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Sammendrag 
Ubehaget med kalde hender og føtter er noe alle har opplevd. Det er verst for de som har dårligere 
evne til å tåle kulde enn andre og i tillegg har et yrke hvor hendene stadig blir eksponert for kalde 
omgivelser. I et prosjekt om utholdenhet har en av oppgavene vært å kartlegge individuelle 
forskjeller for nedkjøling av ekstremiteter.  
 
En forsterket sammentrekking av de små blodårene i ekstremitetene ved kuldepåvirkning kalles 
Raynauds fenomen (RF). RF er ofte beskrevet som “hvite fingre” eller “likfingre” på grunn av 
den hvite fargeendringen som vanligvis sees ved et anfall. Det er spesielt fingrene og tærne som 
rammes. Fingertemperaturen vil raskt synke ved nedsatt gjennomstrømning, fordi det er blodet 
som transporterer varmen ut i fingrene. Nedkjølingen vil føre til at hendene mister sin evne til å 
utføre enkle grunnleggende oppgaver som er kritiske for soldater på øvelser og i strid, for 
eksempel å dra igjen en glidelås, snøre støvler, montere telt og håndtere våpen. Redusert 
blodsirkulasjon vil i tillegg utsette soldatene for økt risiko for å pådra seg kuldeskader, spesielt 
kjøle- og frostskader i fingrene.  
 
Siden Raynauds fenomen (RF) er en plage som kan ha stor betydning for våre soldaters operative 
evne, og fordi det ikke er noen samlet informasjon om dette fenomenet i militær sammenheng, 
valgte vi å gå gjennom litteraturen om forekomsten av RF og risikofaktorene som er forbundet 
med denne plagen. Intensjonen er å få bedre kunnskap om RF og i tillegg mer kunnskap om 
individuelle forskjeller i kuldesensitivitet hos norske soldater, slik at tiltak, om nødvendig, kan 
iverksettes. 
 
Resultatene det vises til i denne rapporten, er fra internasjonale studier. Studiene viser at RF er en 
vanlig plage som forekommer hos gjennomsnittlig 5 % av verdensbefolkningen. Forekomsten er 
muligens høyere i Norge, siden det er størst hyppighet av RF i land med kaldt klima og lang 
vintersesong. Tilstanden rammer hyppigst unge, ellers friske kvinner mellom 15 og 40 år, og 
årsaken antas å være en lokal unormal sterk reaksjon fra nervesystemet på kulde og psykisk 
stress. For å unngå et RF-anfall er det viktig å unngå å fryse, og spesielt beskytte hender og føtter 
for kuldeeksponering. Anfall kan forekomme i temperaturer opp i 16 °C, med og uten 
tilleggsfaktorer, og til alle årstider. Ved milde anfall, som vil være det som er mest aktuelt hos 
soldater, må sannsynligvis hele kroppen nedkjøles for å utløse et anfall. Det anbefales å unngå 
bruk av nikotin, spesielt snus, fordi bruk av snus fører til en kraftig reduksjon i blodsirkulasjonen 
i hendene.  
 
Bedre kunnskap om individuelle forskjeller i blodsirkulasjonen kan hindre kuldeskader hos 
fremtidige rekrutter og støtte eventuelle fremtidige tiltak for å sikre best mulig fingerferdighet hos 
soldatene. Det anbefales at evnen til å tåle kulde inngår i dagens undersøkelser av rekrutter før 
førstegangstjenesten.   
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English summary 
Everybody has experienced the discomfort with cold hands and feet. This is worst for those who 
have a reduced ability to withstand the cold and who also have a profession where the hands are 
constantly exposed to cold environments. In a project about endurance, one of the tasks was to 
identify the individual cooling differences of the extremities.  
 
Increased contractions of the small blood vessels in the extremities induced by cold exposure are 
known as Raynaud’s phenomenon (RF). In Norway, RF is often called “white fingers” or “dead 
fingers” due to the pallor color changes of the fingers often occurring during attacks. Especially 
the fingers and toes are stricken by this. Because the blood transports the heat out to the fingers, 
the finger temperature will drop dramatically when the blood stream is reduced. Cooling down of 
the hands can lead to loss of basic skills that are critical for soldiers both in training and battle, 
such as zipping, boot lacing, raising a tent and handling weapons. Reduced blood circulation can 
also give increased risk for cold injury, especially frostbite in the fingers.  
 
Since Raynaud’s phenomenon (RF) is a discomfort that can be significant for our soldiers’ 
operational capability, and as there has not been any reviewed information about this 
phenomenon in the military context, we chose to go to through the literature on the prevalence of 
RF and the risk factors associated with this phenomenon. The intention is to obtain better 
knowledge of RF in addition to more knowledge about the Norwegian soldiers’ individual 
differences in cold sensitivity, so that action, if necessary, can be implemented.  
 
The results pointed out in this report are taken from international studies. The studies show that 
RF is a common phenomenon and that the prevalence in the general world population is about 5 
%. The prevalence is possibly higher in Norway, since studies show the largest rate of RF in 
countries with cold climate and long winter seasons. The condition affects young healthy women 
between 15 and 40 years, and the reason is assumed to be a local abnormal strong reaction from 
the nervous system when exposed to cold temperature or emotional stress. To prevent an RF 
attack it is important to avoid freezing and to protect the hands and feet from cold exposure. 
Attacks can occur in environmental temperature up to 16 °C in all seasons. The whole body must 
probably be cooled down to induce mild attacks, which are most likely to occur among soldiers. It 
is recommended to avoid the use of nicotine, especially snus, because snus leads to a strong 
reduction of the blood circulation in the hands.  
 
A better knowledge about the individual differences in the blood circulation can prevent cold 
injuries among future recruits and give support to any new initiative for better securing of the 
optimal dexterity for soldiers. It is recommended that the ability to withstand the cold is 
implemented in today’s examinations of the Norwegian recruits. 
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Forord 
Denne rapporten er en del av arbeidet tilknyttet prosjekt 1323 “NORMANS FoU” delaktivitet 4 
“Utholdenhet”, avdeling Landsystemer. Kartlegging av individuelle forskjeller for nedkjøling av 
ekstremiteter er en av arbeidspakkene i dette delprosjektet. 
 
Rapportens grunnlag er ikke-systematisk søk i PubMed med et skjønnsmessig utvalg av artikler 
basert på artikler som omhandler primært Raynauds fenomen og menneskets termoregulering.  
 
En stor takk til Yngvar Gundersen og Svein Martini ved FFI for faglige diskusjoner og deres 
bidrag til å lese igjennom rapporten og hjelpe til med korrekturlesning. 
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1 Innledning 
Forsvarets forskningsinstitutt (FFI) har i mange år hatt et spesielt fokus på å beskytte hendene, 
spesielt fordi fingerferdighet er en både viktig og utsatt funksjon i de fleste militære operasjoner i 
kaldt vær. Nedkjøling av kroppen påvirker menneskets yteevne, blant annet de motoriske 
funksjonene (styring av bevegelser). Nedsatte motoriske ferdigheter vil gjøre det vanskeligere å 
utføre oppgaver med hendene, som for eksempel å håndtere våpen. De viktigste elementene er 
reaksjonstid, følsomhet, nerveledningshastighet, grepsstyrke, redusert utholdenhet og mobilitet. 
Avkjøling vil påvirke disse elementene på forskjellige måter. I tillegg kan ubehaget ved lokal 
nedkjøling påvirke konsentrasjonen. Generelt er det de synlige bevegelsene som lettest forstyrres 
[1, 2]. God sirkulasjon er essensielt for optimal fingerferdighet. Det er blodet som transporterer 
varmen rundt i kroppen [3], og sørger for fordeling av varme til ekstremitetene.  
 
Lokale kuldeskader har forekommet i mange militære konflikter, og historien viser at kulde kan 
være en farlig fiende på lik linje med en moderne velutrustet hær. Lokale kuldeskader er stadig et 
problem ved militære operasjoner eller ved trening i kjølige og fuktige omgivelser til alle årstider 
[4-6]. Personer som tidligere har vært utsatt for kuldeskader, er mer utsatt ved ny eksponering. 
Seinvirkninger kan føre til alvorlig overfølsomhet for kulde, med sterke smerter i det skadde 
området, og forstyrrelser i den muskulære funksjonen [1]. De senere årene har man fått mer og 
mer urbaniserte soldater, slik at mange ikke har den erfaring og trening som kreves for aktiviteter 
i arktisk klima. I tillegg er det stor individuell forskjell i kuldesensitivitet hos mennesker (arvelige 
forhold, tidligere sykehistorie og en persons adferd), som gjør at enkelte er mer utsatt for å få 
kuldeskader enn andre.  
 
En av årsakene til at FFI ønsket å kartlegge forekomsten av primært Raynauds fenomen (PRF), 
skyldes at PRF er en av de individuelle faktorene som gjør en person disponert for å pådra seg 
alvorlige kuldeskader [1, 7]. I tillegg kan forsterket økt lokal nedkjøling ytterligere redusere 
evnen til å utføre manuelt arbeid, noe som særlig er kritisk for soldater i strid. Sterkt redusert 
blodsirkulasjon kan føre til at hendene mister sin evne til å utføre enkle grunnleggende oppgaver 
som er nødvendige i kalde omgivelser, slik som å dra igjen en glidelås, snøre støvler og montere 
telt. Disse soldatene kan dermed bli avhengig av andre for å utføre slike oppgaver [7]. Det er stor 
variasjon i graden av PRF. Flere har en mild form, noen har kun nedsatt blodsirkulasjon som ikke 
kan klassifiseres som PRF, eller de har ikke hatt det første anfallet ennå [8]. Dette fører til at 
mange ikke er klar over at de har nedsatt blodsirkulasjon i en eller flere av fingrene. Ved å 
kartlegge forekomst og risikofaktorer for PRF kan man hindre nye tilfeller av kuldeskader hos 
soldatene, og sørge for at de har optimal evne til å utføre viktig manuelt arbeid. For eksempel er 
det viktig å være klar over den negative effekten bruk av snus har på sirkulasjonen i hendene, og 
at særlig kvinner må være ekstra påpasselig ved kuldeeksponering. Flere undersøkelser tyder på 
at kvinner tåler kulde dårligere enn menn.     
 
Siden primært Raynauds fenomen (PRF) er en plage som kan ha stor betydning for våre soldaters 
operative evne, og fordi det ikke er noen samlet informasjon om dette fenomenet i Forsvaret, 
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valgte vi å gå gjennom litteraturen om PRF. Intensjonen er å få bedre kunnskap om PRF og i 
tillegg mer kunnskap om individuelle forskjeller i kuldesensitivitet hos norske soldater, slik at 
tiltak om nødvendig kan iverksettes. Rapporten inneholder i tillegg en kort innføring i generell 
termoregulering hos mennesker, og normale endringer ved kuldeeksponering. 
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2 Teori - menneskets termoregulering 

2.1 Varmetap – kuldestress 

Kalde omgivelser kan føre til generell kroppsnedkjøling med reduksjon i kjernetemperaturen (dyp 
kroppstemperatur). Kuldestress refererer til omgivelses- og/eller personlige forhold som kan føre 
til tap av kroppsvarme og nedsatt kroppstemperatur [9]. Tap av kroppsvarme skjer ved i) stråling, 
ii) konduksjon (ledning), iii) konveksjon (strømning) og iv) fordamping av vann (svette) fra 
huden og fra luftveiene (figur 2.1). For eksempel kan konduksjon ha en signifikant betydning for 
en skadet soldat som ligger på en frossen bakke. 
 

 

Figur 2.1 Forskjellige former for varmetap fra menneskekroppen. Teksten i figuren er hentet 
fra Figur 2 i “Håndbok for kulde”, Holmér 2002 [10] og tegning ved FFI/Håkon 
Fykse. Illustrasjonen ble først benyttet i masteroppgave av Teien 2014 [11]. 

 
Varmeutvekslingen foregår over hele kroppens overflate. Ekstremiteter, nese og ører, er 
imidlertid spesielt utsatt for større varmetap [10]. For at varmeutvekslingen skal forekomme  
(med unntak av ved fordamping), må det være en temperaturforskjell (termisk gradient) mellom 
huden og omgivelsene. Varmeutvekslingen mellom kroppen og omgivelsene bestemmes av fire 
omgivelsesparametre: 1) omgivelsestemperatur, 2) lufthastighet (vind), 3) stråling og 4) fuktighet 
(relativ fuktighet) [12, 13]. Gjennomsnittlig kjernetemperatur er normalt 37 °C og reguleres 
innenfor et snevert område (35-41 °C). De fleste biokjemiske reaksjoner i kroppens celler er 
temperaturavhengige, og har høyest effektivitet ved 37-39 °C. Reduseres kjernetemperaturen med 
0,5 °C, vil det kunne redusere cellenes energiomsetning, med påfølgende fall i ATP-produksjon i 
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mitokondriene [14], og dermed mindre varmeproduksjon. Kompensatoriske prosesser settes 
derfor i gang i kroppen for å hindre at kjernetemperaturen endres. Se kapitel 2.3 side 15. 

2.2 Kuldeskader 

DEFINISJONER PÅ SKADER SOM FØLGE AV KULDEEKSPONERING 
 
Kuldeskader omfatter alle skader som er forbundet med nedkjøling av menneskekroppen eller 
deler av den: frostskader, kjøleskader (“Non-Freezing Cold Injury”) og hypotermi (generell 
kroppsnedkjøling, kroppstemperatur under 35 °C) [1]. I Forsvaret omtaler man ofte nedkjøling 
uten forfrysning som “kuldeskade” og skade med forfrysning som “frostskade”.  
 
Forskjellen på en kjøleskade og en frostskade er: en kjøleskade oppstår i vev som har redusert 
temperatur på 0-15 °C over tid [15], mens frostskader defineres som temperatur under -4 °C i 
vevet og dannelse av iskrystaller [16]. Frysepunktet til menneskevev er 0,6 °C [17]. Iskrystaller i 
cellene fører til mekaniske og osmotiske skader, og cellemembranen ødelegges [18]. Med hensyn 
på lokale frostskader skilles det i Forsvaret mellom overfladiske (grad 1 og 2) og dype skader 
(grad 3 og 4). Grad 1 og 2 vil si skade uten vevsnekrose, mens grad 3 og 4 er med vevsnekrose. 
[19]. For frostskader er det ingen klare gradsdefinisjoner slik som for brannskader, dermed har 
alle kuldeskader, fra mindre kjøleskader til alvorlige forfrysninger, ofte blitt rapportert som 
frostskader.   
 

   
A) Tidlig fase av kjøleskade “Non-freezing Cold Injury”, B) frostskade. Soldat Art Bn. 3. grads 
frostskade i store- og lilletå og 2. grads skade i mellomtærne. Skade skjedde under rekruttøvelse i 
månedsskifte januar/februar 2010 og C) dyp frostskade. Soldat fra Jeger BN GP som kjørte 
snøscooter i overvann hvorav hele fotposen ble til is 1998. 3. grads.[19]. Foto: Forsvaret. 
 
Hypotermi forekommer når en person utilsiktet blir nedkjølt under 35 °C (omtales som 
aksidentell hypotermi) [20]. Det er tre nivåer av generell kroppsnedkjøling: 
 
 Mild hypotermi 35-33 °C   
 Moderat hypotermi 33-30 °C 
 Dyp hypotermi < 30 °C 

A B C 
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For soldater som arbeider og oppholder seg mye i kulde (< 15 °C), og er avhengig av å kunne yte 
godt under militære operasjoner i ulike klimasoner, er det viktig å vite om faren for og 
konsekvensene av kuldeskader. Nedkjøling av hele kroppen kan forekomme ved langvarig 
utsettelse for kulde, særlig i kombinasjon med utmattelse, mens nedkjøling av ekstremitetene kan 
forekomme etter kort tid. Se Tabell A.1 for effekten ulik hudtemperatur har på manuell ytelse, 
funksjon og følsomhet. Kulderelaterte skader, spesielt kjøle- og frostskader i ekstremiteter, er et 
stadig tilbakevendende problem ved militære operasjoner. For eksempel ved Goose Green i 
Falklandskrigen i 1982 falt temperaturen på nettene ned til -4 °C, og det resulterte i mange 
tilfeller av lokal nedkjøling [21]. Det var 20 % av de engelske soldatene som fikk kjøleskader 
(“Non-Freezing Cold Injury”), hvorav 80 % fikk senskader i nervene [22]. I januar 1998 ble 26 
kystjegere fra Trondenes i Harstad utsatt for kuldeskader i en ribb/gummibåt, syv av disse utviklet 
kroniske skader, med gradvis forverring med alder [15]. Flere eksempler på kuldeskader registrert 
i det norske forsvaret er vist i tabell 2.1. Det er generelt et problem ved registrering av 
kuldeskader at det ikke er klart definerte kriterier for alvorlighetsgraden. Ofte registreres alt fra 
mindre skader til alvorlige skader som frostskader, det vil si en skade med forfrysning.  
 

Tabell 2.1 Eksempler på noen kuldeskader i det norske forsvaret for perioden 1997-2014. 
Modifisert fra tabell rapportert av Forsvarets Vinterskole (FVS), ML 02 
Vinterskader [19]. 

Årstall Type skade og antall 

1997 Frostskade ved Befalsskolen, en elev måtte amputere tær 
1998 Kuldeskade i Kystjegerkommandoen (KJK) i forbindelse med øvelse i åpen båt -

26 kystjegere 
1998 16 soldater med kuldeskader i Jegerbataljon, hvorav 1 meget alvorlig (3 grads 

forfrysning, snøscooter i overvann hvor hele fotposen frøys til is).  
1999 200 kuldeskader i Div. 6 under Hvitmark 
2000 3 dype kuldeskader i Div. 6 
2002 Artillerijeger måtte amputere finger 
2006 Krigsskolen (KS) og Hans Majestets Kongens Garde (HMKG), ca. 40 

kuldeskader 
2010-2012 63 rapporterte kuldeskader i Brigadens avdelinger og Garnisonen i Sør-Varanger 

(GSV) (kommisjoner ledet av Forsvarets vinterskole (FVS)) 
2012-2013 36 lokale kuldeskader, 10 tilfeller av hypotermi (generell kroppsnedkjøling) 
2013-2014 154 diagnoser på 143 individer. 18 tilfeller av hypotermi, ingen dypere 

vevsnekrose 
 
Mange av elitesoldatene går sannsynligvis rundt med kroniske kuldeskader uten at de er klar over 
det. Dette gir seg uttrykk ved at de fryser lettere enn normalt ved kuldeeksponering [23]. Dette 
støttes av en annen studie på finske militærrekrutter nord i Finland. Den konkluderer med at det er 
høy forekomst av kuldeskader, alt fra mindre skader til mer alvorlige, blant unge, friske individer 



 
  
  
 

 14 FFI-rapport 2015/01906 

 

(av 5839 soldater var det 44 % som hadde hatt kuldeskader) [24]. US Army og det israelske 
forsvaret registrerte på 90-tallet at majoriteten av kjøleskader (“non-freezing cold injuries”) 
forekom under militær rutinetrening og ikke under militær operasjoner [25, 26]. En gjennomgang 
av kuldeskader i U.S. Army i perioden 1980-1999 viste en fallende tendens [27]. En oppdatert 
oversikt fra 2009-2014 tyder imidlertid på at trenden har snudd hos soldater som tjenestegjør i 
hjemlandet. Derimot ses en reduksjon hos de amerikanske soldatene som tjenestegjør i Irak og 
Afghanistan [28] (se også avsnitt 5, side 39).  
 
Kuldeskader omfatter frostskader, hypotermi og andre skader som er forbundet med nedkjøling 
av menneskekroppen [1]. Kuldeskader uten dannelse av iskrystaller fører til økt kuldefølsomhet 
og smerter i området. Økt kuldefølsomhet er karakterisert med reduksjon i normal blodsirkulasjon 
og forsterket vasokonstriksjon, det vil si sammentrekking av veggene i blodårene, i kalde 
omgivelser. Lokal vasokonstriksjon er normalt observert å begynne når hudtemperaturen faller til 
26-28 °C. Normal blodstrøm krever at det er en balanse mellom vasokonstriksjon og 
vasodilatasjon (det vil si henholdsvis sammentrekking og utvidelse av blodårene) [29]. Risikoen 
og alvorlighetsgraden av kuldeskaden er direkte forbundet med den aktuelle vevstemperaturen og 
eksponeringstiden. Utilstrekkelig bekledningsisolasjon og andre faktorer som fører til redusert 
blodsirkulasjon i huden gir økt risiko for kuldeskader [30].  
 
Individuelle risikofaktorer for å få en kuldeskade inkluderer fysiologiske- og eksponerings-
faktorer som endrer blodsirkulasjonen i hud og dermed den termiske balansen i vevet i 
hudoverflaten [24]. En studie for å kartlegge graden av skader hos 40 norske soldater med lokale 
kuldeskader på slutten av 90-tallet, rapporterer at de mest hyppige militæraktivitetene hvor 
soldatene ble utsatt for kuldeeksponering, var: i) stå på vakt, ii) marsjering, iii) skimarsj og iv) 
hvile. I tillegg ble fysisk utmattelse, behov for mer mat og drikke, våte sokker og røyking 
rapportert hos soldatene med kuldeskader. Alvorlighetsgraden økte med eksponeringstiden, mens 
det ikke var noen forskjell med hensyn på omgivelsestemperaturen [5]. Figur 2.2 viser nedkjøling 
og utvikling av frostskade i hånden.  
 

 

Figur 2.2 Figuren viser frostskade i hånden. Hentet fra PowerPoint presentasjon, Kaptein 
Alexander A. Strand, COE- CWO 5.mai 2015 [31]. 
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2.3 Regulering av kroppstemperaturen 

Regulering av kroppstemperaturen (kjerne-, muskel- og hudtemperatur) er nødvendig for å 
opprettholde kroppens varmebalanse, og kontrolleres primært av bestemte signalveier i hjernen 
[14]. Det koordinerende senteret for forskjellige varmereguleringsprosesser er lokalisert i en del 
av hjernen kalt hypotalamus, og fungerer som kroppens termostat. Dette senteret mottar 
informasjon fra temperturfølsomme sanseceller (reseptorer) i huden, og responderer på 
omgivelsestemperaturen [32, 33]. Huden er et viktig sanse- og kommunikasjonsorgan [34], og de 
temperaturfølsomme sensorene i hud har høy sensitivitet. Det er egne sensorer for kulde og varme 
(figur 2.3).  
 

 

Figur 2.3 Temperaturfølsomme sanseceller i huden. Illustrasjon er modifisert fra 
www.osterliet.net [35]. 

 
I forhold til resten av kroppen er sensitiviteten til sensorene i armer og bein betraktelig lavere, 
imidlertid mottar hjernen mye mer sanseinformasjon fra hendene og føttene i forhold til deres 
hudoverflate (figur 2.4) [32, 33]. Hudoverflaten til hendene og føttene utgjør henholdsvis 4,9 % 
og 6 % av kroppens totale overflate [36], som er på ca. 1,6 m2 [34]. 
 
Kontrollsenteret i hjernen koordinerer informasjon fra sensorene i huden sammen med 
informasjon fra varmesensorer i hjernen, indre organer og blodbanen, og starter responser for 
enten å hindre eller øke varmetapet fra kroppen. Dette kan sammenlignes med en termostat på en 
panelovn, hvor ovnen vil skru seg av eller på om temperaturen i rommet er over eller under 
innstilt temperatur. Hos mennesket vil redusert blodstrøm i huden øke isolasjonen til kalde 
omgivelser og hjelpe til med å forsinke og redusere varmetapet og beskytte kjernetemperaturen, 
men dette vil skje på bekostning av en synkende temperatur i hud og muskler. Lavere 
hudtemperatur reduserer den termiske gradienten fra huden til omgivelsene og dermed varmetapet 
[9, 37]. Varmeutvekslingen foregår over hele kroppens overflate, men det er ekstremiteter, nese 
og ører som er spesielt utsatt for større varmetap [10]. Er huden nedkjølt, kan blodårene være 
ekstra sensitive for signalstoffer, som bl.a. prostaglandiner, interleukiner, tyreoideahormoner, 
katekolaminer (adrenalin, noradrenalin og dopamin) og steroider, og de små blodårene 

http://www.osterliet.net/
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(forgreininger fra vener og arterier) trekker seg raskere sammen. Arteriolene, som er de minste 
forgreiningene av arteriene (middelstor arterie har diamter på 4 mm, mens en arteriole har 
diameter på 30 µm [38]), har spesielt rik tilførsel av nervefibre. Økt aktivitet i disse nervefibrene 
kan gi en rask sammentrekning av blodårene. Det er muskelcellene i blodkarveggen som trekker 
seg sammen og fører til innsnevring av de små blodårene [38, 39]. Ved kuldeeksponering øker 
spesielt produksjonen av de to stresshormonene adrenalin og noradrenalin. Ved forlenget 
kuldeeksponering kan det i tillegg være økning av skjoldbruskkjertelhormonet tyroksin (T4), som 
igjen fører til økt metabolisme [12].  
 

 

Figur 2.4 Modellen på bildet viser en illustrasjon på hvordan menneskekroppen ville ha sett ut 
om hver kroppsdel hadde vokst i forhold til arealet i hjernebarken som står for 
sanseinformasjon. I forhold til hudoverflaten sender hendene mye mer 
sanseinformasjon tilbake til hjernen enn resten av kroppen [36]. Forfatteren har en 
lisens for å bruke bildet i denne rapporten. Bildet: © The Trustees of the Natural 
History Museum, London [40]. 

2.3.1 Blodsirkulasjonen i ekstremitetene 

Vasokonstriksjon og vasodilatasjon (sammentrekking og utvidelse) av blodårene i fingrene og 
tærne kan endre blodstrømmen med én hundregang. Hovedsakelig reguleres blodstrømmen i 
hendene og føttene igjennom arterio-venøse anastomoser (AVAs), som det er rikelig av i 
fingertuppene og tærne. AVAs er små blodårer som er koblinger mellom arterioler og venoler, 
henholdsvis små arterier og vener (figur 2.5). (For mer detaljert informasjon om AVAs se kapittel 
4.4.1.1 side 35).  
 
Generelt foregår næringstilførselen gjennom kapillærene, mens AVAs regulerer termoregulerende 
blodstrøm. Blodstrømmen gjennom kapillærene er avhengig av metabolismen i vevet, og varier 
med arbeidsbelastningen og vevstemperaturen. Ved synkende vevstemperatur avtar metabolismen 
og fører til at blodstrømmen gjennom kapillærene avtar [41]. 
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Figur 2.5 Skjematisk illustrasjon av mikrosirkulasjonen i fingertuppen. Næringsutveksling 
foregår gjennom kapillærene. Hovedfunksjonen til arterio-venøse anastomoser 
(AVAs) som er blodåreoverganger mellom de små arteriene og venene (utenom 
kapillærnettet), er å regulere blodstrømmen i fingertuppen. Illustrasjonen er hentet 
fra boken “Hypothermia, frostbite and other cold injuries”, Giesbrecht & Wilkerson 
2006 [41]. 

 
Fingertuppen vil være den varmeste delen av armen hos et varmt menneske (omgivelses-
temperatur på 30 °C), og hudtemperaturen vil reduseres etter hvert som venøst blod strømmer 
igjennom venene i hudoverflaten i underarmen. Det samme fenomenet forekommer i leggen. Det 
er motsatt hos kalde mennesker (omgivelsestemperatur på 15 °C). Det er ingen blodstrøm 
igjennom AVAs når individet er kaldt, en følge er redusert perifer blodstrøm som igjen fører til at 
hudtemperaturen faller fra albuen til fingertuppen, og fra kneet til albuen. Dette er illustrert i  
figur 2.6. 
 

 

Figur 2.6 Hudtemperaturen øker fra albuen til fingertuppen i varme omgivelser når arterio-
venøse anastomoser (AVAs) er åpne (vaosdilatasjon). I kalde omgivelser vil AVAs 
lukkes (vasokonstriksjon) for å hindre varmetap, og hudtemperaturen synker fra 
albuen til fingertuppene. Illustrasjonen er hentet fra boken “Hypothermia, frostbite 
and other cold injuries”, Giesbrecht & Wilkerson 2006 [41]. 
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For å hindre vevsskade ved redusert blodstrøm i fingertuppene har mennesket normalt en 
mekanisme hvor blodstrømmen åpnes opp til fingrene med intervall på 5-10 minutter, kalt 
kuldeindusert vasodilatasjon; “cold-induced vasodilation” (CIVD) [42, 43]. CIVD er nærmere 
beskrevet i avsnitt 4.4.1, side 34. 

2.3.2 Blodsirkulasjonen ved fysisk aktivitet 

Om vasokonstriksjon i ekstremitetene og huden ikke er tilstrekkelig for å hindre kroppens 
varmetap og opprettholde kroppens termiske likevekt, må varmeproduksjonen økes. Den eneste 
effektive måten mennesker har til å øke varmeproduksjonen, er gjennom økt muskelaktivitet, selv 
om tilførsel av mat også vil øke metabolismen. Det kan foregå ved ufrivillig skjelving og frivillig 
fysisk aktivitet. Muskelskjelvinger kan øke varmeproduksjonen med opptil fem-seks ganger før 
tilgjengelig energi er brukt opp, endringer i hormonsekresjonen vil også bidra. Siden skjelving 
generelt er et startsignal på at kroppens varmebalanse trues, vil det mest sannsynlig være bedre 
for individet å starte med moderat fysisk aktivitet, for eksempel å sette opp telt. Fysisk aktivitet er 
også mer behagelig enn skjelving [12, 41].  
 
Kroppens største bidrag for beskyttelse mot kulde er fysisk aktivitet, selv om det også er en 
signifikant økning i metabolismen ved skjelving. Økt varmeproduksjon som følge av fysisk 
aktivitet kan opprettholde kjernetemperaturen i lufttemperaturer helt ned i -30 °C, selv uten behov 
for spesielt mye ekstra bekledning [12]. Termoreguleringen styres av kroppens indre temperatur 
(kjernetemperaturen), og selv under fysisk aktivitet kan skjelving forekomme om 
kjernetemperaturen er lav. 
 
Ved fysisk aktivitet er det endringer i mange av kroppens funksjoner. Omstillingene har som mål 
å opprettholde kroppens indre likevekt i størst mulig grad [38]. Hjertefrekvensen øker i takt med 
intensiteten på den fysiske anstrengelsen, et resultat av forandringer i hjertes minuttvolum, det vil 
si den blodmengden som hjertet pumper i løpet av ett minutt. Hjertets minuttvolum er ved hvile 
hos voksne på ca. 5 liter. Ved maksimal anstrengelse kan dette øke til ca. 25 liter hos en frisk, ung 
person med normal fysisk form. Økningen i blodstrømmen til arbeidende muskler bestemmes av 
lokale mekanismer, slik at inaktive muskler ikke mottar mer blodstrøm [38]. Ved fysisk aktivitet 
er det behov for økt blodsirkulasjon til muskler for tilførsel av oksygen og næringsstoffer samt 
fjerning av CO2, laktat og acetat. Lokale faktorer som bestemmer blodstrømmen i musklene er 
hovedsakelig opphopning av lokale metabolitter og andre faktorer som gir avslapning av glatt 
muskulatur i blodåreveggen (for eksempel adenosin, NO, CO2 og katekolaminer). (Se figur 4.1 
for detaljert illustrasjon). I tillegg vil blodstrømmen påvirkes av sentrale mekanismer slik som 
blodtrykksregulering [29].  
 
Ved sterk fysisk aktivitet økes blodsirkulasjonen til huden (i kombinasjon med svetting), for at 
kroppen skal kunne kvitte seg med overskuddsvarmen som dannes som følge av økt metabolsk 
varmeproduksjon. Under forhold med stort varmestress kan blodstrømmen til huden øke fra 
nesten 0 (som for eksempel ved lokal nedkjøling eller generell kroppsnedkjøling) til opptil 8 liter 
per minutt (eller 60 % av hjertets minuttvolum). Uavhengig av den økte varmeproduksjonen 
forårsaker fysisk aktivitet refleks responser som er med på å endre vasodilaterende responser 
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[29]. Når kroppstemperaturen er normal, skjer reguleringen av blodårene i huden ved 
nervestyring, på samme måte som i andre vev. Når kroppstemperaturen øker, reduseres 
nervestyringen av blodårene, til tross for økt sympatisk nerveaktivitet ellers i kroppen. Dette 
styres, som beskrevet i avsnittet over, av varmereguleringssenteret i hypotalamus. Når 
blodtilførselen til huden og musklene øker, går det på bekostning av blodtilførselen til andre 
organer, selv om deres behov fortsatt er uforandret [38]. I hvile går omtrent 20 % av hjertets 
minuttvolum til muskelmassen, mens ved maksimalt arbeid kan opptil 80-90 % av hjertes 
minuttvolum gå til arbeidende muskulatur. I starten av fysisk aktivitet er det normalt en 
omfordeling av blodsirkulasjonen fra huden til aktive muskler. Ved forlenget fysisk aktivitet med 
økt kjernetemperatur vil det være behov for økt vasodilatasjon i hud for å kvitte seg med 
overskuddsvarme [se 29 for oversikt]. Se figur 2.7 for fordeling av blodstrøm ved hard fysisk 
aktivitet.  
 

 

Figur 2.7 Størrelse og fordeling av hjertets minuttvolum i hvile ved hard fysisk aktivitet. Ved 
fysisk aktivitet øker hjertets minuttvolum og dermed hjertefrekvensen. Det fører igjen 
til økt blodtilførsel til arbeidene muskler og huden. Sistnevnte for at kroppen kan 
kvitte seg med overskuddsvarmen som dannes under fysisk aktivitet. Figuren er 
hentet fra læreboken “Menneskets fysiologi”, Olav Sand et al. 2001[38]. 
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En nyere rottestudie viser at varmen avgitt fra muskler overstyrer kuldeindusert vasokonstriksjon 
i hud [44]. I tråd med dette finner en rekke studier at langvarig hard fysisk aktivitet og 
eksponering for kulde kan føre til en endring av kroppens normale termoregulering, for eksempel 
at kroppen fortsetter å kvitte seg med varme til tross for redusert kjernetemperatur i forhold til 
normalt, og resultere i hypotermi (generell kroppsnedkjøling) og verste fall død [45-47]. 
Langvarig fysisk aktivitet med lite matinntak er kjent for å gi nedsatt metabolisme, samtidig som 
fysisk aktivitet normalt vil gi økt metabolisme, og dermed økt varmeproduksjon.  

2.3.3 Søvnmangel 

Effekten av søvnmangel på termoreguleringen er uklar. Søvnmangel kan spille en rolle blant 
annet ved å forstyrre normal regulering av blodsirkulasjonen i huden. En karakteristisk 
hudtemperaturprofil ved søvndeprivasjon er økt vasodilatasjon i føttene samtidig med økt 
vasokonstriksjon i hendene [48]. 

2.3.4 Kjønnsforskjeller i blodsirkulasjon 

Flere studier har vist at unge menn i termonøytrale omgivelser har større blodstrøm til hendene og 
fingrene sammenlignet med unge kvinner [49, 50]. Det er indikasjoner på at denne mekanismen 
skyldes at kvinner har økt adrenerg aktivering i hendene i forhold til menn, og ikke skyldes lokale 
funksjonelle eller strukturelle forskjeller i blodårene. For mer detaljer rundt mekanismene som 
styrer sirkulasjonen i huden, se avsnitt 4.4. Den basale hudsirkulasjonen i hendene og fingrene 
hos unge kvinner er tilnærmet halvparten av den til unge menn (studie med kun 8 menn og 8 
kvinner, ikke justert for størrelsen på hendene, men blant annet målt totalt blodvolum i hand og 
finger) [50]. Dette reflekterer at kvinner har økt sympatisk vasokonstriksjon. Responsene hos 
unge kvinner er størst både når det gjelder lokal kjøling og oppvarming. Blodstrømmen når et 
lavere nivå hos kvinner enn hos menn ved lokal kjøling. I tillegg tar restitusjonen før 
blodstrømmen er tilbake til normalnivå, lengre tid. Det er tenkt at kvinnenes økte termiske 
følsomhet er forårsaket av kjønnshormonet østrogen. Et begrep som benyttes på kvinner, er 
“kalde hender” og “varmt hjerte”, det vil si redusert hudtemperatur på hendene og økt 
kjernetemperatur, spesielt i lutealfasen (perioden mellom eggløsning og menstruasjon) i 
menstruasjonssyklus. Uavhengig av kroppstemperatur, føler kvinnene seg kaldest i denne 
tidsperioden. Responsen på lokal kuldeeksponering er høyest midt i lutealfasen, og 
restitusjonstiden på dette tidspunktet korrelerer negativt med serumnivået av 17β-østradiol, det vil 
si det mest naturlig forekommende østrogenet [49]. Det er observert at blodstrømmen i fingrene 
hos kvinner er økt etter menopause [50]. Andre viktige årsaker til at kvinner reagerer sterkere på 
kulde enn menn kan være at i) menn har mindre kroppsoverflate i forhold til kroppsmasse, ii) 
menn har større muskelmasse og dermed større forbrenning, som gir økt varmeproduksjon og iii) 
menn har tykkere hud som isolerer bedre [51].  

2.3.5 Tilpasning til kulde - adaptasjon 

Mennesket har liten evne til å adaptere seg til kulde over kort tid. Kroppen tilpasser seg bedre til 
varme enn kulde [12, 52]. Kroppens varmeregulerende responser er alene ikke nok for å beskytte 
kroppen mot nedkjøling ved kuldeeksponering. I kroppens forsvar mot kulde er endring av adferd 
den viktigste adaptasjonen for voksne mennesker, og er det som gjør det mulig å overleve under 
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de mest ekstreme klimaforhold. Eksempler på adferdsadaptasjon er: i) frivillig muskelaktivitet for 
å øke varmeproduksjon, ii) søke ly, iii) regulere bekledningen og iv) regulere romtemperaturen 
[45, 53]. Den viktigste faktoren hos mennesket for å ivareta den termiske balansen i kalde 
omgivelser er å regulere bekledningen, fordi klær øker isolasjonen til omgivelsene [2, 10, 32, 54]. 
Ulempen til soldatene er at de kan være i situasjoner med begrensende muligheter til å justere 
bekledningen, skifte våt eller svett bekledning, hindres i å være fysisk aktive eller søke ly, slik at 
de dermed kan utsettes for nedkjøling eller varmestress [28, 53]. I tillegg er det enighet om at 
dagens håndbekledning ikke gir god nok beskyttelse for å hindre nedkjøling av hendene ved 
kuldeeksponering. Imidlertid vil en håndbekledning designet med tilfredsstillende varmeisolasjon 
under hvile hindre utførelsen av de nødvendige arbeidsoppgavene med hendene (figur 2.8). Det er 
en vanskelig balansegang mellom god nok isolasjon og å kunne utføre oppgaver med fingrene 
[55]. Det anbefales at om det er nødvendig å ta av vottene ved arbeid i kulde, så burde det 
benyttes tynne ullhansker under vottene, for å hindre eksponering av bar hud [19]. 
 

 

Figur 2.8 Figuren viser nødvendig håndbekledning ved omgivelsestemperatur på -32 °C, 
foreslått av Burton og Edholm allerede i 1955, under: A) hvile, B) seks timer med 
kuldeeksponering under hvile, C) to til tre timer med hvile og D) hard fysisk 
aktivitet. Illustrasjonen er hentet fra PowerPoint presentasjon, Michael Tipton, ved 
NATO HFM-255 workshop arrangert ved FFI 2014 [55]. 
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3 Raynauds fenomen 
Raynauds fenomen (RF) er en plage med nedsatt blodsirkulasjon i ekstremitetene, spesielt 
hendene, ved kuldepåvirkning (figur 3.1) og følelsesutbrudd/psykisk stress [56]. RF ble først 
beskrevet av den franske legen A.G. Maurice Raynaud i 1888, men til tross for mange studier er 
fremdeles årsaken til endringene i normalfunksjonen ikke helt forstått [se 57 for oversikt]. 
Tidligere ble RF kalt Raynauds sykdom, men det har man de senere år gått bort fra siden 
Raynauds kan ha flere bakenforliggende årsaker [se 58 for oversikt].  
 

  

Figur 3.1 To tilfeller med Raynauds fenomen: Figur A viser blek finger som følge av forsterket 
vasokonstriksjon (sammentrekking) av parallelle fingerarterier i fingeren hos en 
person med Raynauds fenomen (RF) anfall. Bildet er hentet fra Martine Gayraud, 
Joint Bone Spine, Volume 74, Issue 1, 2007 [59]. Figur B viser et tilsvarende anfall, 
men med fargeendring i ringfinger hos en 54 år gammel mann etter 80 minutter 
surfing i vann med temperatur på 21 °C. Anfallet varte i 40 minutter. Mannen hadde 
ingen andre symptom enn den hvite fargeendringen i den ene fingeren. Ingen tegn på 
blå- eller rød- fargeendring. Bildet er hentet fra Bluto MJ, Norman DA:“Acute 
episode of Raynaud’s disease”, N Engl J Med 347:992, 2002) [60]. 

3.1 Beskrivelse av anfall ved Raynauds fenomen 

RF er anfallsvis dårlig blodforsyning til fingrene, tærne eller sjeldnere nesetippen, tungespissen, 
brystvortene eller leppene ved kuldepåvirkning [61], noe som igjen fører til reduksjon av 
varmetransporten til disse områdene. Hos de fleste pasientene forekommer RF kun i fingrene, 
men opptil 40 % har det også i tærne. Normalt blir tommelen spart for fargeendringer [se 57 for 
oversikt, 62]. Ved RF er sammentrekningen av de små blodårene uforholdsmessig sterk i forhold 
til normalt [1]. Det rapporteres i tillegg at det kan skyldes forsinket oppvarming som følge av 
manglende kuldeindusert vasodilatasjon (“Cold-Induced Vasodilation” (CIVD), se avsnitt 4.4.1). 
Den klassiske progresjonen ved RF-anfall består av trefase-fargeforandringer: hvit til blå til rød: 
1) blekhet som følge av blokkert arteriell blodstrøm, 2) cyanose, det vil si en blålig misfarging av 
hud som følge av at blodet lokalt etter hvert inneholder mindre oksygen enn normalt [63] og 3) 
hyperemi, det vil si økt tilførsel av blod, forekommer når blodet strømmer tilbake. Utviklingen av 
de forskjellige fargeendringene er et resultat av en plutselig sammentrekning av de små blodårene 
i huden (arteriell vasospasme), slik at blodtilførselen til de ytre lagene av huden klemmes helt av, 
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og fingrene blir hvite. Begge de parallelle arteriene i fingeren går i spasme på samme tid (figur 
3.2). Anfallet med avblekning kan vare fra minutter til en time. Om avklemmingen av blodårene 
varer lenge, og fingrene ikke får oksygen, kan fingrene bli blå (figur 3.3). Etterfulgt av en 
smertefull rødhet når blodet strømmer tilbake [61, 62]. Det rapporteres at cyanose oppstår etter 
10-30 minutter med oppvarming ettersom små mengder med blod strømmer tilbake og metter 
vevet [64]. 
 

 

Figur 3.2 Figur A viser normal blodstrøm i fingrene, figur B viser fingertupper som har blitt 
hvite som følge av blokkert blodstrøm og figur C viser blå fingertupper (cyanose) på 
grunn av oksygenmangel som følge av blokkert blodstrøm i fingerarteriene. Figuren 
er hentet fra internettsiden til National Institute of Health (NIH), 
http://www.nhlbi.nih.gov/health/health-topics/topics/raynaud [65]. 

 

 

Figur 3.3 Figuren viser et kraftig Raynauds fenomen anfall der fingertuppene har blitt blå på 
grunn av oksygenmangel i blodet (cyanose) som følge av blokkert blodstrøm i 
fingrene. Bildet er hentet fra Martine Gayraud 2007 [59]. 

http://www.nhlbi.nih.gov/health/health-topics/topics/raynaud
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I klinisk praksis er det få pasienter (9 %) som rapporterer om at de har alle tre fargeendringene 
under et anfall. Ofte sees kun avblekning og rødhet, som vist i figur 3.1 [se 57 for oversikt], hvor 
cyanose kun forekommer i alvorlig sykdom [66]. De første anfallene kan involvere bare én finger, 
men over tid vil de fleste fingrene bli påvirket. Block et al. 2001 [66] rapporterer at årsaken til at 
tærne sjeldent rammes av anfall, mest sannsynlig kan forklares med at tærne som regel er bedre 
beskyttet mot kuldeeksponering av isolerende sokker og sko. Nedkjøling av føttene er derimot 
fremdeles et problem for soldater som ikke har de samme mulighetene til å skifte fotbekledning 
som sivile. Se tabell 2.1 side 13 for eksempler på kuldeskader registrert av Forsvaret. 

3.2 Klassifisering av Raynauds fenomen 

Det skilles mellom primært (PRF) og sekundært Raynauds fenomen (SRF). RF er klassifisert som 
PRF om det ikke er noen bakenforliggende sykdommer eller strukturelle endringer, og SRF hvis 
det er assosiasjon med en annen sykdom, som for eksempel systemisk reumatisk sykdom. SRF er 
blant annet assosiert med flere bindevevssykdommer [56, 66, 67]. PRF er ofte mild med kun 
vasospasmer, mens ved SRF er det i tillegg blodåredefekter. Ved SRF forekommer nedsatt 
blodsirkulasjon på grunn av disse defektene, mens ved PRF er det mest sannsynlig endring i 
normal reguleringsfunksjon. Selv om PRF ikke assosieres med systemiske sykdommer, kan det 
av og til assosieres med for eksempel migrene, som antas å ha samme fysiologiske endring [67]. 

3.2.1 Forfrysning og Raynauds fenomen 

Kuldeskade og Raynauds fenomen er to forskjellige diagnoser, selv om begge tilstander gir økt 
termperaturfølsomhet. For begge tilstandene vil blodstrømmen til huden reduseres som følge av 
økt vasokonstriksjon ved kuldeeksponering og føre til hvit eller blå misfarging i området som er 
angrepet. Ved både kuldeskade og sekundært RF kan resultatet være perifer vevsskade og i verste 
fall tap av for eksempel fingre eller tær. Individer med Raynauds fenomen har økt risiko for å få 
kuldeskader, og det er tenkt at en kuldeskade kan føre til økt risiko for å utvikle sekundært RF [1, 
49]. Imidlertid er det raskere restitusjon etter et mildt RF-anfall ved kuldeeksponering enn ved 
vasokonstriksjon som følge av økt følsomhet på grunn av tidligere kuldeskade. Ofte er milde til 
moderate RF-anfall begrenset til hvite, blå eller røde fargeendringer. Det er kraftige og alvorlige 
anfall som forekommer ved sekundært RF-anfall, som ofte blandes med kuldeskade. Denne 
rapporten vil fokusere videre på PRF, da det er forekomsten av mildt RF som skal kartlegges i 
denne litteraturstudien. 
 
Forfatteren foreslår at det sannsynligvis er de individene som ligger i grenseland til å få en 
primær RF-diagnose, redusert blodsirkulasjon i forhold til normalt, som vil være det som er mest 
relevant å kartlegge for Forsvaret. Individer med utpreget redusert blodsirkulasjon vil mest 
sannsynlig ikke velge en militær karriere på grunn av plagene og smertene som et RF-anfall gir 
ved kuldeeksponering. Etablering av standardiserte tester anbefales for å kartlegge disse 
individene, som vil være ekstra utsatt for kuldeskader. Skjema som er utarbeidet og kan brukes 
ved helsekontroll på sivile arbeidsplasser, er vist i Vedlegg B. Tilsvarende spørsmål kan være 
aktuelt å benytte ved sesjon for å få oversikt om det er noen rekrutter som må være ekstra 
oppmerksomme ved aktiviteter i kalde omgivelser, eller helst burde unngå kuldeeksponering.  
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4 Primært Raynauds fenomen 
Primært Raynauds fenomen (PRF) er en vanlig plage som forekommer i hele verden. 
Forekomsten er ifølge tidligere studier størst i land med kaldt klima med lange vintersesonger, 
hvor kuldeeksponeringen er større [68]. PRF er kjent som “likfingre” [69] eller “hvite fingre” [70] 
på grunn av den hvite fargeendringen som normalt forekommer ved et anfall.  
 

FAKTA PRIMÆRT RAYNAUDS FENOMEN (PRF) 
 
• Utbredelsen av PRF i verdensbefolkningen er på gjennomsnittlig 5 % [71]  
• Størst forekomst i kaldt klima 
• Anfall forekommer når omgivelsestemperaturen er under en grenseverdi på ca. 16 °C, vil 

variere for hvert individ. Anfall kan også forekomme på sommeren [59] 
• Det er svært varierende grad av PRF. Ofte er anfallene milde, med kun fargeforandringer 

i en finger. Symptomene er smerte og nummenhet i området med blokkert 
blodsirkulasjon 

• Anfallene kan ha varighet fra få minutter opptil en time 
• Første anfall forekommer ofte i tidlig alder, mellom 15 og 40 år 
• Ingen bakenforliggende sykdommer 
• Forekommer oftere hos kvinner enn menn 
• PRF gir økt risiko for kuldeskader, spesielt frostskader i fingrene 

4.1 Diagnostiske kriterier for Primært Raynauds fenomen  

En diagnose bygger hovedsakelig på den kliniske legeundersøkelsen og tidligere sykehistorie, der 
det vesentlige er antall anfall med fargeendringer [59, 72]. Det er flere ulike kriterier som 
benyttes for å stille en PRF diagnose. Allerede i 1932 ble det foreslått flere kriterier for diagnose 
av PRF av Allen og Brown. Det er foreslått å modifisere disse fem kriteriene for bedre å kunne 
stille diagnosen [62]. I oversiktsartikkel av Gayraud er det gitt sju kriterier for diagnose av PRF 
[59], se tabell 4.1. 
 

Tabell 4.1 Diagnostiske kriterier for primært Raynauds fenomen. Tabellen er modifisert og 
oversatt etter M. Gayraud 2007 [59]. 

• Anfall trigges av kulde og/eller stress 
• Symmetrisk bilateral fargeendring, det vil si et klart fargeskille med avklemming av 

begge arteriene i fingrene 
• Fravær av nekrose, det vil si ingen celledød 
• Ingen målbare underliggende sykdommer 
• Normal kapillæroskopi (undersøkelse av blodårer i neglsengene med lupe) 
• Normale tester på inflammasjon/betennelse 
• Negative tester på antinukleære faktorer, det vil si laboratorietester på en spesiell type 

antistoffer som er knyttet til medisinske tilstander 



 
  
  
 

 26 FFI-rapport 2015/01906 

 

Ett av de sju kriteriene er negativ kapillæroskopi, det vil si normale blodårer/kapillærer i 
neglsengene under undersøkelse av disse med en lupe. I motsetning til PRF, vil det ved SFR som 
regel være positiv kapillæroskopi, og i tillegg celledød/ sårdannelse, utslag på betennelsestester 
og positive laboratorietester som er knyttet til medisinske tilstander. I en nylig utgitt bok [49] om 
Raynauds fenomen er det rapportert at den mest brukte definisjonen for PRF er foreslått av 
Scleroderma studiegruppe i UK [73]: 

• Klart RF: repeterte episoder med to fargeendringer ved kuldepåvirkning 
• Mulig RF: én fargeendring, pluss nummenhet, prikking eller brenning ved 

kuldepåvirkning 
• Ikke RF: ingen fargeendringer ved kuldepåvirkning 

4.2 Forekomsten av primært Raynauds fenomen 

Det er utført mange studier på forekomsten av primært Raynauds fenomen (PRF) i verden, likevel 
er det ingen felles underliggende definisjon for PRF. Dermed har det vært benyttet ulike metoder, 
studiedesign og definisjonskriterier ved PRF-kartleggingsundersøkelser. I tillegg er estimatene 
ofte basert på små grupper, slik som pasienter i generell legepraksis, medisinstudenter eller 
ansatte på sykehus. Små grupper vil bidra til et fortegnet bilde av forekomsten. I tillegg er det 
ikke alle som har informert om hvilke kriterier de har benyttet når de har skilt mellom individer 
med PRF og SRF. Dermed er det vanskelig å sammenligne ulike kartleggingsstudier, og resultatet 
er at det rapporters om svært varierende forekomst av PRF i verden. Studiedesign og metoder 
benyttet for kartlegging av forekomsten av PRF inkluderer: i) selvrapporterte fargeendringer i 
fingrene, ii) spørreskjema, iii) ansikt-til-ansikt intervju med eller uten fargekart og iv) 
telefonintervju [74]. Tabell 4.2 viser et eksempel på et spørreskjema med oversikt over spørsmål 
som ofte stilles ved RF-studier. Ifølge Bartelink et al. [75] stilles sikrest PRF diagnose ved bruk 
av både klinisk undersøkelse og spørreskjema.  
 

Tabell 4.2 Tabellen viser et eksempel på et spørreskjema med oversikt over spørsmål som 
vanligvis benyttes i RF-studier. Spørsmålene er oversatt og gjengitt etter Brand et al. 
1997 [61]. 

 

Er noen av fingrene eller tærne unormalt sensitive til kulde? 

Viser fingrene dine noen ganger unormale fargeforandringer? 
  Ved hvilken alder startet dette? 
  Blir de hvite? 
  Blir de blå? 
  Blir de røde? 
  Har du noen gang vært i kontakt med lege pga. fargeforandringer eller 

sensitivitet i fingrene? 
  
Har du noen gang brukt vibrasjonsverktøy? 
  1) hjemme? 
  2) På arbeid? 
 



 
  
  

 

FFI-rapport 2015/01906 27   
 

I Norge er det ikke utført noen studier på forekomsten av RF, verken for sekundært- eller 
primært- RF, slik at forekomsten det vises til i denne rapporten, er resultater fra internasjonale 
studier. Mangelen på norske studier fører også til at det fremkommer varierende rapportert 
utbredelse av PRF i Norge. For eksempel antyder Norsk Reumatikerforbund at opptil 15 % av 
Norges befolkning plages av RF [69], Norsk Medisinsk Senter rapporterer om en forekomst på 5-
10 %, mens Store medisinske leksikon rapporterer om opptil 5 % forekomst av PRF [72]. 
Sistnevnte samsvarer med den gjennomsnittlige utbredelsen i verdensbefolkningen (se avsnitt 
midt på siden) [71]. Forekomsten er antakeligvis noe høyere enn 5 % i Norge, siden studier viser 
størst forekomst i land med kaldt klima og lange vintersesonger. 
 
Forekomsten av RF i de fleste studier i verdensbefolkningen ligger mellom 3-5 %, hvorav 80-90 
% er primært RF [49, 76]. Prevalensen av PRF varierer fra 1 til 12 % hos menn og 2 til 20 % hos 
kvinner, avhengig av geografisk lokalisering, type populasjonsstudie, definisjonskriterier for RF 
og metode som er brukt [49]. Framingham-studien, som er basert på 16 år med oppfølging av 
4182 individer, rapporterer at gjennomsnittlig 7,2 % lider av PRF (noe høyere hos kvinner enn 
menn). Ser man kun på aldersgruppen 20-39 år, er prevalensen over dobbel så høy for kvinner 
som for menn, henholdsvis 3,8 % og 8,6 % (inkluderer også SRF) [61].  Sistnevnte studie viste til 
at den høyeste prevalens er på 30 %, funnet hos kvinner i alderen 19-45 år i en engelsk studie, 
etterfulgt av 22 % (15 av 67) av kvinner i alderen 21-50 år i en dansk studie. I den danske studien 
ble det kun benyttet spørreskjema [77], noe som gjør at resultatene er svært usikre. I Sverige er 
det estimert en prevalens på 15,6 % hos kvinner [67]. Studien i Sverige ble utført på 3000 
tilfeldige kvinner.  
 
Siste rapporterte gjennomsnittlige utbredelse av PRF i verdensbefolkningen er på 5 % (4,85 %, 95 
% KI 2,08-8,71 %) [71]. Sistnevnte resultat er fra en meta-analyse av 33 artikler, det vil si de har 
slått sammen resultatene fra 33 ulike studier for å kunne konkludere med høyere grad av 
sikkerhet. Av de 33 artiklene var det 17 som kunne sammenlignes, totalt 33733 deltakere. Flere 
av studiene nevnt i dette kapitlet, er med i denne meta-analysen. For oversikt over de 17 artiklene 
som er med i analysen, se Vedlegg C, Tabell C.1.  
 
I Nederland ble det utført en studie på tilfeldige pasienter som av ulike årsaker oppsøkte lege. 
Totalt var det 508 individer som besvarte et spørreskjema. Det ble ikke differensiert mellom PRF 
eller SRF i denne studien, siden det ikke ble utført laboratorietester. I første omgang ble RF antatt 
om pasienten hadde kalde fingre, opplevde nummenhet og to- eller tre-fase-fargeendringer. Ifølge 
disse kriteriene var forekomsten på 0,5 % (1 av 202) hos menn og 2,9 % (9 av 306) hos kvinner. 
Ble i tillegg kun blekhet/hvit fargeendring inkludert, økte forekomsten til 5,9 % hos menn og 10,4 
% hos kvinner. Ved å redusere kriteriene til at det holdt å ha symptomer på kalde fingre samtidig 
med en fargeendring økte forekomsten ytterligere, henholdsvis til 10,4 % og 21,2 % [75]. 
Forekomsten av RF var ganske vanlig i den nederlandske populasjonen ved bruk av få kriterier, 
som symptomer på kalde ekstremiteter og/eller en fargeendring, mens det ved strengere kriterier 
var liten forekomst. Denne studien er et godt eksempel på nødvendigheten av å ha standardiserte 
kriterier og metoder. 
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I en populasjonsstudie utført i Storbritannia, med 12907 deltagere, rapporterte 14,7 % om 
fingerblekhet, hvorav 11,8 % rapporterte at symptomene ble økt av kulde og 4,6 % hadde klare 
avgrensede fargeskiller. I likhet med andre studier var forekomsten høyest hos kvinner. Av de 
som rapporterte om fargeendringer, hadde mange mindre enn 10 anfall i løpet av året. 20 % av 
disse hadde vært i kontakt med lege pga. symptomer. Bruk av vibrasjonsverktøy, som er en av 
risikofaktorene for SRF, er vanlig i Storbritannina. I denne studien fant de liten forskjell med 
hensyn til geografisk område eller årstider, men ved aldersjustering var forekomsten markant 
lavere hos militærpersonell enn i sivilbefolkningen [78 (se spesielt side 451)]. Ifølge Palmer et al. 
[78] kan en årsak til dette være at det er ulik holdning i forskjellige yrker til å rapportere noe som 
blir sett på som mindre symptomer. Dette samsvarer med det man antar er tilfelle ved 
rapportering av kuldeskader. Det antas at det er en underrapportering av kuldeskader, og det 
etterspørres definerte internasjonale kriterier for å kunne fastslå at det er en kuldeskade. Dette var 
blant annet et av hovedtemaene som ble diskutert ved NATO HFM-255 workshop arrangert ved 
FFI 2014. En av målsetningene til workshopen på FFI var å diskutere fysiologiske begrensninger 
for yteevnen i kulde [79].  
 
Forekomsten av RF er lav både i gresk, spansk og italiensk populasjon. Hos 3912 friske greske 
menn i alderen 18-28 år og 756 ansatte ved universitetssykehus i Loannina i Hellas var 
forekomsten henholdsvis 0,2 % [80] og 5,2 % (0,9 % hos menn og 6,4 % hos damer) [81]. I 
sistnevnte studie var forholdet mellom menn og kvinner en til sju. Den spanske studien utført på 
en frisk spansk populasjon viste gjennomsnittlig 3,7 %, hvorav 3,2 % menn og 4,7 % damer [76], 
mens i en tilfeldig undersøkelse i Italia hvor 2155 individer fullførte spørreundersøkelsen, var 
forekomsten 2,1 % (gjennomsnittlig alder 57 år) [74]. I likhet med de andre studiene var 
forekomsten størst hos kvinner, mens 3,4 % av kvinnene rapporterte om RF, gjaldt det samme 
kun 0,5 % av mennene. Ved videre undersøkelse var det 36 av de 45 individene med RF som ble 
identifisert i å ha PRF; seks individer hadde i tillegg vevssykdom og fikk diagnosen SRF. Dette er 
i tråd med rapportert prosentandel for andelen av alle RF som har PRF (80-90 %).   
 
Det er utført få store populasjonsstudier. Ifølge Fraenkel et al. [se 57 for oversikt] etterspørres 
store internasjonale populasjonsstudier, som er tenkt å være gullstandard for forekomst-studier, 
fordi de er mindre påvirket av skjevhet (bias). RF er sjelden nevnt i generell praksis eller i 
populasjons-sykdomsundersøkelser. Dette kan ifølge Bartelink et al. [75] skyldes at pasientene 
med RF-symptom ikke nevner dette så ofte for legen sin, eller at anfallene ikke er alvorlige nok 
til å søke legehjelp, slik at forekomsten av RF underestimeres.  

4.2.1 Antall nye tilfeller av PRF 

Det er lite forskning på nye tilfeller (insidens) av PRF i normalbefolkningen. Suter et al. 2005 
fulgte 1358 av de friske individene i Framingham-studien over en periode på gjennomsnittlig sju 
år og fant at i løpet av disse sju årene var det 2,2 % nye tilfeller for kvinner og 1,5 % for menn 
[49]. Det må flere studier til for mer nøyaktig å kunne fastslå årlige nye tilfeller i verden. 
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Utbredelsen av PRF i verdensbefolkningen er på gjennomsnittlig 5 % [71]. Forekomsten er 
observert markant lavere for militærpersonell [78]. Det forklares med underrapportering på grunn 
av ulik holdning i forskjellige yrker for å rapportere noe som blir sett på som mindre symptomer. 
Militærpersonell kan dessuten være redd for å miste stillingen sin om de rapporterer om 
problemer med kalde hender. 

4.3 Risikofaktorer 

Det er flere risikofaktorer som diskuteres med hensyn til hva som kan sette i gang et anfall av 
primært Raynauds fenomen (PRF).  

4.3.1 Kuldepåvirkning 

Hovedårsaken til anfall er kuldeeksponering. 16 °C er satt som grenseverdi for 
omgivelsestemperatur for når et anfall inntrer. Det er viktig å være klar over at den 
kuldeeksponering som skal til få å trigge et anfall er spesifikk for hvert individ. Temperaturen kan 
være relativt høy, opp i 20 °C. Anfall kan også forkomme på sommeren [59]. Imidlertid er det 
observert at over 40 % av individene hadde anfall kun noen ganger i måneden eller at de uteble 
helt i sommermånedene, mens på vinteren hadde majoriteten (69,8 %) anfall én eller flere ganger 
daglig [82]. Ved en mild form for PRF ser det ut til at hele kroppen må nedkjøles for å utløse 
anfall [77]. Dette vil nok være det som er gjeldende for norsk militærpersonell. I Norge kan 
temperaturen på sommeren være relativt lav, med store geografiske forskjeller. Det er også store 
variasjoner i varigheten av sommer- og vintersesongen. Store deler av Norges befolkning 
eksponeres daglig for temperaturer under +10 °C om vinteren. De laveste vintertemperaturene i 
januar varierer fra -4 °C på vestkysten, - 20 i sørlige deler av Norge og -50 °C på Finnmarksvidda 
[83]. 
 
I tillegg til at kulde trigger PRF-anfall, kan det også være en årsak til utvikling av PRF. Det er 
observert at personer som aldri har levd i kaldt klima, kan ha høyere forekomst av PRF [68]. Det 
er få studier som har sammenlignet forekomsten i ulike klima, men generelt er forekomsten 
høyere i kaldt klima [68, 84]. Maricq et al [84] rapporterer om en forekomst i kalde fjellområder 
på 20,2 % for kvinner og 12,7 % for menn. Det er mye høyere enn gjennomsnittlig forekomst på 
5 %.  

4.3.2 Kjønn 

Den største risikofaktoren for PRF er kjønn. Tilstanden rammer hyppigst unge, friske kvinner, og 
årsaken antas å være en lokal unormal sterk reaksjon fra nervesystemet på kulde og psykisk stress 
[85]. PRF forekommer fire ganger oftere hos kvinner enn menn. Hos menn er det mer vanlig med 
SRF, som øker med alder. Uavhengig av om man har primært RF eller er frisk, er det som 
tidligere nevnt i avsnitt 2.3.4 side 20, en kjønnsforskjell på hvor fort blodet trekker seg tilbake fra 
huden til kroppens indre kjerne hvor det samles rundt vitale organer. Dette skjer raskere hos 
kvinner i forhold til hos menn. Det skal mindre kuldeeksponering til før blodårene i kvinnehuden 
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trekker seg sammen, og derfor blir kvinnehuden kaldere enn huden til en mann om man er i 
samme omgivelser. Større sensitivitet for termisk eksponering hos kvinner, både kulde og varme, 
kan reflektere påvirkningen som det kvinnelige hormonet østrogen har på blodåreveggen [66, 86]. 
Imidlertid fant en studie ingen kobling mellom kvinnelige kjønnshormoner og PRF [82]. Det 
antas at østrogen ikke har betydning for RF-anfall. 

4.3.3 Alder 

Anfall kan forekomme i alle aldre, men det er tre ganger vanligere at det første PRF-anfallet 
inntrer før 40 år (mellom 15 og 40 år). Vanligvis forekommer det første anfallet sent i tenårene. 
Opptil 50 % av yngre individer med PRF har familiær historie, det vil si at det ofte er flere 
tilfeller med PRF i ulike generasjoner i familien. I tillegg ses PRF fire ganger så ofte hos 
individer med migrene [49, 71]. RF antas å ha samme patofysioloiske utspring som migrene [67]. 

4.3.4 Body Mas Index (BMI) 

Det er observert økt risiko for PRF om man har lav kroppsmasse (“ body mass index” (BMI)).  
BMI assosieres med RF uavhengig av klima, alder og kjønn. Mekanismen bak dette er uklar [57], 
men ifølge Maricq et al. [84] kan det forklares med at tynne individer er mer utsatt for 
kuldepåvirkning på grunn av mindre kroppsfett. Kroppsfett fungerer som isolasjon. Ulik mengde 
underhudsfett fører dermed til individuelle forskjeller i hudtemperaturen [53]. En frisk kraftig 
person kan ha store fordeler ved kuldeeksponering på grunn av at han eller hun har en bedre 
varmekonserveringsmekanisme. Det vil si bedre beskyttelse av den dype kroppstemperaturen, 
kjernetemperaturen, som følge av tykkere isolasjon til kalde omgivelser. Hos en tynt kledd 
person, som ikke er overfet, vil termoreguleringen med endring av blodsirkulasjonen til huden 
være mest effektiv ved omgivelsestemperaturer mellom 25-29 °C [12]. Det vil si at redusert 
blodstrøm til hud vil hjelpe lite for varmetapet for en tynt kledd person med lite underhudsfett om 
det blir kaldere enn 25 °C.  
 
Det er kjent at soldater, som følge av for lite energiinntak i forhold til forbruk, går ned i vekt 
under militære operasjoner. En studie finner at personer med lavest kroppsfett har mer uttalt 
vasodilatasjon ved fysisk utmattelse enn de med mer kroppsfett [87]. Dette kan føre til større 
varmetap fra kroppen, nedkjøling av hele kroppen og dermed risiko for å starte et RF-anfall hos 
de med mildt primært RF. 

4.3.5 Arvelige faktorer 

Det er flere observasjoner som indikerer og støtter at unormal mikrosirkulasjon ved PRF har 
genetisk utspring: i) familiær opphopning, ii) høyere forekomst hos eneggede tvillinger i forhold 
til toeggede tvillinger (> 50 %), iii) ofte lik alder ved første PRF-anfall i flere generasjoner i 
samme familie, iv) størst forekomst hos kvinner [88, 89] og v) ulik forekomst hos ulike etniske 
grupper. I likhet med familiær historie er etnisitet også assosiert med kvinner og ikke menn [se 57 
for oversikt]. Disse observasjonene tyder på at PRF kan forklares av genetikken i stedet for 
omgivelsesfaktorer [88], selv om omgivelsesfaktorer vil trigge anfall. Funn tyder på at det er 
ulike genetiske årsaker, og at det holder å arve egenskapen fra far eller mor (genetisk 
heterogenitet i de posisjonene (locus) de har identifisert). Det er foreslått at PRF mest sannsynlig 
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skyldes en kombinasjon av flere arvelige anlegg (oligogenetisk), det vil si at flere kromosomer er 
involvert, og hvilke posisjoner som er involvert, avgjør graden av PRF. Det er foreslått fem 
kandidatområder som kan være forbundet med PRF [57]. Til tross for disse funnene, som støtter 
genetisk bidrag, er det ingen konsensus. Dette kan skyldes mangel på studier med nok tilgjengelig 
DNA eller mangel på penger til å utføre slike kostbare studier [49]. 

4.3.5.1 Gener som kan gjøre at man er mer utsatt for PRF 

Det er gjennomført en genom-screening (undersøkelse av arvematerialet/DNA) for å identifisere 
områder på kromosomene som består av gener som kan gjøre at man er mer utsatt for å få PRF. 
Ved å bruke en to-trinns screeningprosess, det vil si først finne områdene med kobling til RF og 
deretter lokalisere gener med mikrosatellitter (korte repeterte DNA enheter), er det identifisert tre 
potensielle kandidatgener: 1) beta-underenhet av muskel-acetylcholin-reseptor, 2) serotonin-1B-
reseptor og 3) serotonin-1E-reseptor. Det ble benyttet totalt 298 mikrosatellittmarkører for å 
identifisere kromosomale områder med gener som mistenkes å være involvert i PRF. Seks ulike 
familier med forekomst av PRF i flere generasjoner ble undersøkt. Det ble identifisert fem 
områder med mulig kobling til RF (kromosom 6,7, 9, 17 og X), representert av de tre potensielle 
kandidatgenene nevnt over [88]. 

4.3.6 Etnisitet 

Det rapporteres at etnisitet er en av risikofaktorene ved PRF, men det er lite forskning utført på 
RF og etnisitet. Som nevnt i tidligere avsnitt, er det rapportert at det er ulik etnisk forekomst, uten 
at det henvises til spesifikke studier. Det er hovedsakelig hos kvinner at det er funnet en kobling 
mellom PRF og etnisitet (se også avsnitt 4.3.5) [57, 90].  
 
Studier utført på friske individer på 50-tallet har påvist etnisk forskjell i restitusjon av normal 
blodstrøm i fingrene etter lokal nedkjøling [91, 92]. Nærmere beskrevet i avsnitt 4.4.1 side 34. En 
retrospektiv (tilbakeskuende) studie, som ble utført for å analysere om det var etniske forskjeller 
mellom britiske soldater med påviste perifere kuldeskader, konkluderte med at unge mannlige 
afrikanske amerikanere i det britiske forsvaret hadde 30 ganger større risiko for å pådra seg en 
kuldeskade, og dessuten få en mer alvorlig skade enn sine kaukasiske medsoldater, ved bruk av 
akkurat samme bekledning og utstyr [93]. Dette støttes av en amerikansk studie som viste høyere 
forekomst av kuldeskader hos mannlige og kvinnelige amerikanere med afrikansk opprinnelse, 
henholdsvis fire og 2,2 ganger høyere, i forhold til kaukasiere i U.S. Army over en 19 års periode, 
fra 1980 til 1999 (Tabell D.1 Vedlegg D viser oversikt og en etnisk utbredelse) [27]. En ny 
oppdatert studie for perioden 2009-2014 viser en tendens til at unge kvinner under 20 år, med 
svart, ikke-latinamerikansk opprinnelse/etnisitet, har høyere forekomst av kuldeskader enn sine 
medsoldater. Imidlertid, foreslås det at en årsak til dette kan være manglende tidligere erfaring 
med kaldt vær [28]. Det var data fra Koreakonflikten som først indikerte at amerikanere med 
afrikansk opprinnelse hadde større risiko for å pådra seg en kuldeskade enn sine medsoldater. To 
studier fra Alaska har vist det samme [27].  
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Risikofaktorene kan være forskjellig hos kvinner og menn. Røyking og alder er forbundet med 

størst risiko hos menn, mens genetiske faktorer, kjønnshormoner, alkohol, etnisitet, emosjonelt 

stress og sivilstatus er mest utslagsgivende hos kvinner [57, 90]. Fraenkel et al. [90] rapporterte at 

dobbelt så mange av kvinnene med RF var blitt enker, skilt eller separert i forhold til enslige eller 

gifte kvinner. Til tross for at nervøsitet ofte var relatert til mer alvorlige anfall, også for 

omgivelsestemperaturer over 16 °C, i en studie på 313 individer, var det ingen signifikant 

forbindelse mellom RF-anfall og stress [100].  

4.4 Årsaker til primært Raynauds fenomen anfall – noen mekanismer 

De underliggende årsakene til primært Raynauds fenomen (PRF) er fremdeles ukjente. Nye 

studier trengs for å avgjøre om PRF er en godartet forstyrrelse i mikrosirkulasjonen eller om det 

er underliggende sykdom som påvirker veggene i blodårene [71]. Imidlertid diskuteres det i 

litteraturen mange ulike mekanismer og kombinasjoner av ulike mekanismer for endringene i 

normal perifer mikrosirkulasjon ved et PRF-anfall. I denne litteraturstudien er ikke mekanismene 

et fokus, men likevel vil noen av disse omtales i dette kapittelet. Dette kapitlet og underkapitler 

inneholder mye detaljer. 

   

Ifølge Block et al. [66] ligger primærdefekten ved PRF sannsynligvis i unormal regulering av 

mikrosirkulasjonen, for eksempel i en kombinasjon av forhøyet utskillelse av 

vasokonstriksjonsmediatorer som noradrenalin, overdreven vasokonstriksjonsrepons og redusert 

vasodilatasjon. En tidligere studie viste at blodstrømmen til fingrene var redusert i forhold til 

normalen ved kuldeeksponering, med mer fremtredende vasokonstriksjon og forlenget 

oppvarmingstid [50, 82]. Alternativt, er det foreslått at et PRF-anfall hovedsakelig skyldes nedsatt 

vasodilatasjon [101], hvor pasienter med PRF har redusert nitrogenoksid-(NO)-mediert-

vasodilatasjonsrespons [66]. Det er også foreslått at forstyrrelser uavhengig av endotelet i 

blodårene kan være viktig ved PRF. Det er observert at et peptid som ser ut til å ha en direkte 

vasodilaterende effekt på glatt muskulatur, er redusert i perifere blodårer hos individer med PRF 

[66]. Siden forekomsten av PRF er størst hos kvinner, er det spekulert i om kvinnelige hormoner 

og menstruasjonssyklus kan påvirke starten eller graden av RF [66, 86].  

 

Sirkulasjonen i huden styres av forskjellige forgreininger av det sympatiske nervesystemet. 

Kuldepåvirkning fører til økt nerveaktivitet i hudens sirkulasjon. Denne er lik for individer med 

og uten RF [102]. Frisetting av stresshormonet noradrenalin (NA) fra det sympatiske 

nervesystemet sammen med nevropeptid Y (NPY) fører til kuldeindusert vasokonstriksjon, det vil 

si sammentrekning av veggene i blodårene [se 29 for oversikt] (figur 4.1). Det er observert at 

fysiologisk kuldeindusert vasokonstriksjon er mediert gjennom α-2-reseptor, og ikke gjennom α-

1-reseptor. Økt sensitivitet i α-2-reseptorene i fingrene er foreslått å ha en primærrolle i 

patofysiologien av RF [se 57 for oversikt]. Basalnivået av katekolaminer (noradrenalin (NA), 

adrenalin (A) og dopamin (DA)) er økt under militære øvelser med vedvarende hard fysisk 

aktivitet [103, 104]. 
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Figur 4.1 Sirkulasjonen i huden styres av forskjellige forgreininger av det sympatiske 
nervesystemet. Figuren viser hovedbidragsytere i nervestyrt sammentrekning 
(vasokonstriksjon) og -utvidelse (vasodilatasjon) av blodårene i huden (arteriolene – 
de minste forgreiningene av arteriene). I tillegg er det gitt eksempler på situasjoner 
som fører til endringer i vasokonstriksjon og vasodilatasjon. Det er fremdeles mye 
som ikke er klart med hensyn til endringer i blodstrøm i hud [se 29 for oversikt]. 
Modifisert fra Charkoudian 2010 [29] av Teien 2014 [11]. 

4.4.1 Kuldeindusert vasodilatasjon (CIVD) – Hunting respons 

Ved hudtemperaturer på under 15 °C har mennesket normalt en mekanisme kalt kuldeindusert 
vasodilatasjon (“Cold-Induced Vasodilation” (CIVD)), også kjent som Hunting respons eller 
Lewis-reaksjon. CIVD er en respons med økt blodstrøm i fingrene med intervall på 5-10 minutt 
ved kuldeeksponering [42, 43]. Hensikten er å fjerne CO2, laktat og acetat, og tilføre O2 og 
næringsstoffer for å hindre vevsskade [105]. CIVD kan hindre utvikling av en perifer lokal 
kuldeskade på grunn av frigivelse av store mengder varme til fingrene. Imidlertid kan en 
frostskade forekomme i ekstrem kulde og vind før CIVD inntrer [106]. CIVD varierer fra person 
til person og kan forklare noe av den store individuelle variasjonen i kuldeskader. Det er 
observert at både eskimoer, samer og nordiske fiskere har en sterk CIVD med korte intervaller 
mellom dilatasjonene. Det bidrar til å opprettholde manuell fingerferdighet i kalde omgivelser 
[54]. Det er mange faktorer som påvirker CIVD slik som diett, alkoholinntak, høyde, alder, stress 
og etnisitet. Det er påvist forskjeller i CIVD mellom etniske grupper der for eksempel 
mørkhudete har svakest respons [107]. Studie utført på 50-tallet viser ingen forskjell mellom 
afrikanere og kaukasiere under nedkjøling av hele kroppen, men det ble påvist forskjell i 
gjenoppvarmingen etter lokal nedkjøling av fingrene, hvorav CIVD var fraværende hos 
afrikanerne [91, 92]. Det er kjent at kjernetemperaturen påvirker CIVD. Ved reduksjon i 
kjernetemperaturen, hel kroppsnedkjøling, vil det også være reduksjon i CIVD [106]. En studie 
som sammenlignet CIVD hos åtte individer med PRF og ni normale individer, observerte at for 
vanntemperaturer på 10 °C og 15 °C hadde individene med PRF mindre fremtredende CIVD enn 
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kontrollene. For vanntemperatur på 5 °C var det imidlertid ingen forskjell mellom gruppene [se 
43 for ovsersikt, 108]. Ifølge Ervasti et al. 2004 er det 15-20 % av befolkningen som har fravær 
av CIVD [24]. 

4.4.1.1 Arterio-venøse anastomoser og kuldeindusert vasodilatasjon 

Arterio-venøse anastomoser (AVAs) er små blodårer som er koblinger mellom arterioler og 
venyler (utenom kapillærnettet), henholdsvis små arterier og vener. AVAs spiller en kritisk rolle i 
termoreguleringen siden de induserer en stor økning i varmeutvekslingen mellom huden og 
omgivelsene når de er åpne. Det er rikelig av disse i huden på ører, hender og føtter [48]. Varmt 
arterieblod strømmer raskt og direkte fra arteriolene til venylene i huden og tillater en effektiv 
varmeutveksling fra kroppens kjerne til huden [39]. Blodet strømmer 10.000 ganger raskere 
gjennom AVAs enn gjennom kapillærene, slik at varmen utveksles svært effektivt (observert ved 
dyreforsøk) [109]. Når det er behov for å hindre varmetap fra kroppen er AVAs lukket. AVAene 
er ikke permanente strukturer, men kan komme og gå etter behov. Det tar to-tre dager å danne nye 
AVAer. Arteriovenøse anastomoser antas å ha en hovedrolle i mekanismen til CIVD. Et indirekte 
bevis på dette er at CIVD hovedsakelig forekommer i de områdene der AVA er lokalisert. Et 
annet bevis er at blodstrømmen gjennom kapillærene ikke er tilstrekkelig til å forklare CIVD [43]. 
Ved CIVD forekommer en paralysering av muskelcellene i blodåreveggen til AVAene, slik at 
disse er helt åpne [106]. Figur 4.2 viser en skjematisk fremstilling av nervestyrt regulering av 
AVA ved kjøling hos et friskt individ og et med primært Raynauds fenomen. 
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Figur 4.2 Skjematisk fremstilling av blodsirkulasjonen i huden hos mennesker ved 
kuldepåvirkning a) hos friske individer og b) hos individer med primært Raynauds 
fenomen (PRF). Figur a: Arteriell blodtilførsel forgreiner seg videre til arterio-
venøs anastomose (AVA) og også til kapillær-forgreininger kalt nærings-kapillær-
sløyfer. Sympatiske nervefibre er illustrert med grønt. Ved nedkjøling av hele 
kroppen er det økt aktivitet i sympatiske nerver som frigjør noradrenalin og fører til 
sammentrekkning av AVA ved å aktivere α-2-reseptorer lokalisert på muskelcellene i 
blodåreveggen. De sympatiske nervefibrene er lokalisert på utsiden av blodkarene, 
noe som tillater noradrenalin i å diffundere inn i blodåreveggen og aktivere 
vasokonstriksjon via α2-reseptorene. I motsetning til AVA, påvirkes ikke 
næringstilførselen gjennom kapillærnettverket (“Capilary loops”) ved nedkjøling og 
er derfor opprettholdt. Lokal kjøling forsterker sympatisk sammentrekning av AVA 
som er α2-reseptor- avhengig [49 (se kapittel 4)]. Reguleringen av 
blodsirkulasjonen i hendene er kompleks, og både lokale og sentrale 
reguleringsmekanismer virker inn. Det er rapportert at kjønnsforskjeller skyldes 
sentrale, og ikke lokale, reguleringsmekanismer [50]. Figur b: Ved PRF foregår den 
samme økningen i sympatisk nerveaktivitet, men hudens blodårer har en økt respons 
på sympatiske signalstoffer (for eksempel noradrenalin), noe som gjør at 
vasokonstriksjonen forsterkes. Økt antall reseptorer, som illustrert i denne figuren, 
vil også føre til forsterket vasokonstriksjon. Illustrasjonen er hentet fra boken 
“Raynaud’s Phenomenon”, kapittel 4 “Thermoregulation: The Normal Structure 
and Function of the Cutaneous Vascular system”, Wigley et al. 2015 [49]. 
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4.5 Forebygge RF anfall 

Ved primært RF er det viktig å unngå kuldeeksponering og beskytte huden, ikke bare hendene og 
føttene, men hele kroppen. Det er spesielt viktig å dekke pannen, som eksponeres mye for kulde 
og vind. Opplæring i riktig bruk av bekledning for å holde hele kroppen varm er essensielt. Det er 
viktig å unngå raske temperaturendringer i omgivelsene, slik som å gå fra varme omgivelser til 
rom med aircondition. Enkelte legemidler kan gi RF som bivirkning. Unngå bruk av 
medikamenter som fremmer vasokonstriksjon, slik som amfetamin, betablokkere og koffein. Det 
anbefales å unngå røyking og bruk av snus [58]. Koffein blir mye brukt i Forsvaret for å motvirke 
søvndeprivasjon. 
 

HINDRE PRIMÆRT RAYNAUDS FENOMEN (PRF)-ANFALL 
 
 Det er helt nødvendig med optimal bekledning for å holde hele kroppen varm og mildne 

anfallene  
 Viktig med god plass i feltstøvler og håndbekledning, gjerne med oppvarming 
 Holde seg tørr 
 Hindre for lange aktiviteter og utmattelse 
 Unngå nikotin 
 
Det er ingen hindring for individer med PRF å være i kalde ekstreme omgivelser om det 
utføres nøye planlegging og forberedelser på forhånd. Den enkelte må selv kjenne til hvordan 
kulde påvirker ham eller henne personlig. Det rapporteres at hvis dette ikke er kjent, burde 
det utføres en test-utflukt før en for eksempel drar på en ekspedisjon. Den enkelte burde 
kjenne til alvorligheten av vasokonstriksjonen, hvor lenge et anfall pleier å vare, og om 
fingrene kan varmes opp igjen ute i felten uten forlenget lokal blodmangel. Lider man av 
forsterket vasokonstriksjon i fingrene, er det en prioritet å prøve å holde seg varm i ekstreme 
omgivelser, hvor det ikke bare er å gå inn i et rom og varme opp fingrene igjen. 
 
Det er mye bedre å bruke votter enn hansker selv om det ikke er veldig kaldt. Begynner 
fingrene å bli kalde, kan de puttes inni håndflaten inne i votten for å minimalisere 
kuldepåvirkningen. Dette er ikke mulig ved bruk av hansker. I tillegg tillater bruk av votter at 
luften sirkulerer mellom fingrene. Det anbefales å bruke ullsokker og å holde seg tørr på 
beina. Forvarming av støvler og votter før bruk kan hjelpe med å forlenge tiden før anfall 
inntrer. Fysisk aktivitet produserer kroppsvarme og øker sirkulasjonen i huden. Det anbefales 
ikke bruk av medikamenter. Disse kan påvirke individers mulighet til å oppfylle fysiske krav 
som er nødvendige under øvelsen eller operasjonen.  
Soldater kan være i en situasjon hvor det ikke er mulig å følge anbefalingene som er gitt, noe 
som gjør at soldater med primært Raynauds fenomen (PRF) er mer usatt for anfall enn 
sivilister med PRF, som har mulighet til å utføre flere tiltak for å hindre nedkjøling. 
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Ved RF anfall  
 
Ved første tegn på et anfall er det viktig å plassere hendene og føttene i et varmt område. Det 
er viktig å varme opp ekstremitetene så fort som mulig, helst hele kroppen. Milde PRF-anfall 
forekommer vanligvis ved generell nedkjøling. Eksempler på oppvarming kan være å gå inn i 
varmere omgivelser, ta på tørr håndbekleding og/eller skifte til tørr bekledning, bruke kjemisk 
håndvarming eller putte hendene i varmt vann eller på varme overflater. For eksempel å holde 
hendene på varm hud, brystkassen, magen eller lårene hvis det er mulig. 
[7, 64]. 
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5 Betydningen av primært Raynauds fenomen for soldater 

 

Figur 5.1 Soldater som deltar på vinterkurs 2009. 

I Forsvaret finner man antakeligvis ikke de alvorlige tilfellene av Raynauds fenomen (RF), mest 
sannsynlig er disse naturlig selektert vekk. Sannsynligvis er det de individene som ligger i 
gråsonen til å få en PRF-diagnose, som vil være av størst betydning. En pilotstudie på norske 
soldater fant at ca. 10 % av soldatene hadde en restitusjonsprofil som indikerte en forstyrrelse i 
mikrosirkulasjonen, noe de selv ikke var klar over [110]. Figur 5.2 viser to eksempler på RF-
anfall i det norske Forsvaret. 
 

     

Figur 5.2 Eksempel på to tilfeller av Raynauds fenomen (RF)-anfall i Forsvaret. Hentet fra 
PowerPoint presentasjon “Forsvarets vinterskole masterleksjoner - ML 02”, 
Kaptein Alexander A. Strand, oktober 2014 [19]. Foto: Forsvaret. 
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Ved redusert lokal sirkulasjon vil temperaturen raskt synke og dermed gi økt risiko for 
kuldeskader, spesielt frostskader i hendene (figur 2.2). I tillegg vil avkjøling påvirke 
fingerferdigheten, og ubehaget ved sterk avkjøling vil kunne gå ut over konsentrasjonen, som er 
viktig for operative soldater. RF-anfall bidrar til redusert fysisk fingerferdighet under og etter 
kuldeeksponering. Smerter eller svakhet og funksjonelle forstyrrelser i fingrene som følge av 
alvorlig RF kan gi opptil 100 % reduksjon i reell arbeidsevne [70]. Kuldeskader i ekstremiteter 
gir økt risiko for å utvikle sekundært RF, spesielt hos menn, og kan føre til at vedkommende blir 
uføretrygdet. Se Tabell A.1 for effekten av ulike hudtemperaturer på fingerferdighet. Imidlertid er 
det få studier som har fastslått om risikoen for kuldeskader er økt hos individer med RF i forhold 
til friske. En studie gjennomført nord i Finland på 5839 finske militærrekrutter, med og uten RF, 
fant at oddsratio for å få en kuldeskade, uavhengig av alvorlighetsgrad, var på 2,05 (95 %, KI, 
1,72 til 2,44) hos soldater med RF. Derimot var det ingen forskjell mellom individer med og uten 
RF når det gjaldt dyp frostskade, det vil si en skade med blemmer, sår og koldbrann [7, 24]. Det 
vises til at en studie som baserer seg på selvrapporterte funn uten kontroller, rapporterer om at det 
er 15 % større fare for frostskade hos individer med RF ved aktiviteter i store høyder. Den finske 
studien baserer seg på resultater fra spørreskjema, sistnevnte på selvrapporterte data, slik at 
dataene i sistnevnte studie er enda mer usikker enn førstnevnte. Det er flere andre utfordringer 
rundt aktiviteter i store høyder for individer med RF, blant annet vil økt mangel på oksygen 
forverres, og dermed forverre frostskader [7]. 
 
Siden gjennomsnittlig 5 % av verdensbefolkningen lider av PRF, vil milde tilfeller av PRF mest 
sannsynlig forekomme blant soldater. Kvinneandelen i Forsvaret har de siste årene økt. Det er 
kjent at kvinner responderer raskere på kuldeeksponering enn menn og står for majoriteten av 
tilfeller av PRF. I tillegg er det etniske forskjeller. Dette kan tenkes å føre til en økning i antall 
kuldeskader i fremtiden, til tross for god opplæring, prosedyrer, trening, bekledning og utstyr. 
Disse spekulasjonene støttes av resultater fra den sist oppdaterte amerikanske undersøkelsen på 
kuldeskader hos militærpersonell i alle forsvarsgrenene. Undersøkelsen tar for seg en 
femårsperiode, fra juli 2009 til juni 2014. I motsetning til trenden fra tidligere år, som viste en 
nedgang i kuldeskader (19 års periode fra 1980-1999 [27]), var det økning de siste fem årene, 
spesielt fra 2013 til 2014. 62 % av kuldeskadene i U.S. forekommer i militæret, hvor frostskader 
er den vanligste kuldeskaden. Studien viste at unge kvinner under 20 år, med svart 
opprinnelse/etnisitet, hadde en tendens til høyere forekomst av kuldeskader enn sine medsoldater. 
Det foreslås at en årsak til dette kan være fysiologiske forskjeller eller manglende tidligere 
erfaring med kaldt vær. I motsetning til soldater som tjenestegjorde hjemme i U.S., var det en 
reduksjon i kuldeskader blant soldater som tjenestegjorde i Irak og Afghanistan. Det forklares 
med at det er færre som tjenestegjør der, og i tillegg har det vært en endring i type tjeneste de siste 
årene [28].  
 
Det er enighet om at for å unngå kuldeskader er det svært viktig med gode ledere, som følger opp 
individuelle behov. Ofte kunne kuldeskader vært unngått. Forsvarets vinterskole (FVS) fokuserer 
på at kuldeskader forkommer ved: i) lang tid med kuldeeksponering under krevende forhold, ii) 
liten eller ingen tid til pauser, iii) mat og vann blir neglisjert slik at soldatene blir dehydrert og 
fysisk redusert, iv) dårlig eller manglende utstyr, for trange støvler eller støvler som lekker v) 
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manglende rutiner og kameratsystem, der to og to passer på hverandre og vi) dårlig utdannelse, 
holdning og erfaring med arktisk klima [31]. Dette støttes av forskning. Det er vist at kuldeskader 
under militære operasjoner og trening forekommer som følge av lang eksponering med utmattelse 
og utsettelse for flere stressfaktorer på samme tid (multifaktorielt stress) [111]. Studier viser at 
energimangel (negativ energibalanse), samtidig med økt stress (fysisk anstrengelse og 
søvnmangel) hemmer metabolske- og nevrale responser ved kuldeeksponering [112]. Det vises i 
tillegg til at individuelle forskjeller som har betydning for kuldetoleransen og vil være med å 
påvirke sirkulasjonen, blant annet er: fysisk aktivitet, mangel på søvn, nikotin og alkohol. I 
militære operasjoner utsettes man ofte for en kombinasjon av flere stressfaktorer på samme tid. 
Soldater kan oppleve langvarig hard fysisk anstrengelse, lite mat og lite søvn, kombinert med 
ugunstige vær og vindforhold, også omtalt som multifaktorielt stress. Det er få studier som tar for 
seg den samlede effekten av flere forskjellige stressfaktorer samtidig. De forskjellige 
stressfaktorene kan forsterke hverandre eller tvert om motvirke hverandre [11, 53]. Det er i flere 
studier observert at soldatene som utsettes for flere stressfaktorer samtidig, har økt vasodilatasjon 
i hendene, kombinert med redusert kjernetemperatur [11, 104, 111, 113, 114]. Det er usikkert 
hvordan slike ekstremsituasjoner vil påvirke individer med mildt primært RF, siden anfall ofte 
trigges ved nedkjøling av hele kroppen. Kulde i etterkant av fysisk aktivitet, for eksempel at man 
ikke kommer seg innendørs etter å ha trent i kulda, kan føre til økt varmetap med nedsatt 
kjernetemperatur [115], noe som vil øke risikoen for milde RF-anfall. Det er ikke funnet noen 
studier som har sett på fysisk form og RF.  
 

 

Figur 5.3 Eksempel på militær aktivitet under forhold hvor soldatene kan utsettes for raske 
endringer i klimatiske forhold og lokale variasjoner, noe som gjør individer med 
primær Raynauds fenomen særlig utsatt for anfall. Foto:Forsvaret. 
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5.1 Bekledning 

Anbefalt bekledning ved aktivitet i kalde omgivelser avhenger av type aktivitet og 
omgivelsesforhold. Generelt anbefales en “flerlagsbekledning”, det vil si en bekledning som 
bygges opp av flere lag. For soldater har man ofte tre lag, der hensikten med det innerste laget 
hovedsakelig å få bort vanndamp og svette fra huden. Det mellomste laget skal i hovedsak gi 
termisk isolasjon, mens det ytterste laget skal beskytte mot ytre faktorer, som nedbør og vind. 
Avhengig av omgivelsesbetingelsene, den fysiske aktiviteten og de termiske egenskapene til 
bekledningsenhetene, kan hvert av disse lagene bestå av mer enn ett bekledningslag [116]. En 
svært tettsittende bekledning kan føre til vasokonstriksjon og dermed hindre god blodsirkulasjon 
og i tillegg redusere isolasjonsevnen. Våt bekledning fører til økt varmetransport fra huden, siden 
varmeledningsevnen i vann er mye bedre enn luft. Fordamping er den mekanismen som kan føre 
til størst og raskest temperaturfall, det vil si gir den kraftigste avkjølingen. Det er viktig å huske 
på å dekke all hud ved kuldeeksponering. Av det totale varmetapet kan 40 % komme fra hode og 
nakke [107]. Blodtilførsel til hodet blir ikke redusert ved kuldeeksponering. Et hodeplagg som 
skal gi beskyttelse mot kulde, bør dekke pannen, ørene og deler av kjevene og haken [116].  

5.2 Videre studier 

Det hadde vært interessant å få oversikt over reell forekomst av primært Raynauds fenomen blant 
norske soldater, og måle finger- og fottemperatur over tid på en stor gruppe. I tillegg hadde det 
vært interessant å studere endringer i termoreguleringen hos kvinner under ekstrembelastning. 
Det er lite forskning på kvinner og ekstrembelastning. I det sivile er det rapportert manglende 
forskning på om forskjeller i kuldetoleranse mellom kvinner og menn er vesentlig for arbeid i 
kaldt klima. Det rapporteres at det er behov for systematiske undersøkelser av mulige 
kjønnsforskjeller i kuldetoleranse og funksjonsevne i kulde. Det trengs i tillegg mer systematisk 
forskning på etniske forskjeller [51]. 
 
Siden det i Storbritannina rapporteres størst risiko for sekundært RF etter bruk av 
vibrasjonsverktøy, ville det vært interessant å kartlegge hvor ofte norske soldater utsettes for 
vibrasjoner i hender, for eksempel hos sjåfører, og om veteraner sliter med økt kuldefølsomhet.  

5.2.1 Pågående forskning 

Det er et pågående forskningsprosjekt mellom Universitetet i Tromsø (UiT), 
Universitetssykehuset Nord-Norge og Forsvarets Sanitet (FSAN) hvor de ved hjelp av et 
varmekamera skal undersøke om det går an å forutse hvem som er spesielt utsatt for 
nedkjølingsskade og dermed mer utsatt for å få alvorlige frostskader. Bruken av snus og røyk vil 
også bli registrert. Deltagerne i studien er soldater på Setermoen [110, 117].  
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6 Konklusjon 
Primært Raynauds fenomen (PRF) er en vanlig plage som forekommer hos minst fem prosent av 
den norske befolkningen. Forekomsten er mest sannsynlig lavere i Forsvaret, og antakeligvis 
finner man ikke de alvorlige tilfellene av Raynauds fenomen (RF). Individer med utpreget 
redusert blodsirkulasjon vil mest sannsynlig ikke velge en militær karriere på grunn av plagene og 
smertene som et RF-anfall gir ved kuldeeksponering, mest sannsynlig er disse naturlig selektert 
vekk. Sannsynligvis er det de individene som har en mild form av PRF eller ligger i gråsonen til å 
få en PRF-diagnose, som vil være av størst betydning i Forsvaret. Fenomenet vil ha stor 
betydning for våre soldaters operative evne på grunn av følgene av redusert fingerferdighet, og 
forkortet tid før en kuldeskade inntrer. For soldater som arbeider og oppholder seg mye i kulde (< 
15 °C), og er avhengig av å kunne yte godt under militære operasjoner i ulike klimasoner, er det 
viktig å vite om faren for og konsekvensene av kuldeskader. En bedre opplæring for ledere i 
Forsvaret om individuelle forskjeller i blodsirkulasjonen kan hindre kuldeskader hos fremtidige 
rekrutter. Det anbefales også at evnen til å tåle kulde inngår i dagens undersøkelser av rekrutter 
før førstegangstjenesten. Etablering av standardiserte tester anbefales for å kartlegge disse 
individene, som vil være ekstra utsatt for kuldeskader. Muligens kan noen få elektroniske 
spørsmål besvare dette. Tilsvarende spørsmål, som er utarbeidet og kan brukes ved helsekontroll 
på sivile arbeidsplasser, kan også være aktuelt å benytte ved sesjon for å få oversikt over om det 
er noen rekrutter som må være ekstra oppmerksomme ved aktiviteter i kalde omgivelser, eller 
helst burde unngå kuldeeksponering. I tillegg kan kunnskap om individuell blodsirkulasjon støtte 
eventuelle fremtidige tiltak for å sikre best mulig fingerferdighet hos soldatene. For eksempel er 
det viktig å være klar over den negative effekten bruk av snus har på sirkulasjonen i hendene, og 
at særlig kvinner må være ekstra påpasselig ved kuldeeksponering. Flere undersøkelser tyder på 
at kvinner tåler kulde dårligere enn menn. I tillegg vil personer som tidligere har vært utsatt for 
kuldeskader, være mer utsatt ved ny eksponering.  
 

“Man in the cold is not necessarily a cold man!” David Bass 1958. 
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Vedlegg A Effekten av hudtemperatur på manuell funksjon 
Tabell A.1 Effekten av hudtemperatur på manuell ytelse, funksjon og følsomhet. Kritisk 

temperatur for taktil sensitivitet er 6-8 °C. Tabellen er oversatt etter Tabell 2, kapitel 
3, Håndbok for arbeid i kulde, (Hassi et al. 2002) [1] av Teien 2013[118].  

Lokal hudtemperatur (°C) Effekt av temperatur på manuell funksjon 

32 - 36 Optimal temperatur 
under 32 Reduksjon i følsomhet for ujevnheter i kontaktoverflate 
28 (muskel) Reduksjon i muskelkraft 
20 - 27 Reduksjon i nøyaktighet og utholdenhet 
12 - 16 Reduksjon i manuell ferdighet 
16  Smerte (for avkjøling av hele handa) 
10 Smerte (avkjøling av mindre områder) 
8 Tap av sensitivitet 
6 Nerveblokkering 
6-7 Tap av følelse 
 
 

 

Figur A.1 Illustrasjon av konsekvensene ved reduksjon i vevstemperaturen. Figuren er hentet i 
fra PowerPoint presentasjon holdt av Michael Tipton, University of Portsmouth, 
UK, NATO HFM-255 workshop arrangert ved FFI 2014.  
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Vedlegg B Helsekontroll på kalde arbeidsplasser 
Spørreskjema her er hentet fra Håndbok for arbeid i kulde, utarbeidet av Thelma AS, 
Arbetslivsinstitutet og Työterveyslaitos, av Hassi med medarbeidere 2002 [119]. Forfatter har fått 
godkjenning av Norsk Olje og Gass (23.10.15) til å gjengi skjemaet i denne rapporten. 
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Vedlegg C Forekomst av PRF 
Tabell C.1 Oversikt over primær Raynauds fenomen (PRF) forekomststudier som er benyttet i 

en meta-analyse for å beregne mer nøyaktig forekomsten av PR. Tabellen er hentet 
fra Garner et al. 2015 [71]. 
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Vedlegg D Forekomst av kuldeskader i U.S. Army for 1980-
1999 

Tabell D.1 Oversikt over etnisk forekomst av kuldeskader (CWI) i det amerikanske forsvaret 
over en 19 år periode, fra 1980 til 1999. Tabellen er modifisert og hentet fra 
Degroot et al. 2003 [27]. 

 Men Women 

 Cases Cases/ 
100,000 

Odds 
Ratio 

Cases Cases/ 
100,000 

Odds 
Ratio 

Caucasian 723 8,8  76 9,3  

African-American 1075 31,2 3,7 131 21,7 2,2 

Asian/Pacific 
Islander 

4 2,1 0,2 2 11,6 0,8 

Native 
American/Alaskan 

20 35,8 3,8 0   

Hispanic 57 10,9 1,2 2 4,3 0,4 
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Forkortelser 
α Alfa 
AVA Ateriovenøse anastomoser 
ATP Adenosin trifosfat  
BMI “Body Mass Index” – Kroppsmasse indeks 
CIVD “Cold Induced Vasodilation” – Kuldeindusert vasodilatasjon 
CO2 Karbondioksid 
CWI “Cold Weather Injuries” 
DM Diameter 
FFI Forsvarets forskningsinstitutt 
FoU Forskning og utvikling 
FVS Forsvarets vinterskole 
GSV Garnisonen i Sør-Varanger 
HMHG Hans Majestets Kongens Garde 
KJK Kystjegerkommandoen 
KS Krigsskolen 
NO Nitrogenoksid 
RF Raynauds fenomen 
PRF Primært Raynauds fenomen 
SRF Sekundært Raynauds fenomen 
µm Mikrometer  
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