om patienten är mer påverkad eller har en osäker tarmabsorption bör antibiotika ges 

parenteralt. Bensylpenicillin 3 g x 3 är då förstahandsval (C). Denna behandling har också 

erfarenhetsmässigt god effekt mot majoriteten av H. influenzae (IVa). Vid misstanke om 

pneumokocker med nedsatt penicillinkänslighet ges istället 3 g x 4 (C). 

 

Empirisk antibiotikabehandling 

I Tabell 6 redovisas den rekommenderade empiriska antibiotikabehandlingen för pneumoni 

relaterat till allvarlighetsgrad och misstanke om etiologiskt agens. Hos patienter med CRB-65 

poäng 0-2 riktas behandlingen i första hand mot pneumokocker om klinik, epidemiologi, 

laboratorieresultat och röntgenfynd inte inger misstanke om något annat specifikt agens. 

 

Vid behandling av sepsis eller septisk chock då primärt infektionsfokus ej är fastställt hänvisar 

vi till SILFs vårdprogram för svår sepsis och septisk chock (92). Man ska också beakta vikten 

av legionellabehandling vid svår sepsis med pneumoni. 

 

Observationsstudier har visat motsägelsefulla resultat avseende vikten av tidigt insatt 

antibiotikabehandling vid pneumoni (212-214). I en nyligen publicerad studie från 

Storbritannien (212) och i en amerikansk studie av äldre sjukhusvårdade patienter (215) har 

antibiotika givet inom 4-8 h efter ankomst till sjukhuset visat sig förbättra prognosen (213) 

(Ib). Vår rekommendation är att empirisk behandling påbörjas inom 4 h, efter att odlingar 

tagits och om möjligt efter att lungröntgen har utförts (A-). Lungröntgen får dock inte fördröja 

behandlingen vid allvarlig sjukdomsbild. 

 

De senaste åren har några observationsstudier publicerats som visar en minskad mortalitet vid 

dubbelbehandling med β-laktam + makrolid vid pneumokocketiologi medan andra studier inte 

har kunnat bekräfta detta (216-223). Vid allvarlig pneumoni med CRB-65 poäng 3-4 eller vid 

behov av respiratorvård rekommenderas empirisk dubbelbehandling med β-laktam + 

makrolid/kinolon (216, 221) (B+). 

 

Vid pneumoni med sepsis har de flesta patienter en ökad distributionsvolym på grund av ökad 

mängd vätska i det extracellulära rummet och vissa har initialt även ökat renalt clearance 

(224). I enlighet med SILFs vårdprogram för svår sepsis och septisk chock rekommenderas en 

andra dos av β-laktamantibiotikum efter halva dosintervallet. Efterföljande doser anpassas till 

njurfunktionen och eventuell bestämning av serumkoncentration. 
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Tabell 6. Rekommenderad initial antibiotikabehandling vid samhällsförvärvad pneumoni hos 

patienter som vårdas på sjukhus (C). 

 

Patientkategori Rekommenderad initial antibiotikabehandling 

 

CRB-65 poäng 0-1 

Normalpatienten Bensylpenicillin 3 g x 3 (alt. penicillin V 1 g x 3) 

Misstanke om pneumokocker med 

nedsatt känslighet för penicillina 

Bensylpenicillin 3 g x 4 alt. amoxicillin 1 g x 3 

Misstanke om H. influenzaeb Bensylpenicillin 3 g x 3 alt. amoxicillin 750 mg x 3 

Misstanke om atypisk genesc erytromycin 500 mg – 1 g x 2 (po) 

alt. doxycyklin 200 mg x 1 i 3 dygn följt av 100 mg x 1 

Penicillinallergi Doxycyklin 200 mg x 1 i 3 dygn följt av 100 mg x 1  

alt. erytromycin 500 mg – 1 g x 2 (po) 

 

CRB-65 poäng 2 

Normalpatienten Bensylpenicillin 3 g x 3 

Misstanke om pneumokocker med 

nedsatt känslighet för penicillina 

Bensylpenicillin 3 g 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 genesc 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 poäng 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) 
a Insjuknande i samband med utlandsresa eller vid kända omgivningsfall. 
b Patient med kronisk bronkit eller KOL. 
c Vid misstänkt smitta med mykoplasma i Sydostasien eller C. psittaci ges doxycyklin 200 mg x 1.  

 

Övergång från parenteral till peroral antibiotikabehandling 

Patienter som erhållit parenteral behandling initialt bör ställas över på peroral regim så snart 

som en tydlig klinisk förbättring inträtt (225-229) (B+). 

 

Antibiotikabehandling vid känd etiologi 

Så snart en etiologi har fastställts 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 känd etiologi. 

 

Etiologi Förstahandsval 

Pneumokocker (MIC <0,12 mg/L) Penicillin V 1 g x 3 

Pneumokocker (MIC 0,12-2 mg/L) Amoxicillin 1 g x 3 

Pneumokocker (MIC >2 mg/L) Se resistensbesked 

H. influenzae  

- β-laktamasnegativa ampicillin 

känsliga(BLNAS) 

- β-laktamaspositiva ampicillin resi-

stenta (BLPAR) 

- β-laktamasnegative ampicillin re-

sistant (BLNAR) 

 

Amoxicillin 750 mg x 3  

 

Amoxicillin/clavulansyra 500 mg x 3  

alt. doxycyklin 200 mg x 1  

Doxycyklin 200 mg x 1 

  

S. aureus (meticillinkänslig) Flukloxacillin 1 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 

pneumoniae 

Doxycyklin 200 mg x 1 i 3 d följt av 100 mg x 1 alt. 

makrolid t ex erytromycin 0,5 – 1 g x 2 

Chlamydophila psittaci Doxycyclin 200 mg x 1 alt. erytromycin 0,5  - 1 g x 2 

 

Behandlingstid 

För patienter med icke allvarlig pneumoni (CRB-65 poäng 0-1) rekommenderas 7 dagars 

behandling (235) (B+). En mindre studie har visat att kortare behandling kan vara tillräcklig 

(236). Även för patienter med allvarlig pneumoni (CRB-65 poäng 2-4) utan känd etiologi och 

med okomplicerat förlopp räcker sannolikt 7 dagars behandling (237) (II). En verifierad 

legionellainfektion bör dock behandlas 10 dagar (230, 231, 238) (B-) och vid okomplicerad S. 

aureus pneumoni med bakteriemi bör behandlingstiden vara minst 2 veckor, varav 1 vecka 

med intravenös behandling (239) (C). Vid långsamt terapisvar eller komplikation med 

empyem- eller abscessutveckling skall behandlingstiden förlängas och individualiseras i 

förhållande till det kliniska förloppet (C). 

 

12. Antiviral terapi 

Vid klinisk misstanke om influensa bör personer som tillhör en riskgrupp och övriga med 

allvarlig sjukdom behandlas med antiviral terapi (240-242) (B-), då behandling med 

neuraminidashämmare har visats minska risken för komplikationer och död samt minska 

behovet av antibiotika (243-245). Till riskgrupperna räknas patienter >65 års ålder, gravida 

och personer med någon av följande sjukdomar eller tillstånd: kronisk hjärt- eller 

lungsjukdom, kronisk lever- eller njursvikt, instabil diabetes mellitus, extrem fetma (BMI 

>40) eller neuromuskulär sjukdom som påverkar andningen, samt kraftigt nedsatt 

immunförsvar pga sjukdom eller behandling (242). En ny metaanalys av randomiserade 

studier visade att antiviral behandling förkortar sjukdomsförloppet och minskade antalet 

komplikationer vid influensa (246). Resultaten skiljer sig från tidigare resultat i en Cochrane-

analys (247). 



  

21 

 

 

Behandlingen bör sättas in snarast och i de flesta rekommendationer anges att behandlingen 

ska ges senast inom 48 h från sjukdomsdebut för bästa effekt (A-). Minskad dödlighet har 

dock kunnat ses vid behandlingsstart upp till 5 dygn efter insjuknande (240, 244, 248) (B-). 

Hos svårt sjuka patienter med påvisat influensavirus bör behandling inledas även i ett senare 

skede (C). Vid behov av sjukhusvård bör man därför inte avstå från behandling även om det 

passerat flera dagar sedan sjukdomsdebuten. Vid sjukhusvård tillkommer även vinsten av 

minskad risk för nosokomial smittspridning som behandlingen sannolikt innebär (249). 

I första hand rekommenderas oseltamivir (Tamiflu®) 75 mg x 2 i 5 dagar. Under pandemin 

2009 rekommenderades dubbel dos av oseltamivir vid svåra fall av influensa i syfte att öka 

effekten men senare studier har inte visat på någon ökad effekt och denna behandlingsregim 

kan därför inte rekommenderas (250, 251). Nya läkemedel är under utveckling. 

 

Före insättande av antiviral behandling på klinisk och epidemiologisk misstanke bör man ta 

luftvägssekret för influensa-PCR. Vid negativt prov avslutas behandlingen med oseltamivir i 

de flesta fall. Vid fortsatt klinisk misstanke om influensa är ett nytt prov av värde då 

provtagningstekniken inte alltid är optimal. Vid mycket svår sjukdom bör även bronkoskopi 

utföras då fr a H1N1 huvudsakligen binder till receptorer i nedre luftvägarna, vilket kan 

medföra att ett nasofarynxprov kan vara negativt medan prov på BAL eller skyddad borste 

kan påvisa influensavirus på samma patient (139) (C). 

 

Där peroral eller inhalerad antiviral terapi inte är möjlig kan zanamivir 600 mg x 2 ges 

intravenöst (240). Vid nedsatt njurfunktion bör dosen justeras. Detta läkemedel ska finnas på 

apoteket Scheele, tel 0771-450450, men kräver licensansökan. Observera att zanamivir inte 

bör ges som inhalation till intuberad patient (252). 

 

Erfarenheter från H1N1-pandemin under 2009 har visat att 25-30% av de svårast sjuka 

influensapatienterna hade samtidig bakteriell infektion (253). Det är därför 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 på sjukhus (240, 242). Till gravida som exponerats på detta sätt 

rekommenderas profylax med zanamivir (2 inhalationer x 1 i 10 dagar) under första 

trimestern och oseltamivir under senare delen av graviditeten (242, 255). 

 

13. Fortsatt handläggning efter inläggning 

Kroppstemperatur, andningsfrekvens, saturation, hjärtfrekvens, blodtryck och mentalt status 

(vakenhet, förvirring) skall initialt följas minst 2 ggr/dygn (C). För patienter med allvarlig 

pneumoni (CRB-65 poäng 2-4) skall registrering av andningsfrekvens, saturation, 

hjärtfrekvens och blodtryck göras betydligt mer frekvent, initialt ofta 1-2 ggr/h (C). 

 

Om patienten har sjunkande blodtryck trots parenteral vätsketillförsel, eller en 

andningsfrekvens >30 per minut trots syrgasbehandling, bör intensivvård övervägas (C). 

 

Ställningstagande till begränsningar av vårdnivå bör dock alltid göras hos äldre multisjuka 

personer eller hos personer med svåra bakomliggande sjukdomar (C). 
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Alla patienter med pneumoni ska vid behov ges syrgasbehandling med målsättningen att 

upprätthålla SaO2 ≥93% (PaO2 ≥ 9,2 kPa) (C). Syrgasbehandling av patienter med KOL skall 

följas med upprepade blodgasanalyser (C).  

 

Motståndsandning och sekretmobilisering har sannolikt positiva effekter för att minska 

syrgasbehov och för att påskynda förbättring för vissa patienter men det vetenskapliga stödet 

är mycket begränsat (256, 257). Tidig mobilisering har dock visats förkorta vårdtiden (258). 

 

Högflödessystem för syrgastillförsel 

Högflödessystem för syrgastillförsel är en sedan länge väletablerad metod för att ge syrgas 

inom neonatologi och har relativt nyligen även börjat användas för vuxna. Flera kommersiella 

system finns tillgängliga i Sverige (Optiflow™ m fl). Högflödessystemen har flera fördelar 

jämfört med traditionell syrgastillförsel med grimma eller mask. Systemet kan leverera 

uppvärmd och befuktad syrgas med flöden upp till 70 L/min och med syrgasfraktion i luften 

upp till 100%. Det höga flödet leder till en reduktion av dead space i luftvägarna och skapar 

ett kontinuerligt övertryck (PEEP) i luftvägarna motsvarande ca 3 cm H2O. Att syrgasen är 

uppvärmd och befuktad anses också minska risken för sekretstagnation och atelektasbildning 

(259). I en randomiserad studie på pneumonipatienter har högflödessystem visat sig leda till 

minskad 90-dagar mortalitet jämfört med konventionell syrgastillförsel (260). 

 

Noninvasiv ventilation (NIV) 

Behandling med CPAP och Bilevel PAP (BiPAP) kan användas i vården för patienter med 

måttlig eller svår pneumoni (261). Både CPAP och BiPAP ingår definitionsmässigt i 

begreppet noninvasiv ventilation (NIV) trots att CPAP egentligen inte är ett 

ventilationshjälpmedel. I litteraturen används NIV istället ofta synonymt med BiPAP. 

 

Den vetenskapliga dokumentationen för NIV vid pneumoni är bristfällig och omfattar nästan 

enbart jämförelser med invasiv ventilation på intensivvårdade patienter med svår hypoxi. 

Slutsatserna från dessa studier är att NIV är ett bra alternativ till invasiv ventilation för vissa 

selekterade diagnosgrupper såsom 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 försök med 

NIV (262-264). Det finns få studier som jämför NIV och sedvanlig syrgasbehandling vid 

samhällsförvärvad pneumoni, och resultaten av dessa studier är inte konklusiva (263, 265, 

266). Två nyligen publicerade studier har dock visat snabbare reversering av hypoxemi hos 

pneumonipatienter som behandlades med CPAP jämfört med konventionell syrgasbehandling 

(267, 268). 

 

Det finns goda kliniska erfarenheter av CPAP hos pneumonipatienter. Indikationerna för 

denna behandling är vanligen hypoxemi, sekretmobilisering och atelektasprofylax (C). 

 

Behandling med BiPAP är väldokumenterad vid akut exacerbation av kronisk bronkit och 

respiratorisk acidos (263, 265, 269) (Ia). Fördelen med BiPAP gentemot CPAP är att den 

förutom hypoxibehandling även bidrar med andningsunderstöd samt elimination av koldioxid. 

BiPAP-behandling blir alltmer tillgänglig utanför intensivvården, vilket på sikt kan komma att 

öka användandet hos patienter med samhällsförvärvad pneumoni (270). Sammanfattningsvis 

finns goda kliniska erfarenheter, men i nuläget otillräcklig vetenskaplig dokumentation som 

visar att NIV leder till klinisk förbättring hos patienter med samhällsförvärvad pneumoni. 
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Steroider 

Peroral eller parenteral steroidbehandling har väldokumenterad god effekt på allvarlig P. 

jiroveci pneumoni hos patienter med HIV och vid akut exacerbation av kronisk bronkit (271, 

272). Som adjuvant terapi vid svår samhällsförvärvad pneumoni är steroider alltjämt 

kontroversiellt. En anledning till svårigheten att nå konsensus i denna fråga är den stora 

heterogeniciteten i patientmaterial och kortisondoser som använts i olika studier. 

 

Enstaka studier har visat uttalad positiv effekt av steroider vid svår samhällsförvärvad 

pneumoni (273-276). Ett flertal metaanalyser av randomiserade studier har publicerats de 

senaste åren. I en metaanalys kunde man med hög säkerhet visa att kortikosteroidbehandling 

förkortade tiden till klinisk stabilitet och vårdtiden på sjukhus (277). Med en lägre grad av 

säkerhet (moderate certainty) kunde man visa en reduktion av mortalitet, lägre risk för sk 

acute respiratory distress syndrome (ARDS) och minskat behov av invasiv ventilation. I en 

färsk metaanalys bestående av randomiserade studier och kohortstudier noterade författarna 

att steroidbehandling vid pneumoni och svår pneumoni inte gav några större biverkningar 

samt att tiden till klinisk stabilitet och vårdtiden på sjukhus var kortare för patienter som 

behandlades med steroider (278). I denna analys fann man dock ingen skillnad i mortalitet 

mellan grupperna vilket är samma konklusion som gjorts i tidigare systematiska genomgångar 

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 ökad mortalitet vid kortikosteroidbehandling av denna patientgrupp. 

De inkluderade observationsstudierna i denna metaanalys var dock av låg kvalitet varför 

resultatet bör tolkas med försiktighet (281). 

 

Trots att det således tillkommit ett antal studier och metaanalyser som försökt bringa klarhet i 

huruvida steroidbehandling bör övervägas som adjuvant behandling vid svår 

samhällsförvärvad pneumoni, kvarstår programgruppens tidigare bedömning att det inte finns 

vetenskapligt stöd för att rekommendera steroidbehandling vid svår pneumoni som standard 

men att det liksom tidigare i klinisk praxis finns anledning att överväga adjuvant steroidterapi 

i moderata doser för de mest allvarliga respiratorkrävande fallen av pneumoni med hög 

förväntad mortalitet (C). 

 

Statiner 

Det finns inget bra stöd i litteraturen för att tillägg av statiner vid samhällsförvärvad 

pneumoni förbättrar det kliniska förloppet. En nyligen publicerad randomiserad studie visade 

att tillägg av statiner under de första 4 dagarna inte förkortade tiden till klinisk stabilitet och 

inte heller påverkade cytokinsvaret, men studien inkluderade enbart 34 patienter och avbröts i 

förtid (282). Några motsvarade långtidsstudier av tillägg av statinbehandling vid pneumoni 

finns inte rapporterade. 

 

Vad gäller patienter som redan står på statiner vid insjuknande i pneumoni kunde man i en 

metaanalys av 13 studier se en lägre 30-dagars mortalitet när man jämförde alla patienter, men 

den skyddande effekten försvann när man jämförde effekten i viktiga subgrupper (283). I en 

senare sk nested fall-kontrollstudie (ca 25 000 patienter) från Taiwan visade man att patienter 

som hade haft hjärtinfarkt och som behandlades med statiner hade 15% reducerad risk att 

insjukna i pneumoni (284). Däremot, i en amerikansk fall-kontrollstudie (ca 125 000 

patienter) påvisades ingen minskad incidens av pneumoni 30 d -1 år efter hjärtinfarkt (285). I 
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en annan fall-kontrollstudie i Taiwan (ca 11500 patienter) rapporterar man lägre risk för 

intensivvård, akut respirationsvikt och död på sjukhus för statinanvändare (286). 

Sammanfattningsvis bedömer programgruppen att det inte finns underlag för att 

rekommendera insättning av statiner i samband med samhällsförvärvad pneumoni (C). 

 

14. Värdering av terapisvar och handläggning vid 

utebliven förbättring 

Värdering av terapisvar 

För patienter som inte förbättras inom 48-72 h från behandlingsstart avseende allmäntillstånd, 

kroppstemperatur, andningsfrekvens, saturation och cirkulation bör en noggrann genomgång 

göras av sjukhistoria, klinik och laboratorieresultat (196, 287) (B+). CRP ökar ofta första 

vårddygnen trots adekvat terapi men en nedgång ska förväntas efter tre dygn och om CRP har 

minskat med >50% är sannolikheten hög för ett okomplicerat kliniskt förlopp (288). PCT 

korrelerar till terapisvar och kan vara av värde att följa vid allvarlig sjukdomsbild då det är 

särskilt angeläget att terapivalet är korrekt (72). 

 

Handläggning vid utebliven förbättring 

Orsaker till utebliven förbättring av empirisk antibiotikabehandling (4, 287, 289, 290) (Ib): 

 

• Felaktig diagnos, exempelvis lungembolism, lungödem, lungblödning, systemisk vaskulit, 

malignitet, kryptogen organiserande pneumoni och eosinofila infiltrat. 

• Lungkomplikationer, såsom pleuravätska, empyem, lungabscess och ARDS. 

• Extrapulmonella komplikationer såsom metastatisk infektion vid endokardit, tromboflebit 

av antibiotikatillförsel, tromboembolism sekundärt till immobilisering, eller tillkomst av 

en nosokomial infektion. 

• Pneumoniagens som inte täcks av given antibiotikabehandling, t ex atypisk bakterie, P. 

jiroveci, M. tuberculosis, Francisella tularensis, resistent patogen, virus eller 

dubbelinfektion. 

• Långsamt behandlingssvar trots adekvat terapi. 

• Läkemedelsreaktion. 

• Dålig peroral antibiotikaabsorption. 

 

Utredning som ska övervägas vid utebliven förbättring (C): 

 

 
 

Kemisk blodprovstagning: Hb, LPK med differentialräkning, CRP, SR, kreatinin, urea, 

Na, K, Ca, albumin, ALAT, ASAT, bilirubin, ALP, LD, Pro-BNP. 

 

Mikrobiologisk diagnostik: Se Tabell 2 ovan. 

 

Bilddiagnostik: ny lungröntgen, CT-thorax, ultraljud hjärta/lungor. 

 

Bronkoskopi 

 

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

Gör förnyad bedömning av svårighetsgrad och justera eventuellt behandlingen. 

 

Tabell 8. Rekommenderad antibiotikabehandling vid okänd etiologi och terapisvikt. 

 

a För dosering av doxycyklin, kinolon och makrolid se Tabell 6. 

 

15. Pleurala infektioner 

Pleuravätska som orsakats av pneumoni, sk parapneumoniska effusioner (PPE), ses hos 36-

57% av sjukhusvårdade patienter med samhällsförvärvad pneumoni och kan vara orsaken till 

kvarstående feber trots adekvat antibiotikabehandling (291). 

 

Vid de flesta pleurala infektioner sker en progress med olika stadier från 1) steril 

okomplicerad PPE till 2) en komplicerad PPE med infektion i pleurarummet (fibrinopurulent 

stadium) till 3) ett organiserat stadium med ärrbildning och utveckling av pleurasvål. Vid 

empyem finner man pus i pleurahålan (292). PPE resorberas i de flesta fall med enbart 

antibiotikabehandling, men man kan inte rent kliniskt skilja mellan patienter med 

parapneumoniska effusioner som läker ut med enbart antibiotikabehandling och patienter med 

infektioner i pleurarummet där dränagebehandling är nödvändig för att läka ut infektionen. 

Tidig diagnostisk thoracocentes bör därför övervägas för patienter med >10 mm pleuravätska 

i sidoläge (292). 

 

Thoracocentes med inläggande av dränage utförs som regel i ultraljudsgenomlysning vilket 

minimerar risken för organperforation och ökar det diagnostiska utbytet (293). Provtagning av 

den aspirerade pleuravätskan utförs företrädesvis med hepariniserad blodgasspruta och 

analyseras i en blodgasapparat. Ett pH-värde <7,2 predikterar pleural infektion och behov av 

dränagebehandling. Om pH-analys inte finns tillgängligt rekommenderas analys av LD och 

glukos från pleuravätska enligt Tabell 9 (292). Om kemiska analyser inte visar tecken till 

infektion extraheras dränaget. Vid purulent utbyte, eller kemiska tecken till infektion 

kvarlämnas dränaget och spolas regelbundet med 20-30 ml NaCl/6 h via trevägskran. Vid 

purulent utbyte behövs ingen kemisk analys. Vid dränagebehandling är grövre pigtailkatetrar 

Sviktande terapi Rekommenderat antibiotikavala 

 

Icke allvarligt sjuk patient 

Penicillin V 

- misstanke om H. influenzae 

- misstanke om pneumokocker med 

nedsatt känslighet för penicillin 

- misstanke om atypisk genes 

 

Amoxicillin 750 mg x 3 

Amoxicillin 1 g x 3 alt. bensylpenicillin 3 g x 4 

 

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 Tillägg av kinolon alt byte till cefalosporin + makrolid 

Cefalosporin Tillägg av makrolid alt kinolon 

Piperacillin-tazobactam Tillägg av makrolid alt kinolon 
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med dimension 10-14 F tillräckliga för de flesta fall av pleurala infektioner (292). Ibland 

krävs emellertid grövre drän med aktivt sug, sk Bülau-drän. 

 

Intrapleural fibrinolys med streptokinas eller urokinas har framför allt använts vid behandling 

av pleurala fibrösa septa med svårigheter att adekvat dränera pleuravätska (292). 

Behandlingen förbättrar dränage av pleuravätska men en stor randomiserad studie har visat att 

denna kortsiktiga dränagefördel inte innebär minskad mortalitet, minskad andel patienter som 

behöver opereras, kortare vårdtid eller bättre lungfunktion på längre sikt (294). 

 

Intrapleural instillation av kombinationen vävnadsplasminogenaktivator (Actilyse®) och 

deoxyribonukleas, DNas (Pulmozyme®) har i djurförsök (kanin) visat sig ge ett effektivt 

pleuradränage (295). Kombinationen har sedan studerats i en blindad, placebokontrollerad 

studie med 210 inkluderade patienter där man, jämfört med placebo, fann minskad mängd 

pleuravätska, minskat antal patienter som behövde opereras och kortare vårdtid (296). Denna 

positiva behandlingseffekt sågs inte då man gav endast den ena av de två komponenterna. En 

observationsstudie som omfattade 107 patienter med pleural infektion som behandlades med 

Actilyse® och Pulmozyme® har också visat motsvarande positiva effekter (297).  

 

I båda ovanstående studier gavs Actilyse® 10 mg och Pulmozyme® 5 mg intrapleuralt två 

gånger dagligen upp till maximalt sex doser. Enligt studieprotokollet gavs först Actilyse® 10 

mg spätt i 50 ml 0,9% NaCl följt av 10-25 ml 0,9% NaCl flush. Dränet var sedan avstängt 40-

60 min varefter vätskan fick dränera fritt i 40-60 min. Proceduren upprepades sedan med 

Pulmozyme® 5 mg spätt i 50 ml 0,9% NaCl följt av 10-25 ml 0,9% NaCl flush.  

Behandlingen kan vara smärtsam för patienten. Ett behandlingsalternativ som inte är 

utvärderat i studieform men som används på infektionskliniken i Malmö är att först 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. Låt verka i 30 min.  

2. Blanda 10 mg Actilyse® i tillhörande spädningsvätska (10 ml) + 40 ml natriumkloridlös-

ning 0,9% (totalt 50 ml). Vätskan dras upp i en 60 ml spruta. Därefter tillsätts 5 mg Pul-

mozyme® inhalationslösning i sprutan. Instillera vätskan i pleura. Spola sedan genom pleura-

dränet med ca 10ml NaCl så att all Actilyse® + Pulmozyme® vätska hamnar i pleura.  

3. Låt dränet vara stängt i 1½ h och låt under denna tid patienten rotera och ändra kroppsläge 

med ca 10 min intervall så att lösningen når så stor del av empyemet som möjligt. Därefter 

öppnas dränet. 

 

Behandlingen kan behöva upprepas efter en – flera dagar för att nå optimalt dränage.  

 

Resultatet av den intrapleurala instillationen och behovet av eventuellt upprepad behandling 

samt dränageläget ska kontrolleras med röntgenundersökningar. I komplicerade fall 

rekommenderas tidig kontakt med thoraxkirurg (292, 298). 

 

Vid samhällsförvärvade pleurala infektioner dominerar grampositiva aeroba kocker: 

alfastreptokocker, pneumokocker och S. aureus och i omkring 25% av fallen ses anaeroba 

bakterier. Gramnegativa bakterier är mindre vanligt förekommande och ses framför allt hos 

patienter med andra kroniska sjukdomar (299). Initial empirisk antibiotikabehandling ska 

täcka grampositiva aeroba kocker inklusive S. aureus, Enterobacteriacae och anaeroba 

bakterier (299), förslagsvis ges cefotaxim + metronidazol eller piperacillin/tazobactam (300). 

Vid identifierad etiologi ges riktad antibiotikabehandling mot aktuella patogener. 
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Behandlingstidens längd har inte studerats i detalj i kliniska studier men uppgår ofta till minst 

tre veckor (292). 

 

Tabell 9. Behandling av pleuravätska utifrån utseende och laboratorieanalyser. 

 

Makroskopiskt utseende Laboratorieanalys Behandling 

Klar pH >7,2 

LD <17 mikrokat/L 

Glukos >3,4 mmol/L 

Odling negativ 

Eventuellt pleuradränage för sym-

tomlindring 

Klar eller grumlig pH <7,2 

LD >17 mikrokat/L 

Glukos <3,4 mmol/L 

Odling ofta positiv 

Pleuradränage 

Pus (empyem) Odling ofta positiv Pleuradränage oavsett biokemisk 

analys 

 

16. Lungabscess 

Lungabscess är ett ovanligt tillstånd som kan ses som en komplikation till pneumoni. Vid 

lungabscess ses nekros av lungparenkym som ett resultat av en mikrobiell infektion (301). 

Tillståndet 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/vätskenivå i kaviteten (302). Ett liknande tillstånd med flera små kaviteter, 

mindre än 2 cm i diameter, kan benämnas nekrotiserande pneumoni (302, 303). De båda 

tillstånden bör dock ses som olika uttryck av samma patologiska process med progress av 

pneumoni till följd av otillräcklig antibiotikabehandling. Hos patienter med lungabscess kan 

också ett pleuraempyem samtidigt förekomma (304). 

 

Predisponerande faktorer 

Den i särklass viktigaste predisponerande faktorn till lungabscess är aspirationspneumoni med 

ett stort inokulum av virulenta bakterier vilket leder till nekros av lungparenkymet (303). 

Aspirationstillbud ses vid sänkt medvetandegrad men kan också orsakas av dysfagi sekundärt 

till sjukdomar i esofagus eller neuromuskulära sjukdomar, intestinal obstruktion, tonsillektomi 

och endotrakeal intubation (303). Dessutom kan periodontal sjukdom, bronkiektasier, 

lunginfarkt, septisk embolisering, bronkobstruktion och intraabdominella infektioner 

predisponera för utvecklande av lungabscess. 

 

Etiologi och klinisk bild 

De agens som orsakar lungabscess är som regel av endogent ursprung. Majoriteten av de 

bakterier som är involverade ingår i de övre luftvägarnas normalflora. Anaeroba bakterier som 

Prevotella spp, fusobakterier, peptostreptokocker och Bacteroides spp dominerar men aeroba 

bakterier såsom S. aureus, Streptococcus pyogenes, Klebsiella pneumoniae och Pseudomonas 

aeruginosa är inte ovanliga. Ofta föreligger en blandinfektion (303, 305, 306). 

 

Patienter som söker för lungabscess har ofta haft symtom i flera veckor med allmän 

sjukdomskänsla, låggradig feber och produktiv hosta. Viktminskning och anemi är vanligt. 
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Anamnestiskt framkommer ibland alkoholism, aspirationstendens eller en tidigare episod av 

medvetslöshet. Lungabscesser är oftast lokaliserade till höger överlobs posteriora segment, 

medan engagemang av samma segment på vänster sida förekommer något mindre ofta. 

Lungabscesser lokaliserade till underlobernas apikala delar är näst vanligast (307). 

 

Diagnostik 

Diagnosen ställs oftast radiologiskt. Lungröntgen visar i typiska fall kavitet(er) med gas-

vätskenivå(er). Undersökning med datortomografi kan ge information om eventuella 

bronkobstruerande processer och kan bättre skilja parenkymatösa förändringar från pleurala 

(303). För etiologisk diagnostik är bronkoskopi med steril skyddad odlingsborste och BAL att 

föredra (303, 306). Metoden har god specificitet och låg risk för komplikationer. Metodens 

känslighet för att isolera strikt anaeroba bakterier är dock begränsad (308). 

Antibiotikabehandlingen bör därför riktas också mot vanliga anaeroba bakterier även om 

sådana inte kunnat identifieras. Vid bronkoskopi kan också obstruktiva processer visualiseras. 

Odlingar från sputum har lägre specificitet än odling via bronkoskopi och resultaten kan vara 

svårtolkade eftersom de bakterier som orsakar lungabscess som regel också ingår i svalgets 

normalflora. Vid samtidig förekomst av pleuraempyem erbjuder odling av pleuravätska en 

möjlighet till etiologisk diagnostik även om falskt negativa resultat inte är ovanliga. Viktiga 

differentialdiagnoser till lungabscess är karcinom och tuberkulos. Tumör kan också vara ett 

predisponerande tillstånd. 

 

Behandling 

Tidiga antibiotikastudier visade god effekt av såväl bensylpenicillin som klindamycin och 

bensylpenicillin betraktades då som förstahandsmedel vid behandling av lungabscess (309). I 

senare jämförande studier har det dock visat sig att klindamycin är klart mer effektivt än 

bensylpenicillin även om det vid behandling med klindamycin finns rapporter om resistenta 

bakterier från munfloran som orsakat terapisvikt (310, 311). En studie från Taiwan har också 

visat att en stor andel lungabscesser orsakades av K. pneumoniae (312). 

 

För empirisk antibiotikabehandling av lungabscess finns flera alternativ men enligt vår 

kännedom saknas konsensus internationellt. Behandling med β-laktam/β-laktaminhibitor 

såsom piperacillin/tazobactam intravenöst följt av amoxicillin/clavulansyra peroralt har 

prövats med framgång (313, 314). I en studie var moxifloxacin i monoterapi lika effektivt 

som β-laktam/β-laktaminhibitor (315). En annan rekommenderad kombination är andra- eller 

tredje generationens cefalosporin + klindamycin eller + metronidazol (312). Efter inledande 

intravenös behandling och febern har gått i regress kan fortsatt peroral behandling utgöras av 

amoxicillin/clavulansyra, klindamycin eller moxifloxacin (312, 313). 

 

Efter att en etiologi har fastställts ska riktad behandling ges mot aktuella patogener men med 

bevarad anaerob täckning i allmänhet. Behandlingstiden bör styras av det kliniska och 

röntgenologiska svaret men den totala behandlingstiden bör vara 6-8 veckor eller mer (316). 

 

Av alla lungabscesser behandlas 80–90% framgångsrikt med antibiotika och sjukgymnastik 

med kroppsläge som dränerar abscessen (317). Vid otillfredsställande effekt av 

antibiotikabehandling har perkutan dränering prövats. Metoden är dock kontroversiell på 

grund av att den innebär risk för att patienten utvecklar bronkopleural fistel (317). Kirurgisk 

resektion är sällan indicerad utom vid samtidig malign process. Endoskopiskt dränage via 

bronkoskop med inläggning av pigtailkateter är ett alternativ, vilket naturligtvis förutsätter att 

abscessen har tillräckligt bred förbindelse med luftvägarna (317). 
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17. Utskrivning 

Sjukhusvårdade patienter kan som regel skrivas ut när förbättring inträtt 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). Då rökning 

utgör en riskfaktor för att insjukna i pneumoni (318) och för att utveckla invasiv 

pneumokocksjukdom (319), ska vikten av att sluta röka understrykas och stöd för 

rökavvänjning erbjudas. 

 

Patienter som sjukhusvårdats för samhällsförvärvad pneumoni har en ökad morbiditet och 

mortalitet och bör erbjudas uppföljning. Efter ett okomplicerat förlopp, där patienten har 

svarat snabbt på behandlingen och är väsentligen frisk i övrigt, kan det räcka med ett 

uppföljande telefonsamtal, eventuellt med kompletterande provtagning (320) (B-). Patienter 

med komplicerat kliniskt förlopp bör kontrolleras med ett återbesök på vårdcentral, alternativt 

på den klinik där patientens övriga sjukdomar kontrolleras, eller på den egna kliniken. Äldre 

patienter har en ökad risk för kardiella och pulmonella komplikationer efter genomgången 

pneumoni och bör kontrolleras generöst (18, 321, 322). I efterförloppet kan patienter i alla 

åldrar besväras av obstruktivitet. I samband med uppföljning bör profylaktiska åtgärder 

aktualiseras – se avsnittet ”Prevention” nedan. 

 

18. Lungröntgen 

Lungröntgen ska inkluderas i kontrollen av patienter som har haft ett komplicerat förlopp eller 

har kvarvarande symtom. Lungröntgen är också motiverad vid recidiverande pneumoni, 

immunosuppression samt för patienter med ökad risk för underliggande malignitet, framför 

allt rökare >40 år och före detta rökare >50 år (323, 324) (C). Patienter med kvarvarande 

symtom och/eller lungröntgenförändringar bör utredas med datortomografi och eventuellt 

bronkoskopi (325) för diagnostik av exempelvis lungembolism, systemisk vaskulit, kryptogen 

organiserande pneumoni, malignitet, empyem och tuberkulos (C). 
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19. Prevention 

Eftersom samhällsförvärvad pneumoni är associerad med avsevärd morbiditet och icke 

obetydlig mortalitet bör åtgärder vidtas för att förebygga sjukdomen. Dessa åtgärder bör 

omfatta ansträngningar för rökavvänjning samt vaccination mot influensa och pneumokocker. 

För en utförlig genomgång av influensa- och pneumokockvaccination av vuxna hänvisar vi 

till Socialstyrelsens/Folkhälsomyndighetens nyligen gjorda genomgång av vaccination till 

riskgrupper (326, 327). 

 

Influensavaccination 

Influensavaccinering av vuxna med inaktiverat influensavirus ger ca 70% skydd mot 

influensa (328, 329) (Ia). Hos äldre personer utgör vaccinering ca 50% skydd mot att insjukna 

i influensa (330) (Ib). Under influensasäsong minskar en vaccination också risken för 

komplikationer, såsom pneumoni och död oavsett orsak, om vaccinet matchar den 

cirkulerande influensatypen (331, 332) (II). Årlig influensavaccination rekommenderas därför 

till alla personer som har ökad risk för att utveckla allvarlig influensa (A+). Till riskgrupperna 

räknas personer ≥65 års ålder, gravida vecka >16 samt vuxna och barn >6 mån med någon av 

följande sjukdomar eller tillstånd: kronisk hjärt- eller lungsjukdom (inkl tillstånd som leder 

till nedsatt lungfunktion/hostkraft/ökad sekretstagnation tex extrem fetma, neuromuskulär 

sjukdom eller flerfunktionshinder), kronisk lever- eller njursvikt, diabetes mellitus, samt 

kraftigt nedsatt immunförsvar pga sjukdom eller behandling (327). Generell vaccination av 

gravida har rekommenderats sedan flera år i USA och sedan pandemin 2009 i Sverige. 

 

Det inaktiverade influensavaccinet är både immunogent och ofarligt (333-335), och 

upprepade vaccinationer leder varken till fler biverkningar eller försämrat antikroppssvar 

(336) (II). Vaccination av hälso- och sjukvårdspersonal har visats minska dödligheten hos 

patienter inom geriatrik och sjukhemsvård (337-339) (Ib). Eftersom äldre och nedsatta 

patienter återfinns inom alla vårdformer rekommenderas årlig vaccination av all hälso- och 

sjukvårdspersonal för att minska risken för vårdrelaterad influensasmitta till patienterna (B+). 

 

Pneumokockvaccination 

Det finns i Sverige två vacciner, ett 23-valent polysackaridvaccin (PPV23) och ett 13-valent 

konjugatvaccin (PCV13), som är godkända för vaccination av vuxna för att skydda mot 

pneumokocksjukdom. En metaanalys visar att PPV23 ger 74% skydd mot invasiv 

pneumokocksjukdom hos vuxna (340) (Ia) och äldre individer (341, 342) (Ib). Någon säker 

skyddseffekt mot pneumokockpneumoni, eller pneumoni oavsett etiologi, har inte konsekvent 

kunnat påvisas i randomiserade studier (340) (Ia). De få studier som finns indikerar att PPV23 

har dålig skyddseffekt hos immunsupprimerade patienter, med undantag av dem som är 

splenektomerade (343, 344). 

 

Nyligen publicerades en randomiserad studie från Nederländerna där personer >65 år, som 

inte tidigare vaccinerats med PPV23, erhöll en dos PCV13 eller placebo (345). För pneumoni 

orsakad av serotyper som ingick i vaccinet påvisades en skyddseffekt på 46% och mot invasiv 

sjukdom orsakad av vaccintyper en vaccineffekt på 75%. Effekten mot 

pneumokockpneumonier oavsett serotyp var 31%. Man kunde dock inte notera någon 

minskning av totalt antal pneumoniepisoder hos de vaccinerade. Nyligen publicerade data 

från Stockholm visar på en avsevärd ökning av serotyper som inte ingår i PCV13 hos 

personer >65 år efter att PCV13 börjat användas i barnvaccinationsprogramet (175). 
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Enligt Folkhälsomyndighetens rekommendation från 2016 bör alla personer ≥65 år 

vaccineras, samt personer med diagnoser eller tillstånd enligt Tabell 10 nedan (346). 

 

Tabell 10. Riskgrupper som rekommenderas pneumokockvaccination 

 
Diagnos/tillstånd Vaccination rekommenderas 

Hela gruppen Efter individuell 

bedömning 

Kronisk hjärt- eller lungsjukdom  x 

Tillstånd med nedsatt lungfunktion/hostkraft/sekretstagnation   x 

Kronisk lever- eller njursjukdom  x 

Diabetes mellitus  x 

Aspleni/hypospleni x  

Likvorläckage eller barriärskada pga kirurgi eller trauma x  

Cochleaimplantat x  

Kraftigt nedsatt immunförsvar, t ex stamcells- eller ben-

märgstransplantation, hematologisk cancer, sickelcellsanemi 

x  

Kraftigt nedsatt immunförsvar pga sjukdom eller behandling, 

t ex lungcancer, behandling med TNF-alfa-hämmare eller 

cytostatika 

 x 

Personer ≥65 år x  

Alkoholmissbruk  x 

Rökare  x 

 

Till individer ≥65 år som inte ingår i någon annan riskgrupp rekommenderas endast PPV23. 

För övriga riskgrupper rekommenderas en dos PCV13 och en dos PPV23, vilken ges minst 2 

mån efter PCV13 dosen. För personer som genomgått stamcellstransplantation 

rekommenderas ett speciellt vaccinationsschema med 3 doser PCV13 som ges med en mån 

mellanrum, följt av en påfyllnadsdos PCV13 efter 6 mån, samt 1 dos PPV23 efter ytterligare 2 

mån. Om en patient redan tidigare vaccinerats med PPV23 rekommenderas 1 dos PCV13 

tidigast 1 år efter PPV23 dosen. 

 

Ej tidigare vaccinerade patienter som haft en invasiv pneumokockinfektion löper ökad risk för 

återinsjuknande i invasiv pneumokocksjukdom (347), varför programgruppen rekommenderar 

att denna grupp patienter oavsett ålder vaccineras med PCV13 följt av PPV23 (C), där den 

första vaccinationen lämpligen ges 1-2 mån efter vårdtillfället (341). 

 

Efter pneumokockvaccination sjunker antikroppshalten successivt och når basnivån efter ca 5-

10 år. Revaccination med PPV23 ger då en signifikant stegring av antikroppshalten även hos 

äldre personer (348) (Ib). Vid tidig revaccination ses lägre antikroppsvar och kortare 

överlevnad av antikropparna, möjligen beroende på toleransutveckling, men denna risk tycks 

liten om det gått mer än 5 år sedan den primära vaccinationen (348-350) (Ib). Risken för 

signifikanta lokala biverkningar är något större än vid primovaccination (348, 351) (Ib). Det 

finns inga studier av skyddseffekten av revaccination och det generella värdet av sådan kan 

ifrågasättas. Sammantaget kan en revaccination med PPV23 >5 år efter primovaccinationen 

rekommenderas till personer med aspleni och övervägas till övriga högriskgrupper, men inte 

rekommenderas generellt till alla patientgrupper med indikation för pneumokockvaccinering 

(346) (B+). 
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