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INLEDNING

Svenska infektionsldkarféreningens (SILFs) vardprogram for samhéllsforvarvad pneumoni innefattar
rekommendationer avseende handldggning av vuxna immunkompetenta patienter med samhallsforviarvad
pneumoni som bedoms pa sjukhus. Vardprogrammet publicerades forsta gdngen 2004 och har direfter reviderats
vid tre tillfallen: 2007, 2011 och 2016. Liksom vid tidigare revisioner har en systematisk litteratursokning pa
MEDLINE utforts som begransats till engelsksprékiga artiklar med abstrakt som publicerats frin september 2015
till juni 2024, dir resultatet utgor grund for rekommendationerna i denna femte version. I virdprogrammet
benamns fortsattningsvis samhallsférvarvad pneumoni som pneumoni och SILFs nationella kvalitetsregister for
pneumoni som svenska pneumoniregistret. For handlaggning och rekommendationer avseende covid-19,
pneumoni med sepsis/septisk chock och vaccinationer hanvisas till separat vardprogram. Samtliga medlemmar i
programgruppen har lamnat jivsdeklarationer. Sammankallande har tillsammans med SILFs styrelse,
representerad av vice ordférande, bedomt att inget jav foreligger som hindrar ndgon av medlemmarnas oberoende

deltagande. Javsdeklarationerna kan tillgangliggoras efter forfragan.

Programgrupp 2021-2024

Simon Athlin, Universitetssjukhuset Orebro (sammankallande)
Jonas Hedlund, Karolinska universitetssjukhuset Solna

Malin Inghammar, Skénes universitetssjukhus Lund

Anders Lundqyvist, Sédra Alvsborgs sjukhus Bors

Pontus Nauclér, Karolinska universitetssjukhuset Solna

Anna Nilsson, Skanes universitetssjukhus Malmo

Carl Spindler, Danderyds sjukhus, Stockholm

Martina Wahllof, Sahlgrenska universitetssjukhuset Goteborg (sekreterare)

Konsulterad extern expertis

Foreningen for Klinisk Mikrobiologi (FKM)

Gracijela Bozovic, Thoraxradiolog, Skanes universitetssjukhus, Lund
Medicinska biblioteket, Orebro universitet

Referensgruppen for antibiotikafragor (RAF)

SILFs programgrupp for covid-19

SILFs programgrupp for sepsis och septisk chock

SILFs programgrupp for vaccination



Definition av samhallsforvarvad pneumoni

Pneumoni definieras i detta vidrdprogram som en infektion i lungparenkymet med symtom och statusfynd
forenliga med akut nedre luftvagsinfektion i kombination med radiologiska forandringar. Vanliga symtom &r
feber, hosta, dyspné, nytillkommen uttalad trétthet och andningskorrelerad brostsmarta. Vanliga statusfynd ar
rassel och dampning vid lungauskultation, hog andningsfrekvens och forsamrad saturation.

En pneumoni kan definieras som samhallsforvirvad nér smittan inte skett under eller i ndra anslutning till
sjukvard, men definitionen saknar internationell konsensus och avgransningen i tid varierar mellan studier. Det
ar dock betydelsefullt att skilja mellan samhallsférvarvad och sjukhusforvarvad pneumoni eftersom etiologiskt
spektra skiljer sig &t mellan grupperna. Ovriga aspekter i virdprogrammet kan ofta tillimpas dven for

sjukhusfoérvarvad pneumoni.

Evidensgradering

Vissa avsnitt i virdprogrammet innefattar ssmmanfattningar och/eller rekommendationer avseende
handldaggning. Styrkan i rekommendationen grundar sig pa den amerikanska infektionslakarforeningens (IDSAs)
system for evidensgradering (1). Varje rekommendation f6ljs av en bokstav som anger dess styrka tillsammans

med en romersk siffra som anger evidensens kvalitet.

Tabell 1. Graderingssystem enligt IDSA

Rekommendationens styrka

A: Stark rekommendation/stark evidens for anvandning/atgard

B: Mattligt stark rekommendation/mattlig evidens for anvandning/atgard
C: Svag rekommendation/svag evidens for anvandning/atgard
Evidensens kvalitet

I: Evidens baserat pa > 1 adekvat randomiserad, kontrollerad studie

II: Evidens baserat pa > 1 valdesignad klinisk studie utan randomisering; kohort- eller fall-kontroll studier (helst

fran >1 center); multipla fallserier eller mycket tydliga resultat fran okontrollerade experiment

lIl: Evidens baserat pa asikter fran respekterade auktoriteter, klinisk erfarenhet, deskriptiva data eller

expertkommittéer

Nyheter

Ny rekommendation for allvarlighetsbedomning; DS-CRB65

Ny rekommendation for kortikosteroider vid svar pneumoni

Ny klassificering av Haemophilus influenzae utifran resistensmekanismer
Nya avsnitt om smittsamhet och aspirationspneumoni

Rekommenderad behandling med linezolid i stéllet for vancomycin vid MRSA-pneumoni



Rekommenderad dubbel dos doxycyklin (200 mg x 1) endast dag 1, f6ljt av 100 mg x 1 vid atypisk pneumoni
Rekommenderad dos bensylpenicillin 3 g x 4 vid DS-CRB65 0—1 och samtidig forekomst av kronisk lungsjukdom
Rekommenderad dos bensylpenicillin 3 g x 3 - 4 vid DS-CRB65 2—3, den hogre dosen vid sviktande organfunktion
Utvidgat avsnitt om radiologiska undersékningar

Andrade brytpunkter for behandling med bensylpenicillin vid pneumokockpneumoni i enlighet med EUCAST

Forkortningar

ARDS Acute respiratory distress syndrome

ATS American Thoracic Society

BiPAP Bilevel positive airway pressure

Covid-19 Coronavirus disease 2019

CPAP Continuous positive airway pressure

CRB65 Confusion, respiratory rate =30, blood pressure (systolic) <9o mmHg, age >65 years
CRP C-reaktivt protein

DS-CRB65 Diagnos + saturation som tillagg till CRB65
DT Datortomografi

ESBL Extended-spectrum-beta-lactamases

EUCAST European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing
HFNC/O High flow nasal cannula/oxygen

IDSA Infectious Disease Society of America

KOL kronisk obstruktiv lungsjukdom

MAP Medelartartryck

MRSA Methicillin-resistent Staphylococcus aureus
NL-kvot Neutrofil/lymfocytkvot

PCT Procalcitonin

PCV Pneumococcal conjugated vaccine

PEEP Positive end-expiratory pressure

PNSP Pneumokock med nedsatt kianslighet for penicillin
POCUS Point-of-care ultrasound

PPE Parapneumonisk effusion

PPSV Pneumococcal polysaccharide vaccine

PRP Penicillinresistent pneumokock

PSI Pneumonia severity index

SILF Svenska Infektionslakarforeningen



SOFA Sequential organ failure assessment

SVEBAR Svensk bevakning av antibiotikaresistens

INCIDENS OCH MORTALITET

Den arliga incidensen av samhallsforviarvad pneumoni hos vuxna i behov av sjukhusvard ar i hoginkomstlander
omkring 300/100 000 (2-4). Flera studier indikerar en successiv 6kning, framfor allt hos dldre (3-5). Incidensen
ar ndgot hogre for mén an for kvinnor (2, 6). Den sanna incidensen ar oklar dé det sannolikt foreligger saval Gver-
som underdiagnostik. I en amerikansk studie frdn 2024 av drygt 17 000 sjukhusvardade patienter med diagnosen
samhallsforvarvad pneumoni var diagnosen felaktig i 12 %, framfor allt hos dldre med nedsatt kognitiv formaga
(7). Mortaliteten i pneumoni varierar beroende pé alder och underliggande sjukdomar (2). I en svensk
registerstudie av samtliga sjukhusvardade patienter med pneumoni som huvuddiagnos mellan 2005 — 2015 var
30-dagarsmortaliteten ca 9% (3). For patienter registrerade i svenska pneumoniregistret 2008 — 2023 var
sjukhusmortaliteten 4,4% (baserat pa ca 57 ooo vardtillfillen) och nagot hégre for mén adn for kvinnor (5,2
respektive 3,6%). Tidigare studier har visat pa varierande siffror dir vissa har rapporterat hogre mortalitet for
main (6, 8) medan andra har visat likvardig eller hogre mortalitet for kvinnor (2, 9). Patienter som sjukhusvérdats
for pneumoni har dven pé langre sikt (&r) en hogre mortalitet jamfort med dldersmatchade individer (10-14). Det
ar dock inte klarlagt huruvida den 6kade langtidsmortaliteten beror pa infektionen i sig eller om diagnosen &r en
markor for underliggande sjuklighet (14). Pneumoni ar ocksé associerat med 6kad morbiditet i andra sjukdomar

pa bade kort och lang sikt, t ex for hjart-karlsjukdom (15).

ETIOLOGI

Sammanfattning
e En mikrobiologisk etiologi pavisas hos halften av sjukhusvardade patienter med pneumoni i Sverige
e S. pneumoniae utgor ca 1/3 av dessa, foljt av H. influenzae, M. pneumoniae och olika luftvagsvirus
e S aureus, L. pneumophila, C. pneumoniae, C. psittact och 6vriga agens utgér sammanlagt ca 10% av
de pavisade fallen
e H.influenzae ar den vanligaste bakteriella etiologin vid KOL-exacerbation men vid pneumoni

dominerar S. pneumoniae aven i denna patientgrupp

Bakgrund

Sambhillsforvarvad pneumoni kan orsakas av ett stort antal mikroorganismer. Att faststilla etiologin kan vara
svart, framfor allt hos patienter som antibiotikabehandlats fore mikrobiologisk provtagning (16) eller som har
svart att lamna sputumprov (17). I det svenska pneumoniregistret (data fran 2008 - 2023) har en mikrobiologisk

etiologi registrerats i 49% av fallen. Réknat pa samtliga registrerade patienter, domineras etiologin av



Streptococcus pneumoniae (14%) foljt av Haemophilus influenzae (9%), Mycoplasma pneumoniae (5%),
influensavirus (3%), Staphylococcus aureus (1%), Legionella pneumophila (1%) och Chlamydia pneumoniae
(0,2%). Minst tva patogener pavisades hos 1,5% av patienterna, varav S. pneumoniae identifierades i nirmare
hilften av fallen. Som jamforelse pavisades en mikrobiologisk etiologi i 67% av fallen i en svensk studie frén 2010
varav S. pneumoniae stod for 38% (16). For patienter som vardats pa IVA for pneumoni var andelen S.
pneumoniae 24% i svenska pneumoniregistret. Aven hos patienter som vardas for samhallsforvirvad pneumoni
pé intensivvardsavdelningar i Europa domineras bakteriefynden av S. pneumoniae. Mindre vanliga agens som
rapporterats ar S. aureus och Legionella spp (18). Etiologiska studier fran olika delar av varlden ar svara att
jamféra da patientmaterialet och metoderna skiljer sig at. Inklusionskriterier, provtagningsmetod och frekvens
varierar stort. I en metaanalys av Said et al 2013 pavisades S. pneumoniae med antingen blododling,
sputumodling och/eller urinantigen test i 5 - 51% hos vuxna (19). Aven i senare internationella publikationer
varierar etiologin (17, 20, 21). I tva svenska studier publicerade 2010 déar utférlig diagnostik genomforts (odling,
PCR och urinantigentest) pavisades S. pneumoniae i 48 - 63% av fallen (16, 22). Aven i en svensk studie
publicerad 2023 (23) med extensiv provtagning dominerar S. pneumoniae respektive virusetiologi (28% vardera).
H. influenzae pavisades i detta material hos 16 %. Hos luftvagsfriska kontroller pavisades respektive agens hos
6%, 7% och 7% under samma tidsperiod (23). I en dansk studie publicerad 2021 sdgs ddremot dominans av H.
influenzae (24) och dven i en norsk studie frdn 2024 sdg man att H. influenzae dominerade hos sjukhusvardade
pneumonipatienter (25). En skillnad gentemot svenska studier kan vara en hogre andel prover fran nedre

luftvigar och forbattrade analysmetoder.

Efter inférandet av allmén pneumokockvaccination av barn i USA sjonk incidensen av pneumoni hos vuxna,
sannolikt som en f6ljd av flockimmunitet (26). I Sverige har inte motsvarande minskning observerats (3), vilket
skulle kunna forklaras av en 6kad férekomst av serotyper som inte ingér i vaccinerna (27, 28). Vid exacerbation av
kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) ar H. influenzae det vanligaste bakteriefyndet (29), men S. pneumoniae
dominerar vid pneumoni dven hos dessa patienter (30, 31). Ungefir hilften av KOL-exacerbationer orsakas av
luftvagsvirus (32). Frekvensen av luftvigsinfektioner orsakade av M. pneumoniae, C. pneumoniae och Chlamydia
psittaci (dven kallat ornitos eller psittakos) varierar 6ver tid. Epidemier med M. pneumoniae férekommer ofta

med 4 — 7 ars intervall (33).

Seroprevalensen av C. pneumoniae ar hog i befolkningen och héga antikroppstitrar kan ibland pévisas dven hos
friska individer (34-36). Andelen fall bland sjukhusvérdade i Sverige ar 1ag (16, 22) och patogeniciteten har
ifrdgasatts (37). Utbrott av C. pneumoniae har dock rapporterats (38-40). Avseende infektioner orsakade av C.
psittaci foreligger sannolikt ett morkertal d& symtomen kan vara lindriga och specifik provtagning kréavs (41). En
retrospektiv studie frin Nederlanderna fann en frekvens pé 4,7 % hos patienter med samhallsférviarvad pneumoni

med kombinerad PCR och antikroppsdiagnostik (42). Saval sasongsvariationer samt lokala anhopningar av fall



finns beskrivet nationellt och internationellt. Ofta finns en koppling till fagelhantering, speciellt rengoring av

fagelbord inomhus (43, 44). I Sverige diagnosticeras majoriteten av fall under vinterhalvaret (45)

Viral etiologi har pavisats hos savil barn som vuxna med pneumoni (46, 47) och har i och med en mer utbredd
anviandning av PCR-diagnostik fatt 6kad uppméarksamhet (48, 49). Fynd av multipla mikroorganismer
forekommer (16, 49, 50) och blandinfektioner med virus och bakterier kan vara associerat med allvarlig pneumoni
(46, 51, 52). Den kliniska signifikansen av PCR-fynd av virus hos patienter med pneumoni ar ibland svarbedémd
och varierar for olika virus. Ett ensamt fynd av influensavirus, RSV, humant metapneumovirus, rhinovirus eller

SARS CoV-2 hos en vuxen patient med samhallsférvarvad pneumoni ar sannolikt kliniskt relevant (21, 47, 53, 54).

Etiologi kopplat till klinisk bild

Mikrobiologiskt agens vid samhallsforvarvad pneumoni kan inte med sikerhet forutsigas utifran klinisk och
radiologisk bild (55-58). Aldre patienter (>75 r) har ofta mer ospecifika symptom och kan sakna feber (59). Akut
symtomdebut, héllsmirta och LPK >15 x 10/L kan tala fér pneumokocketiologi (60-63). Den klassiska kliniska
bilden av infektion med atypiska patogener (M. pneumoniae, Legionella spp och Chlamydia spp) skiljer sig fran
ovriga agens. Ung alder, successivt insjuknande, torrhosta, LPK <10 x 109/L och interstitiella fortdtningar kan tala
for mykoplasmaetiologi (55, 64-66), medan kombinationen av CNS-paverkan, leverpaverkan, hyponatremi och
relativ bradykardi 6kar sannolikheten for Legionella spp (65, 67, 68). Bordetella pertussis ger hos vuxna i
allmanhet en ldngvarig rethosta men kan i sin tur bana vag for sekundérinfektioner. P4 senare ar har en kraftig

Okning av antalet anmalda fall av B. pertussis noterats i flera europeiska lander inklusive Sverige (45).

Inkubationstiden kan ge vigledning om orsakande agens och &r vanligen for M. pneumoniae 2 - 3 veckor (69),
Legionella spp 2—10 dagar (70), SARS-CoV-2 3 -7 dagar (71, 72) och for influensa 1 - 2 dagar (73). Uteblivet
behandlingssvar vid peroral behandling med penicillin kan 6ka misstanken om atypisk etiologi men utesluter inte
pneumokockgenes (61, 67). Olika agens kan dominera i skilda geografiska omréden, vilket bor beaktas nir
patienten smittats i samband med utlandsvistelse. Gramnegativa bakterier t ex Klebsiella pneumoniae bor
overvagas efter insjuknande i samband med vistelse i Asien dar detta 4r mer vanligt férkommande (74, 75).
Epidemiologiska uppgifter avseende reseanamnes (sarskilt for Legionella spp och S. pneumoniae med nedsatt
kanslighet for penicillin) samt omgivningsfall (SARS-CoV-2, M. pneumoniae, influensa och andra luftviagsviroser)
kan ocksa ge etiologisk vigledning. Man bor beakta att ett insjuknande i infektion med Legionella spp efter
utlandsresa inte utesluter inhemsk smittkilla d& bakterien kan ha vuxit till i hemmets vattensystem i samband

med bortavaro.



Sjukdomsbilden vid covid-19 varierar fran en lindrig 6vre luftvéigsinfektion till allvarlig pneumoni beroende pa
bakomliggande riskfaktorer, immunitet efter genomgangen sjukdom/vaccination samt &ven vilken virusvariant
patienten ir infekterad med (76). Aven vid progress till allvarlig sjukdomsbild 4r det vanligt att de initiala
symptomen ar lindriga. Rontgenbild med s k "groundglass”-forandringar ses ofta vid covid-19 i behov av
inneliggande vard. Bakteriella co-infektioner ar relativt ovanliga. For ytterligare information hanvisar vi till SILFs

véardprogram for covid-19.

SMITTSAMHET

Sammanfattning
e  Smittsamheten hos patienter med luftviagsinfektioner varierar beroende pé etiologi, tidpunkt for
insjuknande, symtombild, immunstatus och insatt antimikrobiell behandling
e Smittsamheten ir generellt hogst for virala luftvagsinfektioner och framfor allt i anslutning till

symtomdebut

Rekommendation
e Vid inldggning av patienter med misstankt luftvigsinfektion bor provtagning for etiologisk
diagnostik utforas (C III)
e Virda patienter med smittsam luftvigsinfektion pé eget rum alternativt pad gemensamt rum om

medpatienterna har samma verifierade infektion (C III)

Bakgrund

Det vetenskapliga underlaget gillande smittspridning av luftvagsinfektioner utgors generellt av studier med 1&g
kvalité (77). Minsta smittdos som kravs for att orsaka sjukdom &r ofta okdand och kan dessutom variera, t ex
beroende pd mangden smittimne som utsondras av den infekterade, miljofaktorer, smittvig och immunitet hos
den exponerade (78). For bakteriell pneumoni orsakat av S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis eller S.
aureus foregas oftast infektionen av kolonisation i 6vre luftvigarna varefter bakterien aspireras till lungan, s k

mikroaspiration (779), vilket skiljer sig fran infektioner orsakade av atypiska bakterier och luftvigsvirus.

Spridning av luftvigsinfektioner sker i férsta hand via droppar av olika storlek, men indirekt och direkt
kontaktsmitta forekommer ocksa. Tidigare vardhygienisk praxis med en strikt indelning i dropp- respektive
luftburen smitta med tillhérande rekommendationer om skyddsutrustning (stankskydd respektive
andningsskydd) har pa senare tid, framfor allt i samband med covid-19 pandemin, ifragasatts (80-82).1en
rapport frain WHO 2024 foreslas en ny terminologi med en enklare indelning i luftburen/inhalationssmitta
respektive direkt/indirekt kontaktsmitta (83). Det dr viktigt att poangtera att risken for smittspridning fran en
individ med pneumoni inte kan bedémas enbart utifrén mikrobiologiska fynd utan &r ocksa relaterat till

individfaktorer som sjukdomsduration, symtomgrad, forekomst av immunsuppression och miljéfaktorer (80, 84).



Vid vard av patienter med smittsamma luftviagsinfektioner bor &ven konsekvenser for medpatienter tas i

beaktande nir det t ex giller prioritering av enkelrum.

Tillgéng till snabb och traffsdker diagnostik pa akutmottagningar kan minska risken for smittspridning pa
vardenheter och underlitta prioritering av vard pa enkelrum (85-87). Patienter som primart vardas av annat skal
kan dessutom vara exponerade for luftvigssmitta i samhillet och riskera att insjukna under vardtiden. Dessutom
kan personal och besokare utgora en potentiell smittkélla (88, 89). Mikrobiologisk diagnostik bor darfor frikostigt
utforas vid misstanke pa smittsam luftvagsinfektion, savil i samband med inldggning som vid debut av

luftvdgssymtom hos inneliggande patienter for att minska risken for vardrelaterad smittspridning.

Bakteriella luftvagsinfektioner

Bakterier som orsakar pneumoni sprids i forsta hand via ndra kontakt (direkt eller indirekt) med luftvagssekret.
Bararskap av S. pneumoniae, H. influenzae men &ven Streptococcus pyogenes och M. catarrhalis ar vanligt
forekommande bland barn och behéver inte heller hos vuxna leda till en symptomgivande infektion. For atypiska
patogener ir bararskap ovanligt men PCR-positivitet kan kvarsta flera veckor - manader- efter aktuell infektion.
Adekvat antibiotikabehandling minskar snabbt bakterieméngden och ddarmed risken f6r smittspridning. I klinisk

praxis anses smittrisken forsumbar 48 h efter tydlig klinisk forbattring/feberfrihet vid bakteriell pneumoni.

Smittsamheten hos M. pneumoniae dr hog vid nira kontakt och utbrott finns vl beskrivet i samhallet fran t ex
skolor och militdranldggningar, men ocksé frén vardinrattningar (90-92). Hur lainge man kan anses smittsam &r
svarvarderat eftersom diagnostiken 4r PCR-baserad, andelen lindriga infektioner dr hog och inkubationstiden
l&ng. Person-personsmitta av C. psittaci anses ovanligt men har rapporterats frén en sjukhusvardad individ i
Sverige (93) och i en detaljerad utbrottsstudie dar man med helgenomsekvensering kunnat verifiera att
smittspridning skett mellan individer (94). For L. pneumophila finns daremot endast ett enda fall av person-

person-smitta beskrivet (95). B. pertussis raknas som smittsamt i ungefar 4—6 v frén symtomdebut.

Virala luftvagsinfektioner

Vissa luftvagsvirus utséndras i mycket hg méangd tidigt i sjukdomsforloppet och kan darfér vara mer
spridningsbeniigna (96). Aven patienter med milda symtom kan vara hogsmittsamma. I normalfallet kan man i
samband med en infektion hos immunfriska pavisa luftvagsvirus under ndgon-négra veckor, dar rhinovirus ar det
virus som kvarstr under langst tid (97). En svensk studie publicerad 2019 av 444 vuxna utan rapporterade
luftvagssymtom kunde pévisa luftvagsvirus hos 4,3% dar rhinovirus dominerade (98). Smittspridning av
influensa, RSV och SARS-CoV-2 i sjukhusmilj6 kan fa allvarliga konsekvenser, sarskilt p& enheter som véardar

individer med kraftigt nedsatt immunforsvar (88, 99, 100). For patienter med misstdnkt smittsam luftvigviros



rekommenderar savil amerikanska som europeiska smittskyddsmyndigheter vard pé enkelrum alternativt
flerbdddsrum om medpatienter har samma verifierade infektion (101, 102). Individer som vardas for infektion
med andra luftvigsvirus kan ocksa utgora en smittrisk for medpatienter (103, 104), sarskilt vid nara och 1angvarig

kontakt, varfor vard pa enkelrum rekommenderas nar patienten bedoms befinna sig i smittsam fas.

Om en sjukhusvardad patient exponerats for influensavirus rekommenderas att man tidigt 6verviager antiviral
profylax da majoriteten av sjukhusvéirdade patienter kan anses tillhora en riskgrupp (105). I normalfallet bedoms
en patient vara smittfri fran influensa tidigast 5 dagar efter symtomdebut och >24 h feberfrihet. For savil
influensa som ovriga luftviagsvirus kan hoga virusnivaer kvarsté en betydligt langre tid hos immunsupprimerade

(106), varfor en individuell bed6mning av smittsamheten da bér goras.

ANTIBIOTIKARESISTENS

Sammanfattning
e S. pneumoniae med resistens for penicillin har en lag forekomst i Sverige,
med en incidens avseende bararskap kring ett fall per 100 000 invdnare och ar
e S. pneumoniae med resistens mot andra vanligt forekommande antibiotika utgor ca 1 - 10%
e H.influenzae med resistens mot vanligt forekommande antibiotika utgor ca 25 - 45%
e M. pneumoniae med resistens mot makrolider har 6kat internationellt men inte i Sverige

e Lokala/ regionala skillnader for resistensliget bor alltid beaktas vid terapival

Forekomsten av resistens mot antibiotika hos bakterier som orsakar samhallsforvarvad pneumoni kan skilja sig at
inom Sverige och det dr ddrmed viktigt att savil regional som nationell resistensdata finns lattillganglig.
Folkhilsomyndigheten driver ett nationellt 6vervakningsprogram (Svensk bevakning av antibiotikaresistens,
Svebar) som bygger pd samarbete med de kliniska mikrobiologiska laboratorierna och kompletterar den
epidemiologiska Gvervakningen som sker genom SmiNet och andra 6vervakningsprogram. For narvarande
registrerar 22 av 26 laboratorier dagligen resistensdata fran odlingar vilket gor att informationen i Svebar

omfattar ca 90% av befolkningen.

European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) har beslutat om nya brytpunkter for
bensylpenicillin vid S. pneumoniae pneumoni dar MIC S <0,06 mg/L, I >0,06 — 1 mg/L och R >1 mg/L fran 2025
(107). Pneumoni orsakad av penicillinresistenta pneumokocker (PRP), dvs pneumokockstammar som ar
resistenta enligt de nya brytpunkterna for bensylpenicillin (MIC >1 mg/L), ar anmélningspliktig enligt
smittskyddslagen (2004:168). Svenska laboratorier skickar alla PRP samt vissa isolat med I till

Folkhalsomyndigheten for serotypning vilket ger mojlighet att utvardera vaccinationsprogrammet.



Falldefinitioner for anmaélan enligt smittskyddslagen och omfattningen av det nationella mikrobiella

6vervakningsprogrammet utvirderas arligen och aterfinns pa Folkhialsomyndighetens hemsida (108).

Sedan 2015 har andelen blodisolat med S. pneumoniae med PcG I/R legat mellan 5-8% och incidensen
anmalningspliktiga stammar (MIC >1 mg/L) mellan 0,6—1,4 fall &rligen per 100 000 invénare i Sverige (109)
vilket &r 14gt ur ett europeiskt perspektiv (110). Andelen invasiva pneumokockisolat med resistens for andra
antibiotika har ocksé legat stabilt: klindamycin, 4 - 7%; erytromycin, 4 - 7%; trimetoprim-sulfa, 2 - 5%;
tetracyklin, 4 - 9%; fluorokinolon, 0 - 1%. Andelen H. influenzae med négon form av -laktamresistens har i
konsekutiva isolat (huvudsakligen frén nasofarynx) legat stabilt kring 35 - 45% under de senaste tio &ren (109).
Andelen amoxicillinresistenta isolat har legat mellan 25 - 35% medan resistens mot trimetoprim-sulfa har legat

mellan 25 - 30%. Huruvida dessa siffror ar representativa for pneumonipatienter ar dock oklart (111).

Internationellt har man sedan ar 2000 funnit en 6kad forekomst av makrolidresistens hos M. pneumoniae, men i
Sverige ar detta fortfarande ovanligt. I ett svenskt material frdn 1996 - 2013 sags inga resistenta stammar (112) till
skillnad fran i Europa och USA dir andelen makrolidresistenta stammar dr omkring 10% (113-115). I Japan har
man daremot funnit att >80% av studerade M. pneumoniae isolat har en punktmutation som leder till
makrolidresistens och i Kina &r férekomsten 69 - 100% (116). Hogre férskrivning av makrolider i Japan jamfort
med i Europa ar en tankbar forklaring (117). I sdllsynta fall kan M. pneumoniae utveckla resistens under pagéende
makrolidbehandling (118, 119). Bruk av makrolider har &ven visat sig driva fram resistens hos streptokocker bland
friska bdrare (120). Okad anvindning av azitromycin under en sexrsperiod i Israel 6kade resistensen for bade
makrolider och penicillin hos S. pneumoniae (121). Samband mellan anviandning av perorala cefalosporiner och

okad forekomst av penicillinresistens hos S. pneumoniae har tidigare uppméarksammats (122).

PREVENTION

Rekommendation

e Identifiera personer som tillhor riskgrupp for allvarlig covid-19, influensa, pneumokock och RSV-
infektion i samband med vérd oavsett orsak (C III)

e Vaccinationsradgivning i enlighet med Folkhalsomyndighetens rekommendationer (A IT)

e Rokanamnes och rokstoppsinformation i forekommande fall (A II)

Sambhillsforvarvad pneumoni ar associerad med betydande morbiditet och mortalitet och darfér bor atgarder
vidtas for att forebygga sjukdomen. Rokning ar en kind riskfaktor for att insjukna i svil pneumoni (123) som for
invasiv pneumokocksjukdom (124) och darfor ska preventiva dtgarder innefatta rokanamnes och
rekommendation om rékstopp. Patienter som har en 6kad risk for allvarlig covid-19, influensa, pneumokock och

RSV-infektion ska identifieras och rekommenderas vaccination. Pneumokockvaccination rekommenderas till



sérskilda riskgrupper, inklusive de som haft en invasiv pneumokockinfektion. Aven personer som haft en svar
pneumokockpneumoni utan pévisad vixt av S. pneumoniae i blod kan vara aktuella fér pneumokockvaccination.
Tva nya vaccin mot RSV godkiandes under 2023 varav det ena dven ar godkant for gravida. For

vaccinationsrekommendationer och bakgrundsinformation hanvisas till Folkhdlsomyndigheten (125).

ALLVARLIGHETSBEDOMNING

Sammanfattning

e  Strukturerad bedomning av allvarlighetsgrad ar ett viktigt stod vid initial handldggning av pneumoni
och kan tillampas for val av vardniva, mikrobiologisk diagnostik och antibiotikabehandling

e DS-CRB65 har hogre sensitivitet och specificitet jamfort med CRB65 nar det galler att identifiera
patienter med allvarligt sjukdomsforlopp och prediktera risk for intensivvard och d6d

Rekommendation

e Bedom allvarlighetsgraden med stod av DS-CRB65 (A 1T)

e Bedom lamplig vardniva, mikrobiologisk diagnostik och empirisk antibiotikabehandling individuellt
men med stéd av DS-CRB65 (B II)

e  Folj allvarlighetsgraden under vardforloppet pa avdelning med NEWSz2 (A II)

Bakgrund

Olika bedomningsverktyg har tillimpats for att vardera allvarlighetsgrad av infektioner pa svenska sjukhus.
Eftersom pneumoni ar den vanligaste orsaken till samhallsforvarvad sepsis skulle man kunna tillimpa samma
gradering for pneumoni som vid sepsis i allmdnhet. Nya sepsiskriterier infordes 2016 vartefter SOFA-score samt
quick-SOFA (q-SOFA) introducerades for tidig identifiering av sepsis, medan NEWS2 ofta anvants for fortlopande
monitorering. NEWS2 predikterar behovet av intensivvard vil, medan pneumonispecifika bedomningsverktyg
som PSI och CRB65 ar béttre for att virdera mortalitet (126). I tva metaanalyser dar formagan att prediktera dod i
samband med pneumoni jamforts visade sig CRB65 vara likvardigt med de mer komplicerade PSI och CURB-65
(127, 128). I en omfattande prospektiv studie 2014—2017 var mortaliteten l4gre i den population som bedomts

med CRB65 eller CURB65 jamfort med gruppen dér ingen poangsittning genomforts (129).

DS-CRB65

En svaghet hos CRB65 ar formégan att med hog precision identifiera patienter med allvarlig pneumoni. I en tysk
studie innefattandes drygt 300 000 sjukhusvardade patienter med pneumoni fann man en total mortalitet pa
14%, varav 2,4% for patienter med o podng i CRB65 (2). I svenska pneumoniregistret dr motsvarande siffra 0,6%.
Kombinationen av CRB65 med D (= annan allvarlig diagnos) och S (=saturation <90%) uttryckt som DS-CRB65
har provats i flera studier varav tvé svenska. DS-CRB65 visar pa béttre kénslighet avseende forméaga att forutse ett

allvarligt sjukdomsforlopp sdsom mdjligheten att prediktera risk for intensivvérd eller déd jamfoért med CRB65



(130-132). I den svenska studien fran 2014 6kade DS-CRB65 ROC-kurvans AUC frén 0,82 till 0,87 (p <0,0001)
jamfort med CRB65. Risken for att felaktigt underskatta allvarlighetsgraden minskar dirfor enligt denna studie

om man tillampar DS-CRB65.

Figur 1. DS-CRB65 som stod for beslut om lamplig vardniva.

. Allvarlig
D
D lagnos grundsjukdom*
S saturation <90%
C Konfusion Nytillkommen
forvirring
R Respiration AF 230
Systoliskt <90 eller
Blodtryck
B i diastoliskt <60
65 Alder 265 ar

En poang for varje uppfylld markor

DS-CRB65 0 1 2-3 4-6
° . o . . Oppenvard eller Sjukhusvard Intensivvard
Vard niva Oppenvard sjukhusvard** i normalfallet*** bér 6vervagas

* Med allvarlig grundsjukdom avses tidigare kdnd hjartsvikt, lungsjukdom, njursjukdom, leversjukdom,
neurologisk/cerebrovaskular sjukdom samt aktuell malignitet.

** Oppenvard kan dvervagas. Hypoxi, hdg andningsfrekvens, 13gt blodtryck eller férvirring innebér i allménhet
behov av inldggning liksom forekomst av allvarlig grundsjukdom.

*** Intensivvard ska 6vervagas vid allvarlig svikt i andning eller cirkulation.

I en studie med 4432 patienter hade 8/10 av de avlidna och 34/53 av de intensivvardade med o poiang enligt
CRB65 erhéllit hogre poing om man anviant DS-CRB65 (132). I en amerikansk retrospektiv studie kunde dock
ingen skillnad pavisas avseende formagan att prediktera mortalitet vid pneumoni nir DS-CRB65 jamfordes med
gSOFA, SIRS, CURB och CRB65 (133). Forutom den statistiska prestandan ar det angelaget att ett
bedomningsverktyg dr pedagogiskt och enkelt att anvinda. Utifran detta anser programgruppen att savial CRB65
som DS-CRB65 har fordelar gentemot NEWS2, PST och SOFA. Det ar dock viktigt att podngtera att samtliga
scoringsystem endast utgor ett stod for initial bedomning och handldggning och alltid bor kompletteras med
vardering av individuella patientfaktorer inklusive laboratoriefynd. Vid behov av inneliggande sjukvérd bor

allvarlighetsgraden f6ljas fortlopande, vilket med fordel kan ske med NEWS2.



CIRKULATORISK SVIKT

Sammanfattning
e Handliggning av cirkulationssvikt i samband med allvarlig samhallsforvarvad pneumoni skiljer sig

inte frén septiskt insjuknande av annan genes
Rekommendation
e Tillfor minst 30 ml/kg Ringer-acetat under de tre forsta timmarna vid négot av f6ljande tecken till
hypotension/ hypoperfusion (B II)
—  Medelartértryck (MAP) <65 mmHg eller systoliskt blodtryck <gommHg
—  Laktat >4 mmol/L
—  Kapillar aterfyllnad >3 sek
—  Uttalad perifer kyla

e Individualisera viatskebehandlingen nar cirkulatorisk stabilitet uppnatts (B II)

Bakgrund

Handlaggning av cirkulationssvikt i samband med pneumoni skiljer sig inte pa ndgot avgorande sitt jamfort med
andra allvarliga infektioner. Den cirkulatoriska svikten karaktiriseras av hypoperfusion i kroppens viavnader och
organ. Systemblodtrycket ar den vanligaste markoren for septiskt betingad cirkulatorisk svikt och anses i
normalfallet foreligga vid MAP <65 mmHg eller systoliskt blodtryck <go mmHg. Det finns i nuldget inte nigra
helt tillforlitliga metoder att mata hypoperfusion, men s-laktat och kapillar aterfyllnad aterspeglar formodligen
vavnadsperfusionen. Vid ett septiskt insjuknande foreligger ofta hypovolemi; dels till foljd av véatskeforluster
(6kad perspiration, krakning/diarré), dels p g a perifer tonusférlust (vasodilatation) orsakat av den
inflammatoriska kaskaden. Dessutom kan hjartats pumpférméga forsdmras av septisk pdverkan pa myokardiet
(134). Den akuta atgarden vid hypoperfusion dr i normalfallet tillforsel av vitskevolym. Vasodilatation &ar svarare
att korrigera, men normaliseras i takt med att den inflammatoriska kaskaden minskar samt genom administrering
av vasokonstriktiva lakemedel. Vid svir pneumoni finns anledning till noggrann monitorering av patienten da det
ofta foreligger kombination av respiratorisk och cirkulatorisk svikt. En alltfor liberal vétsketillforsel riskerar att

forsdmra den respiratoriska svikten.

Vatskebehandling

Pa senare ar har en mer restriktiv strategi avseende vatskebehandling vid sepsis och septisk chock forordats
jamfort med tidigare, men det saknas stark evidens for vilken regim som ar mest gynnsam for patienter med
allvarlig samhéllsforvarvad pneumoni. Flera studier har pavisat hogre mortalitet hos patienter som initialt erhéallit
en storre volym intravenos vatska (>30 ml/kg) jamfort med patienter som en erhallit mindre méangd innan
initiering av vasopressorbehandling (135). I en europeisk multicenterstudie frén 2022 med >1500 IVA-virdade

patienter med septisk chock sdg man dock ingen skillnad i mortalitet mellan patienter som administrerats storre



respektive mindre méngd intravends vitska (136). I riktlinjerna fran Surviving Sepsis Campaign 2021 konstateras
att det saknas vetenskapligt stod for en tydlig rekommendation om huruvida restriktiv eller liberal vitsketerapi ar
att foredra i det initiala omhéndertagandet (137). Programgruppen ansluter till SILFs virdprogram for sepsis
(138), dar man vid septisk hypotension rekommenderar tillforsel av kristalloid vatska (minst 30 ml/kg) under de

forsta 3 timmarna foljt av underhallsbehandling nar cirkulatorisk stabilitet uppnétts.

Vasopressorbehandling

Vasopressorbehandling kan initieras for patienter med svar pneumoni med cirkulatorisk svikt som inte svarar pa
vitskebehandling. Handlaggning och 6vervaganden avseende vasopressorbehandling skiljer sig inte frén andra
tillstdnd med sepsis eller septisk chock. Grundldggande behandlingsprinciper finns beskrivet i virdprogrammet

for sepsis (138).

RESPIRATORISK SVIKT

Sammanfattning
e  Respiratorisk svikt i samband med pneumoni ar associerat med 6kad mortalitet
e Syrgasbehandling kan ges via nasgrimma (<5 L/min) mask (<15 L/min), hogflodessystem eller non-

invasiv ventilation

Rekommendation

e Efterstriva en saturation pa >93% for majoriteten av patienter (A IT)

e  Avstd i normalfallet syrgasbehandling om saturationen pa luft ar >96% (B II)

e Kontrollera arteriell blodgas och ta tidigt kontakt med intensivvard/narkoslakare vid kvarstaende
svarighet att uppna adekvat saturation (C III)

e Tillfor syrgas via hogflodessystem vid akut hypoxisk respiratorisk svikt for att minska risken for

intubation (A II)

Bakgrund

Den viktigaste atgéarden vid respiratorisk svikt ar att snabbt forbattra saturationen. Respiratorisk svikt ar vanligt
vid svér pneumoni och ar associerat med 6kad mortalitet. Hypoxi kan dven ge ett simre utfall 4ven vid mindre
allvarlig pneumoni (139). Hypoxi uppstar av principiellt tva olika orsaker; dels kan inflammationen i alveolerna
leda till ett forsamrat gasutbyte, dels kan infektionen i sig leda till ett okontrollerat inflammatoriskt svar och
orsaka shuntningsfenomen med vitskeuttrade i alveolerna och cytotoxiska effekter pa luftviagsepitelet (140, 141).
Respiratorisk svikt kan uppsta vid bada dessa tillstand och leda till f6rh6jd andningsfrekvens samt sankt
saturation. Forh6jd andningsfrekvens vid svar pneumoni kan siledes orsakas av bristande gasutbyte i

inflammerade alveoler men ocksa till foljd av bristande perfusion i fungerande alveoler.



En saturation pd =93% bor efterstravas hos majoriteten av patienter. Lagre virden kan accepteras vid
underliggande svar lungsjukdom med risk fér koldioxidretention. I en dansk studie publicerad 2021 av IVA-
vardade patienter, dar drygt halften av patienterna vardades p g a pneumoni, sdg man ingen 6kad mortalitet vid
maélsaturation 91% (PaO2 60 mmHg) jamfort med 96% (PaO2 9o mmHg) (142). Syrgas kan administreras pa
nasgrimma upp till 5 L/min alternativt med mask upp till 15 L/min beroende pa typ av mask. Alternativa system
for syrgastillférsel ar via hogflodessystem, s k High-Flow Nasal Cannula/Oxygen (HFNC/O). Vid svarighet att
uppné adekvat syrgasmittnad kan dven Non-Invasiv Ventilation (NIV) anvindas. Hos patienter med saturation
>96% pa luft bor syrgas inte tillféras da studier pekat pa ogynnsamma effekter av hyperoxi vid akut sjukdom

(143). Tillforsel kan dock ibland motiveras om det har en positiv effekt pa patientens andningsfrekvens.

Hogflodessystem

HFNC/O for syrgastillforsel ar en viletablerad metod inom neonatologin som pa senare ar borjat anviandas pa
bred front for vuxna. Flera kommersiella system finns tillgéngliga i Sverige. Hogflodessystemen har flera fordelar
jamfort med traditionell syrgastillforsel pa grimma eller mask. Systemet kan leverera uppvarmd och befuktad
syrgas med floden upp till 70 L/min med en syrgasfraktion upp till 100%. Det hoga flodet leder till en reduktion av
s k "dead-space” i luftvdgarna och skapar ett kontinuerligt 6vertryck (PEEP) i luftvigarna motsvarande ca 3 cm
H20. Att syrgasen ar uppvarmd och befuktad anses ocksd minska risken for sekretstagnation och
atelektasbildning (135, 144, 145). I en randomiserad studie av pneumonipatienter var 9o-dagars mortaliteteten
dubbelt sa hog vid konventionell syrgastillforsel jamfort med hogflodessystem (HR 2,01, 95% CI 1,01—3,99) (146).
HFNC/O ar att foredra framfor konventionell syrgasbehandling vid akut hypoxisk respiratorisk svikt, definierat
som PaO2/FiO2 <200 mmHg, enligt rekommendationer fran European Respiratory Society 2021 (147).
Rekommendationen baseras pa randomiserade studier dar man sig att HFNC/O minskar risken for intubation

jamfort med konventionell syrgasbehandling (RR 0,89, 95% CI 0,77-1,02).

Non-invasiv ventilation

CPAP och BiLevel PAP (BiPAP) kan anvindas for patienter med méttlig eller svar pneumoni (148). Bdéde CPAP
och BiPAP ingar i begreppet non-invasiv ventilation, trots att CPAP per definition inte ar ett
ventilationshjalpmedel. I litteraturen anvénds NIV ofta synonymt med BiPAP. Det finns goda kliniska
erfarenheter av CPAP hos pneumonipatienter. Indikationen &r vanligen hypoxi, sekretmobilisering och
atelektasprofylax. Behandling med BiPAP ar vildokumenterad vid akut exacerbation av kronisk bronkit/KOL och
respiratorisk acidos (137, 149, 150). Fordelen med BiPAP gentemot CPAP &r att BiPAP forutom hypoxibehandling
dven bidrar med andningsunderstdd och eliminering av koldioxid. Tillgdngligheten utanfor intensivvarden 6kar,

vilket pé sikt kan komma att ha betydelse for fler patienter som vardas for samhallsférvarvad pneumoni (151).
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Den vetenskapliga dokumentationen for nyttan av NIV vid pneumoni ar bristfillig och omfattar ndstan enbart
jamforelser med invasiv ventilation hos patienter med svér hypoxi. Slutsatsen dr att NIV &r ett bra alternativ for
vissa selekterade grupper, sdsom patienter med immunsuppression, exacerbation av KOL med akut respiratorisk
acidos eller nar man 6nskar undvika respiratorbehandling. Trots initial behandling med NIV blir ofta flertalet
patienter intuberade (149, 152-154). Risken for intubation efter NIV-behandling forefaller 6ka med
allvarlighetsgraden av den respiratoriska svikten (155). Det framgér sdllan huruvida NIV-behandlingen varit
kontinuerlig (vanligare inom intensivvarden) eller intermittent (vanligare utanfor intensivvarden). I en
metaanalys frdn 2020 noterades en signifikant reduktion av risken for intubation (RR 0,46) hos patienter med
pneumoni som behandlades med NIV (156). Aven om resultaten inte dr konklusiva s visade tva studier pa
snabbare reversering av hypoxi hos de som behandlades med CPAP jaimfort med konventionell syrgasbehandling
(151, 157). European Respiratory Society rekommenderar att NIV kan 6vervigas for pneumonipatienter utan
kontraindikationer under forutsattning att behandlingen utfors av erfaren personal och med nérhet till intubation
i héndelse av forsamring (147). Sammanfattningsvis finns positiva kliniska erfarenheter men otillrackligt
vetenskapligt underlag for att ge entydiga rekommendationer avseende anvandning av NIV hos patienter med

samhillsférvirvad pneumoni.

BIOMARKORER

Sammanfattning
e Biomarkorer utgor ett viktigt stod for bedomning avseende prognos, val av vardniva och
antibiotikabehandling
e Graden av inflammation har betydelse for prognosen men dynamiken i CRP/PCT-nivaer vid akut
sjukdom innebar tolkningssvarigheter
Rekommendation (C Il1)
e CRP
e Blodstatus (Hb, LPK och TPK samt i enlighet med lokala rutiner differentialrakning alt. N/L-kvot)
e  Elektrolytstatus (Na, K och kreatinin)
e Leverstatus (ASAT, ALAT)
e Laktat (venost eller arteriellt)

e  Arteriell blodgas vid respiratorisk svikt

Bakgrund

En mingd laboratoriefynd kan associeras till det kliniska forloppet vid pneumoni (158-162). Inflammatoriska
biomarkorer kan ge stod for beslut om insidttande/utsittande av antibiotika, prognosbedémning, val av vardniva
samt utskrivning fran vardavdelning (163, 164). Huruvida inflammatoriska biomarkorer har potential att sarskilja
mellan bakteriell och viral etiologi har ocksa studerats. Biomarkérernas dynamiska férlopp innebar dock

metodologiska svéarigheter i utformning och tolkning av studier eftersom patienterna vid ankomst till sjukhus
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befinner sig i olika skeden av sin infektion (162). Férhojda nivaer av kardiella biomarkdrer sdsom troponin kan
dels associeras till sjalva infektionen, dels till en 6kad risk for kardiovaskuldra komplikationer inom 30 dagar

(159).

C-reaktivt protein (CRP)

C-reaktivt protein (CRP) ar en polypeptid som uppticktes i borjan pd 1930-talet i samband med studier pa
pneumonipatienter. Namnet harror fran att man noterade att polypeptiden reagerade med C-polysackariden i
pneumokockens cellviagg (165). CRP syntetiseras i levern och aterfinns i 1dga nivéer (<3 mg/L) hos friska
individer, men kan stiga till f6ljd av stimulering av cytokiner i samband med infektion eller inflammation. Andra
studier har visat att CRP ar en oberoende markér for allvarlig sjukdom séval initialt som senare i forloppet (166,
167). Pneumoni orsakad av S. pneumoniae och Legionella spp orsakar ofta kraftig CRP-stegring (61, 168, 169)
medan atypiska luftvagsbakterier och virala infektioner i allménhet har ldgre CRP-nivéer. Patienter med covid-19
kan ha relativt hoga nivder av CRP dven i franvaro av bakteriella komplikationer (170, 171). CRP kan inte generellt
anvandas for att diskriminera mellan bakteriell och viral etiologi (172) och ar ofta lagre hos dldre (172-175).
Kinetiken hos CRP kan indikera prognosen vid pneumoni. Sjukhusvardade patienter dar CRP inte hade minskat
med minst 50% efter fyra dagars behandling hade oftare behov av mekanisk ventilation, vasopressorbehandling
samt en 6kad 30-dagarsmortalitet (127). Aven andra studier har visat pa en koppling mellan lingsamt sjunkande

CRP och 30-dagarsmortalitet (176, 177). CRP-nivderna kan ocksa korrelera till utbredning av lunginfiltrat (178).

Procalcitonin (PCT)

Procalcitonin (PCT) ar en precursor till thyroideahormonet calcitonin (179). PCT produceras huvudsakligen av c-
celler i thyroidea och aterfinns i mycket 14ga nivaer i serum hos friska personer. Utséndringen stimuleras av olika
inflammations- och infektionstillstind. Hoga nivaer ses vid sepsis och multipel organdysfunktion (180, 181). PCT
har under senare ar anvints i 6kad utstrackning for diagnostiska, prognostiska och dven terapeutiska
overviganden vid pneumoni (182). I en svensk studie av sjukhusvirdade patienter med samhallsforvarvad
pneumoni var hoga nivier av PCT vid ankomsten till sjukhus associerat med positivt fynd av S. pneumoniae i
blododling, men ocksa till pneumokockinfektion utan samtidig bakteriemi (168). Algoritmer for beslut om
antibiotikabehandling vid pneumoni baserat pa serumnivaer av PCT har presenterats i flera studier (182-184). En
systematisk 6versikt inkluderade 26 studier och 6708 patienter med akuta luftvigsinfektioner som
antibiotikabehandlades antingen utifrdn en PCT-algoritm eller enligt standard (183). I den samlade populationen
reducerades mortaliteten signifikant nar PCT-algoritmen tillimpats, men inte hos den andel (knappt 50%) som
hade diagnosen samhallsforvarvad pneumoni. Hos dessa kunde inte heller nagon skillnad i vardtid pévisas. Dock

ar den forkortade behandlingstiden som noterades vid PCT-styrd antibiotikaterapi (7,5 dagar vs 10,4 i
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kontrollgruppen) langre 4n rekommenderad behandlingstid i Sverige. Andra studier har inte kunnat pavisa nigon

minskad behandlingstid med liknande algoritmer baserat pa PCT (185, 186).

CRP jamfort med PCT

CRP och PCT har visats sig ha jamfoérbar forméga att forutsdga mortalitet inom 28 dagar om provet tas vid
ankomst till sjukhus och om resultatet kombineras med ett system for bedomning av allvarlighetsgrad, t ex CRB65
eller PSI (162). En retrospektiv studie av sjukhusvirdade dldre patienter (medeldlder 8o ar och flertalet
bakomliggande sjukdomar) fann att CRP battre 4n PCT kunde identifiera om pneumoni forelég eller ej (187).
Vilken markor som ar av storst varde ar séledes inte sakert klarlagt (188). I europeiska riktlinjer fran 2023
rekommenderas PCT for att félja forloppet for patienter med svir pneumoni pd IVA med syfte att reducera antalet
dagar med antibiotikabehandling (189). Programgruppen rekommenderar dock i forsta hand CRP p g a en

avsevart lagre kostnad och en i Sverige mer etablerad anviandning.

NL-kvot

Fordelningen av neutrofila blodkroppar och lymfocyter i perifert blod har anvénts for att virdera en méangd
sjukdomstillstdnd, bland annat allvarliga bakteriella infektioner (190). Genom att dela antalet neutrofiler med
antalet lymfocyter far man en kvot (NL-kvot) som kan tillaimpas for att vardera sannolikheten for allvarlig
bakteriell infektion i det akuta skedet (191). I en prospektiv studie av 395 pneumonipatienter kunde man visa att
NL-kvot predikterade mortalitet battre &n CRP (AUC 0,70 vs 0,57) och att en NL-kvot =10 var vanligare hos
patienter virdade pa IVA &n vanlig vardavdelning (74% vs 26%, p <0,01) (192). En nyligen publicerad systematisk
oversikt sammanfattar att en NL-kvot >10 predikterar mortalitet battre dn t ex CRP, LPK, neutrofiler, PCT, PSI
och CURB-65 (193). Genom att kombinera NL-kvot med CURB65 forbéttras precisionen ytterligare (194, 195). Ett
merviarde med NL-kvot ar att man ldttare kan identifiera patienter tidigt i sjukdomsforloppet dar CRP kan vara

1agt trots allvarlig sjukdom.

Laktat

Svara bakteriella infektioner kan féorutom forsdmrat gasutbyte i lungorna leda till pdverkad hjartfunktion och
hypovolemi. I kombination med stord perifer mikrocirkulation leder detta till forsdmrad syrgasleverans, vilket
kan resultera i cellulidr hypoxi och anaerob metabolism med produktion av laktat som f6ljd. Forhojt laktat ar en
etablerad markor for hypoperfusion och férsamrad prognos vid bakteriella infektioner. Uppf6ljning av
laktatvirdet har visat sig vara av betydelse vid utvardering av den initiala behandlingen. Genom att kombinera
laktat med en allvarlighetsbedomning kan sidkerheten i den prognostiska bedomningen forbattras (196).
Traditionellt har laktat analyserats i artdrblod. Venos provtagning har dock ett likartat prognostiskt varde och kan

anviandas om indikation for eller méjlighet till arteriell blodgasanalys saknas. Arteriell blodgas rekommenderas
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vid misstanke om sepsis/septisk chock och/eller betydande respiratorisk insufficiens. Sepsisstudier har visat att
forekomst av forhgjt laktat ar en starkare negativ prognostisk faktor d&n hypotension (197-199). Det ar darfor av

varde att komplettera vitalparametrar med laktat for att virdera infektionens allvarlighetsgrad.

Mera om biomarkorer

Ytterligare information om biomarkorer finns i infektionslakarféreningens vardprogram for sepsis.
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MIKROBIOLOGISK DIAGNOSTIK

Sammanfattning

forekomst av eventuell resistens

Rekommendation
e Setabell 2

antibiotika och vid misstanke pa svarodlade patogener.

epidemiologiskt lage och for bedomning av smittsamhet

e Virusdiagnostik med PCR for dr ofta vardefullt och bor 6vervagas utifran klinisk bild,

¢ Blododling och luftvigsodling ar viktigt for att kunna identifiera mikrobiologisk etiologi och

e Icke-odlingsbaserad diagnostik kan vara av virde hos patienter som nyligen behandlats med

e  Utforlig mikrobiologisk diagnostik bor efterstravas vid allvarlig pneumoni och styras utifran klinisk

bild, bakomliggande sjukdomar, epidemiologiska riskfaktorer och tidigare antibiotikabehandling

Tabell 2. Rekommenderad mikrobiologisk provtagning for patienter i behov av inneliggande sjukhusvard (C IIl)

pertussis, F. tularensis, andra luftvagsvirus,

svamp.

Provtagning DS-CRB65 03 DS-CRB65 4—6 Terapisvikt
Blododling (2 flaskpar) X X X
Sputumodling (alternativt nasofarynxodling) X X X
Pneumokockantigen i urin Overvag X X
Legionellaantigen i urin Overvag X Overvag
PCR+odling fér Legionella spp pa nedre Overvag X Overvig
luftvagssekret

PCR fér M. pneumoniae ® Overvig X X
PCR for influensa, RSV, SARS-CoV-2 Overvig ® X X
PCR fér &vriga virus Overvag Overvig Overvag
Diagnostisk bronkoskopi - Overvig Overvag
Diagnostik avseende mer ovanliga patogener

som Chlamydia spp, M. tuberculosis, B. Overvig Overvig Overvig

@ Diagnostik pa farynxsekret (flockad pinne, bomullspinne eller aspirat), sputum eller bronksekret (BAL, skyddad

borste).

bBoér ingd vid samhéllsspridning
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Odlingar

Utover blododlingar (200) dr sputumprov for allmén odling och resistensbestimning onskvart fran alla patienter
som formar hosta upp och 6kar sannolikheten for etiologisk diagnostik (201-203). Genom inhalation av
koksaltlosning (s k inducerat sputum) kan fler sputumprover erhéllas (203-205). Sputumprover bedéms vid vissa
laboratorier avseende representativitet men virdet av detta har pa senare ir ifrigasatts (206). Aven fynd av
bakterier fran icke-representativa prover kan vara kliniskt relevanta (161). Provtagning fran nasofarynxsekret bor
utforas hos alla patienter som inte lyckas hosta upp. Fynd av S. pneumoniae och H. influenzae i ett
nasofarynxprov kan utgora ett signifikant fynd, &ven om bararskap utan klinisk relevans ocksé forekommer (207-
209). Vid misstanke om infektion orsakad av Legionella spp bor alltid prov taget fran nedre luftvigarna

efterstrivas for bAde PCR och odling.

Pneumokockantigen i urin

Snabbtest for pavisning av pneumokockantigen i urin har en méttlig sensitivitet (70 - 75%) men hog specificitet
(95 - 97%) avseende pneumokocketiologi (210, 211). Sensitiviteten ar hogre vid bakteriemi. Ett negativt
testresultat utesluter inte pneumokockgenes och bor inte foranleda bredare antibiotikabehandling. Testet kan
pavisa pneumokocketiologi niar andra mikrobiologiska undersokningar ar negativa (212-214). Svenska studier
visar pa liknade sensitivitet och specificitet (16, 215-217). Positivitet kan kvarsté i flera veckor efter en
genomgéngen infektion (inklusive otit), vilket kan forsvéra tolkningen (218-220). Data fran svenska
pneumoniregistret talar for att en generell rekommendation inte minskar anvindningen av
bredspektrumantibiotika (221). Testet bor darfor i forsta hand 6vervigas i utvalda situationer, t ex for svart sjuka

patienter (210) eller for att 6ka den diagnostiska traffsikerheten vid padborjad antibiotikabehandling (222, 223).

Legionellaantigen i urin

Snabbtest for legionellaantigen i urin har hog specificitet for infektion orsakad av L. pneumophila serogrupp 1,
aven om falskt positiva resultat forekommer (224). Sensitiviteten dr méttlig och varierar med sjukdomens
allvarlighetsgrad (225). I en spansk studie av patienter med legionellapneumoni var sensitiviteten 38% for lindrigt
sjuka och 86% for svart sjuka patienter (226). Flera andra serogrupper och arter i familjen Legionellacae kan
orsaka pneumoni (227). Ett negativt testresultat innebar darfor inte att man kan avsta antimikrobiell tackning for
Legionella spp vid behandling av en patient med allvarlig pneumoni. Testet kan anvindas i utvalda situationer
nir en klinisk/epidemiologisk misstanke om L. pneumophila infektion finns, t ex insjuknade i nira anslutning till
utlandsvistelse eller allvarlig pneumoni utan kénd etiologi (175). Samtidig provtagning frn nedre luftvigarna for

PCR och odling f6r Legionella spp bor alltid genomforas.
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PCR for bakterier

PCR for atypiska bakterier kan ge stod for dndrad antibiotikaregim (228, 229) och har fér M.pneumoniae helt
ersatt serologisk diagnostik (230-232). PCR for C. pneumoniae och C. psittaci (233) ar ofta tillgangligt pa svenska
laboratorier och ibland dven for Bordetella pertussis. PCR for Legionella spp pa nedre luftvigssekret har visat sig
forbattra diagnostiken jamfort med odling och urinantigentest (234, 235). P4 manga laboratorier finns numera
tillgang till multiplex-PCR som dar bakterier och virus ingar. PCR for S. pneumoniae och H. influenzae ar av
mindre klinisk betydelse jamfort med konventionell odling, men kan 6ka det diagnostiska utbytet (236). En fordel
med PCR pa luftvigssekret ar en hogre kinslighet jamfort med konventionell odling och inte samma paverkan av
insatt antibiotikabehandling (237-239). Ett observandum ar att PCR pa luftvigssekret kan bli positivt dven vid
forekomst av icke-viabla bakterier och vid asymptomatiskt bararskap utan klinisk relevans. PCR pa nedre
luftvagssekret for Legionella spp bor kompletteras med odling, inte minst for att maéjliggora smittsparning i
miljon (235). Vissa arter, t ex L. bozemanae och L. longbeachae ingér séllan i lokala luftvigspaneler f6r PCR-

diagnostik, diar den senare arten orsakade ett flertal fall i Sverige under 2018 (240).

PCR for virus

Diagnostisk PCR bor anvindas under pagaende sdsong for luftvigsvirus och om patienten har behov av
inneliggande sjukvard, dels for att kunna ge antiviral behandling/avsté antibiotika, dels for att minska risken for
vardrelaterad smittspridning. Vissa luftviagsvirus har en tydlig sisongsbundenhet dir sarskilt influensa och RS-
virus orsakar epidemier vintertid medan andra (t ex rhinovirus och adenovirus) forekommer dret om (84). Det ar
ocksa viktigt att halla sig uppdaterad om den globala forekomsten av hogriskpatogener som fagelinfluensa H5N1
och MERS dir provtagning kan motiveras ur 6vervakningshanseende. Prov frén patienter allvarligt sjuka i
influensa bor skickas till Folkhdlsomyndigheten for genetisk karaktirisering. Pa de flesta svenska laboratorier
finns bade specifika och kombinerade PCR-analyser for ett flertal luftvagsvirus att tillgd men nyttan pa
individnivé ses i forsta hand hos svart sjuka och immunsupprimerade patienter (241). En nackdel med PCR ar de
tolkningssvarigheter som uppstér dé aven avdodat virus och tillfalligt bararskap kan pavisas. Vid negativt prov
och kvarstdende stark klinisk misstanke bor nytt prov 6vervégas eftersom brister i provtagningsteknik kan
forekomma och virusnivierna kan vara ldga mycket tidigt i sjukdomsférloppet (242). Det s k “troskelcykelviardet”
(cycle threshold; Ct-virdet) kan betraktas som ett semikvantitativt métt pA méngden virus i ett luftvagsprov. Ct-
vardet kan tillsammans med vardering av symptom ge viss vigledning nir det giller att bedoma individens
smittsamhet och i vilken sjukdomsfas patienten befinner sig i (242, 243). Ct-vardets betydelse ar dock olika for
olika agens och virdet ar inte standardiserat. For mikrobiologisk diagnostik vid misstanke om SARS-CoV-2

infektion hénvisas till SILFs virdprogram for covid-19 (138).
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Diagnostik via bronkoskopi

Bronkoskopi bor 6vervagas hos patienter med allvarlig pneumoni och hos patienter som inte svarar pa given
antibiotikabehandling (244, 245). Skyddad borste och/eller bronkskoljvitska skickas for allmén bakterieodling,
Legionella spp odling, PCR for atypiska bakterier samt for diagnostik av M.tuberculosis, P. jirovecii, Aspergillus
spp och luftvagsvirus. I vissa fall kan virus pévisas vid provtagning fran nedre luftvigar dven om prover fran 6vre
luftvagar ar negativa, vilket man bl a kunde se i samband med HiN1-pandemin 2009 och dven under senare ars

covid-19-pandemi (246, 247)

Diagnostik av tuberkulos

Diagnostik avseende M. tuberculosis bor 6vervagas vid ldngvarig hosta och hos patienter med epidemiologisk
misstanke och/eller lungrontgenforandringar som inger misstanke om tuberkulos. For handlaggning av

tuberkulos hénvisas till SILFs vardprogram for tuberkulos (138).

RADIOLOGISKA UNDERSOKNINGAR

Sammanfattning
Radiologiska undersokningar kan ge

e  Bekriftelse av klinisk misstanke om pneumoni
e Fingervisning om mikrobiologisk etiologi
e Kompletterande information om lokalisation, omfattning, behandlingssvar, komplikationer och

alternativa diagnoser

Rekommendation
e Radiologisk undersokning rekommenderas for patienter i behov av inneliggande vérd for

samhallsférvarvad pneumoni (A II)

Bakgrund

Traditionellt har man inom radiologisk diagnostik talat om pneumoniska infiltrat. Eftersom ”infiltrat” ar svart att
definiera (101, 248) ar korrekt radiologisk nomenklatur vid konventionell lungrontgen och DT numera
“fortatning” (eng. opacity) (249). De vanligaste rontgenfynden vid pneumoni ar konsolideringar och “ground-
glass” -forandringar. De senare innebér fortatningar av parenkymet som till skillnad frén konsolidering ar sa glesa
att karl och luftvigar fortfarande syns. Fortatningar ar i sig ospecifika fynd med ménga andra tdnkbara orsaker, t
ex organiserande pneumoni, vaskulit eller lakemedelsbiverkan. Det 4r den sammantagna radiologiska bilden med

utseende, lokalisation och franvaro/forekomst av andra fynd som tillsammans med kliniska uppgifter ger
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diagnosen pneumoni. Hos de flesta patienter kan lungférandringar ses inom tolv timmar frdn symptomdebut
(250) och forsvinner sedan succesivt efter insatt behandling. Efter tva veckor ses komplett regress hos drygt
hélften av patienterna, efter fyra veckor hos tvé tredjedelar, och efter sex méanader kvarstar forandringar hos c: a

4% (251). Darfor ar 6 - 8 veckor en rimlig tid for bilddiagnostisk uppf6ljning nar sddan ar indicerad.

Det finns inget patognomont radiologiskt monster vid pneumoni utifran mikrobiologisk etiologi. Det beror pa att
kroppens och lungans immunologiska svar pé infektion presenterar sig med ett relativt f4 antal bildmonster. Varje
mikroorganism har dock en tendens att hélla sig till en viss typ av radiologisk bild men likartade och
dverlappande utseenden #r vanligt. Aven om bilddiagnostiken principiellt inte kan svara pa frigan om
mikrobiologisk etiologi kan den i ménga fall ge en fingervisning om vilken patogen det ror sig om (252). Lobar
konsolidering med fortdtning av en hel eller stora delar av en lob ses vanligen vid bakteriella infektioner orsakade
av S. pneumoniae, K. pneumoniae och L. pneumophila. Vid spridda konsoliderade parenkymf6rtatningar och
bronkviggsfortjockning (s k bronkopneumoni) kan man 6verviga annan etiologi &n pneumokocker, t ex M.
pneumoniae, S. aureus och gramnegativa bakterier medan en bild av interstitiell pneumoni kan ses vid
virusinfektioner och M. pneumoniae. Kavitering ar vanligt vid S. aureus och M. tuberculosis men dven vid t ex
gramnegativa tarmbakterier sdsom K. pneumoniae. Vid pneumoni orsakad av S. pneumoniae ses oftast en lobar
konsolidering (67% av fallen) (253, 254) som kan engagera flera lober men sallan kaviterar, foljt av pleural

utgjutning i c: a 50% av fallen (253, 255). P& DT ses ofta dven lymfadenopati.

Lungrontgen

Konventionell lungrontgen (frontal- och sidobild) dr den mest etablerade radiologiska undersokningen vid
misstanke om pneumoni(256). Fordelar med metoden ar att den ar enkel att utfora, lattillgdnglig och genererar
14g stréldos (ca 0,5 mSv). Den ar dessutom latt att jamfora 6ver tid och mellan sjukhus. Till nackdelarna hor
begriansad sensitivitet for att detektera pneumoni, framfor allt tidigt i sjukdomsférloppet (257) och en relativt stor
variabilitet mellan olika bedomare (258, 259). Andra bakomliggande lungsjukdomar som till exempel emfysem

kan ocksa férsvira bedomningen (260, 261).

Datortomografi

DT ger hogre upplosning och darmed battre mdjlighet till kartliggning dn lungrontgen (262). Nackdelarna ér,
forutom en hogre straldos, (c:a 5 mSv) (263) att undersokningen oftast dr mindre tillgénglig. DT rekommenderas
inte som forstahandsundersokning men utgor ett virdefullt komplement vid kvarstdende misstanke trots negativ
lungrontgen, vid svartolkad bild eller komplikationer (257, 260, 262). Vid covid-19 ar dock DT forstahandsval
(138). Aven hos patienter med nedsatt immunfdrsvar och misstanke om opportunistiska infektioner 4r DT att

foredra (264).
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Ultraljud

Ultraljudsundersokning av lungorna pa akutmottagning eller avdelning, s k point-of-care ultrasound (POCUS) har
blivit en alltmer anvind metod. Enligt flera studier och metaanalyser varierar sensitiviteten mellan 0,68 — 1,0
jamfort med lungrontgen och DT beroende pa erfarenhet hos undersokaren och patientpopulation (265-267).
Fordelar ar enkelheten och att tecken p& pneumoni ibland kan visualiseras tidigare &n med konventionell
lungrontgen (268). Nackdelar ar att hela lungan inte kan undersokas, svarighet att jimfora resultat med varandra
och att undersokningen ar resurskravande d& den utfors av ldkare. Resultatet varierar ocksa stort mellan utforare.

Ultraljud av lungor ar darfor ingen rutinundersokning till skillnad fran konventionell lungréntgen och DT.

ANTIBIOTIKABEHANDLING

Sammanfattning
e All empirisk antibiotikabehandling ska ha effekt mot S. pneumoniae (A 1I)
e Behandling initieras parenteralt vid allvarlig pneumoni eller osdker tarmabsorption (A IT)
e Rutinmissig tackning av atypiska patogener dr endast indicerat vid allvarlig pneumoni (C IT)
e  Vid tydlig klinisk forbattring kan 6vergang ske till peroral behandling (A II)
e Vid kiind etiologi riktas antibiotikabehandlingen (A IT)

Rekommendation
e Setabell 3
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Tabell 3. Rekommenderade empirisk antibiotikaval vid samhallsforvarvad pneumoni utifran DS-CRB65

DS-CRB65 0-1 poang

Normalpatienten

Bensylpenicillin 3 g x 3 alt. penicillinV1gx 3 (p.o)

Kronisk lungsjukdom @

Bensylpenicillin 3 g x 4 alt. amoxicillin 750 mg x 3 (p.o)

Misstanke om atypisk genes ®

Erytromycin 1 g x 2 (p.o)
alt. doxycyklin 200 mg x 1 forsta dygnet foljt av 100 mg x 1 (p.o)

Penicillinallergi (typ 1)

Doxycyklin 200 mg x 1 forsta dygnet foljt av 100 mg x 1 (p.o)
alt. erytromycin 1 g x 2 (p.o)

DS-CRB65 2-3 poang

Normalpatienten

Bensylpenicillin3gx3-4°¢

Insjuknande i anslutning till

influensasjukdom

Cefotaxim2gx3

Kronisk lungsjukdom @

Bensylpenicillin 3 gx 4 ¢

Misstanke om atypisk genes ®

Tillagg av erytromycin 1 g x 3
alt. doxycyklin 200 mg x 1 forsta dygnet foljt av 100 mg x 1

Penicillinallergi (typ 1)

Cefotaxim2gx3

DS-CRB65 4-6 poang eller intensivvard

Normalpatienten

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

3 g x 4 + kinolon (levofloxacin 750 mg x 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1)

Kronisk lungsjukdom @

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4 + makrolid (t ex erytromycin 1 g x 3) eller +

kinolon (levofloxacin 750 mg x 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1)

Penicillinallergi (typ 1)

Cefotaxim 2 g x 3 + makrolid (t ex erytromycin 1 g x 3) eller + kinolon

(levofloxacin 750 mg x 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1)

@ Patient med kronisk bronkit eller KOL

b Vid misstankt smitta med M. pneumoniae i Sydostasien eller C. psittaci ges doxycyklin 200 mg x 1

¢4-dos rekommenderas till patienter med sviktande organfunktion

4Vid kind kolonisation av P. aeruginosa eller H. influenzae med PBP resistens eller betalaktamasproduktion ges

piperacillin/tazobactam 4 g x 4

Bakgrund

S. pneumoniae bade dominerar och har hogst mortalitet bland de vanligt forekommande etiologiska fynden (16,

22, 269), varfor all empirisk behandling ska ha god effekt mot S. pneumoniae. Nordamerikanska riktlinjer

rekommenderar rutinméssig empirisk tackning &ven for atypiska patogener hos sjukhusvardade patienter med
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pneumoni (270), men rekommendationerna baseras pa observationsstudier (271). Legionella spp &r ett ovanligt
etiologiskt fynd hos patienter med icke allvarlig pneumoni i Sverige och kliniska erfarenheter talar for att det inte
heller ar nodvandigt att rutinmassigt tacka for M. pneumoniae och Chlamydia spp (272). Detta stods dven av tva
randomiserade studier fran Nederlanderna och Schweiz (273, 274). Hos sjukhusvérdade patienter med pneumoni,
som inte foranledde vard pa IVA, péavisades ingen skillnad i mortalitet hos patienter som behandlades med {3-
laktamantibiotika som singelbehandling jamf6ért med (3-laktamantibiotika + makrolid eller monoterapi med
kinolon. (275). Styrkor och svagheter med dessa randomiserade studier har belysts (276). I en grekisk
randomiserad studie frén 2024 pavisades 6kad forekomst av klinisk forbattring dag 4 i patientgruppen som fick
klaritromycin + betalaktamantibiotika jamfort med enbart betalaktamantibiotika, men mortalitet och etiologiskt

spektra skiljer sig frin svenska forhéllanden vilket forsvarar bedomningen (275).

Empirisk behandling

I Tabell 3 redovisas den rekommenderad empiriska antibiotikabehandling utifrén allvarlighetsgrad och etiologisk
misstanke. For patienter med DS-CRB65 0—1 podng och 2—3 poang riktas behandlingen mot S. pneumoniae om
inte klinik, epidemiologi, laboratorie- eller rontgenfynd inger misstanke om annat agens. En observationsstudie
baserad pé data fran svenska pneumoniregistret visade pa liknande mortalitet hos patienter med CRB65 podng o

— 2 som behandlas med bensylpenicillin jamfort med ett betalaktamantibiotikum med bredare spektrum (277).

Peroral antibiotikabehandling kan 6vervigas till sjukhusvirdade patienter med icke allvarlig pneumoni (DS-
CRB65 0-1 poédng) och normal tarmabsorption (278-280). I Sverige har vi god erfarenhet av behandling med
penicillin V vid icke allvarlig pneumoni (272, 281-284), vilket forutsatter en kliniskt stabil patient och att odling
utfors som ger vigledning vid eventuellt terapisvikt. Argumenten fér denna behandlingstradition har varit
ekologiska, biverkningsmaissiga (284) och inte minst ett fortsatt gynnsamt resistenslige for S. pneumoniae i
Sverige (109, 285-288). Hogre absorptionsgrad, langre halveringstid, lagre grad av proteinbindning och effekt pa
B-laktamkansliga H. influenzae foranleder att amoxicillin ofta rekommenderas som empirisk behandling vid
samhallsforviarvad pneumoni internationellt (37, 289). Vid misstanke om H. influenzae bor man darfor 6verviga
amoxicillin i doseringen 750 mg x 3 (290) men man ska vara medveten om att andelen amoxicillinresistenta isolat
ligger mellan 25 - 35% i Sverige och kan variera mellan regionerna. Hogdos amoxicillin (750 mg x 3) gar i regel
bra vid behandling av pneumoni orsakad av S. pneumoniae kinslig for 6kad exponering for penicillin (I-gruppen),
men isolat med PcG MIC 1 mg/L kan vara resistenta mot amoxicillin. For resistenta S. pneumoniae (MIC >1
mg/L) ar badde hogdos bensylpenicillin och amoxicillin otillrackligt. Vid penicillinallergi hos patienter med icke-

allvarlig pneumoni rekommenderas for dessa patienter i férsta hand doxycyklin peroralt (291).
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Vid allménpéverkan eller osdker tarmabsorption ska antibiotika administreras parenteralt. Under 2024 kom
EUCAST med rekommendationen att all behandling med bensylpenicillin vid pneumoni orsakad av S.
pneumoniae ska ges i 4-dos eller 6-dos (107) dven i de fall dar 3-dos regim tidigare varit brukligt. Doseringen
baseras pa en s k Monte Carlo-simulering dér antibiotikakoncentrationen berdknas ligga minst 40% av tiden 6ver
MIC och dir foljande brytpunkter och doseringsregimer rekommenderas: S <0.06 mg/L;0,6 g x 4, I >0,06 <1
mg/L; 1,2 g x 6 samt R >1 mg/L; otillracklig effekt. Programgruppens beddmning, baserat pa en sammanvéagning
av simulerade data frdn EUCAST, ekologi, biverkningsrisk och klinisk erfarenhet ar att bensylpenicillin 3 g x 3 ar
forstahandsval dven fortsattningsvis som empirisk behandling vid icke-allvarlig samhallsférvarvad pneumoni
(DS-CRB65 0—1 poing). Utifrén EUCAST-simulerade data ar doseringen 3 g x 3 likvirdigt den rekommenderade
dosering 0,6 g x 4 for kénsliga S. pneumoniae isolat (S-gruppen) (107). Med en hog initial dos uppnér man dven i
hogre utstrackning en effektiv behandling av stammar kinsliga for 6kad exponering (I-gruppen), men vid I
rekommenderas dndrat doseringsintervall till 4-dos enligt tabell 4. Vid DS-CRB65 3 2-3 poing finns en spridning
i allvarlighetsgrad inom gruppen dar bensylpenicillin i 4-dos rekommenderas till patienter med sviktande

organfunktion.

Erfarenhetsmaissigt ar effekten av bensylpenicillin 3 g x 3 god d&ven mot en majoritet av H. influenzae stammar,
vilket stods av en svensk retrospektiv observationsstudie dér bensylpenicillin jamfordes med
betalaktamantibiotika med bredare spektrum vid (18). Man sag ingen signifikant mortalitetsskillnad mellan
grupperna i studien, dar 45% av patienterna som behandlades med bensylpenicillin fick 1 g x 3. Vid kronisk
lungsjukdom ser man en 6kad incidens av H. influenzae infektion, men S. pneumoniae ar fortfarande enligt
svenska pneumoniregistret vanligast varfor empirisk behandling med bensylpenicillin 3 g x 4 rekommenderas.
Till vissa patienter med kronisk lungsjukdom och kiand kolonisation med P. aeruginosa eller H. influenzae med
PBP resistens eller som ar betalaktamasproducerande ges i stillet piperacillin/tazobactam 4 g x 4. Vid
epidemiologisk misstanke om resistenta S. pneumoniae, t ex vid kint bararskap, tidigare infektion eller vistelse i
omrade med 6kat forekomst av S. pneumoniae med nedsatt penicillinkédnslighet rekommenderas empirisk

behandling med cefotaxim 2 g x 3.

Vid allvarlig pneumoni (DS-CRB65 4—6 poéng) eller behov av IVA-vard rekommenderas empirisk
dubbelbehandling med B-laktamantibiotika + makrolid/kinolon med syfte att inkludera tackning for atypiska
luftviagspatogener (292, 293). Till skillnad frén de nyligen publicerade europeiska riktlinjerna for handldggning av
samhillsforvirvad pneumoni anser programgruppen inte att det finns tillracklig evidens att rekommendera
makrolid framfor kinolon dé direkt jamforande studier av hog kvalitet saknas (189). Oavsett svarighetsgrad bor

tidigare mikrobiologiska fynd i luftvigsprov fran patienten beaktas vid val av empirisk antibiotikabehandling.
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Vid behandling av sepsis da primért infektionsfokus ej &r faststallt hdnvisar vi till vardprogrammet for sepsis och
septisk chock. Det ar viktigt att beakta risken for Legionella spp vid pneumoni med sepsis. I samband med septisk
chock har patienter en 6kad distributionsvolym (294), varfér en andra dos av f-laktamantibiotika
rekommenderas efter halva dosintervallet i enlighet med virdprogrammet for sepsis. Efterfoljande doser anpassas
till njurfunktionen och eventuell bestdmning av serumkoncentration. Enstaka observationsstudier har visat pa
minskad mortalitet med kombinationen p-laktamantibiotika + makrolid vid pneumokocketiologi, ndgot som inte
kunnat bekréftas i andra studier (276, 292, 295-300). Programgruppens bedomning ar darfor att det saknas

tillrackligt stod for att rekommendera dubbelbehandling vid pneumokockpneumoni.

Observationsstudier har visat pd motsédgelsefulla resultat avseende tidsaspektens betydelse vid
antibiotikabehandling vid pneumoni (301, 302). En review har visat att det finns risk fér bias i manga av dessa
studier (303). Vilgjorda studier fran Storbritannien och USA (301, 304) visar dock pé forbattrad prognos om
antibiotikabehandling initierats inom 4 - 8 h efter ankomst till sjukhuset. Programgruppen rekommenderar
darfor att empirisk behandling initieras inom 4 - 8 h, férutom vid septisk chock da tidigare behandlingsstart bor
ske (303). Darigenom skapas tid for mikrobiologisk provtagning och radiologisk diagnostik fére behandlingsstart.

Patienter som initialt fitt parenteral behandling bor séittas 6ver pa peroralt preparat efter tydlig klinisk forbattring

(305-309).

Vid kand etiologi

Sa snart etiologi har faststillts ska riktad behandling ges (217, 310, 311), se tabell 4. Vid pévisad H. influenzae
utan resistens for betalaktamantibiotika dar patienten svarat med snabb klinisk forbattring pa empirisk
behandling med bensylpenicillin kan behandlingsregimen kvarstd, men vid otillrackligt behandlingssvar
rekommenderas istéllet ampicillin. H. influenzae isolat med PBP-fordndring utan betalaktamasproduktion
behandlas med cefotaxim om resistensbeskedet medger detta, men isolaten kan vara svéra att resistensbestimma,
varfor byte till piperacillin/tazobactam rekommenderas vid allvarlig pneumoni med otillrickligt behandlingssvar.
Vid verifierad infektion orsakad av Legionella spp rekommenderas behandling med kinolon (312-314) eller
azitromycin (315, 316). I en metaanalys frdn 2021 pavisades ingen skillnad i mortalitet hos patienter med

legionellapneumoni som behandlats med makrolid jamfort med kinolon (317).
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Tabell 4. Rekommenderad uppféljande intravenos respektive peroral antibiotikabehandling vid kdnd etiologi

Etiologi

Intravends behandling

Peroral behandling

S. pneumoniae (MIC <0,06 mg/L)

Bensylpenicillin 3 g x 3

PenicillinV1gx3

S. pneumoniae (MIC >0,06 <1 mg/L)

Bensylpenicillin 3 g x 4

Enligt resistensbesked

S. pneumoniae (MIC >1 mg/L)

Enligt resistensbesked

Enligt resistensbesked

H. influenzae

(Ej resistens mot betalaktamantibiotika)

Bensylpenicillin 3 g x 4 2 alt
ampicillin 2 gx 3

Amoxicillin 750 mg x 3

H. influenzae

(Betalaktamasproduktion men ej PBP3-
forandring)

Cefotaxim 2 g x 3

Amoxicillin/klavulansyra 875/125
mg x 3 alt. doxycyklin 200 mg x
1 dag 1 dérefter 100 mg x 1

H. influenzae

(Ej betalaktamasproduktion men med
PBP3-forandring)

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4

Doxycyklin 200 mg x 1 dag 1
darefter 100 mg x 1 alt. amoxicillin
750 mg x 3 om resistens medger

H. influenzae

(Betalaktamasproduktion och PBP3-
forandring)

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4

Doxycyklin 200 mg x 1 dag 1
darefter 100 mg x 1

S. aureus (meticillinkanslig)

Kloxacillin 2 gx 4

Flukloxacillin 1 g x 3

MRSA

Linezolid 600 mg x 2

Linezolid 600 mg x 2 °

Legionella spp

Levofloxacin 750 mg x 1

Levofloxacin 750 mg x 1 alt
Moxifloxacin 400 mg x 1 alt
Azitromycin 500 mg x 1

M. pneumoniae och C. pneumoniae

Makrolid t ex erytromycin 1 g x 3
alt doxycyklin 200 mg x 1 dag 1
féljitav 100 mg x 1

Makrolid t ex erytromycin 1 g x 2
alt doxycyklin 200 mg x 1 dag 1
foljt av 100 mg x 1

C. psittaci

Doxycyklin 200 mg x 1

Doxycyklin 200 mg x 1

2Vid klinisk forbattring efter paborjad bensylpenicillin kan detta kvarsta, annars byte till ampicillin.

b Klindamycin 300 mg x 3 alt trimetoprim-sulfa 160/800 mg x 2 kan évervégas vid kanslig stam och vid mildare

sjukdom.

Behandlingstid

En behandlingstid pa 5 - 7 dagar rekommenderas for de flesta patienter som bedoms eller l4ggs in pa sjukhus

(318-320). Den kortare behandlingstiden rekommenderas for patienter som snabbt blir kliniskt stabila och

feberfria (321). En dansk prospektiv kohortstudie fran 2023 med drygt 11 000 patienter fann ingen skillnad i 30-

dagarsmortalitet mellan 4—7 resp 8—14 dagars behandlingstid for patienter med snabb klinisk forbattring (322).

Aven for patienter med allvarlig pneumoni utan kiind etiologi men dir forloppet 4r okomplicerat ir sannolikt 77

dagars behandling tillrackligt (323). Behandlingstiden f6r pneumoni orsakad av Legionella spp. bor vara 10 dagar
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(312, 313, 324) och for C. psittaci 10-14 dagar (325). For pneumoni orsakad av S. aureus med samtidig bakteriemi
bor behandlingstiden vara minst 2 veckor, varav minst 1 vecka med parenteral terapi (326, 327). Forekomst av
andra sjukdomsmanifestationer som t ex meningit, endokardit eller septisk embolisering méste vagas in i val av
behandlingslangden. Vid langsamt behandlingssvar eller komplikationer som empyem- eller abscessutveckling

forlangs och individualiseras behandlingstiden.

Behandling med parenterala cefalosporiner, kinoloner och klindamycin har kopplats till infektioner med
Clostridoides difficile (328) och gramnegativa bakterier som producerar p-laktamas med utvidgat spektrum
(ESBL) (329-333). Kinoloner och cefalosporiner har aven kopplats till 6kad forekomst av meticillinresistenta S.
aureus (MRSA) (332, 334-336). Sambandet har dock inte noterats i Sverige dar savil totala forsiljningen av
cefalosporiner och kinoloner som incidensen av MRSA legat pé visentligen oférandrade nivaer 2017 — 2021 (109).
Eftersom det i Sverige finns ett 6kande problem med ESBL-producerande bakterier rekommenderar
programgruppen att cefalosporiner och kinoloner i forsta hand ska reserveras for patienter med allvarlig

pneumoni samt for patienter som sviktat pé initial empirisk behandling.

ANTIVIRAL TERAPI

Sammanfattning
e Antivirala lakemededel forkortar sjukdomsforloppet och minskar antalet komplikationer vid pavisad
influensa
e Influensabehandling har bast effekt tidigt i sjukdomsforloppet men kan ges upp till 5 dagar efter

symtomdebut

Rekommendation

e Behandla individer som tillhor en riskgrupp for allvarlig sjukdom vid misstankt/verifierad influensa
med antiviral terapi oavsett vaccinationsstatus om de befinner sig tidigt i sjukdomsforloppet (A I)

e Riskgrupper bor erbjudas profylax efter exposition oavsett vaccinationsstatus (B II)

Behandling vid influensa

Influensa ar en vanlig och sannolikt underdiagnostiserad orsak till pneumoni (337). Antiviral behandling
forkortar sjukdomsperioden, minskar risken for komplikationer och dod samt @ven behov av
antibiotikabehandling (338-342). Till riskgrupperna for allvarlig influensa raknas édldre >65 érs alder, gravida,
nyforlosta <14 dagar post-partum samt individer med kronisk hjart- eller lungsjukdom, lever- eller njursvikt och
diabetes mellitus. Andra allvarliga sjukdomar som motiverar antiviral behandling innefattar bl a tillstdnd som
innebar nedsatt lungfunktion, forsimrad hostkraft, sekretstagnation (t ex extrem fetma, neuromuskulira

sjukdomar eller flerfunktionshinder) samt kraftigt nedsatt immunforsvar p g a sjukdom eller behandling (105).
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En metaanalys av randomiserade studier publicerad 2015 (343) visade att behandling med
neuraminidashammare forkortar sjukdomsforloppet och minskar antalet komplikationer vid influensa. I analysen
inkluderades enbart patienter dir influensavirus pavisats, dvs “intention to treat infected” (343). Resultaten
skilde sig fran en tidigare publicerad Cochrane-analys dar patienter inkluderats oberoende av om influensa eller
annan luftviagsinfektion visades vara orsak till symptomen (344). Antiviral behandling bor initieras tidigt i
sjukdomsforloppet och de flesta rekommendationer anger <48 h frin symtomdebut for att uppna bista effekt,
men minskad mortalitet har dock visats vid behandlingsstart upp till 5 dygn efter symtomdebut (339, 345). For
patienter med allvarlig influensasjukdom i behov av inneliggande vard bor darfor antiviral behandling 6vervigas
trots flera dagars sjukdomsduration. Sannolikt foreligger vid behandling 4ven en sekundar vinst i form av
minskad risk for vardrelaterad smittspridning (346, 347). I en review frin 2024 identifierades 8 randomiserade
kontrollerade studier (innefattande totalt 1424 patienter) som har utvarderat effekten av antiviral behandling av
sjukhusvérdade patienter med svar influensa. Resultatet talar for en positiv effekt avseende forkortad vardtid men

evidensstyrkan var 14g och effekten av antiviral behandling avseende mortalitet var svar att bedoma (348).

Den mest anvianda antivirala substansen dr neuraminidashdmmaren oseltamivir. Det orala upptaget ar bra dven
hos svért sjuka och kapseln kan dessutom 6ppnas, 16sas upp och ges i sond. Dosering dr 75 mg x 2 men reduceras
vid nedsatt njurfunktion. Hogre dosering ger inte forbattrad effekt (349, 350). Zanamivir ar en annan
neuraminidashdmmare som administreras via inhalation med doseringen 10 mg x 2. Preparatet kan ge
lungbesvar/bronkospasm (351) och rekommenderas darfor inte till patienter med KOL eller astma (347).
Zanamivir finns dven som intravenos beredning med dosering 600 mg x 2 med dosreduktion vid nedsatt
njurfunktion (349, 350). Studier har publicerats som visar pa en viss behandlingsfordel av zanamivir jamfort med

oseltamivir vid infektion orsakad av influensa B (352, 353).

Ett nytt preparat, baloxavir, godkandes 2021 for behandling av influensa. Verkningsmekanismen &r hamning av
enzymet cap-endonukleas som paverkar virusets polymerasaktivitet. Studier har visat pé en likvirdig effekt
jamfort med neuraminidashdmmare vid infektion med influensa A. Vid infektion med influensa B har effekten
visats sig vara sdmre jaimfort med zanamivir men likvardig med oseltamivir. Baloxavir ges som engangsdos utifran
vikt. Doseringen ar 40 mg x 1 vid vikt <80 kg respektive 80 mg x 1 vid >80 kg (341, 342). Baloxavir har i studier
visat pa snabbare minskning av virusméangd jamfort med neuraminidashdmmarna, men ocksé en 6kad forekomst
av resistens (ca 10% av baloxavirbehandlade patienter). Klinisk betydelse av dessa fynd &r oklar (341). Baloxavir
skulle kunna vara ett alternativ till patienter med délig foljsamhet eller sviljningssvarigheter. Baloxavir har ett
avsevart hogre pris och samre tillginglighet an oseltamivir, varfor sdvil anvandningen som den kliniska
erfarenheten ar begriansad. Svara biverkningar har inte noterats for négot av preparaten forutom ovan namna risk

for bronkospasm. Illamaende ar en vanlig biverkan av oseltamivir som kan minskas med samtidigt intag av foda.
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Provtagning med PCR pa luftviagssekret for influensavirus rekommenderas for tillforlitlig diagnostik. Om antiviral
behandling péborjats kan den i flesta fall avslutas vid negativt test. Vid svar sjukdom bor dven provtagning via
bronkoskop/BAL utforas. Erfarenheter frén HiN1-pandemin under 2009 har visat att 25—30% av de svérast sjuka
patienterna med influensa samtidig hade en bakteriell infektion (354). Det ar darfor viktigt att utforlig
mikrobiologisk diagnostik och kompletterande odling utfors vid sjukhusvard av influensapatienter. De vanligaste
bakterierna som identifierats i samband med sekundéarinfektion efter influensa ar S. pneumoniae, H. influenzae

och S. aureus (355).

Profylax med oseltamivir 75 mg x 1 rekommenderas enligt Lakemedelsverket behandlingsrekommendation 2022
till exponerade individer i riskgrupp for allvarlig influensasjukdom (105). En review publicerad 2024
(innefattande 33 studier och drygt 19 000 individer) stoder anvindande av postexpositionsprofylax till
riskindivider (356). For gravida rekommenderas profylax efter exponering om ytterligare riskfaktor utéver
graviditet foreligger, annars rekommenderas tidigt insatt behandling. Behandlingstiden for profylax ar 10 dagar.
Nya studier har visat pa god skyddseffekt aven med 3 - 5 dagars behandling, men forkortad behandlingstid 4r inte
godkénd av Likemedelsverket. Preexpositionsprofylax under dn langre tid (s k sdsongsprofylax) kan vara aktuellt i

séarskilt utvalda fall for individer som loper mycket hog risk for allvarlig influensa.

Ovrig antiviral behandling

Nukleosidanalogen ribavirin har en god effekt in vitro mot RSV-infektion och har tidigare anvénts pa forsok till
svart sjuka individer men finns numera inte tillgdngligt. En monoklonal antikropp for RSV-profylax, palivizumab
har visats minska risken for sjukhusvard for sma barn med hog risk for allvarlig RSV infektion (fr a prematurer
med lungdysplasi) men behover ges en gdng/ménad. 2022 godkindes antikroppen nirsevimab som profylax till
nyfodda och spadbarn som endast behover ges en géng/sasong. Effekten ar jamforbar och minskar risken for
allvarlig sjukdom/sjukhusvard. Ytterligare monoklonala antikroppar ar under utveckling. Etablerad behandling
av RSV infektion hos vuxna saknas i nuldget. Lakemedelsverket publicerade 2024 en
behandlingsrekommendation for infektion med RSV (45). For aktuella behandlingsrekommendationer avseende

covid-19 hanvisas till virdprogrammet (138)
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STEROIDER

Sammanfattning
e  Steroidbehandling vid allvarlig samhaéllsforvarvad pneumoni till utvalda patientgrupper har
vetenskapligt stod
e Patienter med immunosuppression, aspirationspneumoni, pagéende steroidbehandling eller
infektion med SARS-CoV-2, MERS respektive influensa berors inte av denna rekommendation

e  For steroidbehandling vid covid-19 och sepsis hénvisas till respektive vardprogram

Rekommendation
Adjuvant steroidbehandling bor 6verviagas om samtliga foljande kriterier uppfylls (B I)

e  Vuxen patient med allvarlig samhéllsforviarvad pneumoni, oavsett forekomst av septisk chock

e Vard pé intensivvardsavdelning (IVA), intermedidrvardsavdelning (IMA) eller motsvarande vardniva

e  Behov av mekanisk ventilation (mekanisk eller non-invasiv) eller med hogflodesbehandling med
FiO2 >50%

Behandling
e  Startas inom 24 h frén att patienten uppfyller behandlingskriterierna
e Standardbehandling dr intravends hydrokortison 200 mg/dag (kontinuerlig infusion eller 50 mg x 4)

i4 dagar.

Bakgrund

Nyttan av steroidbehandling vid allvarlig samhéllsférvarvad pneumoni hos vuxna har diskuterats under lang tid.
Det vetenskapliga underlaget for att rekommendera steroider vid allvarlig pneumoni har lange bedémts som
bristfalligt pa grund av en stor heterogenicitet mellan studier avseende bl a inklusions- och exklusionskriterier
samt provade behandlingsregimer. Ett par vilgjorda studier har dock nyligen publicerats som ligger till grund for

att rekommendera steroider vid allvarlig pneumoni néar sirskilda kriterier ar uppfyllda.

Under 2015 publicerades tvd randomiserade, kontrollerade studier som visade en positiv effekt av
steroidbehandling (357, 358). I den ena studien (357) hade gruppen av patienter som steroidbehandlades kortare
tid till klinisk stabilitet och i den andra (358) ségs en positiv effekt i behandlingsstudien dar utfallsmattet var en
komplex tidig eller sen "composite outcome” (utveckling av septisk chock och behov av respiratorvard,
persisterande respirationssvikt, radiologisk progress eller mortalitet). Ingen skillnad i mortalitet sags i dessa tva
studier. I en stor japansk studie av patienter med allvarlig pneumoni som respiratorvardades fann man en
signifikant skillnad med ldgre mortalitet for steroidbehandlade patienter med septisk chock, men ingen positiv
effekt avseende mortalitet utan septisk chock (359). I en randomiserad kontrollerad studie av Meduri frin 2022
med 584 patienter gavs 40 mg metylprednisolon alternativt placebo i 7 dagar (360). Studien fick avbrytas i fortid
p g a lag inklusionstakt, men man kunde varken finna nigon skillnad i 60-dagarsmortalitet eller signifikanta

skillnader i sekundira utfallsmatt eller komplikationer. Under 2023 publicerade Dequin et al en randomiserad
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kontrollerad studie avseende behandling med hydrokortison vs placebo pé 795 patienter som vardats pa IVA for
allvarlig samhillsférviarvad pneumoni (361). Patienterna fick 200 mg hydrokortison dagligen som kontinuerlig
infusion i fyra eller atta dagar foljt av nedtrappning; d v s totalt atta eller 14 dagars behandling.
Behandlingsgruppen hade signifikant ldgre mortalitet, firre intuberades samt erholl vasopressorer senare under
vardtiden. En stor andel patienter exkluderades dock, t ex individer med septisk chock, immunosuppression,

aspirationspneumoni, influensa eller pidgéende kortisonbehandling.

Ett flertal metaanalyser av randomiserade studier med syfte att utvirdera den samlade vetenskapliga litteraturen
och dra slutsatser om effekten av steroidbehandling av bakteriell pneumoni har publicerats de senaste aren. Det
finns nu fler publicerade metaanalyser &n originalstudier i amnet (362). I en metaanalys kunde man med hog
sikerhet visa att steroidbehandling férkortade tiden till klinisk stabilitet och vardtid pa sjukhus (363). Med en
lagre grad av sikerhet (moderate certainty) kunde man visa pd minskad mortalitet, lagre risk for s k acute
respiratory distress syndrome (ARDS) och minskat behov av respiratorbehandling. I en annan metaanalys av
randomiserade studier och kohortstudier noterades att steroidbehandling vid pneumoni och svér pneumoni inte
gav nagra storre biverkningar samt att tiden till klinisk stabilitet och vardtiden pa sjukhus var kortare for
patienter som behandlades med steroider (364). Man fann dock ingen skillnad i mortalitet mellan grupperna,
vilket ar samma konklusion som gjorts i tidigare systematiska litteraturgenomgangar (365-367). I en av studierna
noterade man ocksa att patienter som behandlats med steroider hade en 6kad risk for aterinldggning pa sjukhus
(367). Den senast publicerade Cochrane-analysen fran 2017 (368) inkluderade 17 studier av vilka 5 inkluderats
ocksé i 2011 ars analys (369). Tretton av studierna omfattade vuxna, totalt 1954 patienter. Nio studier (995
patienter) omfattade patienter med allvarlig pneumoni. I patientgruppen med allvarlig pneumoni var den totala
mortaliteten signifikant lagre for patienter som administrerats steroider jamfort standardbehandling. Négon

skillnad i mortalitet kunde inte ses for patienter med icke-allvarlig pneumoni.

I rekommendationerna fran ERS/ESICM/ESCMID/ALAT 2023 (189) for behandling av allvarlig
samhallsférvirvad pneumoni rekommenderas tilldgg av kortikosteroider vid samtidig septisk chock, med
undantag for patienter med okontrollerad diabetes, pdgaende kortisonbehandling eller vid infektion med SARS-
CoV-2, MERS eller influensa. Rekommendationerna baseras pa studier som publicerats fore 2023 och darfor har
man inte tagit hansyn till studien av Dequin et al 2023 (361). For patienter med samhaéllsférvarvad pneumoni och
septisk chock &r kortikosteroider motsvarande hydrokortison 200 mg/dygn sannolikt av varde om
cirkulationssvikt kvarstér trots vasopressorbehandling, vilket stods av en fransk studie frdn 2024 (370). Det stods
dven av en stor retrospektiv japansk studie av patienter som respiratorvardades for allvarlig samhallsférvarvad
pneumoni (359). I den studien definierades septisk chock som behov av noradrenalin. Mortaliteten var lagre

bland patienter med septisk chock som erhallit steroider, men ingen minskad mortalitet sigs for 6vriga patienter.
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Allvarlig CAP

Det har saledes under 2022 och 2023 tillkommit tva stora randomiserade studier som forsokt bringa klarhet i
huruvida steroidbehandling bor 6verviagas som adjuvant behandling vid allvarlig samhallsférvarvad pneumoni
(360, 361). Resultaten fran dessa studier ar motstridiga. Meduris studie avbrots i fortid p g a langsam
patientrekrytering medan Dequins studie avbrots da en interimstudie visat pé positiv effekt av steroider. I
Meduris studie inkluderades patienterna dessutom senare i forloppet med en mediantid frdn ankomst till sjukhus
till behandlingsstart pa 40 timmar jamfort 15 timmar i Dequins studie. Sammantaget kvarstar programgruppens
tidigare bedomning att det inte finns tillrackligt vetenskapligt stod for att rekommendera steroider som
standardbehandling for alla patienter med pneumoni oavsett allvarlighetsgrad. Resultaten fran Dequins studie
och senaste Cochrane-analysen (368) talar dock for att det finns anledning att 6vervéga steroidterapi for de mest
allvarliga fallen av pneumoni med hog forvintad mortalitet; d v s behov av vard pa IVA/IMA eller avdelning med
motsvarande avancerad virdniva och behov av mekanisk ventilation (invasiv eller noninvasiv) eller
hogflodesbehandling med FiO2 >50%. Som standard rekommenderas kontinuerlig infusion av intravends
hydrokortison 200 mg alternativt uppdelat i 4 bolusdoser (50 mg x 4). Behandlingen bor i normalfallet paga i 4
dagar, men kan tidigare utsiattning kan 6verviagas om patienten skrivs ut frin IVA/IMA pga snabb klinisk

forbattring och vardas pé avdelning utan behov av invasiv eller non-invasiv mekanisk ventilation.

CAP orsakad av Mycoplasma pneumoniae

Randomiserade studier avseende steroideffekt vid pneumoni orsakad av M. pneumoniae saknas. En japansk
studie frdn 2017 kunde inte visa pad ndgon minskad mortalitet (371). En svensk randomiserad, 6ppen
multicenterstudie pagar emellertid dir sjukhusvardade patienter med syrgaskravande mykoplasmapneumoni

randomiseras till behandling med doxycyklin alternativt doxycyklin + betametason.

CAP orsakad av Pneumocystis jirovecii

Peroral eller parenteral steroidbehandling har god och vildokumenterad effekt pé allvarlig P. jirovecii pneumoni

hos patienter med HIV (372).

CAP orsakad av SARS-CoV-2

For infektion med SARS-CoV-2 rekommenderas systemisk kortisonbehandling i form av dexametason 6 mg x 1,
alternativt betametason 5—6 mg x 1 p.o eller i.vi upp till 10 dagar till sjukhusvirdade patienter med syrgasbehov
och tecken till systemisk inflammation och >7 dagar sedan symtomdebut. For ytterligare information hénvisas till

vardprogrammet for covid-19 (138).
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CAP orsakad av influensa

Det finns inga stora randomiserade kontrollerade studier avseende effekten av systemisk behandling med
steroider som adjuvant behandling vid allvarlig influensa. I en Cochrane-analys fran 2021 (373) fann man en 6kad
mortalitet vid steroidbehandling av denna patientgrupp. De inkluderade studierna var dock av 1ag kvalitet varfor

resultatet bor tolkas med forsiktighet.

STATINER

Sammanfattning
e  Statiner har associerats med minskad mortalitet i pneumoni men det vetenskapliga underlaget dr av
bristfallig kvalitet

Rekommendation
e Tilldgg av statiner rekommenderas inte i ssmband med vérd f6r samhéllsfoérviarvad pneumoni (C II)

Det finns inget tydligt stod i litteraturen for att tilldgg av statiner vid samhéllsforvirvad pneumoni forbattrar det
kliniska forloppet. En mindre randomiserad studie visade att tilligg av statiner i fyra dagar inte foérkortade tiden
till klinisk stabilitet och inte heller padverkade cytokinsvaret, men studien inkluderade endast 34 patienter och
avbrots i fortid (374). En randomiserad pilotstudie med 62 patienter visade att sju dagars tilldgg av simvastatin
gav tecken till minskad organskada under dag 4. I en post hoc analys sdgs en minskad risk for aterinlaggning och
dod jamfort med placebo vid ett ar efter utskrivning (375). For patienter som redan stir pa statiner har ett flertal
metaanalyser visat en koppling till minskad mortalitet vid pneumoni jamfort med patienter som inte har
pagdende behandling med statiner. Dessa metaanalyser bygger dock huvudsakligen pa observationsstudier av
varierande kvalitet. Effekten minskar genomgéende nir analyserna justeras for storfaktorer och det finns ocksé en
stor heterogenitet mellan de olika studierna (376). I en randomiserad studie av behandling med rosuvastatin till
personer utan tidigare hjartinfarkt (17 800 patienter) sigs man i 20% av fallen en minskad risk att insjukna i
pneumoni under uppfoljningstiden men i absoluta tal var minskningen méttlig och effekten kom relativt sent efter

insdttning av rosuvastatin (377).
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TERAPISVIKT

Sammanfattning

e  Terapisvikt bor overvagas vid utebliven klinisk forbattring inom 48—72 h fran behandlingsstart

Rekommendation
o Noggrann genomgang av sjukhistoria, klinik och laboratorieresultat (C III)
e  Allvarlighetsbed6mning pé nytt och justerad eventuellt behandling (C IIT)
e Antibiotikabyte eller tilligg vid okéand etiologi (C III)
e  Samrad med infektionskonsult (C III)

Bakgrund

CRP stiger ofta de forsta behandlingsdygnen trots adekvat terapi, men en nedgéng férvintas ske inom tre dygn.
Om CRP minskat med >50% ar sannolikheten hog for ett okomplicerat forlopp (378). PCT korrelerar till
terapisvar och kan vara av virde att folja vid allvarlig sjukdomsbild d& det ar sarskilt angeldget att terapivalet ar
ratt (183). Utebliven forbéattring efter empirisk antibiotikabehandling bor separeras fran ett langsamt terapisvar
som oftare beror pa otillracklig koncentration p g a t ex forsdmrat upptag, interaktioner, lidkemedelsreaktioner
eller andra individuella variationer. Tidig konsultation av infektionsspecialist ar ofta av varde vid atypiskt

forlopp/utebliven forbattring.

Exempel pa orsaker till utebliven forbattring

Annan diagnos: Lungembolism, lungédem, lungblédning, systemisk vaskulit, malignitet, kryptogen

organiserad pneumoni (COP) och eosinofil pneumoni.
Lungkomplikationer: Pleuravitska, empyem, lungabscess och ARDS.

Extrapulmonella komplikationer: Metastatisk infektion vid endokardit, tromboembolism eller tillkomst av

vardrelaterad infektion.

Otillricklig antimikrobiell téickning: Ovanligt agens, t ex P. jiroveci, Aspergillus spp. P. aeruginosa, M.

tuberculosis, Francisella tularensis, virus, dubbelinfektion eller resistent patogen.
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PLEURALA INFEKTIONER

Sammanfattning
e Analys av pleuravitska avseende pH, LD, laktat och glukos kan anvindas for att sarskilja mellan
infektios och icke-infektios genes
e Etiologin vid pleuraempyem domineras av alfastreptokocker, S. pneumoniae och S. aureus medan
anaerober identifieras i omkring 25% av fallen
e Intrapleural instillation av kombinationen Actilyse® och Pulmozyme® har visats minska méngden

pleuravatska, behov av operativ atgird och férkortad vardtid

Rekommendation
e Thorakocentes bor 6vervagas for patienter med >10 mm pleuravitska i sidoldage (B III)
e Diagnostik av pleuravitska innefattar allmén odling och PCR for bakteriespecifikt 16S rDNA (B II)
e  Empirisk behandling bor tacka grampositiva aeroba kocker inklusive S aureus samt

Enterobacteriales och anaeroba bakterier (A II)

Tabell 5. Handlaggning utifran makroskopiskt utseende och analys av pleuravatska

Makroskopiskt utseende Laboratorieanalys Handlaggning
pH >7,2
Klar LD <17 mikrokat/L Eventuellt pleuradrénage for
Glukos 23,4 mmol/L symtomlindring

Laktat <4,9 mmol/L
Negativ odling
pH <7,2
Klar eller grumlig LD >17 mikrokat/L Pleuradranage
Glukos <3,4 mmol/L
Laktat >4,9 mmol/L
Odling ofta positiv

Pus Odling ofta positiv Pleuradranage

Bakgrund

Pleuravitska orsakat av pneumoni, s k parapneumoniska effusioner (PPE), ses hos 36—57% av sjukhusvardade
patienter med samhallsforvarvad pneumoni och kan vara orsaken till kvarvarande feber trots adekvat behandling
(379). Vid empyem foreligger pus i pleurahélan (380). De flesta pleurala infektioner foljer ett forlopp med olika
stadier: 1) steril okomplicerad PPE, 2) komplicerad PPE med infektion i pleurarummet (fibrinopurulent stadium),

3) organiserat stadium med arrbildning och utveckling av s k pleurasval.
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PPE resorberas i de flesta fall spontant, men man kan inte kliniskt skilja mellan effusioner som ldker ut med
enbart antibiotikabehandling och pleurala infektioner diar dranagebehandling dr nodvandig. Tidig diagnostisk
thorakocentes bor darfor 6vervagas for patienter med >10 mm pleuravitska i sidoldge (380). Thoracocentes med
inldggande av dranage utfors som regel med vigledning av ultraljud, vilket minimerar risken for organperforation
och okar det diagnostiska utbytet (381). For etiologisk diagnostik rekommenderas forutom allmén odling dven
bakteriespecifik PCR for 16S rDNA eftersom patienterna oftast har pagaende antibiotikabehandling. I vintan pa
mikrobiologisk diagnostik kan kemisk analys av pleuravitskan ge stod for bedémning om huruvida det rér sig om

en steril PPE eller en komplicerad PPE med infektion i pleurarummet.

Analys av pleuravatska

Vid analys av pleuravitska har biomarkérerna pH, LD och glukos visat sig kunna skilja mellan okomplicerad och
komplicerad PPE déar pH ar har storst diskrimineringsférmaga (379). Ett pH-virde <7,2 talar for infektion och
behov av dridnage. En nackdel med pH-analysen &r att den kréaver provtagning med hepariniserad blodgasspruta
och att analysen sker i en blodgasapparat. Om pH-analys inte kan utféras rekommenderas analys av LD och
glukos (380). I en svensk studie frén 2023 av 197 patienter med samhéllsférvarvad pneumoni och PPE (382) fann
man att nivan av laktat kunde skilja pa infekterad/oinfekterad pleuravitska likvardigt med pH. Om biokemiska
analyser inte visar tecken till infektion rekommenderas extraktion av dranaget. Vid purulent utbyte eller kemiska
tecken till infektion ldmnas dranaget kvar och spolas darefter regelbundet med 20 - 30 ml NaCl/6 h via
trevagskran. Vid purulent utbyte behovs ingen kemisk analys. Vid dranagebehandling ar en pigtailkateter med
dimension <14 F tillrackligt i de flesta fall (380, 383, 384). I en studie av 405 patienter (385) sags ingen skillnad i
utfall avseende vardtid, radiologisk forbattring, behov av kirurgi, spirometri vid tre manaders uppfoljning eller
dod oavsett dranstorlek frén <10F till >20F. Daremot ségs liksom i tidigare studier (386) en tydlig skillnad i
smarta i forhéllande till dranets storlek. Generellt dr dran med s liten lumen som majligt att foredra, men i vissa

fall kravs dock grova dran med aktivt sugsystem, s k Biilau-dran.

Pleurolys

Behandling med pleurolys genom intrapleural instillation av kombinationen vavnadsplasminogen-aktivatorn
alteplase (Actilyse®) och deoxyribonukleas, DNas (Pulmozyme®) har studerats i en blindad, placebokontrollerad
studie med 210 patienter med pleuraempyem. Jimfort med placebo fann man savil minskad méngd pleuravatska,
farre som behovde opereras och kortare vardtid (385). Den positiva effekten uteblev om endast en av
komponenterna administrerats. En observationsstudie av 107 patienter med som behandlades med Actilyse® och
Pulmozyme® har ocksé visat likande resultat (387). I bada ovanstdende studier gavs Actilyse® 10 mg och
Pulmozyme® 5 mg intrapleuralt tvé gédnger dagligen upp till maximalt sex doser. Enligt studieprotokollet gavs

forst Actilyse® 10 mg spitt i 50 ml 0,9% NaCl f6ljt av 10 - 25 ml 0,9% NaCl. Dranaget lamnades sedan stingt i 40 -
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60 min varefter véatskan fick dréanera fritt i 40 - 60 min. Proceduren upprepades sedan med Pulmozyme® 5 mg

spatt i 50 ml 0,9% NacCl foljt av 10 - 25 ml 0,9% NaCl.

En modifierad behandling med instillation av 10-16mg Actilyse® och 5 mg Pulmozyme® en géng dagligen i tre
dagar har beskrivits i flera studier (388-390). Resultaten fran den modifierade regimen forefaller jamforbara
(385, 387). Det saknas dock prospektiva studier med jaimforelse av utfallet mellan de olika regimerna. Effekt,
behov av upprepad behandling samt drinagelage ska kontrolleras radiologiskt. Tidig kontakt med thoraxkirurg
rekommenderas i komplicerade fall (380, 391). Intrapleural fibrinolys med enbart streptokinas eller urokinas har
framfor allt anvénts vid av pleurala fibrosa septa med svarigheter att astadkomma adekvat dréanering (380).
Behandlingen underlittar drianering men en stor randomiserad studie har varken visat pad minskad mortalitet,
farre som behover opereras, kortare vardtid eller battre lungfunktion pé sikt (392). En randomiserad kontrollerad

pilotstudie frén 2022 har inte funnit stod for steroidbehandling vid PPE (393).

Etiologi

Vid samhaillsforvirvade pleurala infektioner domineras etiologin av grampositiva aeroba kocker;
alfastreptokocker, S. pneumoniae och S. aureus. Majoriteten av pleurala infektioner dr polymikrobiella, och en
hogre mortalitet kopplats till S. aureus och gramnegativa bakterier (394). I omkring 25% av fallen identifieras
anaeroba bakterier. Gramnegativa bakterier 4r mindre vanligt forekommande och ses framfor allt hos patienter
med kroniska sjukdomar (395). I en svensk studie (396) dar bade konventionell odling och PCR f6r 16S rDNA pé
pleuravitska utférdes var de vanligaste pavisade patogenerna viridansstreptokocker och anaeroba bakterier (397).
Rekommendationen ar att empirisk antibiotikabehandling ska tacka sévil grampositiva aeroba kocker inklusive S.
aureus, som enterobacterales och anaeroba bakterier (395). Antibiotika som har féreslagits ar cefotaxim +
metronidazol eller piperacillin/tazobactam (398). Vid identifierad etiologi ges riktad antibiotikabehandling.

Behandlingstidens langd har inte studerats i detalj men uppgar ofta till minst tre veckor (380).
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LUNGABSCESS

Sammanfattning
e Lungabscess dr en komplikation till pneumoni med inflammatorisk destruktion av lungvavnad,
vanligtvis till foljd av aspiration
e Etiologin ar ofta polymikrobiell och utgors av normalfloran i munhala/6vre luftviagar

e  Forloppet ar subakut med gradvis symtomutveckling och allmanpé&verkan

Rekommendation
e  For etiologisk diagnostik rekommenderas i férsta hand bronkoskopi med BAL och provtagning med
skyddad borste (A IIT)
e Empirisk antibiotikabehandling inkluderar vanliga anaeroba bakterier i munfloran (A III)
e Efter faststalld etiologi riktas behandlingen med tilligg av tackning for anaerober (C III)
e Behandlingstiden styrs av det kliniska och radiologiska svaret men totalt minst 6 veckor (C III)

e  Perkutan drinbehandling dr aktuellt endast i utvalda fall p g a risk for komplikationer (C III)

Bakgrund

Lungabscess ar ett ovanligt tillstind som kan ses som en komplikation till pneumoni med efterféljande nekros av
lungparenkymet (399). Tillstdndet kan beskrivas som en suppurativ infektion dir destruktion av lungparenkymet
leder till en eller flera kaviteter. Bronkopulmonella fistlar kan i sin tur leda till gas/vitskenivaer (400). Ett
liknande tillstind med multipla sma kaviteter (<2 cm i diameter) bendmns som nekrotiserande pneumoni (400,
401). Sannolikt dr béada tillstdnden uttryck av samma typ av patologiska process av progredierande inflammation.

Samtidig féorekomst av pleuraempyem kan foreligga (402).

Predisponerande faktorer

Den i sirklass viktigaste predisponerande faktorn till lungabscess &r aspirationspneumoni med ett stort inokulat
av virulenta bakterier (401). Aspiration kan ske vid sinkt medvetande men kan ocksé orsakas av dysfagi,
neuromuskulédra sjukdomar, intestinal obstruktion, tonsillektomi och endotrakeal intubation (401). Dessutom kan
sjukdomar i munhala, bronkiektasier, lunginfarkt, septisk embolisering, bronkobstruktion och intraabdominella

infektioner predisponera for utvecklande av lungabscess.

Etiologi och klinisk bild

Mikrobiologiska agens som orsakar lungabscess har som regel endogent ursprung frdn normalfloran i de 6vre
luftvigarna. Anaeroba bakterier (Prevotella spp, fusobakterier, peptostreptokocker och Bacteroides spp)
dominerar men aeroba bakterier (t ex S. aureus, S. pyogenes, K. pneumoniae och Pseudomonas aeruginosa)

forekommer ocksa. Ofta foreligger en blandinfektion (401, 403, 404). Patienter som soker for lungabscess har ofta
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flera veckors symtomduration med allmén sjukdomskansla, laggradig feber och produktiv hosta. Viktminskning
och anemi &r vanligt. Anamnestiskt framkommer ibland alkoholéverkonsumtion, aspirationstendens eller
medvetandesankning. Lungabscesser ar ofta lokaliserade till hoger 6verlobs posteriora segment foljt av

underlobernas apikala delar (405).

Diagnostik

Diagnosen stills oftast radiologiskt dar konventionell lungrontgen i typiska fall visar en rundad, ofta kaviterande
fortatning med gas/vatskeniva. DT kan ge information om eventuella bronkobstruerande processer och ar battre
pa att skilja parenkymatdsa forandringar fran pleurala jamfort med konventionell lungrontgen (401). For
etiologisk diagnostik rekommenderas i forsta hand bronkoskopi med BAL och provtagning med skyddad borste
(401, 404). Metoden har god specificitet och 1ag risk for komplikationer. I samband med bronkoskopi kan ocksé
obstruktiva processer visualiseras. Kdnsligheten for att isolera strikt anaeroba bakterier dr dock begrénsad (406).
Odling fran sputum har lagre specificitet 4n odling via bronkoskopi och resultaten kan vara svértolkade eftersom
de bakterier som orsakar lungabscess som regel ocksa ingar i svalgets normalflora. Vid samtidig forekomst av
pleuraempyem ger odling av pleuravitska majlighet till etiologisk diagnostik, &ven om falskt negativa resultat inte
ar ovanliga. Viktiga differentialdiagnoser till lungabscess dr malignitet och tuberkulos. Bakomliggande carcinom

kan ocksa utgora ett predisponerande tillstand.

Behandling

Antibiotikabehandlingen bor inkludera vanliga anaeroba bakterier tillhorande munfloran, &ven om sddana inte
kunnat identifieras hos den aktuella patienten. Aldre studier har visat pa god effekt av sivil singelbehandling med
bensylpenicillin som kombinationsbehandling med klindamycin och bensylpenicillin. Bensylpenicillin betraktades
tidigare som forstahandsmedel vid behandling av lungabscess (407). Senare jamforande studier har dock visat pa
en behandlingsfoérdel dar klindamycin ar klart mer effektivt an bensylpenicillin. Dock finns rapporter om

terapisvikt orsakat av resistenta munhélebakterier (408, 409).

Internationell konsensus for empirisk antibiotikabehandling av lungabscess saknas. Behandling med parenteral
B-laktam/B-laktamashdmmare, t ex piperacillin/tazobactam foljt av peroral amoxicillin/klavulansyra har
framgangrikt anvints (410, 411). En studie har visat pa likartad effektivitet av moxifloxacin i monoterapi som [3-
laktam/f-laktamashdmmare (412). Kombinationen av andra- eller tredje generationens cefalosporin +
metronidazol/klindamycin har ocksé rekommenderats (413). Nar klinisk forbattring och feberfrihet uppnétts kan
fortsatt peroral behandling forslagsvis utgoras av amoxicillin/klavulansyra, klindamycin eller moxifloxacin (410,

413). Efter att en etiologi har faststillts riktas behandlingen med tillagg av tickning for anaerober.
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Behandlingstiden individualiseras utifran klinisk, laboratorieméssig och radiologisk forbattring men bor vara

minst 6 - 8 veckor (414).

Likningsfrekvensen vid konservativ behandling med antibiotika med st6d av fysioterapi ar 80 - 90% (415). Vid
otillracklig effekt har perkutan dranering provats. Enstaka studier ger stod for perkutan dranagebehandling (415-
417). Behandlingen ar emellertid kontroversiell da det finns risk fér komplikationer som t ex empyemutveckling
och bronkopleural fistulering (415, 418). Perkutan dranbehandling kan darfor endast i utvalda fall vara ett
behandlingsalternativ dar samrad med thoraxkirurg rekommenderas. Resektion av lungvavnad &r séllan indicerat
utom vid samtidig malign process. Endoskopiskt dranage via bronkoskop med inlaggning av pigtailkateter ar

ibland ett alternativ, vilket naturligtvis forutsétter att abscessen har tillracklig forbindelse med luftvigarna (415).

ASPIRATIONSPNEUMONI

Sammanfattning
e  Aspirationspneumoni ar ett heterogent tillstdnd bade avseende patientrelaterade faktorer och

mikrobiologisk etiologi
e Antibiotikaval och behandlingstid &r bristfalligt studerade

Rekommendation
e Antibiotikabehandlingen vid samhallsférviarvad aspirationspneumoni riktas i férsta hand mot
munhaleflora, t ex bensylpenicillin 3 g x 3 (C III)
e  Gramnegativ tickning kan motiveras om misstanke pa aspiration av tarminnehall t ex cefotaxim 2 g
x 3 alt piperacillin/tazobactam 4 g x 3 (C III)
e Rutinmassig tdckning av anaerober och atypiska bakterier rekommenderas inte (C III)

e  Expektans ar ett alternativ for aspirationstillbud med milda symtom och avsaknad av radiologiska
fynd. (C III)

Bakgrund

Internationell konsensus gillande kriterier for aspirationspneumoni saknas. Diagnosen stills vanligen baserat pa
en sammanvagd bild dar riskfaktorer for aspiration (t ex svaljningsproblem, medvetandesidnkning eller nedsatt
hostreflex) foreligger tillsammans med kliniska och radiologiska fynd. Ofta saknas en direkt observation av
aspirationstillbudet vilket forsvarar diagnosen. Patientgruppen ar heterogen men beriknas utgora 5 - 15% av
samhillsférvirvade pneumonier (419). Samhallsférviarvad aspirationspneumoni hade hégre mortalitet (29% vs
12%) an Gvriga typer av pneumoni i en amerikansk studie fran 2018 dar drygt 190 000 patienter med

aspirationspneumoni ingick, vilket kan forklaras av en skorare patientkohort (420, 421).
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Etiologi

Mikroaspiration av sekret frén 6vre luftvagarna ar vanligt forekommande bland friska i samband med s6mn men
anses dven vara dominerande orsak till bakteriell pneumoni (422). Huruvida klinisk infektion utvecklas eller €j
beror pa sévil volym som innehéll i kombination med viardens lokala och systemiska immunologiska forsvar. For
virulenta bakterier som t ex S. pneumoniae eller H. influenzae kan ett litet okulat vara tillrackligt for att orsaka
klinisk infektion. Aspiration av en stérre mangd sekret (makroaspiration) fran 6vre luftvigar/GI-kanal till
lungviavnad kan innehélla sdvil anaeroba som aeroba bakterier. Vanligen ses radiologiska forandringar posteriort
i ovanloberna/6vre delen av underloberna vid aspiration hos patient i rygglage alternativt bilateralt basalt i
underloberna vid uppritt lage. Tidigare studier visade pa en etiologisk 6vervikt av anaerober och mindre virulenta
munhélebakterier men streptokocker, gramnegativer och S. aureus ar vanligt forekommande (423, 424). Den
historiska synen pd omradet nedanfor larynx som en steril milj6é har ocksa pé senare ar ifragasatts. Nyare
diagnostik har dock visat pa forekomst av ett “respiratoriskt mikrobiom” innefattande sévél 6vre som nedre

luftvagarna (425-427).

Behandling

Det finns fa systematiska studier av antibiotikaval vid aspirationspneumoni liksom optimal behandlingslangd.
Initial tackning for anaeroba bakterier utéver munhaleflora samt fér gramnegativa tarmbakterier rekommenderas
inte rutinmassigt av vare sig IDSA/ATS (270). I en kanadensisk retrospektiv studie sdg man ingen minskad
mortalitet vid antibiotikabehandling med anaerob tickning, ddremot 6kade risken for infektion av C. difficile
(428). Vid misstanke om abscess, empyem samt vid forekomst av délig tandstatus bor dock preparat med bredare
anaerob tackning 6verviagas. De vanligaste anaeroba bakterierna som isoleras i samband med lunginfektioner ar
Peptostreptococus spp, Fusobacterium spp och Bacteroides spp (405, 429, 430). Forloppet vid anaerob infektion
ar generellt subakut och utvecklas ofta under forloppet av dagar-veckor. Vid typisk klinisk bild av mild-méttlig
samhillsférviarvad aspirationspneumoni rekommenderas inte rutinmaissig tackning for atypiska
luftvagspatogener. Griansdragningen gentemot enbart kemisk pneumonit kan vara svar. Vid akut insidttande
dyspné, hosta och hypoxemi efter kint eller misstankt tillbud (t ex aspiration av magsyra i samband med
intubation) tillsammans med avsaknad av radiologiska fynd och milda/maéttliga symtom kan aktiv expektans vara

ett alternativ.

Flera olika behandlingsstrategier har visat sig effektiva for behandling av aspirationspneumoni; t ex
piperacillin/tazobactam, moxifloxacin, klindamycin, karbapenemer, bensylpenicillin + metronidazol och
amoxicillin/klavulansyra (424, 431). Evidensléaget ar dock begransat (432) och val av antibiotika styrs i forsta
hand utifran allvarlighetsgrad. Upprepade episoder av aspirationspneumoni kan leda till kroniska skador och

lungfibros varfor en minimering av riskfaktorer bor efterstréavas.
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UTSKRIVNING OCH UPPFOLINING

Sammanfattning
Kliniska kriterier for utskrivning (C IIT)

e Andningsfrekvens <24/min
e  Saturation >90 % pa luft
e  Normalt blodtryck
e  Mentalt status som innan insjuknandet
Rekommendation (CIII)
e  Utskrivning efter minst ett dygns tydlig klinisk battring och stabila vitalparametrar
e Patientinformation om preventiva atgarder (rokstopp och vaccination)
e  Uppfoljning med telefonkontakt vid okomplicerade fall
o Aterbestk vid komplicerat virdforlopp eller kvarvarande symtom
e  Remiss till primarvarden vid misstanke p& bakomliggande KOL
e  Kontrollrontgen vid komplicerat vardforlopp, kvarvarande symtom samt

for rokare dldre dn 40 ar respektive f.d. rokare édldre dn 50 ar

Utskrivning av patienter som sjukhusvérdats for pneumoni kan i normalfallet ske efter minst ett dygns tydlig
forbattring med savil cirkulatorisk och respiratorisk stabilitet (306, 309) samt da risken for forsamring och
aterinldggning bedoms som lag. Foljande kriterier har foreslagits: andningsfrekvens i vila <24/min, saturation pa
luft >90%, normaliserat blodtryck och mentalt status som fore insjuknandet (309). Sjukhusvéard for pneumoni
innebar okad risk for kardiovaskuldra och pulmonella komplikationer framfor allt for aldre (15, 433, 434).
Patienter som sjukhusvardats har en 6kad morbiditet och mortalitet och bor erbjudas uppfoljning. Vid
okomplicerat forlopp kan telefonkontakt vara tillrackligt, eventuellt med kompletterande provtagning (435).
Patienter med mer komplicerat vardforlopp bor erbjudas dterbesok utskrivande klinik, vardcentral alternativt
annan klinik dar patienten vardats eller foljs. Sarskilt viktigt ar detta for dldre patienter (15, 433, 436). I samband

med uppf6ljning bor férebyggande atgarder poiangteras; se avsnittet for Prevention.

Kontrollrontgen rekommenderas efter 6 - 8 veckor vid komplicerat forlopp eller kvarvarande symtom men ar
ocksd motiverat vid recidiverande pneumoni, immunosuppression eller 6kad risk for underliggande malignitet.
Lungcancer ar ovanligt fore 40 ars alder varfor kontrollrontgen i forsta hand rekommenderas om patienten ar
rokare dldre &n 40 ar eller fore detta rokare adldre dn 50 &r. Vid kvarvarande symtom och/eller oklara
lungrontgenforandringar bor kompletterande differentialdiagnostisk utredning genomforas med DT och

eventuellt bronkoskopi (437). Over 10 procent av patienter med lungcancer har aldrig varit rékare (438).
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