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Licorice is a perennial herb belonging to the legume family that mainly grows in northeastern China, 
Mongolia, Siberia, and other regions. It is used in traditional medicine in the form of dried roots in the 
East and the West. The main active component of licorice, glycyrrhizin, is known to produce mineralocor-
ticoid effects when consumed chronically, which can lead to apparent mineralocorticoid excess syn-
drome. Herein, we present the case of a 72-year-old woman who was admitted to the emergency room 
with severe generalized weakness and difficulty keeping her neck upright, which had developed after dai-
ly consumption of licorice-infused water for the past 2 months. Blood tests revealed metabolic alkalosis 
and severe hypokalemia, and an electrocardiogram showed ventricular bigeminy. The patient was treated 
with daily potassium and spironolactone supplements, leading to a significant improvement in muscle 
strength after a week. One week later, the patient was discharged, showing rare ventricular premature 
contractions on electrocardiography, but with no specific complaints. Chronic licorice ingestion leading 
to hypokalemia and muscle weakness can be life-threatening, necessitating the discontinuation of the 
causative agent, close monitoring, and cautious supplementation of potassium and spironolactone as 
treatment. 

Keywords: Glycyrrhiza, Liddle syndrome, Apparent mineralocorticoid excess syndrome, Hypokalemic pa-
ralysis, Case report  

서론

감초는 콩과에 속하는 식물로 기후적 특성으로 인해 국내에서는 거

의 재배가 되지 않고, 중국, 몽골, 시베리아 등에서 주로 수입된다. 

주로 건조된 뿌리 형태의 한약재로 사용되는데, 해독, 진통의 효과가 

있다고 알려져 있어 한의학에서 폭넓게 처방되고 있으며, 일반인들

도 쉽게 구입하여 가정에서 달여 차로 복용한다. 또한 단맛이 나는 

특성 때문에 여러 한약재와 함께 복합적으로 처방되며, 이 경우 감초

를 만성적으로 복용하게 되지만, 부작용은 제대로 보고되지 않을 가

능성이 있다.

감초의 주성분인 glycyrrhizic acid는 미네랄코르티코이드 효과

를 유발한다고 알려져 있다1). 감초를 만성적으로 섭취하거나 과다 복

용한 환자에서 위알도스테론증, 고혈압성 위기, 저칼륨성 마비, 횡문

근 융해 등 미네랄코르티코이드 과다로 인한 여러 부작용이 보고되

어 있지만, 감초의 독성 농도와 노출된 시간에 따른 부작용에 대해서

는 정확하게 알려진 바가 없다2,3). 우리는 72세 여자로 만성 기침 해

소를 위하여 2개월간 감초를 지속적으로 복용한 뒤 발생한 미네랄코

르티코이드 과잉증후군을 치료한 증례가 있어 고찰하고자 한다.
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증례

72세 여자가 수일 전부터 시작된 전신 쇠약감을 주소로 내원하였다. 

환자는 목을 가누기도 힘들 정도로 심한 전신 쇠약감을 호소하였으

나 의식은 명료하였다. 환자는 고혈압이 있어 평소 Amlodipine 80 

mg, Chlorthalidone 5 mg, Telmisartan 12.5 mg 복합제제를 하

루 한 알씩 복용하였고, 이외의 약물 복용력은 없었다. 초기 활력징

후는 혈압 120/80 mm Hg, 맥박수 86회/분, 호흡 수 22회/분, 체온 

36.5℃였다.

말초 혈액검사에서 백혈구 12,590/mm3, 혈색소 14.0 g/dL, 혈

소판 368,000/mm3였고, 혈액요소질소 7 mg/dL, 크레아티닌 0.63 

mg/dL, aspartate aminotransferase 248 U/L, alanine amino-
transferase 118 U/L, alkaline phosphatase 76 U/L, gamma 

glutamyl transpeptidase 17 U/L, creatine phosphokinase 

(CPK) 10,287 U/L으로 간세포 손상에 의한 간염 및 횡문근 융해 

소견을 보였다. 혈청 전해질검사에서는 나트륨 139 mmol/L, 칼륨 

1.5 mmol/L, 염소 87 mmol/L로 심한 저칼륨혈증 및 저염소혈증

을 보였고, 동맥혈가스검사에서는 pH 7.612, PCO2 (partial pres-
sure of carbon dioxide) 49.2 mm Hg, HCO3- 49.7 mEq/L로 대

사성 알칼리증 소견을 보였다. 요 전해질검사에서 나트륨 79 

mmol/L, 칼륨 16.3 mmol/L였고, 환자에서의 심한 저칼륨혈증의 

원인을 유추하기 위해 계산한 세관 경유 칼륨 경사값(trans-tubular 
potassium gradient)은 7로 저칼륨혈증의 원인이 신장의 과도한 칼

륨 배출로 인한 것임을 확인하였다. 심전도에서는 심실 이단맥(ven-
tricular bigeminy)과 편평한 T파를 보였다(Fig. 1).

환자에게서 문진을 통해 평소 만성적인 기침이 있어 2개월 전부터 

시장에서 구매한 감초를 직접 달여서 매일 지속적으로 복용한 사실

을 확인하였고, 만성 감초 복용으로 유발된 미네랄코르티코이드 과

다에 의한 위알도스테론증으로 진단하고 치료를 시작하였다.

심한 저칼륨혈증의 교정을 위하여 염화칼륨(KCl) 600 mg 2알(K+ 

16 mEq)을 경구 투여하였고, 동시에 염화칼륨 20 mL (K+ 20 mEq) 

한 병을 생리식염수 100 mL와 혼합하여 천천히 정맥 투여하였다. 

또한 미네랄코르티코이드 과다의 치료를 위해 spironolactone  

25 mg 1알을 경구 투여하였고, 횡문근 융해증 치료를 위해 하루 

3,000 mL 이상의 수액 치료를 병행하였다. 환자는 부정맥이 지속적

으로 관찰되어 지속적인 심전도 감시를 위해 중환자실에 입원하였다.

염화칼륨을 투여하고 1시간 뒤 혈청 칼륨은 2.3 mmol/L로 상승

하였으나, 10시간 뒤 혈청 칼륨은 1.5 mmol/L로 다시 감소되어 있

어 염화칼륨 20 mL (K+ 20 mEq) 한 병을 생리식염수 100 mL와 

혼합하여 재투여하였다. 또한 염화칼륨 600 mg 2알(K+ 16 mEq)과 

spironolactone 25 mg 1알을 하루 2회씩 규칙적으로 투여하였다. 

심전도에서는 지속적으로 심실 조기 수축이 관찰되었다.

26시간째 혈청 칼륨은 2.1 mmol/L로 상승하였으나, 35시간째 

혈청 칼륨은 다시 2.0 mmol/L로 감소되어 염화칼륨 600 mg 2알

(K+ 16 mEq)의 투여를 하루 3회로 증량하였고, spironolactone  

25 mg 1알은 하루 2회로 투여량을 유지하였다. 일반화학검사에서 

Fig. 1. Electrocardiogram upon emergency department presentation.
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CPK는 15,804 U/L로, 처음보다 상승 소견을 보여 하루 3,000 mL 

이상의 수액 치료를 지속하였다. 심전도에서 심실 조기 수축은 처음

보다 빈도가 감소하였고, QT 분절 연장 소견은 지속되었다.

입원 4일째 염화칼륨, spironolactone의 투여량과 빈도는 전일과 

동일하게 유지하였고, 혈청 칼륨 수치가 안정적으로 증가하기 시작

하며, 심전도상에서 QT 분절 연장이 호전되고, 환자의 전신 쇠약감

도 호전되는 양상을 보였다(Fig. 2). 입원 5일째, CPK가 1,388 U/L
로 2일 전과 비교하여 확연하게 호전되었고, 심전도상에서 비정상 

소견이 관찰되지 않아 일반 병실로 전실하였다. 입원 6일째, 환자는 

일상생활을 할 수 있을 정도로 근력을 회복하였고, 입원 8일째 혈청 

칼륨이 3.8 mmol/L까지 호전되고, 심전도상에서 비정상 소견이 관

찰되지 않아 염화칼륨 경구약을 처방 받아 퇴원하였다(Fig. 3).

고찰

감초는 고대 중국에서부터 사용되어 온 약재이지만, 현재까지도 동

서양의 민간에서는 기침, 통증 등에 효능이 있다고 알려져 개인이 구

매하여 차처럼 우려내거나 달여서 복용하는 경우도 흔하다. 우리나

라에서 한약에 두루 처방되는 감초는 다른 한약재와 복합적으로 처

방되는 경우가 흔하여 감초의 부작용에 관한 보고는 제대로 이루어

지지 않고 있다. 또한 감초의 부작용은 섭취를 중단하면 다시 정상으

로 돌아오는 가역성이 있어 더욱 진단이 어려울 수 있다.

실제 만성적인 감초 복용에 의해 고혈압이 유발된 환자에서 감초 

복용을 멈추고 난 뒤 고혈압이 호전된 사례가 있으며, 심한 두통과 

신경학적 증상이 동반된 고혈압성 뇌병증이 유발된 환자들에서도 감

초 복용을 중단하고 수주 이후 후유증 없이 증상이 호전된 사례가 보

고되었다4,5). 이 환자는 평소 고혈압약을 복용하고 있었기 때문에 감

초의 부작용으로 인한 심각한 고혈압증은 나타나지 않은 것으로 추

정된다. 하지만 입원하여 감초 복용을 중단한 이후에도 수축기 혈압

이 120–160 mg으로 높게 측정되어 기존의 고혈압약 투여를 지속하

였다. 감초를 장기간 섭취한 사람에서 발생한 횡문근 융해증이 감초 

섭취를 중단하고 호전되는 사례도 확인되었다6). 하지만 감초의 gly-
cyrrhizic acid는 생물학적 반감기가 길고 장간 내 순환을 하기 때문

에 체 내에 광범위하게 분포하고 오랫동안 작용이 유지된다5).

감초의 주성분인 glycyrrhizin은 사람의 장 내 박테리아에 의해 

glycyrrhizic acid로 전환되어 11 β-hydroxysteroid dehydroge-

Fig. 2. Serum K+ level and K+ supplements. ED: emergency department.
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Fig. 3. Electrocardiogram at the time of discharge.

nase의 작용을 방해하게 된다. Cortisol은 신장의 원위관, 집합관의 

미네랄코르티코이드 수용체에 작용하여 나트륨의 배출을 감소시키

고, 칼륨의 요를 통한 배출을 유도하여 수분의 재흡수를 증가시킨다. 

11 β-hydroxysteroid dehydrogenase의 활성이 저해되면 활성이 

증가된 상태인 cortisol의 비활성화 상태인 cortisone으로의 전환이 

감소하게 되고, 미네랄코르티코이드 과다 상태가 유지되는 것이다1). 

Cortisol에 의한 aldosterone 유사 효과에 의해 위알도스테론증이 

유발되며, 고혈압, 고나트륨혈증, 저칼륨혈증, 대사성 알칼리증, 혈장 

내의 낮은 renin 활성도와 낮은 aldosterone 수치가 특징적이다2).

일반적으로 저칼륨혈증은 심장의 부정맥을 유발하여 심할 경우 생

명이 위험할 수 있다고 알려져 있다. 감초 복용 후 발생한 저칼륨혈

증에 의해 유발된 치명적인 torsade de pointes 심실 빈맥, 불규칙

한 다형성 심실 부정맥이 반복되어 나타난 사례도 보고된 바 있다7,8). 

저칼륨혈증은 혈청 내에서의 칼륨 저하뿐만 아니라 체내 총 칼륨 저

장량의 결핍과도 관련이 있으며, 따라서 만성적인 저칼륨혈증에서는 

칼륨 수치 정상화를 위해 치료에 더 많은 시간이 소요된다9). 그러나 

빠르게 혈중 칼륨 수치를 상승시킬 경우 치명적일 수 있으며, 입원한 

환자에서 발생한 심한 고칼륨혈증의 가장 흔한 원인이 칼륨의 보충

에 의한 것으로 알려져 있기 때문에 주의가 필요하다10). 이 환자에서

도 저칼륨혈증이 정상화되는데, 약 1주일 가량이 걸렸으며, 심실 이

단맥 및 QT 분절의 연장이 수일간 관찰되어 중환자실에서의 집중 

감시가 필요했다.

전신 쇠약감, 저칼륨혈증, 대사성 알칼리증의 원인으로 감초 복용

을 유추하는 것은 쉽지 않으며, 환자 본인도 모르게 소량씩 섭취한 

감초의 경우 인지할 수도 없기 때문에 임상소견을 통해 감별 진단을 

하는 것이 중요하다. 감초에 의한 저칼륨성 마비가 다른 원인질환 없

이 단순 감초 복용에 의해 발생한 증상이라면, 감초 복용 중단과 충

분한 칼륨 보충, spironolactone의 투여로 특별한 후유증 없이 1–2
주 이내에 회복을 기대해볼 수 있을 것이다.
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