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Näthinnevensocklusion 
 
Näthinnevensocklusion (RVO) - en introduktion: 

 RVO är en viktig och vanlig orsak till synförlust.
1  Det drabbar 5 av 1 000 personer äldre 

än 30 år.
2
 

 När befolkningen åldras, 3 kommer antalet personer som riskerar att utveckla RVO att 
växa. År 2010 kommer uppskattningsvis fler än 31 000 personer över 30 år i Sverige att 

ha RVO.2,4 

 RVO uppstår när näthinnevenen i ögat blir blockerad (ockluderad).1 

 Blockering i en näthinneven leder till en inflammation, som resulterar i makulaödem, en 

överskottsbildning av vätska i näthinnan och en förtjockning av gula fläcken.
5
 

 Makulaödem är den största orsaken till synförlust hos patienter med RVO.
6,7 

 Det finns inga godkända farmakologiska behandlingar för makulaödem som beror på 
RVO. 

 RVO kan markant påverka patientens livskvalitet och förmåga att göra vardagliga saker, 

som att läsa en tidning, se på film eller köra bil.
8
 

 Nedsatt synförmåga som följd av RVO medför stora direkta sjukvårdskostnader, liksom 
indirekta kostnader för patienter och samhället, som anpassning av bostad och 

inkomstförlust.
9,10

 
 

Näthinnan och dess roll för synen
11

 

 Näthinnan består av flera lager ljuskänslig vävnad på insidan av den bakre delen av ögat. 

 Ljus som faller in genom hornhinnan (den genomskinliga vävnaden på framsidan av 
ögat) passerar genom pupillen (den cirkulära öppningen i regnbågshinnan, den färgade 
delen av ögat) och linsen, som böjer och bryter ljus. 

 Näthinnan fungerar som filmen i en kamera och fångar upp ljus som har fokuserats av 
linsen. Specialiserad vävnad i näthinnan konverterar bilden till elektriska impulser som 
synnerven överför till hjärnan, där de tolkas som synintryck. 
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Vad är RVO och varför inträffar det? 

 RVO uppstår när näthinnevenen i ögat blir tilltäppt.1  

 De två huvudsakliga typerna av RVO är grenvensocklusion (BRVO) – en blockering 
(ocklusion) i en grenven – och centralvensocklusion (CRVO) – en ocklusion i 
centralvenen. 

 
Vem riskerar att drabbas av RVO? 

 RVO drabbar oftast medelålders och äldre människor,1 vanligtvis över 65 år.
12,13, 

 RVO drabbar både män och kvinnor.1 

 Vanliga riskfaktorer för RVO är bland annat diabetes, högt blodtryck och hjärt-

kärlsjukdomar samt ögonsjukdomar som grön starr.1,14
 

 
Prevalens och incidens av RVO 

 RVO är den näst vanligaste näthinnekärlsjukdomen1 efter diabetisk näthinnesjukdom.  

 Totalt kommer 23 personer av 1 000 att utveckla RVO under de kommande 15 åren i en 

population över 40 år.
15

 
 
Tecknen och symtomen på RVO  

 RVO kan resultera i plötsligt minskad synförmåga; man kan se suddigt, raka linjer kan 

upplevas som vågiga, eller så kan en svart fläck dyka upp i synfältet.14,16,17  
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Typer av RVO: 
Grenvensocklusion (BRVO) 

 BRVO är den vanligare typen av RVO. Hos 90 procent av patienterna påverkas bara ett 
öga, höger öga är vanligare än vänster,12 Varför det är så är okänt. 

 Nedsatt synförmåga vid BRVO kan ibland upphöra spontant,18 även om många patienter 
sällan återfår sin normala synförmåga.7 

 

  
Centralvensocklusion (CRVO) 

 Det finns två varianter av CRVO, den lindrigare icke ischemiska där en liten del av 
näthinnan påverkas och den allvarligare ischemiska, där en större del av näthinnan 
påverkas14 och som har en dålig prognos för synen.12 

 Icke ischemisk CRVO är vanligare och står för 75-80 procent av CRVO-fallen.14 

 Om icke ischemisk CRVO inte behandlas, kan det utvecklas till ischemisk CRVO. I ungefär 
en tredjedel av fallen sker detta på tre år.17 

 Dessa två former av CRVO är inte helt åtskilda, utan de är två extremer av ett 
kontinuerligt CRVO-spektrum.12 
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Patofysiologi och makulaödem 

 Det finns ett antal olika orsaker till näthinnesjukdomar.
19,20,21,22

 De huvudsakliga är: 
o Inflammation 
o Neovaskularisering 
o Kärlläckage 

 Makulaödem, en överskottsbildning av vätska i näthinnan och en förtjockning av gula 
fläcken,5 är en vanlig följd av ett antal näthinnesjukdomar, inklusive RVO, orsakad av 
kärlmissbildningar och inflammation.5 

 
Prognos för RVO 

 Synförlust är den mest tärande följden av RVO och är ofta resultatet av komplikationer 

förknippade med RVO.
23,24  

 RVO kan leda till makulaödem, vilket, om det inte behandlas, kan leda till 

synnedsättning.5 Makulaödem under mer än 8 månader kan leda till irreparabel skada.
25

 

 Makulaödem är den huvudsakliga orsaken till synförlust hos patienter med 
grenvensocklusion,6 och är en av de främsta orsakerna till synförlust vid 
centralvensocklusion.7  

 Andra vanliga komplikationer vid RVO som orsakar synförlust är exempelvis ischemi och 
neovaskularisering.23,24 

 
Inverkan av RVO 
 

 Personer med RVO upplever en minskad livskvalitet och är ofta äldre, lever ensamma 
och har svårt att fungera utan hjälp.8 De berättar om svårigheter med många delar av 
det dagliga livet, som att köra bil eller att se på TV.8,26 

 RVO är även förenat med ökade direkta sjukvårdskostnader, liksom indirekta kostnader 
för patienter och samhället.9 

 
Prognosen för BRVO och CRVO 

 Om BRVO inte behandlas kan synen påverkas olika av detta.13 Generellt sett blir 
prognosen sämre vid neovaskularisering och kroniskt makulaödem.22 Makulaödem 
utvecklas i 60 procent av fallen där patienten har BRVO.22 Det naturliga förloppet för 
makulaödem vid BRVO kan delas upp i tre grupper: 

o Kroniskt ödem inträffar i 65 procent av fallen. 

o Ödem med sen debut utvecklas i 9 procent av fallen. 

o Övergående ödem inträffar i 26 procent av fallen.27 

 BRVO kan gå över utan behandling,27 men det går inte att förutse hos vilka patienter 
detta inträffar och många patienter återfår sällan sin normala synförmåga.7  

 

 Om CRVO inte behandlas, är prognosen för synen ofta dålig.12 
o Synen kan försämras till 20/200 (dvs. legalt blind) eller sämre i ungefär 

50 procent av de icke-ischemiska fallen.14 Mindre än 10 procent av fallen 
med icke-ischemisk CRVO förbättras eller går över spontant.14 

o Ischemisk CRVO har en sämre prognos. Synen kan försämras till 20/200 
(legalt blind) eller sämre i ungefär 90 procent fallen.14 

o Om icke-ischemisk CRVO inte behandlas, kan den övergå till ischemisk 
CRVO: ungefär en tredjedel av patienterna med icke-ischemisk CRVO 
kommer att utveckla ischemisk CRVO inom tre år.17 

 
 
Behandlingen av RVO 
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 Det är viktigt att behandla patienter med RVO tidigt och effektivt, eftersom ögon som 
inte behandlas kan drabbas av irreparabel synförlust,12,12 och patienter med obehandlad 
RVO kan förvänta sig dålig syn.27 

 Behandlingsmöjligheterna för RVO varierar beroende på den bakomliggande orsaken 

och om det finns komplikationer.
28

 Behandlingen inriktas huvudsakligen på 
komplikationerna av RVO som leder till synförlust, som makulaödem.22 

 Vanliga behandlingar är exempelvis "watchful waiting" (observation), kirurgi, 
laserbehandling och läkemedelsbehandling.23,24 

 Det finns inga godkända läkemedelsbehandlingar för RVO och det finns framför allt inga 
godkända läkemedelsbehandlingar för att behandla den inflammatoriska komponenten 
av RVO. 

 
"Watchful waiting" 

 Observation, eller "watchful waiting", är standard1 i vissa länder, men det är 
alarmerande att mer än hälften av patienterna med CRVO blir blinda enligt den 
legala definitionen och att mer än hälften av patienterna med BRVO inte återfår sin 
vanliga synförmåga.27 

 

Laserbehandling 
 För över 25 år sedan etablerade Branch Vein Occlusion Study (BVOS) 

laserbehandling som standardbehandling för BRVO.29 BVOS visade en liten fördel för 
fotokoagulation med laser som behandling av makulaödem vid BRVO.29 Baserat på 
resultaten rekommenderar BVOS att laser används för att behandla patienter med 
makulaödem i samband med BRVO.29 

 

 Resultat från Central Vein Occlusion Study (CVOS) publicerade 1995 stödjer inte 
användandet av fotokoagulation med laser som behandling av makulaödem vid 

CRVO.
30

 Därför rekommenderas inte laserbehandling vid CRVO. 
 

Kirurgisk behandling 
 Kirurgiska behandlingar är de enda behandlingarna som fokuserar på RVO snarare 

än makulaödemet.31 Kirurgiska ingrepp har inte studerats särskilt mycket och 
säkerheten och effektiviteten måste utvärderas i randomiserade kliniska 
prövningar.23,24 

 

Farmakologisk behandling 
 Det finns inga godkända farmakologiska behandlingar för makulaödem orsakade av 

RVO: de läkemedel som kan användas är ännu inte godkända. 
 

Framtida behandlingar 

 Flera behandlingar som åtgärdar de stora otillfredsställda behoven i samband med 
makulaödem vid RVO är under utveckling. 

 Dessa behandlingar fokuserar på att behandla den underliggande inflammationen 
och/eller näthinnans neovaskularisering. 

 



Bakgrundsinformation för fackmedia 
 
 

6 
Storbritannien/0177/2010 mars 2010 

Ej tillgodosedda behov vid behandling av RVO 

 Det finns ett stort behov av ett nytt angreppssätt för att behandla RVO, eftersom det 
bara finns ett begränsat antal behandlingsmöjligheter för patienter med denna svåra 
åkomma och, trots behandling, har patienterna en sjukdom som kan leda till 
permanenta synrubbningar och till och med blindhet. 
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