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Anosmi, ophævet lugtesans, er hyppigt forekommende og
findes f.eks. ofte ved forkølelser og sinuitis. Andre årsager er
næsepolypper, kranietraumer med overrivning af fila olfac-
toria, svære intrakraniale infektioner eller virusinfektioner,
f.eks. influenza [1]. En sjældent forekommende, men ofte
upåagtet årsag er den medfødte, familiære form for anosmi,
som ikke tidligere er beskrevet her i landet.

Sygehistorie
En kvinde på 72 år blev indlagt af anden årsag. Hun havde
aldrig havde haft nogen lugtesans ligesom en bror og morfa-
deren. Ingen af patientens tre sønner eller tre børnebørn
havde anosmi. Broderen var flyttet til USA, og det vides ikke,
om der er efterkommere med anosmi. Patienten var ikke tid-
ligere blevet undersøgt for den manglende lugtesans, som al-
drig havde generet hende, da hun ikke havde kendt til at
kunne lugte noget. Hun havde ikke haft hovedtraumer, svæ-
rere infektionssygdomme eller været eksponeret for toksiske
stoffer. Hun havde aldrig røget.

Objektivt fandtes normale forhold ved øre-næse-halsun-
dersøgelsen. Ved rene olfactorius-stimuli (kaffe, lavendel,
rosenvand og butylalkohol) kunne patienten intet lugte, men
reagerede kraftigt på trigeminus-stimuli (salmiakspiritus). Der
var normal smagssans og ingen andre kranienerveudfald ved
en oto-neurologisk undersøgelse. En MR-skanning viste nor-
male forhold i næse-bihuler, i kraniet og intrakranialt. Der
blev taget to relativt store biopsier fra hver side i loftet af
cavum nasi, medialt og lateralt ved lokalisationen af det ol-
faktoriske epitel. Materialet blev plastindstøbt, der blev frem-
stillet mange trinsnit og foretaget specialfarvning. Mikroskopi
viste respirationsvejsepitel med varierende grad af planocel-
lulær metaplasi. Intetsteds fandtes sensoriske bipolare olfak-
toriske celler. Det må således formodes at dreje sig om et til-
fælde af den sjældent forekommende kongenitte arveligt
betingede anosmi.

Diskussion
Lugtesansen er lokaliseret til det olfaktoriske epitel i loftet af
næsekaviteten. De centrale udløbere, fila olfactoria, går gen-
nem lamina cribrosa i fossa cranii anterior til bulbus olfacto-
rius. De kan overrives ved kranietraumer med eller uden 
fraktur.

Karakteristisk for akvisit anosmi er, at patienten er klar
over, at der er nedsat eller ophævet lugtesans. Subjektivt kla-
ger patienten ofte over ikke at kunne smage. Smagssansen er
imidlertid intakt, det er lugtesansen, der spiller en afgørende
rolle i smagsopfatttelsen, som er afficeret [2]. Ved den kon-
genitte anosmi er der ingen klager over den manglende lugte-

sans. Den har aldrig været til stede, og det føles derfor sæd-
vanligvis ikke som noget savn. Den pågældende person bli-
ver ofte gjort opmærksom på tilstanden af andre, som undrer 
sig over, at vedkommende ikke er i stand til at kunne lugte.
Anosmien opdages ofte sent.

Den kongenitte anosmi kan findes ved Kallmanns syn-
drom, i forbindelse med hypogonadotropisme og evt. andre
kongenitte defekter. Der er manglende udvikling af bulbus
olfactorius, mens det olfaktoriske epitel er til stede [3]. Ved
den familiære kongenitte anosmi findes det olfaktoriske epi-
tel ikke. Det er ikke blevet udviklet eller er under udviklingen
blevet erstattet af det normale respiratoriske epitel [4]. CT
eller MR-skanning er påkrævet for at udelukke intracerebrale
tumorer eller andre intrakraniale abnormiteter. Tilstanden er
tidligere beskrevet på Færøerne. I en familie på fire genera-
tioner havde 28 ud af 52 medlemmer, 19 kvinder og ni
mænd, manglende lugtesans. Der var ingen muligheder for
histologisk undersøgelse [5]. 

Den kongenitte anosmi er hyppigst sporadisk forekom-
mende, hvilket måske blot er udtryk for manglende mulig-
hed for at foretage en så grundig familieundersøgelse som i
det færøske materiale [4, 6, 7]. I flere tilfælde er der foretaget
histologisk undersøgelse af det olfaktoriske område, som be-
kræfter et manglende eller svært abnormt olfaktorisk epitel.
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Fytofotodermatit er en toksisk plante-sol-induceret dermatit.
Dermatitten opstår i hud, der har været i kontakt med foto-
sensibiliserende plantestoffer og derefter er blevet udsat for
sollys [1]. Diagnosen stilles som regel på baggrund af sygehi-
storien og de karakteristiske polymorfe hudlæsioner i form 
af erytem, vesikler og evt. bullae, der opstår kort tid efter lys-
eksponeringen. Fytofotodermatit heler med efterfølgende
hyperpigmentering af huden.

Sygehistorie
En 59-årig tidligere hudrask kvinde blev akut henvist med et
rødt blæret udslæt på flere lyseksponerede områder af over-
og underekstremiteterne. Tre dage forinden havde hun arbej-
det i sin have, hvor hun havde renset i et staudebed. Vejret
havde været varmt og solrigt, og hun var iført kortærmet
bluse og korte bukser. Under arbejdet havde hun derfor haft
hudkontakt med en plante, som hun medbragte i klinikken.
12-24 timer efter kontakten fik hun et akut eksem med rødme,
vesikler og bullae på venstre overarm, femur og crus (Fig. 1).
Den mest sandsynlige diagnose var phytophotodermatitis
acuta. Hun blev primærbehandlet med cetirizin p.o. og hydro-
cortison-creme, men uden effekt. Efterfølgende blev der fo-
retaget punktur af de største bullae og behandlet med clobe-
tasol-creme under okklusion i fem timer og efterfølgende
hydrocortison-creme to gange dagligt til opheling. Huden
helede med let hyperpigmentering og senere afblegning 
samt lette cikatricer. Planten viste sig at være Dictamnus alba
(Fig. 2).

Diskussion
Dictamnus alba, på dansk gasplante, tilhører rudefamilien Ru-
taceae. Den stammer fra landene omkring den østlige del af
Middelhavet, hvor den gror vildt. Den er også populær som
havestaude i Nordeuropa [2, 3]. Der er tale om en 90-120 cm
høj staude med mørkegrønne blade, der afgiver en intens ci-

tronduft når de nulres mellem fingrene. Den blomster i juni
og juli med hvide eller rosa blomster. Planten kaldes også
Moses’ brændende busk, fordi den efter blomstringen udvik-
ler frøstande, der indeholder æteriske olier, som kan antæn-
des [2]. Sætter man en tændstik til en frøkapsel kommer der
en lille flamme, og man mener derfor, at det er den plante,
som omtales i Biblen, da Moses så Guds engel som en flam-
mende ild fra en busk, der stod i lys lue uden at brænde op
[2-4].

Planter og essentielle olier, der indeholder furokumariner
(hvoraf de vigtigste er psoralen, 8-methoxypsoralen, 5-me-
thoxypsoralen og 4,5,8-trimetylpsoralen), kan forårsage foto-
toksiske reaktioner [1]. Risikoen for fototoksiske reaktioner
er størst i mid- og sensommermånederne, hvor psoralenind-
holdet i planterne er højest. Skærmblomstfamilien (Apiaceae 
= Umbelliferae), der bl.a. omfatter bjørneklo, persille, fennikel,
selleri og gulerod, er den hyppigste årsag til fototoksisk plan-
tedermatit i Danmark, mens morbærfamilien (Moraceae) med
figen formentlig kun giver anledning til sporadiske tilfælde
her i landet [1, 5]. 

Dictamnus albas skadelige effekt blev beskrevet første gang
i 1929 [2]. Man har siden hen vist, at det er indholdet af 5- og
8-methoxypsoralen i plantens olier, der ved kontakt med hu-
den og efterfølgende UVA-belysning forårsager den toksiske
reaktion [2, 6]. Fugtig hud, sved og varme øger det fototoksi-
ske respons [5, 6].

Fytofototoksiske reaktioner udvikles oftest inden for 24-48
timer efter, at huden er blevet eksponeret. De starter i reglen
med erytem, ødem og brændende fornemmelser. Senere til-
kommer vesikler og evt. bullae. Det inflammatoriske respons
er størst omkring 72 timer efter eksponeringen. Dermatitten
begrænser sig til de lyseksponerede områder på kroppen.
Standardbehandlingen er potent lokalsteroid. Hyperpigmen-
tering kan forekomme og være til stede i måneder til år, men
forsvinder dog ofte med tiden [6, 7].
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