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INLEDNING 
Svenska infektionsläkarföreningens (SILFs) vårdprogram för samhällsförvärvad pneumoni innefattar 

rekommendationer avseende handläggning av vuxna immunkompetenta patienter med samhällsförvärvad 

pneumoni som bedöms på sjukhus. Vårdprogrammet publicerades första gången 2004 och har därefter reviderats 

vid tre tillfällen: 2007, 2011 och 2016. Liksom vid tidigare revisioner har en systematisk litteratursökning på 

MEDLINE utförts som begränsats till engelskspråkiga artiklar med abstrakt som publicerats från september 2015 

till juni 2024, där resultatet utgör grund för rekommendationerna i denna femte version. I vårdprogrammet 

benämns fortsättningsvis samhällsförvärvad pneumoni som pneumoni och SILFs nationella kvalitetsregister för 

pneumoni som svenska pneumoniregistret. För handläggning och rekommendationer avseende covid-19, 

pneumoni med sepsis/septisk chock och vaccinationer hänvisas till separat vårdprogram. Samtliga medlemmar i 

programgruppen har lämnat jävsdeklarationer. Sammankallande har tillsammans med SILFs styrelse, 

representerad av vice ordförande, bedömt att inget jäv föreligger som hindrar någon av medlemmarnas oberoende 

deltagande. Jävsdeklarationerna kan tillgängliggöras efter förfrågan. 

Programgrupp 2021–2024 

Simon Athlin, Universitetssjukhuset Örebro (sammankallande) 

Jonas Hedlund, Karolinska universitetssjukhuset Solna 

Malin Inghammar, Skånes universitetssjukhus Lund 

Anders Lundqvist, Södra Älvsborgs sjukhus Borås 

Pontus Nauclér, Karolinska universitetssjukhuset Solna 

Anna Nilsson, Skånes universitetssjukhus Malmö 

Carl Spindler, Danderyds sjukhus, Stockholm 

Martina Wahllöf, Sahlgrenska universitetssjukhuset Göteborg (sekreterare) 

Konsulterad extern expertis 

Föreningen för Klinisk Mikrobiologi (FKM) 

Gracijela Bozovic, Thoraxradiolog, Skånes universitetssjukhus, Lund 

Medicinska biblioteket, Örebro universitet 

Referensgruppen för antibiotikafrågor (RAF) 

SILFs programgrupp för covid-19 

SILFs programgrupp för sepsis och septisk chock 

SILFs programgrupp för vaccination  
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Definition av samhällsförvärvad pneumoni 

Pneumoni definieras i detta vårdprogram som en infektion i lungparenkymet med symtom och statusfynd 

förenliga med akut nedre luftvägsinfektion i kombination med radiologiska förändringar. Vanliga symtom är 

feber, hosta, dyspné, nytillkommen uttalad trötthet och andningskorrelerad bröstsmärta. Vanliga statusfynd är 

rassel och dämpning vid lungauskultation, hög andningsfrekvens och försämrad saturation.  

En pneumoni kan definieras som samhällsförvärvad när smittan inte skett under eller i nära anslutning till 

sjukvård, men definitionen saknar internationell konsensus och avgränsningen i tid varierar mellan studier. Det 

är dock betydelsefullt att skilja mellan samhällsförvärvad och sjukhusförvärvad pneumoni eftersom etiologiskt 

spektra skiljer sig åt mellan grupperna. Övriga aspekter i vårdprogrammet kan ofta tillämpas även för 

sjukhusförvärvad pneumoni. 

Evidensgradering 

Vissa avsnitt i vårdprogrammet innefattar sammanfattningar och/eller rekommendationer avseende 

handläggning. Styrkan i rekommendationen grundar sig på den amerikanska infektionsläkarföreningens (IDSAs) 

system för evidensgradering (1). Varje rekommendation följs 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 för användning/åtgärd  

B: Måttligt stark rekommendation/måttlig evidens för användning/åtgärd  

C: Svag rekommendation/svag evidens för användning/åtgärd 

Evidensens kvalitet  

I: Evidens baserat på ≥ 1 adekvat randomiserad, kontrollerad studie  

II: Evidens baserat på ≥ 1 väldesignad klinisk studie utan randomisering; kohort- eller fall-kontroll studier (helst 

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

III: Evidens baserat på åsikter från respekterade auktoriteter, klinisk erfarenhet, deskriptiva data eller 

expertkommittéer 

Nyheter 

Ny rekommendation för allvarlighetsbedömning; DS-CRB65 

Ny rekommendation för kortikosteroider vid svår pneumoni 

Ny klassificering av Haemophilus influenzae utifrån resistensmekanismer 

Nya avsnitt om smittsamhet och aspirationspneumoni 

Rekommenderad behandling med linezolid i stället för vancomycin vid MRSA-pneumoni 
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Rekommenderad dubbel dos doxycyklin (200 mg x 1) endast dag 1, följt av 100 mg x 1 vid atypisk pneumoni  

Rekommenderad dos bensylpenicillin 3 g x 4 vid DS-CRB65 0–1 och samtidig förekomst av kronisk lungsjukdom 

Rekommenderad dos bensylpenicillin 3 g x 3 - 4 vid DS-CRB65 2–3, den högre dosen vid sviktande organfunktion 

Utvidgat avsnitt om radiologiska undersökningar 

Ändrade brytpunkter för behandling med bensylpenicillin vid pneumokockpneumoni i enlighet med EUCAST 

Förkortningar 

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) <90 mmHg, age ≥65 years  

CRP C-reaktivt protein 

DS-CRB65 Diagnos + saturation som tillägg 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 Medelartärtryck 

MRSA Methicillin-resistent Staphylococcus aureus 

NL-kvot Neutrofil/lymfocytkvot 

PCT Procalcitonin 

PCV Pneumococcal conjugated vaccine 

PEEP Positive end-expiratory pressure 

PNSP Pneumokock med nedsatt känslighet för penicillin 

POCUS Point-of-care ultrasound 

PPE Parapneumonisk effusion 

PPSV Pneumococcal polysaccharide vaccine 

PRP Penicillinresistent pneumokock 

PSI Pneumonia severity index 

SILF Svenska Infektionsläkarföreningen  
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SOFA Sequential organ failure assessment 

SVEBAR Svensk bevakning av antibiotikaresistens 

INCIDENS OCH MORTALITET 
Den årliga incidensen av samhällsförvärvad pneumoni hos vuxna i behov av sjukhusvård är i höginkomstländer 

omkring 300/100 000 (2-4). Flera studier indikerar en successiv ökning, framför allt hos äldre (3-5). Incidensen 

är något högre för män än för kvinnor (2, 6). Den sanna incidensen är oklar då det sannolikt föreligger såväl över- 

som underdiagnostik. I en amerikansk studie från 2024 av drygt 17 000 sjukhusvårdade patienter med diagnosen 

samhällsförvärvad pneumoni var diagnosen felaktig i 12 %, framför allt hos äldre med nedsatt kognitiv förmåga 

(7). Mortaliteten i pneumoni varierar beroende på ålder och underliggande sjukdomar (2). I en svensk 

registerstudie av samtliga sjukhusvårdade patienter med pneumoni som huvuddiagnos mellan 2005 – 2015 var 

30-dagarsmortaliteten ca 9% (3). För patienter registrerade i svenska pneumoniregistret 2008 – 2023 var 

sjukhusmortaliteten 4,4% (baserat på ca 57 000 vårdtillfällen) och något högre för män än för kvinnor (5,2 

respektive 3,6%). Tidigare studier har visat på varierande siffror där vissa har rapporterat högre mortalitet för 

män (6, 8) medan andra har visat likvärdig eller högre mortalitet för kvinnor (2, 9). Patienter som sjukhusvårdats 

för pneumoni har även på längre sikt (år) en högre mortalitet jämfört med åldersmatchade individer (10-14). Det 

är dock inte klarlagt huruvida den ökade långtidsmortaliteten beror på infektionen i sig eller om diagnosen är en 

markör för underliggande sjuklighet (14). Pneumoni är också associerat med ökad morbiditet i andra sjukdomar 

på både kort och lång sikt, t ex för hjärt-kärlsjukdom (15). 

ETIOLOGI 

Bakgrund 

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

svårt, framför allt hos patienter som antibiotikabehandlats före mikrobiologisk provtagning (16) eller som har 

svårt att lämna sputumprov (17). I det svenska pneumoniregistret (data från 2008 - 2023) har en mikrobiologisk 

etiologi registrerats i 49% av fallen. Räknat på samtliga registrerade patienter, domineras etiologin av 

Sammanfattning 

• En mikrobiologisk etiologi påvisas hos hälften av sjukhusvårdade patienter med pneumoni i Sverige 

• S. pneumoniae utgör ca 1/3 av dessa, följt av H. influenzae, M. pneumoniae och olika luftvägsvirus 

• S. aureus, L. pneumophila, C. pneumoniae, C. psittaci och övriga agens utgör sammanlagt ca 10% av 

de påvisade fallen 

• H. influenzae är den vanligaste bakteriella etiologin vid KOL-exacerbation men vid pneumoni 

dominerar S. pneumoniae även i denna patientgrupp 
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Streptococcus pneumoniae (14%) följt av Haemophilus influenzae (9%), Mycoplasma pneumoniae (5%), 

influensavirus (3%), Staphylococcus aureus (1%), Legionella pneumophila (1%) och Chlamydia pneumoniae 

(0,2%). Minst två patogener påvisades hos 1,5% av patienterna, varav S. pneumoniae identifierades i närmare 

hälften av fallen. Som jämförelse påvisades en mikrobiologisk etiologi i 67% av fallen i en svensk studie från 2010 

varav  S. pneumoniae stod för 38% (16). För patienter som vårdats på IVA för pneumoni var andelen S. 

pneumoniae 24% i svenska pneumoniregistret. Även hos patienter som vårdas för samhällsförvärvad pneumoni 

på intensivvårdsavdelningar i Europa domineras bakteriefynden av S. pneumoniae.  Mindre vanliga agens som 

rapporterats är S. aureus och Legionella spp (18). Etiologiska studier från olika delar av världen är svåra att 

jämföra då patientmaterialet och metoderna skiljer sig åt. Inklusionskriterier, provtagningsmetod och frekvens 

varierar stort. I en metaanalys av Said et al 2013 påvisades S. pneumoniae med antingen blododling, 

sputumodling och/eller urinantigen test i 5 - 51% hos vuxna (19). Även i senare internationella publikationer 

varierar etiologin (17, 20, 21). I två svenska studier publicerade 2010 där utförlig diagnostik genomförts (odling, 

PCR och urinantigentest) påvisades S. pneumoniae i 48 - 63% av fallen (16, 22). Även i en svensk studie 

publicerad 2023 (23) med extensiv provtagning dominerar S. pneumoniae respektive virusetiologi (28% vardera). 

H. influenzae påvisades i detta material hos 16 %. Hos luftvägsfriska kontroller påvisades respektive agens hos 

6%, 7% och 7% under samma tidsperiod (23). I en dansk studie publicerad 2021 sågs däremot dominans av H. 

influenzae (24) och även i en norsk studie från 2024 såg man att H. influenzae dominerade hos sjukhusvårdade 

pneumonipatienter (25). En skillnad gentemot svenska studier kan vara en högre andel prover från nedre 

luftvägar och förbättrade analysmetoder. 

 

Efter införandet av allmän pneumokockvaccination av barn i USA sjönk incidensen av pneumoni hos vuxna, 

sannolikt som en följd av flockimmunitet (26). I Sverige har inte motsvarande minskning observerats (3), vilket 

skulle kunna förklaras av en ökad förekomst av serotyper som inte ingår i vaccinerna (27, 28). Vid exacerbation av 

kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) är H. influenzae det vanligaste bakteriefyndet (29), men S. pneumoniae 

dominerar vid pneumoni även hos dessa patienter (30, 31). Ungefär hälften av KOL-exacerbationer orsakas av 

luftvägsvirus (32). Frekvensen av luftvägsinfektioner orsakade av M. pneumoniae, C. pneumoniae och Chlamydia 

psittaci (även kallat ornitos eller psittakos) varierar över tid. Epidemier med M. pneumoniae förekommer ofta 

med 4 – 7 års intervall (33). 

 

Seroprevalensen av C. pneumoniae är hög i befolkningen och höga antikroppstitrar kan ibland påvisas även hos 

friska individer (34-36). Andelen fall bland sjukhusvårdade i Sverige är låg (16, 22) och patogeniciteten har 

ifrågasatts (37). Utbrott av C. pneumoniae har dock rapporterats (38-40). Avseende infektioner orsakade av C. 

psittaci föreligger sannolikt ett mörkertal då symtomen kan vara lindriga och specifik provtagning krävs (41). En 

retrospektiv studie från Nederländerna fann en frekvens på 4,7 % hos patienter med samhällsförvärvad pneumoni 

med kombinerad PCR och antikroppsdiagnostik (42). Såväl säsongsvariationer samt lokala anhopningar av fall 
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finns beskrivet nationellt och internationellt. Ofta finns en koppling till fågelhantering, speciellt rengöring av 

fågelbord inomhus (43, 44). I Sverige diagnosticeras majoriteten av fall under vinterhalvåret (45) 

 

Viral etiologi har påvisats hos såväl barn som vuxna med pneumoni (46, 47) och har i och med en mer utbredd 

användning av PCR-diagnostik fått ökad uppmärksamhet (48, 49). Fynd av multipla mikroorganismer 

förekommer (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 är ibland svårbedömd 

och varierar för olika virus. Ett ensamt fynd av influensavirus, RSV, humant metapneumovirus, rhinovirus eller 

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

Etiologi kopplat till klinisk bild 

Mikrobiologiskt agens vid samhällsförvärvad pneumoni kan inte med säkerhet förutsägas utifrån klinisk och 

radiologisk bild (55-58). Äldre patienter (>75 år) har ofta mer ospecifika symptom och kan sakna feber (59). Akut 

symtomdebut, hållsmärta och LPK >15 x 10/L kan tala för pneumokocketiologi (60-63). Den klassiska kliniska 

bilden av infektion med atypiska patogener (M. pneumoniae, Legionella spp och Chlamydia spp) skiljer sig från 

övriga agens. Ung ålder, successivt insjuknande, torrhosta, LPK <10 x 109/L och interstitiella förtätningar kan tala 

för mykoplasmaetiologi (55, 64-66), medan kombinationen av CNS-påverkan, leverpåverkan, hyponatremi och 

relativ bradykardi ökar sannolikheten för Legionella spp (65, 67, 68). Bordetella pertussis ger hos vuxna i 

allmänhet en långvarig rethosta men kan i sin tur bana väg för sekundärinfektioner. På senare år har en kraftig 

ökning av antalet anmälda fall av B. pertussis noterats i flera europeiska länder inklusive Sverige (45). 

 

Inkubationstiden kan ge vägledning om orsakande agens och är vanligen för M. pneumoniae 2 - 3 veckor (69), 

Legionella spp 2–10 dagar (70), SARS-CoV-2 3 -7 dagar (71, 72) och för influensa 1 - 2 dagar (73). Uteblivet 

behandlingssvar vid peroral behandling med penicillin kan öka misstanken om atypisk etiologi men utesluter inte 

pneumokockgenes (61, 67). Olika agens kan dominera i skilda geografiska områden, vilket bör beaktas när 

patienten smittats i samband med utlandsvistelse. Gramnegativa bakterier t ex Klebsiella pneumoniae bör 

övervägas efter insjuknande i samband med vistelse i Asien där detta är mer vanligt förkommande (74, 75). 

Epidemiologiska uppgifter avseende reseanamnes (särskilt för Legionella spp och S. pneumoniae med nedsatt 

känslighet för penicillin) samt omgivningsfall (SARS-CoV-2, M. pneumoniae, influensa och andra luftvägsviroser) 

kan också ge etiologisk vägledning. Man bör beakta att ett insjuknande i infektion med Legionella spp efter 

utlandsresa inte utesluter inhemsk smittkälla då bakterien kan ha vuxit till i hemmets vattensystem i samband 

med bortavaro. 
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Sjukdomsbilden vid covid-19 varierar från en lindrig övre luftvägsinfektion till allvarlig pneumoni beroende på 

bakomliggande riskfaktorer, immunitet efter genomgången sjukdom/vaccination samt även vilken virusvariant 

patienten är infekterad med (76). Även vid progress till allvarlig sjukdomsbild är det vanligt att de initiala 

symptomen är lindriga. Röntgenbild med s k ”groundglass”-förändringar ses ofta vid covid-19 i behov av 

inneliggande vård. Bakteriella co-infektioner är relativt ovanliga. För ytterligare information hänvisar vi till SILFs 

vårdprogram för covid-19. 

SMITTSAMHET 

Bakgrund 

Det vetenskapliga underlaget gällande smittspridning av luftvägsinfektioner utgörs generellt av studier med låg 

kvalité (77). Minsta smittdos som krävs för att orsaka sjukdom är ofta okänd och kan dessutom variera, t ex 

beroende på mängden smittämne som utsöndras av den infekterade, miljöfaktorer, smittväg och immunitet hos 

den exponerade (78). För bakteriell pneumoni orsakat av S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis eller S. 

aureus föregås oftast infektionen av kolonisation i övre luftvägarna varefter bakterien aspireras till lungan, s k 

mikroaspiration (79), vilket skiljer sig från infektioner orsakade av atypiska bakterier och luftvägsvirus. 

 

Spridning av luftvägsinfektioner sker i första hand via droppar av olika storlek, men indirekt och direkt 

kontaktsmitta förekommer också. Tidigare vårdhygienisk praxis med en strikt indelning i dropp- respektive 

luftburen smitta med tillhörande rekommendationer om skyddsutrustning (stänkskydd respektive 

andningsskydd) har på senare tid, framför allt i samband med covid-19 pandemin, ifrågasatts (80-82). I en 

rapport från WHO 2024 föreslås en ny terminologi med en enklare indelning i luftburen/inhalationssmitta 

respektive direkt/indirekt kontaktsmitta (83).  Det är viktigt att poängtera att risken för smittspridning från en 

individ med pneumoni inte kan bedömas enbart utifrån mikrobiologiska fynd utan är också relaterat till 

individfaktorer som sjukdomsduration, symtomgrad, förekomst av immunsuppression och miljöfaktorer (80, 84). 

Sammanfattning 

• Smittsamheten hos patienter med luftvägsinfektioner varierar beroende på etiologi, tidpunkt för 

insjuknande, symtombild, immunstatus och insatt antimikrobiell behandling 

• Smittsamheten är generellt högst för virala luftvägsinfektioner och framför allt i anslutning till 

symtomdebut 

Rekommendation 

• Vid inläggning av patienter med misstänkt luftvägsinfektion bör provtagning för etiologisk 

diagnostik utföras (C III) 

• Vårda patienter med smittsam luftvägsinfektion på eget rum alternativt på gemensamt rum om 

medpatienterna har samma verifierade infektion (C III) 
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Vid vård av patienter med smittsamma luftvägsinfektioner bör även konsekvenser för medpatienter tas i 

beaktande när det t ex gäller prioritering av enkelrum.  

 

Tillgång till snabb och träffsäker diagnostik på akutmottagningar kan minska risken för smittspridning på 

vårdenheter och underlätta prioritering av vård på enkelrum (85-87). Patienter som primärt vårdas av annat skäl 

kan dessutom vara exponerade för luftvägssmitta i samhället och riskera att insjukna under vårdtiden. Dessutom 

kan personal och besökare utgöra en potentiell smittkälla (88, 89). Mikrobiologisk diagnostik bör därför frikostigt 

utföras vid misstanke på smittsam luftvägsinfektion, såväl i samband med inläggning som vid debut av 

luftvägssymtom hos inneliggande patienter för att minska risken för vårdrelaterad smittspridning. 

Bakteriella luftvägsinfektioner 

Bakterier som orsakar pneum0ni sprids i första hand via nära kontakt (direkt eller indirekt) med luftvägssekret. 

Bärarskap av S. pneumoniae, H. influenzae men även Streptococcus pyogenes och M. catarrhalis är vanligt 

förekommande bland barn och behöver inte heller hos vuxna leda till en symptomgivande infektion. För atypiska 

patogener är bärarskap ovanligt men PCR-positivitet kan kvarstå flera veckor - månader- efter aktuell infektion. 

Adekvat antibiotikabehandling minskar snabbt bakteriemängden och därmed risken för smittspridning. I klinisk 

praxis anses smittrisken försumbar 48 h efter tydlig klinisk förbättring/feberfrihet vid bakteriell pneumoni. 

 

Smittsamheten hos M. pneumoniae är hög vid nära kontakt och utbrott finns väl beskrivet i samhället från t ex 

skolor och militäranläggningar, men också från vårdinrättningar (90-92). Hur länge man kan anses smittsam är 

svårvärderat eftersom diagnostiken är PCR-baserad, andelen lindriga infektioner är hög och inkubationstiden 

lång. Person-personsmitta av C. psittaci anses ovanligt men har rapporterats från en sjukhusvårdad individ i 

Sverige (93) och i en detaljerad utbrottsstudie där man med helgenomsekvensering kunnat verifiera att 

smittspridning skett mellan individer (94). För L. pneumophila finns däremot endast ett enda fall av person-

person-smitta beskrivet (95). B. pertussis räknas som smittsamt i ungefär 4–6 v från symtomdebut.  

Virala luftvägsinfektioner 

Vissa luftvägsvirus utsöndras i mycket hög mängd tidigt i sjukdomsförloppet och kan därför vara mer 

spridningsbenägna (96). Även patienter med milda symtom kan vara högsmittsamma. I normalfallet kan man i 

samband med en infektion hos immunfriska påvisa luftvägsvirus under någon-några veckor, där rhinovirus är det 

virus som kvarstår under längst tid (97). En svensk studie publicerad 2019 av 444 vuxna utan rapporterade 

luftvägssymtom kunde påvisa luftvägsvirus hos 4,3% där rhinovirus dominerade (98). Smittspridning av 

influensa, RSV och SARS-CoV-2 i sjukhusmiljö kan få allvarliga konsekvenser, särskilt på enheter som vårdar 

individer med kraftigt nedsatt immunförsvar (88, 99, 100).  För patienter med misstänkt smittsam luftvägviros 
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rekommenderar såväl amerikanska som europeiska smittskyddsmyndigheter vård på enkelrum alternativt 

flerbäddsrum om medpatienter har samma verifierade infektion (101, 102). Individer som vårdas för infektion 

med andra luftvägsvirus kan också utgöra en smittrisk för medpatienter (103, 104), särskilt vid nära och långvarig 

kontakt, varför vård på enkelrum rekommenderas när patienten bedöms befinna sig i smittsam fas. 

 

Om en sjukhusvårdad patient exponerats för influensavirus rekommenderas att man tidigt överväger antiviral 

profylax då majoriteten av sjukhusvårdade patienter kan anses tillhöra en riskgrupp (105). I normalfallet bedöms 

en patient vara smittfri från influensa tidigast 5 dagar efter symtomdebut och >24 h feberfrihet. För såväl 

influensa som övriga luftvägsvirus kan höga virusnivåer kvarstå en betydligt längre tid hos immunsupprimerade 

(106), varför en individuell bedömning av smittsamheten då bör göras. 

ANTIBIOTIKARESISTENS 

 

Förekomsten av resistens mot antibiotika hos bakterier som orsakar samhällsförvärvad pneumoni kan skilja sig åt 

inom Sverige och det är därmed viktigt att såväl regional som nationell resistensdata finns lättillgänglig. 

Folkhälsomyndigheten driver ett nationellt övervakningsprogram (Svensk bevakning av antibiotikaresistens, 

Svebar) som bygger på samarbete med de kliniska mikrobiologiska laboratorierna och kompletterar den 

epidemiologiska övervakningen som sker genom SmiNet och andra övervakningsprogram. För närvarande 

registrerar 22 av 26 laboratorier dagligen resistensdata från odlingar vilket gör att informationen i Svebar 

omfattar ca 90% av befolkningen.  

  

European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) har beslutat om nya brytpunkter för 

bensylpenicillin vid S. pneumoniae pneumoni där MIC S ≤0,06 mg/L, I >0,06 – 1 mg/L och R >1 mg/L från 2025 

(107). Pneumoni orsakad av penicillinresistenta pneumokocker (PRP), dvs pneumokockstammar som är 

resistenta enligt de nya brytpunkterna för bensylpenicillin (MIC >1 mg/L), är anmälningspliktig enligt 

smittskyddslagen (2004:168). Svenska laboratorier skickar alla PRP samt vissa isolat med I till 

Folkhälsomyndigheten för serotypning vilket ger möjlighet att utvärdera vaccinationsprogrammet. 

Sammanfattning 

• S. pneumoniae med resistens för penicillin har en låg förekomst i Sverige, 

med en incidens avseende bärarskap kring ett fall per 100 000 invånare och år 

• S. pneumoniae med resistens mot andra vanligt förekommande antibiotika utgör ca 1 - 10% 

• H. influenzae med resistens mot vanligt förekommande antibiotika utgör ca 25 - 45% 

• M. pneumoniae med resistens mot makrolider har ökat internationellt men inte i Sverige 

• Lokala/ regionala skillnader för resistensläget bör alltid beaktas vid terapival 
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Falldefinitioner för anmälan enligt smittskyddslagen och omfattningen av det nationella mikrobiella 

övervakningsprogrammet utvärderas årligen och återfinns på Folkhälsomyndighetens hemsida (108). 

 

Sedan 2015 har andelen blodisolat med S. pneumoniae med  PcG I/R legat mellan 5-8% och incidensen 

anmälningspliktiga stammar (MIC >1 mg/L) mellan 0,6–1,4 fall årligen per 100 000 invånare i Sverige (109) 

vilket är lågt ur ett europeiskt perspektiv (110). Andelen invasiva pneumokockisolat med resistens för andra 

antibiotika har också legat stabilt: klindamycin, 4 - 7%; erytromycin, 4 - 7%; trimetoprim-sulfa, 2 - 5%; 

tetracyklin, 4 - 9%; fluorokinolon, 0 - 1%. Andelen H. influenzae med någon form av β-laktamresistens har i 

konsekutiva isolat (huvudsakligen från nasofarynx) legat stabilt kring 35 - 45% under de senaste tio åren (109). 

Andelen amoxicillinresistenta isolat har legat mellan 25 - 35% medan resistens mot trimetoprim-sulfa har legat 

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

 

Internationellt har man sedan år 2000 funnit en ökad förekomst av makrolidresistens hos M. pneumoniae, men i 

Sverige är detta fortfarande ovanligt. I ett svenskt material från 1996 - 2013 sågs inga resistenta stammar (112) till 

skillnad från i Europa och USA där andelen makrolidresistenta stammar är omkring 10% (113-115). I Japan har 

man däremot funnit att >80% av studerade M. pneumoniae isolat har en punktmutation som leder till 

makrolidresistens och i Kina är förekomsten 69 - 100% (116). Högre förskrivning av makrolider i Japan jämfört 

med i Europa är en tänkbar förklaring (117). I sällsynta fall kan M. pneumoniae utveckla resistens under pågående 

makrolidbehandling (118, 119). Bruk av makrolider har även visat sig driva fram resistens hos streptokocker bland 

friska bärare (120). Ökad användning av azitromycin under en sexårsperiod i Israel ökade resistensen för både 

makrolider och penicillin hos S. pneumoniae (121). Samband mellan användning av perorala cefalosporiner och 

ökad förekomst av penicillinresistens hos S. pneumoniae har tidigare uppmärksammats (122). 

PREVENTION 

 

Samhällsförvärvad pneumoni är associerad med betydande morbiditet och mortalitet och därför bör åtgärder 

vidtas för att förebygga sjukdomen. Rökning är en känd riskfaktor för att insjukna i såväl pneumoni (123) som för 

invasiv pneumokocksjukdom (124) och därför ska preventiva åtgärder innefatta rökanamnes och 

rekommendation om rökstopp. Patienter som har en ökad risk för allvarlig covid-19, influensa, pneumokock och 

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

Rekommendation 

• Identifiera personer som tillhör riskgrupp för allvarlig covid-19, influensa, pneumokock och RSV-

infektion i samband med vård oavsett orsak (C III) 

• Vaccinationsrådgivning i enlighet med Folkhälsomyndighetens rekommendationer (A II) 

• Rökanamnes och rökstoppsinformation i förekommande fall (A II) 
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särskilda riskgrupper, inklusive de som haft en invasiv pneumokockinfektion. Även personer som haft en svår 

pneumokockpneumoni utan påvisad växt av S. pneumoniae i blod kan vara aktuella för pneumokockvaccination. 

Två nya vaccin mot RSV godkändes under 2023 varav det ena även är godkänt för gravida. För 

vaccinationsrekommendationer och bakgrundsinformation hänvisas till Folkhälsomyndigheten (125).  

ALLVARLIGHETSBEDÖMNING 

Bakgrund 

Olika bedömningsverktyg har tillämpats för att värdera allvarlighetsgrad av infektioner på svenska sjukhus. 

Eftersom pneumoni är den vanligaste orsaken till samhällsförvärvad sepsis skulle man kunna tillämpa samma 

gradering för pneumoni som vid sepsis i allmänhet. Nya sepsiskriterier infördes 2016 vartefter SOFA-score samt 

quick-SOFA (q-SOFA) introducerades för tidig identifiering av sepsis, medan NEWS2 ofta använts för fortlöpande 

monitorering. NEWS2 predikterar behovet av intensivvård väl, medan pneumonispecifika bedömningsverktyg 

som PSI och CRB65 är bättre för att värdera mortalitet (126). I två metaanalyser där förmågan att prediktera död i 

samband med pneumoni jämförts visade sig CRB65 vara likvärdigt med de mer komplicerade PSI och CURB-65 

(127, 128). I en omfattande prospektiv studie 2014–2017 var mortaliteten lägre i den population som bedömts 

med CRB65 eller CURB65 jämfört med gruppen där ingen poängsättning genomförts (129). 

DS-CRB65 

En svaghet hos CRB65 är förmågan att med hög precision identifiera patienter med allvarlig pneumoni. I en tysk 

studie innefattandes drygt 300 000 sjukhusvårdade patienter med pneumoni fann man en total mortalitet på 

14%, varav 2,4% för patienter med 0 poäng i CRB65 (2). I svenska pneumoniregistret är motsvarande siffra 0,6%. 

Kombinationen av CRB65 med D (= annan allvarlig diagnos) och S (=saturation <90%) uttryckt som DS-CRB65 

har prövats i flera studier varav två svenska. DS-CRB65 visar på bättre känslighet avseende förmåga att förutse ett 

allvarligt sjukdomsförlopp såsom möjligheten att prediktera risk för intensivvård eller död jämfört med CRB65 

Sammanfattning 

• Strukturerad bedömning av allvarlighetsgrad är ett viktigt stöd vid initial handläggning av pneumoni 

och kan tillämpas för val av vårdnivå, mikrobiologisk diagnostik och antibiotikabehandling 

• DS-CRB65 har högre sensitivitet och specificitet jämfört med CRB65 när det gäller att identifiera 

patienter med allvarligt sjukdomsförlopp och prediktera risk för intensivvård och död 

Rekommendation 
• Bedöm allvarlighetsgraden med stöd av DS-CRB65 (A II) 

• Bedöm lämplig vårdnivå, mikrobiologisk diagnostik och empirisk antibiotikabehandling individuellt 

men med stöd av DS-CRB65 (B II)  

• Följ allvarlighetsgraden under vårdförloppet på avdelning med NEWS2 (A II) 
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(130-132). I den svenska studien från 2014 ökade DS-CRB65 ROC-kurvans AUC från 0,82 till 0,87 (p <0,0001) 

jämfört med CRB65. Risken för att felaktigt underskatta allvarlighetsgraden minskar därför enligt denna studie 

om man tillämpar DS-CRB65. 

 

Figur 1. DS-CRB65 som stöd för beslut om lämplig vårdnivå. 

 

* Med allvarlig grundsjukdom avses tidigare känd hjärtsvikt, lungsjukdom, njursjukdom, leversjukdom, 

neurologisk/cerebrovaskulär sjukdom samt aktuell malignitet. 

** Öppenvård kan övervägas. Hypoxi, hög andningsfrekvens, lågt blodtryck eller förvirring innebär i allmänhet 

behov av inläggning liksom förekomst av allvarlig grundsjukdom. 

*** Intensivvård ska övervägas vid allvarlig svikt i andning eller cirkulation. 
 

I en studie med 4432 patienter hade 8/10 av de avlidna och 34/53 av de intensivvårdade med 0 poäng enligt 

CRB65 erhållit högre poäng om man använt DS-CRB65 (132). I en amerikansk retrospektiv studie kunde dock 

ingen skillnad påvisas avseende förmågan att prediktera mortalitet vid pneumoni när DS-CRB65 jämfördes med 

qSOFA, SIRS, CURB och CRB65 (133). Förutom den statistiska prestandan är det angeläget att ett 

bedömningsverktyg är pedagogiskt och enkelt att använda. Utifrån detta anser programgruppen att såväl CRB65 

som DS-CRB65 har fördelar gentemot NEWS2, PSI och SOFA. Det är dock viktigt att poängtera att samtliga 

scoringsystem endast utgör ett stöd för initial bedömning och handläggning och alltid bör kompletteras med 

värdering av individuella patientfaktorer inklusive laboratoriefynd. Vid behov av inneliggande sjukvård bör 

allvarlighetsgraden följas fortlöpande, vilket med fördel kan ske med NEWS2. 

D Diagnos
Allvarlig 

grundsjukdom*

S Saturation <90%

C Konfusion
Nytillkommen

förvirring

R Respiration AF ≥30 

B Blodtryck
Systoliskt <90 eller 

diastoliskt ≤60

65 Ålder ≥65 år

En poäng för varje uppfylld markör

DS-CRB65 0 2-3 4-6

Vårdnivå Öppenvård 
Sjukhusvård

i normalfallet***

Intensivvård 

bör övervägas

1

Öppenvård eller 

sjukhusvård** 
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CIRKULATORISK SVIKT 

Bakgrund 

Handläggning av cirkulationssvikt i samband med pneumoni skiljer sig inte på något avgörande sätt jämfört med 

andra allvarliga infektioner. Den cirkulatoriska svikten karaktäriseras av hypoperfusion i kroppens vävnader och 

organ. Systemblodtrycket är den vanligaste markören för septiskt betingad cirkulatorisk svikt och anses i 

normalfallet föreligga vid MAP <65 mmHg eller systoliskt blodtryck <90 mmHg. Det finns i nuläget inte några 

helt tillförlitliga metoder att mäta hypoperfusion, men s-laktat och kapillär återfyllnad återspeglar förmodligen 

vävnadsperfusionen. Vid ett septiskt insjuknande föreligger ofta hypovolemi; dels till följd av vätskeförluster 

(ökad perspiration, kräkning/diarré), dels p g a perifer tonusförlust (vasodilatation) orsakat av den 

inflammatoriska kaskaden. Dessutom kan hjärtats pumpförmåga försämras av septisk påverkan på myokardiet 

(134). Den akuta åtgärden vid hypoperfusion är i normalfallet tillförsel av vätskevolym. Vasodilatation är svårare 

att korrigera, men normaliseras i takt med att den inflammatoriska kaskaden minskar samt genom administrering 

av vasokonstriktiva läkemedel. Vid svår pneumoni finns anledning till noggrann monitorering av patienten då det 

ofta föreligger kombination av respiratorisk och cirkulatorisk svikt. En alltför liberal vätsketillförsel riskerar att 

försämra den respiratoriska svikten. 

Vätskebehandling 

På senare år har en mer restriktiv strategi avseende vätskebehandling vid sepsis och septisk chock förordats 

jämfört med tidigare, men det saknas stark evidens för vilken regim som är mest gynnsam för patienter med 

allvarlig samhällsförvärvad pneumoni. Flera studier har påvisat högre mortalitet hos patienter som initialt erhållit 

en större volym intravenös vätska (>30 ml/kg) jämfört med patienter som en erhållit mindre mängd innan 

initiering av vasopressorbehandling (135). I en europeisk multicenterstudie från 2022 med >1500 IVA-vårdade 

patienter med septisk chock såg man dock ingen skillnad i mortalitet mellan patienter som administrerats större 

Sammanfattning 
• Handläggning av cirkulationssvikt i samband med allvarlig samhällsförvärvad pneumoni skiljer sig 

inte från septiskt insjuknande av annan genes 

Rekommendation 
• Tillför minst 30 ml/kg Ringer-acetat under de tre första timmarna vid något av följande tecken till 

hypotension/ hypoperfusion (B II) 

− Medelartärtryck (MAP) <65 mmHg eller systoliskt blodtryck <90mmHg 

− Laktat ≥4 mmol/L 

− Kapillär återfyllnad >3 sek 

− Uttalad perifer kyla 

• Individualisera vätskebehandlingen när cirkulatorisk stabilitet uppnåtts (B II) 
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respektive mindre mängd intravenös vätska (136). I riktlinjerna från Surviving Sepsis Campaign 2021 konstateras 

att det saknas vetenskapligt stöd för en tydlig rekommendation om huruvida restriktiv eller liberal vätsketerapi är 

att föredra i det initiala omhändertagandet (137). Programgruppen ansluter till SILFs vårdprogram för sepsis 

(138), där man vid septisk hypotension rekommenderar tillförsel av kristalloid vätska (minst 30 ml/kg) under de 

första 3 timmarna följt av underhållsbehandling när cirkulatorisk stabilitet uppnåtts. 

Vasopressorbehandling 

Vasopressorbehandling kan initieras för patienter med svår pneumoni med cirkulatorisk svikt som inte svarar på 

vätskebehandling. Handläggning och överväganden avseende vasopressorbehandling skiljer sig inte från andra 

tillstånd med sepsis eller septisk chock. Grundläggande behandlingsprinciper finns beskrivet i vårdprogrammet 

för sepsis (138). 

RESPIRATORISK SVIKT 

Bakgrund 

Den viktigaste åtgärden vid respiratorisk svikt är att snabbt förbättra saturationen. Respiratorisk svikt är vanligt 

vid svår pneumoni och är associerat med ökad mortalitet. Hypoxi kan även ge ett sämre utfall även vid mindre 

allvarlig pneumoni (139). Hypoxi uppstår av principiellt två olika orsaker; dels kan inflammationen i alveolerna 

leda till ett försämrat gasutbyte, dels kan infektionen i sig leda till ett okontrollerat inflammatoriskt svar och 

orsaka shuntningsfenomen med vätskeutträde i alveolerna och cytotoxiska effekter på luftvägsepitelet (140, 141). 

Respiratorisk svikt kan uppstå vid båda dessa tillstånd och leda till förhöjd andningsfrekvens samt sänkt 

saturation. Förhöjd andningsfrekvens vid svår pneumoni kan således orsakas av bristande gasutbyte i 

inflammerade alveoler men också till följd av bristande perfusion i fungerande alveoler. 

 

Sammanfattning 

• Respiratorisk svikt i samband med pneumoni är associerat med ökad mortalitet 

• Syrgasbehandling kan ges via näsgrimma (<5 L/min) mask (<15 L/min), högflödessystem eller non-

invasiv ventilation 

Rekommendation 

• Eftersträva en saturation på ≥93% för majoriteten av patienter (A II) 

• Avstå i normalfallet syrgasbehandling om saturationen på luft är >96% (B II) 

• Kontrollera arteriell blodgas och ta tidigt kontakt med intensivvård/narkosläkare vid kvarstående 

svårighet att uppnå adekvat saturation (C III) 

• Tillför syrgas via högflödessystem vid akut hypoxisk respiratorisk svikt för att minska risken för 

intubation (A II) 
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En saturation på ≥93% bör eftersträvas hos majoriteten av patienter. Lägre värden kan accepteras vid 

underliggande svår lungsjukdom med risk för koldioxidretention. I en dansk studie publicerad 2021 av IVA-

vårdade patienter, där drygt hälften av patienterna vårdades p g a pneumoni, såg man ingen ökad mortalitet vid 

målsaturation 91% (PaO2 60 mmHg) jämfört med 96% (PaO2 90 mmHg) (142). Syrgas kan administreras på 

näsgrimma upp till 5 L/min alternativt med mask upp till 15 L/min beroende på typ av mask. Alternativa system 

för syrgastillförsel är via högflödessystem, s k High-Flow Nasal Cannula/Oxygen (HFNC/O). Vid svårighet att 

uppnå adekvat syrgasmättnad kan även Non-Invasiv Ventilation (NIV) användas. Hos patienter med saturation 

>96% på luft bör syrgas inte tillföras då studier pekat på ogynnsamma effekter av hyperoxi vid akut sjukdom 

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

Högflödessystem 

HFNC/O för syrgastillförsel är en väletablerad metod inom neonatologin som på senare år börjat användas på 

bred front för vuxna. Flera kommersiella system finns tillgängliga i Sverige. Högflödessystemen har flera fördelar 

jämfört med traditionell syrgastillförsel på grimma eller mask. Systemet kan leverera uppvärmd och befuktad 

syrgas med flöden upp till 70 L/min med en syrgasfraktion upp till 100%. Det höga flödet leder till en reduktion av 

s k ”dead-space” i luftvägarna och skapar ett kontinuerligt övertryck (PEEP) i luftvägarna motsvarande ca 3 cm 

H2O. Att syrgasen är uppvärmd och befuktad anses också minska risken för sekretstagnation och 

atelektasbildning (135, 144, 145). I en randomiserad studie av pneumonipatienter var 90-dagars mortaliteteten 

dubbelt så hög vid konventionell syrgastillförsel jämfört med högflödessystem (HR 2,01, 95% CI 1,01–3,99) (146). 

HFNC/O är att föredra framför konventionell syrgasbehandling vid akut hypoxisk respiratorisk svikt, definierat 

som PaO2/FiO2 ≤200 mmHg, enligt rekommendationer från European Respiratory Society 2021 (147). 

Rekommendationen baseras på randomiserade studier där man såg att HFNC/O minskar risken för intubation 

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

Non-invasiv ventilation 

CPAP och BiLevel PAP (BiPAP) kan användas för patienter med måttlig eller svår pneumoni (148). Både CPAP 

och BiPAP ingår i begreppet non-invasiv ventilation, trots att CPAP per definition inte är ett 

ventilationshjälpmedel. I litteraturen används NIV ofta synonymt med BiPAP. Det finns goda kliniska 

erfarenheter av CPAP hos pneumonipatienter. Indikationen är vanligen hypoxi, sekretmobilisering och 

atelektasprofylax. Behandling med BiPAP är väldokumenterad vid akut exacerbation av kronisk bronkit/KOL och 

respiratorisk acidos (137, 149, 150). Fördelen med BiPAP gentemot CPAP är att BiPAP förutom hypoxibehandling 

även bidrar med andningsunderstöd och eliminering av koldioxid. Tillgängligheten utanför intensivvården ökar, 

vilket på sikt kan komma att ha betydelse för fler patienter som vårdas för samhällsförvärvad pneumoni (151). 
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Den vetenskapliga dokumentationen för nyttan av NIV vid pneumoni är bristfällig och omfattar nästan enbart 

jämförelser med invasiv ventilation hos patienter med svår hypoxi. Slutsatsen är att NIV är ett bra alternativ för 

vissa selekterade grupper, såsom patienter med immunsuppression, exacerbation av KOL med akut respiratorisk 

acidos eller när man önskar undvika respiratorbehandling. Trots initial behandling med NIV blir ofta flertalet 

patienter intuberade (149, 152-154). Risken för intubation efter NIV-behandling förefaller öka med 

allvarlighetsgraden av den respiratoriska svikten (155). Det framgår sällan huruvida NIV-behandlingen varit 

kontinuerlig (vanligare inom intensivvården) eller intermittent (vanligare utanför intensivvården). I en 

metaanalys från 2020 noterades en signifikant reduktion av risken för intubation (RR 0,46) hos patienter med 

pneumoni som behandlades med NIV (156). Även om resultaten inte är konklusiva så visade två studier på 

snabbare reversering av hypoxi hos de som behandlades med CPAP jämfört med konventionell syrgasbehandling 

(151, 157). European Respiratory Society rekommenderar att NIV kan övervägas för pneumonipatienter utan 

kontraindikationer under förutsättning att behandlingen utförs av erfaren personal och med närhet till intubation 

i händelse av försämring (147). Sammanfattningsvis finns positiva kliniska erfarenheter men otillräckligt 

vetenskapligt underlag för att ge entydiga rekommendationer avseende användning av NIV hos patienter med 

samhällsförvärvad pneumoni. 

BIOMARKÖRER 

Bakgrund 

En mängd laboratoriefynd kan associeras till det kliniska förloppet vid pneumoni (158-162). Inflammatoriska 

biomarkörer kan ge stöd för beslut om insättande/utsättande av antibiotika, prognosbedömning, val av vårdnivå 

samt utskrivning från vårdavdelning (163, 164). Huruvida inflammatoriska biomarkörer har potential att särskilja 

mellan bakteriell och viral etiologi har också studerats. Biomarkörernas dynamiska förlopp innebär dock 

metodologiska svårigheter i utformning och tolkning av studier eftersom patienterna vid ankomst till sjukhus 

Sammanfattning 

• Biomarkörer utgör ett viktigt stöd för bedömning avseende prognos, val av vårdnivå och 

antibiotikabehandling 

• Graden av inflammation har betydelse för prognosen men dynamiken i CRP/PCT-nivåer vid akut 

sjukdom innebär tolkningssvårigheter 

Rekommendation (C III) 
• CRP 

• Blodstatus (Hb, LPK och TPK samt i enlighet med lokala rutiner differentialräkning alt. N/L-kvot) 

• Elektrolytstatus (Na, K och kreatinin) 

• Leverstatus (ASAT, ALAT)  

• Laktat (venöst eller arteriellt)  

• Arteriell blodgas vid respiratorisk svikt  
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befinner sig i olika skeden av sin infektion (162). Förhöjda nivåer av kardiella biomarkörer såsom troponin kan 

dels associeras till själva infektionen, dels till en ökad risk för kardiovaskulära komplikationer inom 30 dagar 

(159). 

C-reaktivt protein (CRP) 

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

pneumonipatienter. Namnet härrör från att man noterade att polypeptiden reagerade med C-polysackariden i 

pneumokockens cellvägg (165). CRP syntetiseras i levern och återfinns i låga nivåer (<3 mg/L) hos friska 

individer, men kan stiga till följd av stimulering av cytokiner i samband med infektion eller inflammation. Andra 

studier har visat att CRP är en oberoende markör för allvarlig sjukdom såväl initialt som senare i förloppet (166, 

167). Pneumoni orsakad av S. pneumoniae och Legionella spp orsakar ofta kraftig CRP-stegring (61, 168, 169) 

medan atypiska luftvägsbakterier och virala infektioner i allmänhet har lägre CRP-nivåer. Patienter med covid-19 

kan ha relativt höga nivåer av CRP även i frånvaro av bakteriella komplikationer (170, 171). CRP kan inte generellt 

användas för att diskriminera mellan bakteriell och viral etiologi (172) och är ofta lägre hos äldre  (172-175). 

Kinetiken hos CRP kan indikera prognosen vid pneumoni. Sjukhusvårdade patienter där CRP inte hade minskat 

med minst 50% efter fyra dagars behandling hade oftare behov av mekanisk ventilation, vasopressorbehandling 

samt en ökad 30-dagarsmortalitet (127). Även andra studier har visat på en koppling mellan långsamt sjunkande 

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

Procalcitonin (PCT) 

Procalcitonin (PCT) är en precursor till thyroideahormonet calcitonin (179). PCT produceras huvudsakligen av c-

celler i thyroidea och återfinns i mycket låga nivåer i serum hos friska personer. Utsöndringen stimuleras av olika 

inflammations- och infektionstillstånd. Höga nivåer ses vid sepsis och multipel organdysfunktion (180, 181). PCT 

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

överväganden vid pneumoni (182). I en svensk studie av sjukhusvårdade patienter med samhällsförvärvad 

pneumoni var höga nivåer av PCT vid ankomsten till sjukhus associerat med positivt fynd av S. pneumoniae i 

blododling, men också till pneumokockinfektion utan samtidig bakteriemi (168). Algoritmer för beslut om 

antibiotikabehandling vid pneumoni baserat på serumnivåer av PCT har presenterats i flera studier (182-184). En 

systematisk översikt inkluderade 26 studier och 6708 patienter med akuta luftvägsinfektioner som 

antibiotikabehandlades antingen utifrån en PCT-algoritm eller enligt standard (183). I den samlade populationen 

reducerades mortaliteten signifikant när PCT-algoritmen tillämpats, men inte hos den andel (knappt 50%) som 

hade diagnosen samhällsförvärvad pneumoni. Hos dessa kunde inte heller någon skillnad i vårdtid påvisas. Dock 

är den förkortade behandlingstiden som noterades vid PCT-styrd antibiotikaterapi (7,5 dagar vs 10,4 i 
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kontrollgruppen) längre än rekommenderad behandlingstid i Sverige. Andra studier har inte kunnat påvisa någon 

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

CRP jämfört med PCT 

CRP och PCT har visats sig ha jämförbar förmåga att förutsäga mortalitet inom 28 dagar om provet tas vid 

ankomst till sjukhus och om resultatet kombineras med ett system för bedömning av allvarlighetsgrad, t ex CRB65 

eller PSI (162). En retrospektiv studie av sjukhusvårdade äldre patienter (medelålder 80 år och flertalet 

bakomliggande sjukdomar) fann att CRP bättre än PCT kunde identifiera om pneumoni förelåg eller ej (187). 

Vilken markör som är av störst värde är således inte säkert klarlagt (188). I europeiska riktlinjer från 2023 

rekommenderas PCT för att följa förloppet för patienter med svår pneumoni på IVA med syfte att reducera antalet 

dagar med antibiotikabehandling (189). Programgruppen rekommenderar dock i första hand CRP p g a en 

avsevärt lägre kostnad och en i Sverige mer etablerad användning. 

NL-kvot 

Fördelningen av neutrofila blodkroppar och lymfocyter i perifert blod har använts för att värdera en mängd 

sjukdomstillstånd, bland annat allvarliga bakteriella infektioner (190). Genom att dela antalet neutrofiler med 

antalet lymfocyter får man en kvot (NL-kvot) som kan tillämpas för att värdera sannolikheten för allvarlig 

bakteriell infektion i det akuta skedet (191). I en prospektiv studie av 395 pneumonipatienter kunde man visa att 

NL-kvot predikterade mortalitet bättre än CRP (AUC 0,70 vs 0,57) och att en NL-kvot ≥10 var vanligare hos 

patienter vårdade på IVA än vanlig vårdavdelning (74% vs 26%, p <0,01) (192). En nyligen publicerad systematisk 

översikt sammanfattar att en NL-kvot ≥10 predikterar mortalitet bättre än t ex CRP, LPK, neutrofiler, PCT, PSI 

och CURB-65 (193). Genom att kombinera NL-kvot med CURB65 förbättras precisionen ytterligare (194, 195). Ett 

mervärde med NL-kvot är att man lättare kan identifiera patienter tidigt i sjukdomsförloppet där CRP kan vara 

lågt trots allvarlig sjukdom. 

Laktat 

Svåra bakteriella infektioner kan förutom försämrat gasutbyte i lungorna leda till påverkad hjärtfunktion och 

hypovolemi. I kombination med störd perifer mikrocirkulation leder detta till försämrad syrgasleverans, vilket 

kan resultera i cellulär hypoxi och anaerob metabolism med produktion av laktat som följd. Förhöjt laktat är en 

etablerad markör för hypoperfusion och försämrad prognos vid bakteriella infektioner. Uppföljning av 

laktatvärdet har visat sig vara av betydelse vid utvärdering av den initiala behandlingen. Genom att kombinera 

laktat med en allvarlighetsbedömning kan säkerheten i den prognostiska bedömningen förbättras (196). 

Traditionellt har laktat analyserats i artärblod. Venös provtagning har dock ett likartat prognostiskt värde och kan 

användas om indikation för eller möjlighet 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 

förekomst av förhöjt laktat är en starkare negativ prognostisk faktor än hypotension (197-199). Det är därför av 

värde att komplettera vitalparametrar med laktat för att värdera infektionens allvarlighetsgrad. 

Mera om biomarkörer 

Ytterligare information om biomarkörer finns i infektionsläkarföreningens vårdprogram för sepsis. 
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MIKROBIOLOGISK DIAGNOSTIK 

 

Tabell 2. Rekommenderad mikrobiologisk provtagning för patienter i behov av inneliggande sjukhusvård (C III) 

Provtagning DS-CRB65 0–3 DS-CRB65 4–6 Terapisvikt 

Blododling (2 flaskpar) X X X 

Sputumodling (alternativt nasofarynxodling) X X X 

Pneumokockantigen i urin Överväg X X 

Legionellaantigen i urin Överväg X Överväg 

PCR+odling för Legionella spp på nedre 

luftvägssekret 

Överväg X Överväg 

PCR för M. pneumoniae a Överväg X X 

PCR för influensa, RSV, SARS-CoV-2 Överväg b X X 

PCR för övriga virus Överväg Överväg Överväg 

Diagnostisk bronkoskopi - Överväg Överväg 

Diagnostik avseende mer ovanliga patogener 

som Chlamydia spp, M. tuberculosis, B. 

pertussis, F. tularensis, andra luftvägsvirus, 

svamp. 

 

Överväg 

 

Överväg 

 

Överväg 

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

borste). 

b Bör ingå vid samhällsspridning 

Sammanfattning 

• Blododling och luftvägsodling är viktigt för att kunna identifiera mikrobiologisk etiologi och 

förekomst av eventuell resistens 

• Icke-odlingsbaserad diagnostik kan vara av värde hos patienter som nyligen behandlats med 

antibiotika och vid misstanke på svårodlade patogener. 

• Virusdiagnostik med PCR för är ofta värdefullt och bör övervägas utifrån klinisk bild, 

epidemiologiskt läge och för bedömning av smittsamhet 

• Utförlig mikrobiologisk diagnostik bör eftersträvas vid allvarlig pneumoni och styras utifrån klinisk 

bild, bakomliggande sjukdomar, epidemiologiska riskfaktorer och tidigare antibiotikabehandling 

Rekommendation 

• Se tabell 2 
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Odlingar 

Utöver blododlingar (200) är sputumprov för allmän odling och resistensbestämning önskvärt från alla patienter 

som förmår hosta upp och ökar sannolikheten för etiologisk diagnostik (201-203). Genom inhalation av 

koksaltlösning (s k inducerat sputum) kan fler sputumprover erhållas (203-205). Sputumprover bedöms vid vissa 

laboratorier avseende representativitet men värdet av detta har på senare år ifrågasatts (206). Även fynd av 

bakterier från icke-representativa prover kan vara kliniskt relevanta (161). Provtagning från nasofarynxsekret bör 

utföras hos alla patienter som inte lyckas hosta upp. Fynd av S. pneumoniae och H. influenzae i ett 

nasofarynxprov kan utgöra ett signifikant fynd, även om bärarskap utan klinisk relevans också förekommer (207-

209). Vid misstanke om infektion orsakad av Legionella spp bör alltid prov taget från nedre luftvägarna 

eftersträvas för både PCR och odling. 

Pneumokockantigen i urin 

Snabbtest för påvisning av pneumokockantigen i urin har en måttlig sensitivitet (70 - 75%) men hög specificitet 

(95 - 97%) avseende pneumokocketiologi (210, 211). Sensitiviteten är högre vid bakteriemi. Ett negativt 

testresultat utesluter inte pneumokockgenes och bör inte föranleda bredare antibiotikabehandling. Testet kan 

påvisa pneumokocketiologi när andra mikrobiologiska undersökningar är negativa (212-214). Svenska studier 

visar på liknade sensitivitet och specificitet (16, 215-217). Positivitet kan kvarstå i flera veckor efter en 

genomgången infektion (inklusive otit), vilket kan försvåra tolkningen (218-220). Data från svenska 

pneumoniregistret talar för att en generell rekommendation inte minskar användningen av 

bredspektrumantibiotika (221). Testet bör därför i första hand övervägas i utvalda situationer, t ex för svårt sjuka 

patienter (210) eller för att öka den diagnostiska träffsäkerheten vid påbörjad antibiotikabehandling (222, 223). 

Legionellaantigen i urin 

Snabbtest för legionellaantigen i urin har hög specificitet för infektion orsakad av L. pneumophila serogrupp 1, 

även om falskt positiva resultat förekommer (224).  Sensitiviteten är måttlig och varierar med sjukdomens 

allvarlighetsgrad (225). I en spansk studie av patienter med legionellapneumoni var sensitiviteten 38% för lindrigt 

sjuka och 86% för svårt sjuka patienter (226). Flera andra serogrupper och arter i familjen Legionellacae kan 

orsaka pneumoni (227). Ett negativt testresultat innebär därför inte att man kan avstå antimikrobiell täckning för 

Legionella spp vid behandling av en patient med allvarlig pneumoni. Testet kan användas i utvalda situationer 

när en klinisk/epidemiologisk misstanke om L. pneumophila infektion finns, t ex insjuknade i nära anslutning till 

utlandsvistelse eller allvarlig pneumoni utan känd etiologi (175). Samtidig provtagning från nedre luftvägarna för 

PCR och odling för Legionella spp bör alltid genomföras. 



 

 

 

 

27 

PCR för bakterier 

PCR för atypiska bakterier kan ge stöd för ändrad antibiotikaregim (228, 229) och har för M.pneumoniae helt 

ersatt serologisk diagnostik (230-232). PCR för C. pneumoniae och C. psittaci  (233) är ofta tillgängligt på svenska 

laboratorier och ibland även för Bordetella pertussis. PCR för Legionella spp på nedre luftvägssekret har visat sig 

förbättra diagnostiken jämfört med odling och urinantigentest (234, 235). På många laboratorier finns numera 

tillgång till multiplex-PCR som där bakterier och virus ingår. PCR för S. pneumoniae och H. influenzae är av 

mindre klinisk betydelse jämfört med konventionell odling, men kan öka det diagnostiska utbytet (236). En fördel 

med PCR på luftvägssekret är en högre känslighet jämfört med konventionell odling och inte samma påverkan av 

insatt antibiotikabehandling (237-239). Ett observandum är att PCR på luftvägssekret kan bli positivt även vid 

förekomst av icke-viabla bakterier och vid asymptomatiskt bärarskap utan klinisk relevans. PCR på nedre 

luftvägssekret för Legionella spp bör kompletteras med odling, inte minst för att möjliggöra smittspårning i 

miljön (235). Vissa arter, t ex L. bozemanae och L. longbeachae ingår sällan i lokala luftvägspaneler för PCR-

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

PCR för virus 

Diagnostisk PCR bör användas under pågående säsong för luftvägsvirus och om patienten har behov av 

inneliggande sjukvård, dels för att kunna ge antiviral behandling/avstå antibiotika, dels för att minska risken för 

vårdrelaterad smittspridning. Vissa luftvägsvirus har en tydlig säsongsbundenhet där särskilt influensa och RS-

virus orsakar epidemier vintertid medan andra (t ex rhinovirus och adenovirus) förekommer året om (84). Det är 

också viktigt att hålla sig uppdaterad om den globala förekomsten av högriskpatogener som fågelinfluensa H5N1 

och MERS där provtagning kan motiveras ur övervakningshänseende. Prov från patienter allvarligt sjuka i 

influensa bör skickas till Folkhälsomyndigheten för genetisk karaktärisering. På de flesta svenska laboratorier 

finns både specifika och kombinerade PCR-analyser för ett flertal luftvägsvirus att tillgå men nyttan på 

individnivå ses i första hand hos svårt sjuka och immunsupprimerade patienter (241). En nackdel med PCR är de 

tolkningssvårigheter som uppstår då även avdödat virus och tillfälligt bärarskap kan påvisas. Vid negativt prov 

och kvarstående stark klinisk misstanke bör nytt prov övervägas eftersom brister i provtagningsteknik kan 

förekomma och virusnivåerna kan vara låga mycket tidigt i sjukdomsförloppet (242). Det s k “tröskelcykelvärdet” 

(cycle threshold; Ct-värdet) kan betraktas som ett semikvantitativt mått på mängden virus i ett luftvägsprov. Ct-

värdet kan tillsammans med värdering av symptom ge viss vägledning när det gäller att bedöma individens 

smittsamhet och i vilken sjukdomsfas patienten befinner sig i (242, 243). Ct-värdets betydelse är dock olika för 

olika agens och värdet är inte standardiserat. För mikrobiologisk diagnostik vid misstanke om SARS-CoV-2 

infektion hänvisas till SILFs vårdprogram för covid-19 (138). 
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Diagnostik via bronkoskopi 

Bronkoskopi bör övervägas hos patienter med allvarlig pneumoni och hos patienter som inte svarar på given 

antibiotikabehandling (244, 245). Skyddad borste och/eller bronksköljvätska skickas för allmän bakterieodling, 

Legionella spp odling, PCR för atypiska bakterier samt för diagnostik av M.tuberculosis, P. jirovecii,  Aspergillus 

spp och luftvägsvirus. I vissa fall kan virus påvisas vid provtagning från nedre luftvägar även om prover från övre 

luftvägar är negativa, vilket man bl a kunde se i samband med H1N1-pandemin 2009 och även under senare års 

covid-19-pandemi (246, 247) 

Diagnostik av tuberkulos 

Diagnostik avseende M. tuberculosis bör övervägas vid långvarig hosta och hos patienter med epidemiologisk 

misstanke och/eller lungröntgenförändringar som inger misstanke om tuberkulos. För handläggning av 

tuberkulos hänvisas till SILFs vårdprogram för tuberkulos (138). 

RADIOLOGISKA UNDERSÖKNINGAR 

 

Bakgrund 

Traditionellt har man inom radiologisk diagnostik talat om pneumoniska infiltrat. Eftersom ”infiltrat” är svårt att 

definiera (101, 248) är korrekt radiologisk nomenklatur vid konventionell lungröntgen och DT numera 

”förtätning” (eng. opacity) (249). De vanligaste röntgenfynden vid pneumoni är konsolideringar och “ground-

glass” -förändringar. De senare innebär förtätningar av parenkymet som till skillnad från konsolidering är så glesa 

att kärl och luftvägar fortfarande syns. Förtätningar är i sig ospecifika fynd med många andra tänkbara orsaker, t 

ex organiserande pneumoni, vaskulit eller läkemedelsbiverkan. Det är den sammantagna radiologiska bilden med 

utseende, lokalisation och frånvaro/förekomst av andra fynd som tillsammans med kliniska uppgifter ger 

Sammanfattning 

Radiologiska undersökningar kan ge 

• Bekräftelse av klinisk misstanke om pneumoni  

• Fingervisning om mikrobiologisk etiologi 

• Kompletterande information om lokalisation, omfattning, behandlingssvar, komplikationer och 

alternativa diagnoser  

Rekommendation 

• Radiologisk undersökning rekommenderas för patienter i behov av inneliggande vård för 

samhällsförvärvad pneumoni (A II) 

 

• En radiologisk undersökning bör ingå vid sjukhusinläggning av patienter med samhällsförvärvad 

pneumoni (A II) 
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diagnosen pneumoni. Hos de flesta patienter kan lungförändringar ses inom tolv timmar från symptomdebut 

(250) och försvinner sedan succesivt efter insatt behandling. Efter två veckor ses komplett regress hos drygt 

hälften av patienterna, efter fyra veckor hos två tredjedelar, och efter sex månader kvarstår förändringar hos c: a 

4% (251). Därför är 6 - 8 veckor en rimlig tid för bilddiagnostisk uppföljning när sådan är indicerad. 

 

Det finns inget patognomont radiologiskt mönster vid pneumoni utifrån mikrobiologisk etiologi. Det beror på att 

kroppens och lungans immunologiska svar på infektion presenterar sig med ett relativt få antal bildmönster. Varje 

mikroorganism har dock en tendens att hålla sig till en viss typ av radiologisk bild men likartade och 

överlappande utseenden är vanligt. Även om bilddiagnostiken principiellt inte kan svara på frågan om 

mikrobiologisk etiologi kan den i många fall ge en fingervisning om vilken patogen det rör sig om (252). Lobär 

konsolidering med förtätning 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 parenkymförtätningar och 

bronkväggsförtjockning (s k bronkopneumoni) kan man överväga annan etiologi än pneumokocker, t ex M. 

pneumoniae, S. aureus och gramnegativa bakterier medan en bild av interstitiell pneumoni kan ses vid 

virusinfektioner och M. pneumoniae. Kavitering är vanligt vid S. aureus och M. tuberculosis men även vid t ex 

gramnegativa tarmbakterier såsom K. pneumoniae. Vid pneumoni orsakad av S. pneumoniae ses oftast en lobär 

konsolidering (67% av fallen) (253, 254) som kan engagera flera lober men sällan kaviterar, följt av pleural 

utgjutning i c: a 50% av fallen (253, 255). På DT ses ofta även lymfadenopati. 

Lungröntgen 

Konventionell lungröntgen (frontal- och sidobild) är den mest etablerade radiologiska undersökningen vid 

misstanke om pneumoni(256). Fördelar med metoden är att den är enkel att utföra, lättillgänglig och genererar 

låg stråldos (ca 0,5 mSv). Den är dessutom lätt att jämföra över tid och mellan sjukhus. Till nackdelarna hör 

begränsad sensitivitet för att detektera pneumoni, framför allt tidigt i sjukdomsförloppet (257) och en relativt stor 

variabilitet mellan olika bedömare (258, 259). Andra bakomliggande lungsjukdomar som till exempel emfysem 

kan också försvåra bedömningen (260, 261). 

Datortomografi 

DT ger högre upplösning och därmed bättre möjlighet till kartläggning än lungröntgen (262). Nackdelarna är, 

förutom en högre stråldos, (c:a 5 mSv) (263) att undersökningen oftast är mindre tillgänglig. DT rekommenderas 

inte som förstahandsundersökning men utgör ett värdefullt komplement vid kvarstående misstanke trots negativ 

lungröntgen, vid svårtolkad bild eller komplikationer (257, 260, 262). Vid covid-19 är dock DT förstahandsval 

(138). Även hos patienter med nedsatt immunförsvar och misstanke om opportunistiska infektioner är DT att 

föredra (264). 
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Ultraljud 

Ultraljudsundersökning av lungorna på akutmottagning eller avdelning, s k point-of-care ultrasound (POCUS) har 

blivit en alltmer använd metod. Enligt flera studier och metaanalyser varierar sensitiviteten mellan 0,68 – 1,0 

jämfört med lungröntgen och DT beroende på erfarenhet hos undersökaren och patientpopulation (265-267). 

Fördelar är enkelheten och att tecken på pneumoni ibland kan visualiseras tidigare än med konventionell 

lungröntgen (268). Nackdelar är att hela lungan inte kan undersökas, svårighet att jämföra resultat med varandra 

och att undersökningen är resurskrävande då den utförs av läkare. Resultatet varierar också stort mellan utförare. 

Ultraljud av lungor är därför ingen rutinundersökning till skillnad från konventionell lungröntgen och DT. 

ANTIBIOTIKABEHANDLING 

 

  

Sammanfattning 

• All empirisk antibiotikabehandling ska ha effekt mot S. pneumoniae (A II) 

• Behandling initieras parenteralt vid allvarlig pneumoni eller osäker tarmabsorption (A II) 

• Rutinmässig täckning av atypiska patogener är endast indicerat vid allvarlig pneumoni (C II) 

• Vid tydlig klinisk förbättring kan övergång ske till peroral behandling (A II) 

• Vid känd etiologi riktas antibiotikabehandlingen (A II) 

Rekommendation 

• Se tabell 3 
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Tabell 3. Rekommenderade empirisk antibiotikaval vid samhällsförvärvad pneumoni utifrån DS-CRB65 

DS-CRB65 0–1 poäng 

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

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

Misstanke om atypisk genes b 
Erytromycin 1 g x 2 (p.o)  
alt. doxycyklin 200 mg x 1 första dygnet följt av 100 mg x 1 (p.o) 

Penicillinallergi (typ 1) 
Doxycyklin 200 mg x 1 första dygnet följt av 100 mg x 1 (p.o) 
alt. erytromycin 1 g x 2 (p.o)  

 

DS-CRB65 2–3 poäng 

Normalpatienten Bensylpenicillin 3 g x 3 - 4 c 

Insjuknande i anslutning till 

influensasjukdom 

Cefotaxim 2 g x 3 

Kronisk lungsjukdom a Bensylpenicillin 3 g x 4 d 

Misstanke om atypisk genes b 
Tillägg av erytromycin 1 g x 3 

alt. doxycyklin 200 mg x 1 första dygnet följt av 100 mg x 1 

Penicillinallergi (typ 1) Cefotaxim 2 g x 3 

 

DS-CRB65 4–6 poäng eller intensivvård 

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 a 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) 

a Patient med kronisk bronkit eller KOL 

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

c 4-dos rekommenderas till patienter med sviktande organfunktion 

d Vid känd kolonisation av P. aeruginosa eller H. influenzae med PBP resistens eller betalaktamasproduktion ges 

piperacillin/tazobactam 4 g x 4 

Bakgrund 

S. pneumoniae både dominerar och har högst mortalitet bland de vanligt förekommande etiologiska fynden (16, 

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

rekommenderar rutinmässig empirisk täckning även för atypiska patogener hos sjukhusvårdade patienter med 
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pneumoni (270), men rekommendationerna baseras på observationsstudier (271). Legionella spp är ett ovanligt 

etiologiskt fynd hos patienter med icke allvarlig pneumoni i Sverige och kliniska erfarenheter talar för att det inte 

heller är nödvändigt att rutinmässigt täcka för M. pneumoniae och Chlamydia spp (272). Detta stöds även av två 

randomiserade studier från Nederländerna och Schweiz (273, 274). Hos sjukhusvårdade patienter med pneumoni, 

som inte föranledde vård på IVA, påvisades ingen skillnad i mortalitet hos patienter som behandlades med β-

laktamantibiotika som singelbehandling jämfört med β-laktamantibiotika + makrolid eller monoterapi med 

kinolon. (275). Styrkor och svagheter med dessa randomiserade studier har belysts (276). I en grekisk 

randomiserad studie från 2024 påvisades ökad förekomst av klinisk förbättring dag 4 i patientgruppen som fick 

klaritromycin + betalaktamantibiotika jämfört med enbart betalaktamantibiotika, men mortalitet och etiologiskt 

spektra skiljer sig från svenska förhållanden vilket försvårar bedömningen (275). 

Empirisk behandling 

I Tabell 3 redovisas den rekommenderad empiriska antibiotikabehandling utifrån allvarlighetsgrad och etiologisk 

misstanke. För patienter med DS-CRB65 0–1 poäng och 2–3 poäng riktas behandlingen mot S. pneumoniae om 

inte klinik, epidemiologi, laboratorie- eller röntgenfynd inger misstanke om annat agens. En observationsstudie 

baserad på data från svenska pneumoniregistret visade på liknande mortalitet hos patienter med CRB65 poäng 0 

– 2 som behandlas med bensylpenicillin jämfört med ett betalaktamantibiotikum med bredare spektrum (277). 

 

Peroral antibiotikabehandling kan övervägas till sjukhusvårdade patienter med icke allvarlig pneumoni (DS-

CRB65 0–1 poäng) och normal tarmabsorption (278-280). I Sverige har vi god erfarenhet av behandling med 

penicillin V vid icke allvarlig pneumoni (272, 281-284), vilket förutsätter en kliniskt stabil patient och att odling 

utförs som ger vägledning vid eventuellt terapisvikt. Argumenten för denna behandlingstradition har varit 

ekologiska, biverkningsmässiga (284) och inte minst ett fortsatt gynnsamt resistensläge för S. pneumoniae i 

Sverige (109, 285-288). Högre absorptionsgrad, längre halveringstid, lägre grad av proteinbindning och effekt på 

β-laktamkänsliga H. influenzae föranleder att amoxicillin ofta rekommenderas som empirisk behandling vid 

samhällsförvärvad pneumoni internationellt (37, 289). Vid misstanke om H. influenzae bör man därför överväga 

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. Högdos amoxicillin (750 mg x 3) går i regel 

bra vid behandling av pneumoni orsakad av S. pneumoniae känslig för ökad exponering för penicillin (I-gruppen), 

men isolat med PcG MIC 1 mg/L kan vara resistenta mot amoxicillin. För resistenta S. pneumoniae  (MIC >1 

mg/L) är både högdos bensylpenicillin och amoxicillin otillräckligt. Vid penicillinallergi hos patienter med icke-

allvarlig pneumoni rekommenderas för dessa patienter i första hand doxycyklin peroralt (291). 
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Vid allmänpåverkan eller osäker 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) även i de fall där 3-dos regim tidigare varit brukligt. Doseringen 

baseras på en s k Monte Carlo-simulering där antibiotikakoncentrationen beräknas ligga minst 40% av tiden över 

MIC och där följande 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; otillräcklig effekt. Programgruppens bedömning, baserat på en sammanvägning 

av simulerade data från EUCAST, ekologi, biverkningsrisk och klinisk erfarenhet är att bensylpenicillin 3 g x 3 är 

förstahandsval även fortsättningsvis som empirisk behandling vid icke-allvarlig samhällsförvärvad pneumoni 

(DS-CRB65 0–1 poäng). Utifrån EUCAST-simulerade data är doseringen 3 g x 3 likvärdigt den rekommenderade 

dosering 0,6 g x 4 för känsliga S. pneumoniae isolat (S-gruppen) (107). Med en hög initial dos uppnår man även i 

högre utsträckning en effektiv behandling av stammar känsliga för ökad exponering (I-gruppen), men vid I 

rekommenderas ändrat doseringsintervall till 4-dos enligt tabell 4. Vid DS-CRB65 3 2-3 poäng finns en spridning 

i allvarlighetsgrad inom gruppen där bensylpenicillin i 4-dos rekommenderas till patienter med sviktande 

organfunktion.  

 

Erfarenhetsmässigt är effekten av bensylpenicillin 3 g x 3 god även mot en majoritet av H. influenzae stammar, 

vilket stöds av en svensk retrospektiv observationsstudie där bensylpenicillin jämfördes med 

betalaktamantibiotika med bredare spektrum vid (18). Man såg ingen signifikant mortalitetsskillnad mellan 

grupperna i studien, där 45% av patienterna som behandlades med bensylpenicillin fick 1 g x 3. Vid kronisk 

lungsjukdom ser man en ökad incidens av H. influenzae infektion, men S. pneumoniae är fortfarande enligt 

svenska pneumoniregistret vanligast varför empirisk behandling med bensylpenicillin 3 g x 4 rekommenderas. 

Till vissa patienter med kronisk lungsjukdom och känd kolonisation med P. aeruginosa eller H. influenzae med 

PBP resistens eller som är betalaktamasproducerande ges i stället piperacillin/tazobactam 4 g x 4. Vid 

epidemiologisk misstanke om resistenta S. pneumoniae, t ex vid känt bärarskap, tidigare infektion eller vistelse i 

område med ökat förekomst av S. pneumoniae med nedsatt penicillinkänslighet rekommenderas empirisk 

behandling med cefotaxim 2 g x 3. 

 

Vid allvarlig pneumoni (DS-CRB65 4–6 poäng) eller behov av IVA-vård rekommenderas empirisk 

dubbelbehandling med β-laktamantibiotika + makrolid/kinolon med syfte att inkludera täckning för atypiska 

luftvägspatogener (292, 293). Till skillnad från de nyligen publicerade europeiska riktlinjerna för handläggning av 

samhällsförvärvad pneumoni anser programgruppen inte att det finns tillräcklig evidens att rekommendera 

makrolid framför kinolon då direkt jämförande studier av hög kvalitet saknas (189). Oavsett svårighetsgrad bör 

tidigare mikrobiologiska fynd i luftvägsprov från patienten beaktas vid val av empirisk antibiotikabehandling. 
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Vid behandling av sepsis då primärt infektionsfokus ej är fastställt hänvisar vi till vårdprogrammet för sepsis och 

septisk chock. Det är viktigt att beakta risken för Legionella spp vid pneumoni med sepsis. I samband med septisk 

chock har patienter en ökad distributionsvolym (294), varför en andra dos av β-laktamantibiotika 

rekommenderas efter halva dosintervallet i enlighet med vårdprogrammet för sepsis. Efterföljande doser anpassas 

till njurfunktionen och eventuell bestämning av serumkoncentration. Enstaka observationsstudier har visat på 

minskad mortalitet med kombinationen β-laktamantibiotika + makrolid vid pneumokocketiologi, något som inte 

kunnat bekräftas i andra studier (276, 292, 295-300). Programgruppens bedömning är därför att det saknas 

tillräckligt stöd för att rekommendera dubbelbehandling vid pneumokockpneumoni. 

 

Observationsstudier har visat på motsägelsefulla resultat avseende tidsaspektens betydelse vid 

antibiotikabehandling vid pneumoni (301, 302). En review har visat att det finns risk för bias i många av dessa 

studier (303). Välgjorda studier från Storbritannien och USA (301, 304) visar dock på förbättrad prognos om 

antibiotikabehandling initierats inom 4 - 8 h efter ankomst till sjukhuset. Programgruppen rekommenderar 

därför att empirisk behandling initieras inom 4 - 8 h, förutom vid septisk chock då tidigare behandlingsstart bör 

ske (303). Därigenom skapas tid för mikrobiologisk provtagning och radiologisk diagnostik före behandlingsstart.  

Patienter som initialt fått parenteral behandling bör sättas över på peroralt preparat efter tydlig klinisk förbättring 

(305-309). 

Vid känd etiologi 

Så snart etiologi har fastställts ska riktad behandling ges (217, 310, 311), se tabell 4. Vid påvisad H. influenzae 

utan resistens för betalaktamantibiotika där patienten svarat med snabb klinisk förbättring på empirisk 

behandling med bensylpenicillin kan behandlingsregimen kvarstå, men vid otillräckligt behandlingssvar 

rekommenderas istället ampicillin. H. influenzae isolat med PBP-förändring utan betalaktamasproduktion 

behandlas med cefotaxim om resistensbeskedet medger detta, men isolaten kan vara svåra att resistensbestämma, 

varför byte till piperacillin/tazobactam rekommenderas vid allvarlig pneumoni med otillräckligt behandlingssvar. 

Vid verifierad infektion orsakad av Legionella spp rekommenderas behandling med kinolon (312-314) eller 

azitromycin (315, 316). I en metaanalys från 2021 påvisades ingen skillnad i mortalitet hos patienter med 

legionellapneumoni som behandlats med makrolid jämfört med kinolon (317). 
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Tabell 4. Rekommenderad uppföljande intravenös respektive peroral antibiotikabehandling vid känd etiologi 

Etiologi  Intravenös behandling Peroral behandling 

S. pneumoniae (MIC ≤0,06 mg/L) Bensylpenicillin 3 g x 3 Penicillin V 1 g x 3 

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 a alt 
ampicillin 2 g x 3 

Amoxicillin 750 mg x 3 

H. influenzae 

(Betalaktamasproduktion men ej PBP3-
förändring) 

Cefotaxim 2 g x 3 Amoxicillin/klavulansyra 875/125 
mg x 3 alt. doxycyklin 200 mg x 

1 dag 1 därefter 100 mg x 1 

H. influenzae  

(Ej betalaktamasproduktion men med 
PBP3-förändring) 

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4 Doxycyklin 200 mg x 1 dag 1 
därefter 100 mg x 1 alt. amoxicillin 
750 mg x 3 om resistens medger 

H. influenzae  

(Betalaktamasproduktion och PBP3-
förändring) 

Piperacillin/tazobactam 4 g x 4 

 

Doxycyklin 200 mg x 1 dag 1 
därefter 100 mg x 1 

S. aureus (meticillinkänslig) Kloxacillin 2 g x 4 Flukloxacillin 1 g x 3 

MRSA Linezolid 600 mg x 2 Linezolid 600 mg x 2 b 

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 

följt av 100 mg x 1 

Makrolid t ex erytromycin 1 g x 2  

alt doxycyklin 200 mg x 1 dag 1 
följt av 100 mg x 1 

C. psittaci Doxycyklin 200 mg x 1 Doxycyklin 200 mg x 1 

a Vid klinisk förbättring efter påbörjad bensylpenicillin kan detta kvarstå, annars byte till ampicillin. 

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

sjukdom. 

Behandlingstid 

En behandlingstid på 5 - 7 dagar rekommenderas för de flesta patienter som bedöms eller läggs in på sjukhus 

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

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

dagarsmortalitet mellan 4–7 resp 8–14 dagars behandlingstid för patienter med snabb klinisk förbättring (322). 

Även för patienter med allvarlig pneumoni utan känd etiologi men där förloppet är okomplicerat är sannolikt 7 

dagars behandling tillräckligt (323). Behandlingstiden för pneumoni orsakad av Legionella spp. bör vara 10 dagar 



 

 

 

 

36 

(312, 313, 324) och för C. psittaci 10-14 dagar (325). För pneumoni orsakad av S. aureus med samtidig bakteriemi 

bör behandlingstiden vara minst 2 veckor, varav minst 1 vecka med parenteral terapi (326, 327). Förekomst av 

andra sjukdomsmanifestationer som t ex meningit, endokardit eller septisk embolisering måste vägas in i val av 

behandlingslängden. Vid långsamt behandlingssvar eller komplikationer som empyem- eller abscessutveckling 

förlängs och individualiseras behandlingstiden. 

 

Behandling med parenterala cefalosporiner, kinoloner och klindamycin har kopplats till infektioner med 

Clostridoides difficile (328) och gramnegativa bakterier som producerar β-laktamas med utvidgat spektrum 

(ESBL) (329-333). Kinoloner och cefalosporiner har även kopplats till ökad förekomst av meticillinresistenta S. 

aureus (MRSA) (332, 334-336). Sambandet har dock inte noterats i Sverige där såväl totala försäljningen av 

cefalosporiner och kinoloner som incidensen av MRSA legat på väsentligen oförändrade nivåer 2017 – 2021 (109). 

Eftersom det i Sverige finns ett ökande problem med ESBL-producerande bakterier rekommenderar 

programgruppen att cefalosporiner och kinoloner i första hand ska reserveras för patienter med allvarlig 

pneumoni samt för patienter som sviktat på initial empirisk behandling. 

ANTIVIRAL TERAPI 

Behandling vid influensa 

Influensa är en vanlig och sannolikt underdiagnostiserad orsak till pneumoni (337). Antiviral behandling 

förkortar sjukdomsperioden, minskar risken för komplikationer och död samt även behov av 

antibiotikabehandling (338-342). Till riskgrupperna för allvarlig influensa räknas äldre >65 års ålder, gravida, 

nyförlösta <14 dagar post-partum samt individer med kronisk hjärt- eller lungsjukdom, lever- eller njursvikt och 

diabetes mellitus. Andra allvarliga sjukdomar som motiverar antiviral behandling innefattar bl a tillstånd som 

innebär nedsatt lungfunktion, försämrad hostkraft, sekretstagnation (t ex extrem fetma, neuromuskulära 

sjukdomar eller flerfunktionshinder) samt kraftigt nedsatt immunförsvar p g a sjukdom eller behandling (105). 

Sammanfattning 

• Antivirala läkemededel förkortar sjukdomsförloppet och minskar antalet komplikationer vid påvisad 

influensa 

• Influensabehandling har bäst effekt tidigt i sjukdomsförloppet men kan ges upp till 5 dagar efter 

symtomdebut 

Rekommendation 

• Behandla individer som tillhör en riskgrupp för allvarlig sjukdom vid misstänkt/verifierad influensa 

med antiviral terapi oavsett vaccinationsstatus om de befinner sig tidigt i sjukdomsförloppet (A I) 

• Riskgrupper bör erbjudas profylax efter exposition oavsett vaccinationsstatus (B II) 



 

 

 

 

37 

 

En metaanalys av randomiserade studier publicerad 2015 (343) visade att behandling med 

neuraminidashämmare förkortar sjukdomsförloppet och minskar antalet komplikationer vid influensa. I analysen 

inkluderades enbart patienter där influensavirus påvisats, dvs ”intention to treat infected” (343). Resultaten 

skilde sig från en tidigare publicerad Cochrane-analys där patienter inkluderats oberoende av om influensa eller 

annan luftvägsinfektion visades vara orsak till symptomen (344). Antiviral behandling bör initieras tidigt i 

sjukdomsförloppet och de flesta rekommendationer anger <48 h från symtomdebut för att uppnå bästa effekt, 

men minskad mortalitet har dock visats vid behandlingsstart upp till 5 dygn efter symtomdebut (339, 345). För 

patienter med allvarlig influensasjukdom i behov av inneliggande vård bör därför antiviral behandling övervägas 

trots flera dagars sjukdomsduration. Sannolikt föreligger vid behandling även en sekundär vinst i form av 

minskad risk för vårdrelaterad smittspridning (346, 347). I en review från 2024 identifierades 8 randomiserade 

kontrollerade studier (innefattande totalt 1424 patienter) som har utvärderat effekten av antiviral behandling av 

sjukhusvårdade patienter med svår influensa. Resultatet talar för en positiv effekt avseende förkortad vårdtid men 

evidensstyrkan var låg och effekten av antiviral behandling avseende mortalitet var svår att bedöma (348). 

 

Den mest använda antivirala substansen är neuraminidashämmaren oseltamivir. Det orala upptaget är bra även 

hos svårt sjuka och kapseln kan dessutom öppnas, lösas upp och ges i sond. Dosering är 75 mg x 2 men reduceras 

vid nedsatt njurfunktion. Högre dosering ger inte förbättrad effekt (349, 350). Zanamivir är en annan 

neuraminidashämmare som administreras via inhalation med doseringen 10 mg x 2. Preparatet kan ge 

lungbesvär/bronkospasm (351) och rekommenderas därför inte till patienter med KOL eller astma (347). 

Zanamivir finns även som intravenös beredning med dosering 600 mg x 2 med dosreduktion vid nedsatt 

njurfunktion (349, 350). Studier har publicerats som visar på en viss behandlingsfördel av zanamivir jämfört med 

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

 

Ett nytt preparat, baloxavir, godkändes 2021 för behandling av influensa. Verkningsmekanismen är hämning av 

enzymet cap-endonukleas som påverkar virusets polymerasaktivitet. Studier har visat på en likvärdig effekt 

jämfört med neuraminidashämmare vid infektion med influensa A. Vid infektion med influensa B har effekten 

visats sig vara sämre jämfört med zanamivir men likvärdig med oseltamivir. Baloxavir ges som engångsdos utifrån 

vikt. Doseringen är 40 mg x 1 vid vikt <80 kg respektive 80 mg x 1 vid >80 kg (341, 342). Baloxavir har i studier 

visat på snabbare minskning av virusmängd jämfört med neuraminidashämmarna, men också en ökad förekomst 

av resistens (ca 10% av baloxavirbehandlade patienter). Klinisk betydelse av dessa fynd är oklar (341). Baloxavir 

skulle kunna vara ett alternativ till patienter med dålig följsamhet eller sväljningssvårigheter. Baloxavir har ett 

avsevärt högre pris och sämre tillgänglighet än oseltamivir, varför såväl användningen som den kliniska 

erfarenheten är begränsad. Svåra biverkningar har inte noterats för något av preparaten förutom ovan nämna risk 

för bronkospasm. Illamående är en vanlig biverkan av oseltamivir som kan minskas med samtidigt intag av föda. 
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Provtagning med PCR på luftvägssekret för influensavirus rekommenderas för tillförlitlig diagnostik. Om antiviral 

behandling påbörjats kan den i flesta fall avslutas vid negativt test. Vid svår sjukdom bör även provtagning via 

bronkoskop/BAL utföras. Erfarenheter från H1N1-pandemin under 2009 har visat att 25–30% av de svårast sjuka 

patienterna med influensa samtidig hade en bakteriell infektion (354). Det är därför viktigt att utförlig 

mikrobiologisk diagnostik och kompletterande odling utförs vid sjukhusvård av influensapatienter. De vanligaste 

bakterierna som identifierats i samband med sekundärinfektion efter influensa är S. pneumoniae, H. influenzae 

och S. aureus (355). 

 

Profylax med oseltamivir 75 mg x 1 rekommenderas enligt Läkemedelsverket behandlingsrekommendation 2022 

till exponerade individer i riskgrupp för allvarlig influensasjukdom (105). En review publicerad 2024 

(innefattande 33 studier och drygt 19 000 individer) stöder användande av postexpositionsprofylax till 

riskindivider (356). För gravida rekommenderas profylax efter exponering om ytterligare riskfaktor utöver 

graviditet föreligger, annars rekommenderas tidigt insatt behandling. Behandlingstiden för profylax är 10 dagar. 

Nya studier har visat på god skyddseffekt även med 3 - 5 dagars behandling, men förkortad behandlingstid är inte 

godkänd av Läkemedelsverket. Preexpositionsprofylax under än längre tid (s k säsongsprofylax) kan vara aktuellt i 

särskilt utvalda fall för individer som löper mycket hög risk för allvarlig influensa. 

Övrig antiviral behandling 

Nukleosidanalogen ribavirin har en god effekt in vitro mot RSV-infektion och har tidigare använts på försök till 

svårt sjuka individer men finns numera inte tillgängligt. En monoklonal antikropp för RSV-profylax, palivizumab 

har visats minska risken för sjukhusvård för små barn med hög risk för allvarlig RSV infektion (fr a prematurer 

med lungdysplasi) men behöver ges en gång/månad. 2022 godkändes antikroppen nirsevimab som profylax till 

nyfödda och spädbarn som endast behöver ges en gång/säsong. Effekten är jämförbar och minskar risken för 

allvarlig sjukdom/sjukhusvård. Ytterligare monoklonala antikroppar är under utveckling. Etablerad behandling 

av RSV infektion hos vuxna saknas i nuläget.  Läkemedelsverket publicerade 2024 en 

behandlingsrekommendation för infektion med RSV (45). För aktuella behandlingsrekommendationer avseende 

covid-19 hänvisas till vårdprogrammet (138) 
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STEROIDER 

 

Bakgrund 
Nyttan av steroidbehandling vid allvarlig samhällsförvärvad pneumoni hos vuxna har diskuterats under lång tid. 

Det vetenskapliga underlaget för att rekommendera steroider vid allvarlig pneumoni har länge bedömts som 

bristfälligt på grund av en stor heterogenicitet mellan studier avseende bl a inklusions- och exklusionskriterier 

samt prövade behandlingsregimer. Ett par välgjorda studier har dock nyligen publicerats som ligger till grund för 

att rekommendera steroider vid allvarlig pneumoni när särskilda kriterier är uppfyllda. 

Under 2015 publicerades två 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) sågs en positiv effekt i behandlingsstudien där utfallsmåttet var en 

komplex tidig eller sen ”composite outcome” (utveckling av septisk chock och behov av respiratorvård, 

persisterande respirationssvikt, radiologisk progress eller mortalitet). Ingen skillnad i mortalitet sågs i dessa två 

studier. I en stor japansk studie av patienter med allvarlig pneumoni som respiratorvårdades fann man en 

signifikant skillnad med lägre mortalitet för steroidbehandlade patienter med septisk chock, men ingen positiv 

effekt avseende mortalitet utan septisk chock (359). I en randomiserad kontrollerad studie av Meduri från 2022 

med 584 patienter gavs 40 mg metylprednisolon alternativt placebo i 7 dagar (360). Studien fick avbrytas i förtid 

p g a låg inklusionstakt, men man kunde varken finna någon skillnad i 60-dagarsmortalitet eller signifikanta 

skillnader i sekundära utfallsmått eller komplikationer. Under 2023 publicerade Dequin et al en randomiserad 

Sammanfattning 

• Steroidbehandling vid allvarlig samhällsförvärvad pneumoni till utvalda patientgrupper har 

vetenskapligt stöd 

• Patienter med immunosuppression, aspirationspneumoni, pågående steroidbehandling eller 

infektion med SARS-CoV-2, MERS respektive influensa berörs inte av denna rekommendation 

• För steroidbehandling vid covid-19 och sepsis hänvisas till respektive vårdprogram 

Rekommendation 

Adjuvant steroidbehandling bör övervägas om samtliga följande kriterier uppfylls (B I) 

• Vuxen patient med allvarlig samhällsförvärvad pneumoni, oavsett förekomst av septisk chock 

• Vård på intensivvårdsavdelning (IVA), intermediärvårdsavdelning (IMA) eller motsvarande vårdnivå 

• Behov av mekanisk ventilation (mekanisk eller non-invasiv) eller med högflödesbehandling med 

FiO2 ≥50%  

Behandling 

• Startas inom 24 h från att patienten uppfyller behandlingskriterierna 

• Standardbehandling är intravenös hydrokortison 200 mg/dag (kontinuerlig infusion eller 50 mg x 4) 

i 4 dagar. 
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kontrollerad studie avseende behandling med hydrokortison vs placebo på 795 patienter som vårdats på IVA för 

allvarlig samhällsförvärvad pneumoni (361). Patienterna fick 200 mg hydrokortison dagligen som kontinuerlig 

infusion i fyra eller åtta dagar följt av nedtrappning; d v s totalt åtta eller 14 dagars behandling. 

Behandlingsgruppen hade signifikant lägre mortalitet, färre intuberades samt erhöll vasopressorer senare under 

vårdtiden. En stor andel patienter exkluderades dock, t ex individer med septisk chock, immunosuppression, 

aspirationspneumoni, influensa eller pågående kortisonbehandling.  

 

Ett flertal metaanalyser av randomiserade studier med syfte att utvärdera den samlade vetenskapliga litteraturen 

och dra slutsatser om effekten av steroidbehandling av bakteriell pneumoni har publicerats de senaste åren. Det 

finns nu fler publicerade metaanalyser än originalstudier i ämnet (362). I en metaanalys kunde man med hög 

säkerhet visa att steroidbehandling förkortade tiden till klinisk stabilitet och vårdtid på sjukhus (363). Med en 

lägre grad av säkerhet (moderate certainty) kunde man visa på minskad mortalitet, lägre risk för 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 svår pneumoni inte 

gav några större biverkningar samt att tiden till klinisk stabilitet och vårdtiden på sjukhus var kortare för 

patienter som behandlades med steroider (364). Man fann dock ingen skillnad i mortalitet mellan grupperna, 

vilket är samma konklusion som gjorts i tidigare systematiska litteraturgenomgångar (365-367). I en av studierna 

noterade man också att patienter som behandlats med steroider hade en ökad risk för återinläggning på sjukhus 

(367). Den senast publicerade Cochrane-analysen från 2017 (368) inkluderade 17 studier av vilka 5 inkluderats 

också i 2011 års 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 lägre för patienter som administrerats steroider jämfört standardbehandling. Någon 

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

 

I rekommendationerna från ERS/ESICM/ESCMID/ALAT 2023 (189) för behandling av allvarlig 

samhällsförvärvad pneumoni rekommenderas tillägg av kortikosteroider vid samtidig septisk chock, med 

undantag för patienter med okontrollerad diabetes, pågående kortisonbehandling eller vid infektion med SARS-

CoV-2, MERS eller influensa. Rekommendationerna baseras på studier som publicerats före 2023 och därför har 

man inte tagit hänsyn till studien av Dequin et al 2023 (361). För patienter med samhällsförvärvad pneumoni och 

septisk chock är kortikosteroider motsvarande hydrokortison 200 mg/dygn sannolikt av värde om 

cirkulationssvikt kvarstår trots vasopressorbehandling, vilket stöds av en fransk studie från 2024 (370). Det stöds 

även av en stor retrospektiv japansk studie av patienter som respiratorvårdades för allvarlig samhällsförvärvad 

pneumoni (359). I den studien definierades septisk chock som behov av noradrenalin. Mortaliteten var lägre 

bland patienter med septisk chock som erhållit steroider, men ingen minskad mortalitet sågs för övriga patienter. 
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Allvarlig CAP 

Det har således under 2022 och 2023 tillkommit två stora randomiserade studier som försökt bringa klarhet i 

huruvida steroidbehandling bör övervägas som adjuvant behandling vid allvarlig samhällsförvärvad pneumoni 

(360, 361). Resultaten från dessa studier är motstridiga. Meduris studie avbröts i förtid p g a långsam 

patientrekrytering medan Dequins studie avbröts då en interimstudie visat på positiv effekt av steroider. I 

Meduris studie inkluderades patienterna dessutom senare i förloppet med en mediantid från ankomst till sjukhus 

till behandlingsstart på 40 timmar jämfört 15 timmar i Dequins studie. Sammantaget kvarstår programgruppens 

tidigare bedömning att det inte finns tillräckligt vetenskapligt stöd för att rekommendera steroider som 

standardbehandling för alla patienter med pneumoni oavsett allvarlighetsgrad. Resultaten från Dequins studie 

och senaste Cochrane-analysen (368) talar dock för att det finns anledning att överväga steroidterapi för de mest 

allvarliga fallen av pneumoni med hög förväntad mortalitet; d v s behov av vård på IVA/IMA eller avdelning med 

motsvarande avancerad vårdnivå och behov av mekanisk ventilation (invasiv eller noninvasiv) eller 

högflödesbehandling med FiO2 ≥50%. Som standard rekommenderas kontinuerlig infusion av intravenös 

hydrokortison 200 mg alternativt uppdelat i 4 bolusdoser (50 mg x 4). Behandlingen bör i normalfallet pågå i 4 

dagar, men kan tidigare utsättning kan övervägas om patienten skrivs ut från IVA/IMA pga snabb klinisk 

förbättring och vårdas på 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 från 2017 kunde inte visa på någon minskad mortalitet (371). En svensk randomiserad, öppen 

multicenterstudie pågår emellertid där sjukhusvårdade patienter med syrgaskrävande mykoplasmapneumoni 

randomiseras till behandling med doxycyklin alternativt doxycyklin + betametason. 

CAP orsakad av Pneumocystis jirovecii 

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

hos patienter med HIV (372). 

CAP orsakad av SARS-CoV-2 

För 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.v i upp till 10 dagar till sjukhusvårdade patienter med syrgasbehov 

och tecken till systemisk inflammation och >7 dagar sedan symtomdebut. För ytterligare information hänvisas till 

vårdprogrammet för 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 från 2021 (373) fann man en ökad 

mortalitet vid steroidbehandling av denna patientgrupp. De inkluderade studierna var dock av låg kvalitet varför 

resultatet bör tolkas med försiktighet. 

STATINER 

 

Det finns inget tydligt stöd i litteraturen för att tillägg av statiner vid samhällsförvärvad pneumoni förbättrar det 

kliniska förloppet. En mindre randomiserad studie visade att tillägg av statiner i fyra dagar inte förkortade tiden 

till klinisk stabilitet och inte heller påverkade cytokinsvaret, men studien inkluderade endast 34 patienter och 

avbröts i förtid (374). En randomiserad pilotstudie med 62 patienter visade att sju dagars tillägg av simvastatin 

gav tecken till minskad organskada under dag 4. I en post hoc analys sågs en minskad risk för återinläggning och 

död jämfört med placebo vid ett år efter utskrivning (375). För patienter som redan står på statiner har ett flertal 

metaanalyser visat en koppling till minskad mortalitet vid pneumoni jämfört med patienter som inte har 

pågående behandling med statiner. Dessa metaanalyser bygger dock huvudsakligen på observationsstudier av 

varierande kvalitet. Effekten minskar genomgående när analyserna justeras för störfaktorer och det finns också en 

stor heterogenitet mellan de olika studierna (376). I en randomiserad studie av behandling med rosuvastatin till 

personer utan tidigare hjärtinfarkt (17 800 patienter) sågs man i 20% av fallen en minskad risk att insjukna i 

pneumoni under uppföljningstiden men i absoluta tal var minskningen måttlig och effekten kom relativt sent efter 

insättning av rosuvastatin (377). 

Sammanfattning 

• Statiner har associerats med minskad mortalitet i pneumoni men det vetenskapliga underlaget är av 

bristfällig kvalitet 

Rekommendation 
• Tillägg av statiner rekommenderas inte i samband med vård för samhällsförvärvad pneumoni (C II) 
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TERAPISVIKT 

Bakgrund 

CRP stiger ofta de första behandlingsdygnen trots adekvat terapi, men en nedgång förväntas ske inom tre dygn. 

Om CRP minskat med >50% är sannolikheten hög för ett okomplicerat förlopp (378). PCT korrelerar till 

terapisvar och kan vara av värde att följa vid allvarlig sjukdomsbild då det är särskilt angeläget att terapivalet är 

rätt (183). Utebliven förbättring efter empirisk antibiotikabehandling bör separeras från ett långsamt terapisvar 

som oftare beror på otillräcklig koncentration p g a t ex försämrat upptag, interaktioner, läkemedelsreaktioner 

eller andra individuella variationer.  Tidig konsultation av infektionsspecialist är ofta av värde vid atypiskt 

förlopp/utebliven förbättring. 

Exempel på orsaker till utebliven förbättring 

Annan diagnos: Lungembolism, lungödem, lungblödning, systemisk vaskulit, malignitet, kryptogen 

organiserad pneumoni (COP) och eosinofil pneumoni. 

Lungkomplikationer: Pleuravätska, empyem, lungabscess och ARDS. 

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

vårdrelaterad infektion. 

Otillräcklig antimikrobiell täckning: Ovanligt agens, t ex P. jiroveci, Aspergillus spp. P. aeruginosa, M. 

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

Sammanfattning  

• Terapisvikt bör övervägas vid utebliven klinisk förbättring inom 48–72 h från behandlingsstart  

Rekommendation 

• Noggrann genomgång av sjukhistoria, klinik och laboratorieresultat (C III) 

• Allvarlighetsbedömning på nytt och justerad eventuellt behandling (C III) 

• Antibiotikabyte eller tillägg vid okänd etiologi (C III) 

• Samråd med infektionskonsult (C III) 
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PLEURALA INFEKTIONER 
 

 

Tabell 5. Handläggning utifrån makroskopiskt utseende och analys av pleuravätska 

Makroskopiskt utseende Laboratorieanalys Handläggning 

 
Klar 

pH ≥7,2 
LD ≤17 mikrokat/L 

Glukos ≥3,4 mmol/L 
Laktat ≤4,9 mmol/L 

Negativ odling 

 
Eventuellt pleuradränage för 

symtomlindring 

 
Klar eller grumlig 

pH <7,2 
LD >17 mikrokat/L 

Glukos <3,4 mmol/L 
Laktat >4,9 mmol/L 
Odling ofta positiv 

 
Pleuradränage 

 
Pus 

 
Odling ofta positiv 

 
Pleuradränage 

Bakgrund 

Pleuravätska orsakat av pneumoni, s k parapneumoniska effusioner (PPE), ses hos 36–57% av sjukhusvårdade 

patienter med samhällsförvärvad pneumoni och kan vara orsaken till kvarvarande feber trots adekvat behandling 

(379). Vid empyem föreligger pus i pleurahålan (380). De flesta pleurala infektioner följer ett förlopp med olika 

stadier: 1) steril okomplicerad PPE, 2) komplicerad PPE med infektion i pleurarummet (fibrinopurulent stadium), 

3) organiserat stadium med ärrbildning och utveckling av s k pleurasvål. 

 

Sammanfattning  

• Analys av pleuravätska avseende pH, LD, laktat och glukos kan användas för att särskilja mellan 

infektiös och icke-infektiös genes 

• Etiologin vid pleuraempyem domineras av alfastreptokocker, S. pneumoniae och S. aureus medan 

anaerober identifieras i omkring 25% av fallen 

• Intrapleural instillation av kombinationen Actilyse® och Pulmozyme® har visats minska mängden 

pleuravätska, behov av operativ åtgärd och förkortad vårdtid 

Rekommendation 

• Thorakocentes bör övervägas för patienter med >10 mm pleuravätska i sidoläge (B III) 

• Diagnostik av pleuravätska innefattar allmän odling och PCR för bakteriespecifikt 16S rDNA (B II) 

• Empirisk behandling bör täcka grampositiva aeroba kocker inklusive S aureus samt 

Enterobacteriales och anaeroba bakterier (A II) 
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PPE resorberas i de flesta fall spontant, men man kan inte kliniskt skilja mellan effusioner som läker ut med 

enbart antibiotikabehandling och pleurala infektioner där dränagebehandling är nödvändig. Tidig diagnostisk 

thorakocentes bör därför övervägas för patienter med >10 mm pleuravätska i sidoläge (380). Thoracocentes med 

inläggande av dränage utförs som regel med vägledning av ultraljud, vilket minimerar risken för organperforation 

och ökar det diagnostiska utbytet (381). För etiologisk diagnostik rekommenderas förutom allmän odling även 

bakteriespecifik PCR för 16S rDNA eftersom patienterna oftast har pågående antibiotikabehandling. I väntan på 

mikrobiologisk diagnostik kan kemisk analys av pleuravätskan ge stöd för bedömning om huruvida det rör sig om 

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

Analys av pleuravätska 

Vid analys av pleuravätska har biomarkörerna pH, LD och glukos visat sig kunna skilja mellan okomplicerad och 

komplicerad PPE där pH är har störst diskrimineringsförmåga (379). Ett pH-värde <7,2 talar för infektion och 

behov av dränage. En nackdel med pH-analysen är att den kräver provtagning med hepariniserad blodgasspruta 

och att analysen sker i en blodgasapparat. Om pH-analys inte kan utföras rekommenderas analys av LD och 

glukos (380). I en svensk studie från 2023 av 197 patienter med samhällsförvärvad pneumoni och PPE (382) fann 

man att nivån av laktat kunde skilja på infekterad/oinfekterad pleuravätska likvärdigt med pH. Om biokemiska 

analyser inte visar tecken till infektion rekommenderas extraktion av dränaget. Vid purulent utbyte eller kemiska 

tecken till infektion lämnas dränaget kvar och spolas därefter regelbundet med 20 - 30 ml NaCl/6 h via 

trevägskran. Vid purulent utbyte behövs ingen kemisk analys. Vid dränagebehandling är en pigtailkateter med 

dimension ≤14 F tillräckligt i de flesta fall (380, 383, 384). I en studie av 405 patienter (385) sågs ingen skillnad i 

utfall avseende vårdtid, radiologisk förbättring, behov av kirurgi, spirometri vid tre månaders uppföljning eller 

död oavsett dränstorlek från <10F till >20F. Däremot sågs liksom i tidigare studier (386) en tydlig skillnad i 

smärta i förhållande till dränets storlek. Generellt är drän med så liten lumen som möjligt att föredra, men i vissa 

fall krävs dock grova drän med aktivt sugsystem, s k Bülau-drän. 

Pleurolys 

Behandling med pleurolys genom intrapleural instillation av kombinationen vävnadsplasminogen-aktivatorn 

alteplase (Actilyse®) och deoxyribonukleas, DNas (Pulmozyme®) har studerats i en blindad, placebokontrollerad 

studie med 210 patienter med pleuraempyem. Jämfört med placebo fann man såväl minskad mängd pleuravätska, 

färre som behövde opereras och kortare vårdtid (385). Den positiva effekten uteblev om endast en av 

komponenterna administrerats. En observationsstudie av 107 patienter med som behandlades med Actilyse® och 

Pulmozyme® har också visat likande resultat (387). I båda ovanstående studier gavs Actilyse® 10 mg och 

Pulmozyme® 5 mg intrapleuralt två gånger dagligen upp till maximalt sex doser. Enligt studieprotokollet gavs 

först Actilyse® 10 mg spätt i 50 ml 0,9% NaCl följt av 10 - 25 ml 0,9% NaCl. Dränaget lämnades sedan stängt i 40 - 
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60 min varefter vätskan fick dränera fritt i 40 - 60 min. Proceduren upprepades sedan med Pulmozyme® 5 mg 

spätt i 50 ml 0,9% NaCl följt av 10 - 25 ml 0,9% NaCl. 

 

En modifierad behandling med instillation av 10-16mg Actilyse® och 5 mg Pulmozyme® en gång dagligen i tre 

dagar har beskrivits i flera studier (388-390). Resultaten från den modifierade regimen förefaller jämförbara 

(385, 387). Det saknas dock prospektiva studier med jämförelse av utfallet mellan de olika regimerna. Effekt, 

behov av upprepad behandling samt dränageläge ska kontrolleras radiologiskt. Tidig kontakt med thoraxkirurg 

rekommenderas i komplicerade fall (380, 391). Intrapleural fibrinolys med enbart streptokinas eller urokinas har 

framför allt använts vid av pleurala fibrösa septa med svårigheter att åstadkomma adekvat dränering (380). 

Behandlingen underlättar dränering men en stor randomiserad studie har varken visat på minskad mortalitet, 

färre som behöver opereras, kortare vårdtid eller bättre lungfunktion på sikt (392). En randomiserad kontrollerad 

pilotstudie från 2022 har inte funnit stöd för steroidbehandling vid PPE (393). 

Etiologi 

Vid samhällsförvärvade pleurala infektioner domineras etiologin av grampositiva aeroba kocker; 

alfastreptokocker, S. pneumoniae och S. aureus. Majoriteten av pleurala infektioner är polymikrobiella, och en 

högre mortalitet kopplats till S. aureus och gramnegativa bakterier (394). I omkring 25% av fallen identifieras 

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

med kroniska sjukdomar (395). I en svensk studie (396) där både konventionell odling och PCR för 16S rDNA på 

pleuravätska utfördes var de vanligaste påvisade patogenerna viridansstreptokocker och anaeroba bakterier (397).  

Rekommendationen är att empirisk antibiotikabehandling ska täcka såväl grampositiva aeroba kocker inklusive S. 

aureus, som enterobacterales och anaeroba bakterier (395). Antibiotika som har föreslagits är cefotaxim + 

metronidazol eller piperacillin/tazobactam (398). Vid identifierad etiologi ges riktad antibiotikabehandling. 

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

Bakgrund 

Lungabscess är ett ovanligt tillstånd som kan ses som en komplikation till pneumoni med efterföljande nekros av 

lungparenkymet (399). Tillståndet kan beskrivas som en suppurativ infektion där destruktion av lungparenkymet 

leder till en eller flera kaviteter. Bronkopulmonella fistlar kan i sin tur leda till gas/vätskenivåer (400). Ett 

liknande tillstånd med multipla små kaviteter (<2 cm i diameter) benämns som nekrotiserande pneumoni (400, 

401). Sannolikt är båda tillstånden uttryck av samma typ av patologiska process av progredierande inflammation. 

Samtidig förekomst av pleuraempyem kan föreligga (402). 

Predisponerande faktorer 

Den i särklass viktigaste predisponerande faktorn till lungabscess är aspirationspneumoni med ett stort inokulat 

av virulenta bakterier (401). Aspiration kan ske vid sänkt medvetande men kan också orsakas av dysfagi, 

neuromuskulära sjukdomar, intestinal obstruktion, tonsillektomi och endotrakeal intubation (401). Dessutom kan 

sjukdomar i munhåla, bronkiektasier, lunginfarkt, septisk embolisering, bronkobstruktion och intraabdominella 

infektioner predisponera för utvecklande av lungabscess. 

Etiologi och klinisk bild 

Mikrobiologiska agens som orsakar lungabscess har som regel endogent ursprung från normalfloran i de övre 

luftvägarna. Anaeroba bakterier (Prevotella spp, fusobakterier, peptostreptokocker och Bacteroides spp) 

dominerar men aeroba bakterier (t ex S. aureus, S. pyogenes, K. pneumoniae och Pseudomonas aeruginosa) 

förekommer också. Ofta föreligger en blandinfektion (401, 403, 404). Patienter som söker för lungabscess har ofta 

Sammanfattning  

• Lungabscess är en komplikation till pneumoni med inflammatorisk destruktion av lungvävnad, 

vanligtvis till följd av aspiration 

• Etiologin är ofta polymikrobiell och utgörs av normalfloran i munhåla/övre luftvägar 

• Förloppet är subakut med gradvis symtomutveckling och allmänpåverkan 

Rekommendation 

• För etiologisk diagnostik rekommenderas i första hand bronkoskopi med BAL och provtagning med 

skyddad borste (A III) 

• Empirisk antibiotikabehandling inkluderar vanliga anaeroba bakterier i munfloran (A III) 

• Efter fastställd etiologi riktas behandlingen med tillägg av täckning för anaerober (C III) 

• Behandlingstiden styrs av det kliniska och radiologiska svaret men totalt minst 6 veckor (C III) 

• Perkutan dränbehandling är aktuellt endast i utvalda fall p g a risk för komplikationer (C III) 
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flera veckors symtomduration med allmän sjukdomskänsla, låggradig feber och produktiv hosta. Viktminskning 

och anemi är vanligt. Anamnestiskt framkommer ibland alkoholöverkonsumtion, aspirationstendens eller 

medvetandesänkning. Lungabscesser är ofta lokaliserade till höger överlobs posteriora segment följt av 

underlobernas apikala delar (405). 

Diagnostik 

Diagnosen ställs oftast radiologiskt där konventionell lungröntgen i typiska fall visar en rundad, ofta kaviterande 

förtätning med gas/vätskenivå. DT kan ge information om eventuella bronkobstruerande processer och är bättre 

på att skilja parenkymatösa förändringar från pleurala jämfört med konventionell lungröntgen (401). För 

etiologisk diagnostik rekommenderas i första hand bronkoskopi med BAL och provtagning med skyddad borste 

(401, 404). Metoden har god specificitet och låg risk för komplikationer. I samband med bronkoskopi kan också 

obstruktiva processer visualiseras. Känsligheten för att isolera strikt anaeroba bakterier är dock begränsad (406). 

Odling från sputum har lägre specificitet än odling via bronkoskopi och resultaten kan vara svårtolkade eftersom 

de bakterier som orsakar lungabscess som regel också ingår i svalgets normalflora. Vid samtidig förekomst av 

pleuraempyem ger odling av pleuravätska möjlighet till etiologisk diagnostik, även om falskt negativa resultat inte 

är ovanliga. Viktiga differentialdiagnoser till lungabscess är malignitet och tuberkulos. Bakomliggande carcinom 

kan också utgöra ett predisponerande tillstånd. 

Behandling 

Antibiotikabehandlingen bör inkludera vanliga anaeroba bakterier tillhörande munfloran, även om sådana inte 

kunnat identifieras hos den aktuella patienten. Äldre studier har visat på god effekt av såväl singelbehandling med 

bensylpenicillin som kombinationsbehandling med klindamycin och bensylpenicillin. Bensylpenicillin betraktades 

tidigare som förstahandsmedel vid behandling av lungabscess (407). Senare jämförande studier har dock visat på 

en behandlingsfördel där klindamycin är klart mer effektivt än bensylpenicillin. Dock finns rapporter om 

terapisvikt orsakat av resistenta munhålebakterier (408, 409). 

 

Internationell konsensus för empirisk antibiotikabehandling av lungabscess saknas. Behandling med parenteral 

β-laktam/β-laktamashämmare, t ex piperacillin/tazobactam följt av peroral amoxicillin/klavulansyra har 

framgångrikt använts (410, 411). En studie har visat på likartad effektivitet av moxifloxacin i monoterapi som β-

laktam/β-laktamashämmare (412). Kombinationen av andra- eller tredje generationens cefalosporin + 

metronidazol/klindamycin har också rekommenderats (413). När klinisk förbättring och feberfrihet uppnåtts kan 

fortsatt peroral behandling förslagsvis utgöras av amoxicillin/klavulansyra, klindamycin eller moxifloxacin (410, 

413). Efter att en etiologi har fastställts riktas behandlingen med tillägg av täckning för anaerober. 
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Behandlingstiden individualiseras utifrån klinisk, laboratoriemässig och radiologisk förbättring men bör vara 

minst 6 - 8 veckor (414). 

 

Läkningsfrekvensen vid konservativ behandling med antibiotika med stöd av fysioterapi är 80 - 90% (415). Vid 

otillräcklig effekt har perkutan dränering prövats. Enstaka studier ger stöd för perkutan dränagebehandling (415-

417). Behandlingen är emellertid kontroversiell då det finns risk för komplikationer som t ex empyemutveckling 

och bronkopleural fistulering (415, 418). Perkutan dränbehandling kan därför endast i utvalda fall vara ett 

behandlingsalternativ där samråd med thoraxkirurg rekommenderas. Resektion av lungvävnad är sällan indicerat 

utom vid samtidig malign process. Endoskopiskt dränage via bronkoskop med inläggning av pigtailkateter är 

ibland ett alternativ, vilket naturligtvis förutsätter att abscessen har tillräcklig förbindelse med luftvägarna (415). 

ASPIRATIONSPNEUMONI 

Bakgrund 

Internationell konsensus gällande kriterier för aspirationspneumoni saknas. Diagnosen ställs vanligen baserat på 

en sammanvägd bild där riskfaktorer för aspiration (t ex sväljningsproblem, medvetandesänkning eller nedsatt 

hostreflex) föreligger tillsammans med kliniska och radiologiska fynd. Ofta saknas en direkt observation av 

aspirationstillbudet vilket försvårar diagnosen. Patientgruppen är heterogen men beräknas utgöra 5 - 15% av 

samhällsförvärvade pneumonier (419). Samhällsförvärvad aspirationspneumoni hade högre mortalitet (29% vs 

12%) än övriga typer av pneumoni i en amerikansk studie från 2018 där drygt 190 000 patienter med 

aspirationspneumoni ingick, vilket kan förklaras av en skörare patientkohort (420, 421). 

Sammanfattning 
• Aspirationspneumoni är ett heterogent tillstånd både avseende patientrelaterade faktorer och 

mikrobiologisk etiologi 

• Antibiotikaval och behandlingstid är bristfälligt studerade 

Rekommendation 

• Antibiotikabehandlingen vid samhällsförvärvad aspirationspneumoni riktas i första hand mot 

munhåleflora, t ex bensylpenicillin 3 g x 3 (C III) 

• Gramnegativ täckning kan motiveras om misstanke på aspiration av tarminnehåll t ex cefotaxim 2 g 

x 3 alt piperacillin/tazobactam 4 g x 3 (C III) 

• Rutinmässig täckning av anaerober och atypiska bakterier rekommenderas inte (C III) 

• Expektans är ett alternativ för aspirationstillbud med milda symtom och avsaknad av radiologiska 

fynd. (C III) 
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Etiologi 

Mikroaspiration av sekret från övre luftvägarna är vanligt förekommande bland friska i samband med sömn men 

anses även vara dominerande orsak till bakteriell pneumoni (422). Huruvida klinisk infektion utvecklas eller ej 

beror på såväl volym som innehåll i kombination med värdens lokala och systemiska immunologiska försvar. För 

virulenta bakterier som t ex S. pneumoniae eller H. influenzae kan ett litet okulat vara tillräckligt för att orsaka 

klinisk infektion. Aspiration av en större mängd sekret (makroaspiration) från övre luftvägar/GI-kanal till 

lungvävnad kan innehålla såväl anaeroba som aeroba bakterier. Vanligen ses radiologiska förändringar posteriort 

i ovanloberna/övre delen av underloberna vid aspiration hos patient i ryggläge alternativt bilateralt basalt i 

underloberna vid upprätt läge. Tidigare studier visade på en etiologisk övervikt av anaerober och mindre virulenta 

munhålebakterier men streptokocker, gramnegativer och S. aureus är vanligt förekommande (423, 424). Den 

historiska synen på området nedanför larynx som en steril miljö har också på senare år ifrågasatts. Nyare 

diagnostik har dock visat på förekomst av ett ”respiratoriskt mikrobiom” innefattande såväl övre som nedre 

luftvägarna (425-427). 

Behandling 

Det finns få systematiska studier av antibiotikaval vid aspirationspneumoni liksom optimal behandlingslängd. 

Initial täckning för anaeroba bakterier utöver munhåleflora samt för gramnegativa tarmbakterier rekommenderas 

inte rutinmässigt av vare sig IDSA/ATS (270). I en kanadensisk retrospektiv studie såg man ingen minskad 

mortalitet vid antibiotikabehandling med anaerob täckning, däremot ökade risken för infektion av C. difficile  

(428). Vid misstanke om abscess, empyem samt vid förekomst av dålig tandstatus bör dock preparat med bredare 

anaerob täckning övervägas. De vanligaste anaeroba bakterierna som isoleras i samband med lunginfektioner är 

Peptostreptococus spp, Fusobacterium spp och Bacteroides spp (405, 429, 430). Förloppet vid anaerob infektion 

är generellt subakut och utvecklas ofta under förloppet av dagar-veckor. Vid typisk klinisk bild av mild-måttlig 

samhällsförvärvad aspirationspneumoni rekommenderas inte rutinmässig täckning för atypiska 

luftvägspatogener. Gränsdragningen gentemot enbart kemisk pneumonit kan vara svår. Vid akut insättande 

dyspné, hosta och hypoxemi efter känt eller misstänkt tillbud (t ex aspiration av magsyra i samband med 

intubation) tillsammans med avsaknad av radiologiska fynd och milda/måttliga symtom kan aktiv expektans vara 

ett alternativ. 

 

Flera olika behandlingsstrategier har visat sig effektiva för behandling av aspirationspneumoni; t ex 

piperacillin/tazobactam, moxifloxacin, klindamycin, karbapenemer, bensylpenicillin + metronidazol och 

amoxicillin/klavulansyra (424, 431). Evidensläget är dock begränsat (432) och val av antibiotika styrs i första 

hand utifrån allvarlighetsgrad. Upprepade episoder av aspirationspneumoni kan leda till kroniska skador och 

lungfibros varför en minimering av riskfaktorer bör eftersträvas. 
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UTSKRIVNING OCH UPPFÖLJNING 

 

Utskrivning av patienter som sjukhusvårdats för pneumoni kan i normalfallet ske efter minst ett dygns tydlig 

förbättring med såväl cirkulatorisk och respiratorisk stabilitet (306, 309) samt då risken för försämring och 

återinläggning bedöms som låg. Följande kriterier har föreslagits: andningsfrekvens i vila <24/min, saturation på 

luft >90%, normaliserat blodtryck och mentalt status som före insjuknandet (309). Sjukhusvård för pneumoni 

innebär ökad risk för kardiovaskulära och pulmonella komplikationer framför allt för äldre (15, 433, 434).  

Patienter som sjukhusvårdats har en ökad morbiditet och mortalitet och bör erbjudas uppföljning. Vid 

okomplicerat förlopp kan telefonkontakt vara tillräckligt, eventuellt med kompletterande provtagning (435). 

Patienter med mer komplicerat vårdförlopp bör erbjudas återbesök utskrivande klinik, vårdcentral alternativt 

annan klinik där patienten vårdats eller följs. Särskilt viktigt är detta för äldre patienter (15, 433, 436). I samband 

med uppföljning bör förebyggande åtgärder poängteras; se avsnittet för Prevention. 

 

Kontrollröntgen rekommenderas efter 6 - 8 veckor vid komplicerat förlopp eller kvarvarande symtom men är 

också motiverat vid recidiverande pneumoni, immunosuppression eller ökad risk för underliggande malignitet. 

Lungcancer är ovanligt före 40 års ålder varför kontrollröntgen i första hand rekommenderas om patienten är 

rökare äldre än 40 år eller före detta rökare äldre än 50 år. Vid kvarvarande symtom och/eller oklara 

lungröntgenförändringar bör kompletterande differentialdiagnostisk utredning genomföras med DT och 

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

Sammanfattning 

Kliniska kriterier för utskrivning (C III) 

• Andningsfrekvens <24/min 

• Saturation >90 % på luft 

• Normalt blodtryck 

• Mentalt status som innan insjuknandet 

Rekommendation (CIII) 

• Utskrivning efter minst ett dygns tydlig klinisk bättring och stabila vitalparametrar 

• Patientinformation om preventiva åtgärder (rökstopp och vaccination) 

• Uppföljning med telefonkontakt vid okomplicerade fall  

• Återbesök vid komplicerat vårdförlopp eller kvarvarande symtom  

• Remiss till primärvården vid misstanke på bakomliggande KOL 

• Kontrollröntgen vid komplicerat vårdförlopp, kvarvarande symtom samt  

för rökare äldre än 40 år respektive f.d. rökare äldre än 50 år  
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