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10)서   론

저칼륨 마비는 급성근육쇠약과 저칼륨증 (K+ < 2.5 mEq/ 

L)을 특징으로 하는 가역적인 전해질 및 근육질환이다[1]. 

심한 저칼륨증은 골격근의 괴사를 일으키고, 손상을 받은 

근육에서 나온 효소와 미오글로빈의 상승으로 인한 근육쇠약

을 일으킨다. 감초는(Radix Glycyrrgitae; licorice) 두류식물

로 Glycyrrhiza glabra의 뿌리에서 기원하며, 한약에서 아주 

흔하게 처방되는 약재이다. 감초의 주성분인 Glycyrrhizic 

acid가 장내에서 glycyrrhetic acid로 전환되어 부작용이 생

기는데, 다량의 감초를 장기간 복용하게 되면 광물부신겉질
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호르몬 (mineralocorticoid) 효과로 나트륨 축적, 고혈압, 저

칼륨증, 대사 알칼리증 및 레닌 - 알도스테론 축의 억제를 

일으킨다[2]. 그런데, 감초복용에 의해 저칼륨 마비와 횡문

근융해 까지 나타나는 경우는 매우 드물다.

저자들은 81세 여자로 만성 기침을 해소하기 위해 최근 

1개월간 500g 가량의 감초를 복용한 후 저칼륨증과 사지의 

마비 및 횡문근융해가 병발하여 내원하여 치료한 1예를 경

험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.
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ABSTRACT

  Prolonged ingestion of licorice can cause hypermineralocorticoidism, with sodium retention, potas-

sium loss and hypertension. Nevertheless, its initial presentation with a very severe degree of 

hypokalemic paralysis and rhabdomyolysis are exceedingly rare. We describe a patient who 

experienced hypokalemic paralysis and rhabdomyolysis after licorice ingestion. The patient’s initial 

blood pressure was 160/80 mmHg. The major biochemical abnormalities included; hypokalemia (K
+ 

1.3 mEq/L), metabolic alkalosis, with a pH of 7.64, and urine myoglobin > 3000 ng/mL. The plasma 

rennin activity and aldosterone level were suppressed. The 24 hour urine cortisol concentration was 

normal. The patients, over a 1 month period, had ingested 500 g of licorice boiled in water. After 

quitting the licorice, the hypokalemia and muscle paralysis gradually improved and blood pressure 

returned to normal (J Kor Soc Endocrinol 20:179～182, 2005). 
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현병력: 평소에 건강하던 환자로 내원 5일전부터 시작된, 

양측 사지의 마비를 주소로 응급실로 내원하였다. 내원당시 

환자는 침대에서 앉거나 사지를 들어 올리는 것이 불가능하

였다. 이뇨제 사용력은 없었으며, 내원 17일 전부터 고혈압

으로 칼슘통로차단제와 안지오텐신전환효소억제제를 복용

해왔다. 구역, 구토, 설사나 발한은 없었다. 

과거력: 특이 사항 없음

가족력: 특이 사항 없음.

신체검사: 입원 당시 활력징후는 혈압 160/80 mmHg, 맥박

수 64회/분, 호흡수 16회/분, 체온 36℃였다. 갑상선은 커져

있지 않았고, 심폐 검진상 특이소견은 없었다. 양측 팔다리

에서 대칭적으로 Grade 1-2 정도의 근육 마비와 무릎과 발

목에서 건반사의 소실이 있었다.

검사실 소견: 말초혈액 검사에서 백혈구 4300 /mm
3, 혈색

소 11.6 g/dL, 헤마토크리트 33.0%. 혈소판 275,000 /mm
3이

었고, 혈액 요소질소 9.4 mg/dL, 크레아티닌 0.6 mg/dL, 

AST 761 IU/L, ALT 253 IU/L, LDH 3684 IU/L, CPK 

32798 IU/L, 소변 미오글로빈 (myoglobin) > 3000 ng/mL으

로 횡문근융해 소견을 보였다. 혈청 나트륨 143.9 mEq/L, 칼

륨 1.3 mEq/L, 염소 87 mEq/L이었으며, 동맥혈 가스검사에

서 pH 7.64, PCO2 67.2 mmHg, HCO3
- 71.0 mEq/L, 산소

포화도 97.1%로 심한 저칼륨증과 대사 알칼리증을 보였다. 

요 전해질 검사에서는 나트륨 78.5 mEq/L, 칼륨 17.9

mEq/L, transtubular potassium gradient (TTKG)는 9.6으로 

신장에서 과도한 칼륨의 배설에 의한 저칼륨증임을 알 수 

있었다. 혈장 레닌 < 0.1 ng/mL/hr, 알도스테론 < 10 pg/mL

으로 억제되었으며, 24시간 소변 코르티솔 42.9 μg/day, 

TSH 3.3 uU/mL, free T4 0.9 ng/dL으로 정상이었다. 

방사선 소견: 단순 흉부 촬영과 뇌 및 부신 전산화단층촬

영술은 정상 소견이었다.

치료 및 경과: 고혈압과 신장에서 칼륨 배설 증가에 의한 

저칼륨증, 대사 알칼리증, 레닌 활성도와 알도스테론 농도가 

저하되어 있었으며, 병력상 최근 환자는 만성적인 기침증상

이 있어 민간요법으로 대추, 도라지, 생감에 감초 500g 가

량을 넣어 달인 물을 1개월간 마셔 왔던 점으로 감초에 의한 

apparent mineralocorticoid excess (AME) syndrome으로 생

각하였다. 초기 치료로는 감초가 포함된 약물의 복용을 중

지시키고 칼륨을 경구와 정주로 투여하였으며, 입원 3일째 

혈청 칼륨이 2.4 mEq/L에 도달했을 때 근력과 건반사가 회

복되었다. 이후 spironolactone을 투여하였으며 내원 8일째 

혈청 칼륨은 3.5 mEq/L, 동맥혈 가스검사에서 pH 7.466, 

PCO2 36.1 mmHg, HCO3 25.4 mEq/L이었으며, 환자의 고

혈압 및 마비증상이 정상으로 회복되었다. 생화학 검사상 

AST 52 IU/L, ALT 108 IU/L, LDH 1412 IU/L, CPK 837

IU/L으로 횡문근융해도 합병증 없이 호전되어 퇴원하였다.

고   찰

본 증례는 소량의 감초 복용으로 저칼륨 마비 및 이로 인

한 횡문근융해까지 일으킬 수 있음을 보여주는 예이다. 우

리나라에서 증례 보고가 있으나[3,4], 한약에 감초를 첨가하

여 복용하는 사람이 많다는 점을 고려하면 감초 복용으로 

인한 부작용을 진단하지 못하는 경우가 상당히 있을 것으로 

추측된다.

저칼륨 마비의 원인으로 서양에서는 주로 가족성 주기적 

마비 (familial periodic paralysis)가 많으며, 동양에서는 갑

상샘중독 주기적 마비 (thyrotoxic periodic paralysis)가 많

고, 그밖에 바륨 중독, 신세관 산증, 원발성 고알도스테론증, 

감초복용, 위장관 칼륨 소실 등이 있다[1]. 저칼륨 마비의 

감별 진단은 크게 주기적 저칼륨 마비 (hypokalemic 

periodic paralysis;HPP)와 심한 칼륨 결핍 (non-HPP)에 의

한 경우로 나눌 수 있다. 주기적 저칼륨 마비는 산‐염기 장

애가 없고, 칼륨 배설률과 TTKG가 매우 낮다. 반면에 칼륨 

결핍으로 인한 저칼륨 마비는 대부분 상대적으로 TTKG가 

높고, 산‐염기 장애와 연관되는데, 고염소혈증 대사 산증과 

저염소혈증 대사 알칼리증으로 나눌 수 있다. 전자는 신세

관 산증을 시사하며 소변 암모늄 배설을 평가함으로써 원인

을 알 수 있는 반면에, 후자는 고혈압 유무, 혈장 레닌, 알도

스테론, 코르티솔 농도 등을 측정하여 감별을 할 수 있다[5]. 

고혈압이 동반되면 광물부신겉질호르몬 (mineralocorticoid) 

활성이 높은 상태에 있다는 것을 시사하는데, 레닌과 알도

스테론 농도가 증가되어 있으면 이차성 고알도스테론증으

로 신혈관 고혈압, 이뇨제 복용, 레닌 분비 종양 등을 의심 

할 수 있으며, 레닌의 억제, 알도스테론 증가는 원발성 고알

도스테론증을, 레닌과 알도스테론이 모두 억제되어 있으면 

선천부신과증식증, 11-deoxycorticosterone 분비 종양, 11β 

hydroxysteroid dehydrogenase (11β-HSD) 장애, 외인성 광물

부신겉질호르몬 과다 복용, Liddle 증후군을, 코르티솔 증가

가 동반되어 있으면 쿠싱증후군을 감별 진단해야 한다[6]. 

본 증례의 환자는 고혈압, 심한 저칼륨증, 저염소혈증 대사 

알칼리증이 있었으며, 호르몬 검사상 혈장 레닌, 알도스테론

이 억제되어 있었으며 코르티솔은 정상이었다. 전산화단층

촬영에서 부신 종양은 발견되지 않았다. 환자의 연령이나 

가족력 그리고 최근 1달간 감초를 복용하였던 점을 고려하

면 저칼륨증의 원인은 장기간의 감초 복용에 의한 AME 

syndrome으로 생각되었다.

감초는 음식과 약에서 단맛을 내는 물질로 널리 사용되

고 있다. 감초에 의한 저칼륨증은 1950년 Cayley에 의해 처

음 보고된 드문 질환이다[7]. 감초의 부작용으로 경도의 고

혈압, 근육 쇠약, 이완사지마비, 근육통, 말초감각장애 등이 

있으며, 저칼륨증, 경도의 크레아틴키나아제의 상승, 그리고 

혈장 레닌과 알도스테론의 감소를 특징으로 한다[8]. 경우에 

따라서는 고혈압성 뇌병증[9], 저칼륨증에 의한 심실성 빈맥



－ 홍현일 외 5인: 감초 복용에 의한 저칼륨마비와 횡문근융해가 병발한 1예 －

- 181 -

[10], 심각한 사지 허혈[11] 등 치명적인 합병증을 일으킬 

수 있다. 

코르티솔과 알도스테론은 구조적으로 연관성이 있어, 같

은 친화력으로 광물부신겉질호르몬 수용체에 결합하여 효

과를 나타낼 수 있다. 그런데 코르티솔이 알도스테론보다 

혈장에서 훨씬 높은 농도로 존재하는데 불구하고, 11β-HSD

가 코르티솔이 수용체에 도달하기 전에 이를 불활성 형태인 

코르티손으로 변화시켜 작용을 억제한다. 감초의 주성분인 

glycyrrhizic acid 활성 대사 산물인 glycyrrhetinic acid가 

알도스테론에 반응하는 겉질집합관 (cortical collecting 

duct)의 주세포 (principal cell)에 존재하는 11β-HSD를 억

제하여 코르티솔이 코르티손으로 대사되지 않아 광물부신

겉질호르몬 수용체에 결합하여 알도스테론과 같은 효과를 

발휘한다. 그 결과 원위 세관과 집합뇨세관에서 나트륨 재

흡수를 증가시키고 칼륨과 수소 이온의 소변내 배설을 증가

시켜 고혈압 및 저칼륨증이 발생하여 혈장 레닌 활성이 억

제되고, 혈장 알도스테론 농도를 낮추게 된다[12,13]. 감초

의 이러한 효과에 대한 감수성은 다양하여 glycyrrhizic acid 

400 mg을 매일 복용하면 대부분 사람에게서 부작용이 나타

날 수 있으며, 감수성이 예민한 사람에서는 100 mg

(glycyrrhizic acid 100 mg은 licorice 캔디 50 g에 해당) 정

도의 적은 용량의 glycyrrhizic acid를 복용하여도 나타날 

수 있다[9,14, 15]. 이러한 감수성의 차이를 보이는 기전은 

밝혀지지 않았으나, 고혈압에 대한 유전적 감수성이 있는 

사람에서 11β‐HSD의 부분적 결핍에 따른 것으로 추론하

고 있다[9]. 우리 환자도 감초 500 g 정도를 다려 1달간 복

용하였는데, 정확한 glycyrrhizic acid 양을 추정할 수는 없

었으나 아마도 매우 적은 양의 glycyrrhizic acid를 복용한 

후 부작용이 나타난 것으로 생각된다. 감초에 의한 AME 

syndrome의 확진은 mass spectrometry와 gas chromatog-

raphy를 사용하여 24시간 요에서 glycyrrhetinic acid의 증가

와 THT (tetrahydrocortisol): THE (tetrahydrocortisone) 및 

코르티솔: 코르티손 비율의 증가를 측정하면 된다[2,12]. 감

초에 의한 광물부신겉질호르몬 효과는 가역적이며, 대개 

spironolactone에 의해 감소된다. 감초 복용을 중단하고 칼

륨 보충 및 spironolactone을 투여하면 혈청 칼륨 농도와 고

혈압이 정상이 되는데 대개 2주 정도 기간이 필요하다. 

Glycyrrhetinic acid는 체내 광범위하게 분포하고 생물학적 

반감기가 길며 장간내 순환을 하므로 감초의 효과가 천천히 

사라지기 때문일 것이다[9,12]. 우리 환자는 치료 시작 1주

가 지나면서 고혈압과 저칼륨증이 교정이 되었는데 아마도 

소량의 감초를 복용하였기 때문인 것으로 생각된다.  

저칼륨 마비는 생명을 위협할 수 있는 내과적 긴급질환

이므로 칼륨 보충과 함께 근본적인 원인을 찾는 것이 필요

하다. 감초는 제과류나 치료제로 많이 사용되는데, 장기간 

감초 섭취시 AME syndrome, 저칼륨 마비 및 횡문근융해의 

원인이 될 수 있으므로 저칼륨증 감별 진단시 반드시 고려

해야 하며 감초를 사용할 때 충분한 주의가 필요하다.

요   약

감초 복용은 이차성 고혈압과 저칼륨증의 원인 중 하나

이며 증상으로 저칼륨 마비와 횡문근융해로 나타나는 경우

는 매우 드물다. 저자 등은 81세 여자 환자가 장기간 소량

의 감초를 복용한 후 저칼륨 마비와 횡문근융해로 내원하여 

감초의 주성분인 glycyrrhizic acid에 의한 AME syndrome

을 진단하고 치료한 1예를 경험하였기에 문헌 고찰과 함께 

보고하는 바이다. 
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