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Inngangur
Lakkrís er vel þekkt sælgæti en hættan sem fylgir neyslu hans 
er ekki mörgum eins ofarlega í huga. Lakkrís er unninn úr 
rót plöntunnar Glycyrrhiza glabra. Plantan er fremur lágvaxin 
og líkist einna helst baunaplöntu. Hún vex villt víðsvegar um 
Miðjarðarhafið og Asíu. Nafn hennar er fengið úr grísku, glykos 
= sætt og rhiza = rót. Nafnið lýsir því vel hve sæt lakkrísrótin 
er, en hún mun vera margfalt sætari en sykur. Fyrstu heimildir 
um notkun lakkríss eru meira en 3500 ára gamlar. Lakkrís á 
sér langa sögu sem náttúrulyf en er einnig notaður í sælgæti, 
tóbak, hóstasaft, hálsbrjóstsykur, bjór, malt, te og svo mætti 
lengi telja. Við neyslu á lakkrís raskast salt- og sykursterabú-
skapur líkamans, sem getur leitt af sér lífshættulegt ástand.1-4

Tilfellalýsing
71 árs karlmaður kom með sjúkrabíl á bráðamóttöku Landspít-
ala eftir aðsvif á baðherbergi heimilis síns. Hann lýsti við 
komu verulegum slappleika samhliða kvefeinkennum síðustu 
sjö daga. Í byrjun höfðu einkenni að mestu verið hiti, hósti, 
nefrennsli og hálsbólga. Kvefeinkennin fóru síðan skánandi 
en svo fór honum að líða verr. Hann upplifði hósta og mikinn 
slappleika sem lýsti sér í því að hann átti erfitt með að standa 
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71 árs karlmaður leitaði á bráðamóttöku Landspítala eftir aðsvif. 
Hann var með verulega lágt blóðgildi kalíums, 2,1 mmól/L (viðmið 
4,8-3,5 mmól/L) samhliða inflúensu A sýkingu og slappleika í 
lærvöðvum. Við nánari rannsóknir kom fram gáttatif, nýtilkominn 
háþrýstingur og aukinn útskilnaður á kalíum í þvagi. Lækkun 
reyndist vera á blóðgildi aldósteróns og reníns í blóði, sem benti 
til gervialdósterón-heilkennis (pseudo-hyperaldosteronism). 
Sjúklingur reyndist neyta umtalsverðs magns af lakkrís dagana 
fyrir komu, yfir 250g af lakkrískonfekti daglega, sem skýrði 
veikindi hans. Læknar þurfa að vera meðvitaðir um áhættu 
lakkrísneyslu og hafa hana í huga þegar sjúklingur greinist með 
háþrýsting og lækkað blóðgildi kalíums.

upp úr stól og að ganga á salernið. Þó voru ekki teljandi verkir 
í lærunum eða herðum en kraftar voru minnkaðir í lærvöðv-
um. Hann hafði lítið borðað að sögn en drukkið þokkalega 
af vökva. Engin áfengisneysla hafði átt sér stað síðustu ár. 
Mögulega hafði hann rekið höfuðið í við fallið fyrir komu á 
bráðamóttökuna. Hann neitaði mæði, takverk, niðurgangi, 
uppköstum, útbrotum, brjóstverkjum, meðvitunarleysi og 
svima. 

Í fyrri heilsufarssögu kom fram saga um gáttatif, gangráð 
vegna AV-leiðslutruflana, skjaldvakabrest, langvinna lungna-
teppu og góðkynja stækkun á blöðruhálskirtli. 

Við komu á sjúkrahús var hann á eftirfarandi lyfjameðferð: 
T. apixaban 5mg 1x2, T. metoprólól 47,5mg 1x2, T. atorvastatín 
10mg 1x1, T. tamsúlósín 0,4mg 1x1 og T. levóthýroxín 50 mcg á 
mánudögum en 100 mcg hina daga vikunnar.

Lífsmörk sjúklings við komu á bráðamóttöku: Hiti 36,9 °C, 
blóðþrýstingur 165/88 mmHg, púls 70 óreglulega óreglulegur, 
súrefnismettun 96% án viðbótarsúrefnis. 

Við skoðun var hann ekki bráðveikindalegur. Hann var 
skýr og áttaður á stað og stund. Slímhúðir í munni voru rakar 
en roði var í koki. Við hjartahlustun heyrðust S1 og S2 tónar 
án auka- eða óhljóða, enginn bjúgur var á fótleggjum eða við 
spjaldhrygg. Við lungnahlustun var aðeins lengd útöndun en 
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hvorki brak né önghljóð. Kviður var mjúkur og eymslalaus. 
Garnahljóð heyrðust í öllum fjórðungum. Kraftar í fótleggjum 
voru samhverft vægt minnkaðir, sjúklingur gat gengið um en 
átti í erfiðleikum við að reisa sig fram úr rúminu, vegna slapp-
leika í lærvöðvum. Kraftar í efri útlimum voru metnir eðlilegir 
miðað við aldur. Engin dofi var á útlimum og eðlileg sinavið-
brögð fengust fram við hné, ökkla og olnboga.

Á bráðamóttöku var tekið hjartalínurit sem sýndi að 
sjúklingur var í gáttatifi ásamt því að gangráður sló inn á 
milli. (sjá mynd 1). T-takkar í brjóstleiðslum virtust viðsnún-
ir og þar mátti einnig sjá U-bylgju. Röntgenmynd af lungum 
sýndi engar samhangandi íferðir og ekki aukna æðavídd. Þá 
var fengin tölvusneiðmynd af höfði þar sem sjúklingur var 
á blóðþynningu og hafði mögulega hlotið höfuðhögg. Engin 
blæðing eða annað markvert sást á tölvusneiðmyndinni.

Teknar voru blóðrannsóknir strax við komu á bráðamót-
töku, niðurstöður þeirra má sjá í töflu I. Þar er markverðast 
veruleg lækkun á kalíum, 2,1 mmól/L í blóði samhliða efna-
skiptalýtingu (metabolic alcalosis). Kreatínín hafði verið um 100 
μmól/L í fyrri mælingum en hafði þó aldrei mælst jafn hátt og 
nú, 115 μmól/L. Brátt kransæðaheilkenni þótti ekki líklegt þar 
sem sjúklingur var ekki með brjóstverk og endurteknar TNT 
mælingar sýndu ekki fram á hækkandi styrk hjartaensíma. 
PCR (polymerase chain reaction) nefkoksstrok sýndi að sjúkling-
ur var smitaður af inflúensu A af stofni (H1N1) pdm09 ásamt 
því að sýna vafasvar gagnvart enteróveiru.

Sjúklingur var settur í einangrun og lagður inn á lyf-
lækningadeild. Síðar sama dag fékk hann hita, 38,5°C, og var 
ákveðið að hefja meðferð með oseltamivir (Tamiflu) 75mg 
tvisvar á dag þar sem talið var mögulegt að sjúklingur hefði 
fengið inflúensu ofan á fyrri veikindi af enteróveiru. Samhliða 
var hann settur í hjartarafsjá og gefin kalíumuppbót, bæði í 
töfluformi og mixtúru ásamt Ringer acetatvökva í bláæð með 
viðbættu 40 mmól af kalíum. Fylgst var náið með styrk kal-
íums í blóði sjúklings, sem hafði hækkað í 2,5 mmól/L einum 
sólarhringi frá innlögn. 

Skýringin á kalíumlækkuninni var þó ekki ljós. Staðfast 
neitaði sjúklingurinn að hafa verið með uppköst eða niður-
gang og honum hafði ekki verið ávísað neinum þvagræsilyfj-
um. Til að kanna nánar orsök kalíumlækkunar var tekið stakt 

Tafla I. Niðurstöður blóðrannsókna sem teknar voru við komu
sjúklings á bráðamóttöku.

Heiti rannsóknar Niðurstöður Viðmiðunargildi

Hvít blóðkorn 6,3 x10E9/L 4-10,5 x10E9/L

Blóðrauði 145 g/L 134-171 g/L

Blóðflögur 184 x10E9/L 150-400 x10E9/L

Natríum 142 mmól/L 137-145 mmól/L

Kalíum 2,1 mmól/L 3,5-4,8 mmól/L

Magnesíum 0,84 mmól/L 0,71-0,94 mmól/L

Fosfat 0,75 mmól/L 0,8-1,5 mmól/L

Kreatínín 115 μmól/L 60-100 μmól/L

CRP 47 mg/L <10 mg/L

Glúkósi 6,8 mmól/L 4,0-6,0 mmól/L

ALAT 15 U/L <70 U/L

TNT við komu 42 ng/L <15 ng/L

TNT tekið 4 klst. frá 
komu

34 ng/L <15 ng/L

TSH 0,78 mIU/L 0,3-4,2 mIU/L

pH (venugas) 7, 50 7,32-7,43

Standard bíkarbónat 
(venugas)

31 mmól/L 22-27 mmól/L

pCO2 (venugas) 43 mmHg 38-58 mmHg

Mynd 1. Hjartalínurit sjúklings við komu á bráðamóttöku. 
Hér má sjá gáttatif. T-takkar í brjóstleiðslum virðast við­
snúnir og þar má einnig sjá U-bylgju.
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þvagsýni og mælt kalíum og osmólalitet til að geta áætlað kal-
íumútskilnað í þvagi. Þvagsýnið sýndi þvag-kalíum 70 mmól/L 
og þvag-osmólalitet 449 mOsm/kg (viðmið 280-300 mOsm/kg). 
Píplukalíumhalli (transtubular potassium gradient), sjá mynd 2, 
reiknast  14,5 (viðmið <3) sem bendir til þess að kalíumútskiln-
aður um nýru sé allt of mikill miðað við hve lágt kalíum er í 
blóði. Samhliða þessu mældist sjúklingur ítrekað með hækk-
aðan blóðþrýsting í þessari sjúkrahúslegu, en hann hafði ekki 
sögu um slíkt í fyrri legu á hjartadeild. Þessi vitneskja ásamt 
því að þvagsýnið hafði sýnt fram á óeðlilega mikinn kalíumút-
skilnað vakti grun um aldósterón-heilkenni (hyperaldosteron­
ism).

Í framhaldinu voru gerðar mælingar á aldósteróni og reníni 
í blóði, sjá töflu II. Bæði renín og aldósterón reyndust bæld, 
raunar var styrkur þeirra nær ómælanlegur í blóði. Sjúklingur 
var því með gervialdósterón-heilkenni (pseudo-hyperaldosteron­
ism). Á þessum tímapunkti var sjúklingur spurður út í lakkrís
neyslu sína. Viðurkenndi hann þá að hafa borðað töluvert 
magn af lakkrís undanfarið. Þegar kvefeinkennin hafi byrjað 
hafi hann samhliða aukið við lakkrísneyslu sína. Hann áætl-
aði að hafa borðað daglega yfir 250 g af lakkrískonfekti (lakk-
rís með marsípani) dagana fyrir komu á bráðamóttöku. Það 
má því áætla að hann hafi neytt yfir 125 g af hreinum lakkrís 
þegar þyngd marsípansins er dreginn frá. Hann var í fram-
haldinu greindur með lakkrísorsakaðan háþrýsting og fékk 
meðferð með áframhaldandi kalíumuppbót og spírónólaktón 
25 mg, einni töflu á dag. Spírónólaktón hemur virkni aldó-
steróns og er því kjörlyf í aldósterón- og gervialdósterón-heil-
kenni. Samhliða fékk hann fyrirmæli um að hætta neyslu á 
lakkrís. Eftir það varð kalíum styrkur í blóði innan marka 
og blóðþrýstingur sömuleiðis. Sjúklingur útskrifaðist stuttu 
síðar við góða líðan, en samhliða kalíum hækkun í blóði hafði 
vöðvastyrkur komið til baka og hjartsláttur orðið reglulegur á 
ný.

Umræða
Skaðsemi lakkríss hefur lengi verið þekkt. Við inntöku á lakk-
rís verður röskun á bark- og saltsterabúskap líkamans. Virka 
efnið í lakkrís er glycyrrhetinic-sýra. Sýran hemur ensímið 
11 β-hydroxysteriod-dehydrogenasa af týpu tvö (11 β-HSD2). 
Það ensím sér um að breyta virka forminu af barksteranum 
kortisól yfir í óvirka formið kortisón.5, 6 Þegar virkni þessa 
ensíms er ekki til staðar verður því röskun á hlutfallslegum 
styrk kortisóls á móti kortisón, það er helmingunartími blóð-

styrks af kortisóli lengist.7 Kortisól hefur jafn mikla sækni í 
barksteraviðtakann og aldósterón, sem leiðir af sér gervialdó-
sterón-heilkenni,8 sjá mynd 3. Viðbrögð líkamans við þessari 
miklu aldósterón-virkni kortisóls er að lækka styrk reníns og 
þar með aldósteróns, það er að segja bæling verður á renín-
-angíótensín aldósterón kerfinu. En þar sem helmingunartími 
kortisóls er þeim mun meiri þegar virkni 11 β-HSD2 nýtur 
ekki við, þá verður samt sem áður mikil virkjun á aldósterón-
viðtakanum. Virkjun viðtakans leiðir af sér aukinn útskilnað 
á kalíum og aukna upptöku á natríum úr þvagi í safnrásum 
nýrnanna.9,10 Hin klíníska mynd sem fæst þá er hár blóð-
þrýstingur og lækkun á styrk kalíums í blóði. Væg efnaskipta-
lýting getur einnig sést í alvarlegum tilfellum gervialdosterón
heilkennis á grunni lakkrísneyslu, líkt og sást í þessu tilfelli, 
auk viðsnúinna T-takka og U-bylgju í hjartalínuriti. 

Almennt þegar kalíum er lágt í blóði bregst líkaminn við 
því með því að draga úr útskilnaði á kalíum í þvagi. Í því 
ástandi er viðbúið að þvag-kalíum í þvagsýni sé á bilinu 5-15 
mmól/L þegar kalíum tap er ekki um nýrun. Betra er að reikna 
svokallaðan píplukalíumhalla (transtubular potassium gradient). 
Það er gert með því að margfalda styrk kalíums í þvagi með 
osmólaliteti blóðvatns og deila því svo með margfeldi kal-
íums í blóðvatni og osmólaliteti í þvagi, sjá mynd 2. Píplukal-
íumhalli hærri en 3 bendir til aukins útskilnaðar á kalíumi í 
þvagi.11 Ýmsir sjúkdómar geta valdið kalíumtapi um nýrun. 
Þar ber helst að nefna ýmsa erfðasjúkdóma, svo sem Barrt-
er-, Gitelman- og Liddle-heilkenni sem yfirleitt koma fram í 
börnum en einnig apparent mineralocoritocoid excess (AME) og 
Cushings-heilkenni. Þegar vinna skal upp aukin kalíum út-
skilnað um nýru hjá fullorðnum einstaklingum er algengara 
að skýringin sé notkun á þvagræsilyfjum, svo sem furosemíð 
eða hydroklórtíazíð, aldósterón-heilkenni eða gervialdósterón-
heilkenni sem er þá oftast vegna lakkrísneyslu.12 

Mikil lækkun kalíums í blóði veldur vöðvaslappleika sam-
hliða rákvöðvarofi (rhabdomyolysis) í svæsnustu tilfellum. Í 
þessu tilfelli var creatín kínasi (CK) í blóði því miður ekki 
mældur. Líklegt er að CK-hækkun hafi verið til staðar, sem 
hefði skýrt væga hækkun á kreatíníni við komu. Sjúklingur 
fékk engu að síður ríkulega vökvameðferð sem einnig er með-
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Tafla II. Niðurstöður blóðrannsókna sem teknar voru tveimur 
dögum frá komu sjúklings á bráðamóttöku.

Heiti rannsóknar Niðurstöður Viðmiðunargildi

Aldósterón <49 pmól/L 49-643 pmól/L

Renín <2,0 mIU/L 2,8-40 mIU/L

P/S - Kalíum 3,3 mmól/L 3,5-4,8 mmól/L

Þvag–kalíum, tekið á 
sama tíma og blóðsýni

72,9 mmól/L  

Osmólalitet blóðvatns 294 mOsm/kg 280-300 mOsm/kg

Osmólalitet þvags
449 mOsm/kg 

H2O
300-900 mOsm/kg 

H2O

Mynd 2. Píplukalíumhalli er reiknaður með því að margfalda styrk kalíums í þvagi 
með osmólaliteti blóðvatns og deila því með margfeldi styrks kalíums í blóðvatni og 
osmólaliteti í þvagi. 
K+ = kalíumstyrkur, Osm = osmólalitet, þ=þvag, b=blóðvatn.
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ferðin við rákvöðvarofi. Lækkun á kalíum getur valdið lífs-
hættulegum hjartsláttartruflunum, svo sem gáttatifi og slegg-
lahraðtakti (ventricullar fibrillation & torsade de pointes) og slíkt 
getur komið fram við neyslu lakkríss.13 Erfitt getur reynst að 
meðhöndla þessar hjartsláttartruflanir á meðan blóðgildi kalí
ums er undir viðmiðunarmörkum.14 Breytingar á hjartalínuriti 
sem tengjast lágu kalíumi í blóði eru útbreiddar ST-lækkanir, 
viðsnúningur á T-tökkum og U-bylgjur.13 Í þessu tilfelli var 
sjúklingur kominn yfir í gáttatif, en hann hafði verið í sínus
takti við síðasta eftirlit fyrir komu, líklegt er að lækkunin á 
kalíum hafi stuðlað að hjartsláttatruflunum sjúklings. 

Þessi sjúklingur var einnig smitaður af inflúensu A af gerð 
(H1)pdm09. Öndunarfæraeinkenni sjúklings skýrðust líklega 
af dæmigerðum inflúensu veikindum. Þessi stofn inflúensu A 
er sá sem olli heimsfaraldri árið 2009 og hefur verið nefndur 
svínaflensufaraldurinn.15 Meðferð með oseltamivir getur stytt 
sjúkrahúslegu þeirra sem smituð eru af inflúensu. Rannsóknir 
erlendis hafa einnig sýnt að oseltamivir-meðferð getur stytt 
einkennatíma inflúensu um að meðaltali einn sólarhring og 
minnkað líkur á fylgikvillum sýkingarinnar, til dæmis bakt-
eríulungnabólgum.16,17 Í þessu tilviki var sjúklingur búinn að 
vera með öndunarfæraeinkenni í meira en viku og gagnsemi 
sértækra veirulyfja (oseltamivir) óljós. Þar sem hann var með 
hita við innlögn var ákveðið að beita slíkri meðferð. Ekki er 
talið að sýking með inflúensu A hafi haft bein áhrif á jafnvægi 
blóðsalta.

Í þessu tilfelli hafði sjúklingur borðað mikið magn af 
lakkrís. En þó getur tiltölulega lítið magn af lakkrís haft áhrif 
á blóðþrýsting og styrk kalíums í blóði. Sýnt hefur verið fram 
á að neysla á einungis 50 g af lakkrís á dag í eina viku hækkar 
marktækt blóðþrýsting.8 Það jafngildir um einni lakkrísrúllu á 
dag. Eins er mikilvægt að læknar og almenningur séu meðvit-
aðir um að einstaklingur sem er með háþrýsting hækkar meira 
í blóðþrýstingi við lakkrísneyslu en einstaklingur sem ekki er 
greindur með háþrýsting.4 Lakkrís er að finna í ýmsum neyslu-
vörum eins og rakið var hér fyrst í þessari grein. Fólk getur 
því átt erfitt með að átta sig á því hversu mikinn lakkrís það er 
að neyta. Þetta tilfelli sýnir hve mikil áhrif lakkrísneysla getur 
haft á heilsu einstaklings. 

Neysla á lakkrís hefur fylgt mannkyninu í fleiri þúsundir 
ára. Þegar Carter og félagar opuðu grafhýsi faraósins Tutan
khamun í Egyptalandi árið 1922 fundu þeir meðal annars 
lakkrísrót, en faraóinn mun ekki hafa getað hugsað sér ann-
að en að hafa lakkrís með sér í framhaldslífið.19 Líklega mun 
lakkrís halda áfram að fylgja mannkyninu um ókomna tíð 
og því er afar mikilvægt að bæði læknar og almenningur séu 
upplýst um skaðsemi hans. Annars er hætt við að tilfellum 
lakkríseitrunar muni fjölga með aukinni neyslu á lakkrís. 

Mynd 3. Skýringarmynd sem sýnir meinvirkni lakkríss. 
Virka efnið í lakkrís, glycyrrhetinic-sýra, óvirkjar ens­
ímið 11 β-hydroxysteriod dehydrogenasa af týpu tvö (11 
β-HSD2). Það leiðir af sér lengri helmingunartíma korti­
sóls í blóði og hlutfallslega aukningu á styrk kortisóls á 
móti kortisóni í útskilnaði í þvagi. Kortisól hefur sömu 
sækni í saltsteraviðtakann og saltsterinn aldósterón. 
Lengdur helmingunartími kortisóls í blóði leiðir því af 
sér aukna virkjun á saltsteraviðtakanum.

Glycyrrhetinic-sýra
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R A N N S Ó K NR A N N S Ó K N

A 71-year-old man came to the emergency department (ED) at Landspitali University Hospital after 
collapsing at his home. He had a severely decreased serum potassium concentration of 2.1 mmol/L 
(ref. 3,5-4,8 mmol/L), along with an influenza A infection and thigh muscle weakness. Further 
investigations revealed atrial fibrillation, new-onset hypertension and increased urinary excretion of 
potassium. Serum values of aldosterone and renin were under the limit of detection. The patient had 
consumed a significant amount of liquorice with marzipan, over 250g per day, in the days preceding 
his visit to the ED. He was subsequently diagnosed with liquorice-induced hypertension and syndome 
of apparent mineralocordicoid excess (pseudohyperaldosteronism). This case emphasizes the need 
for clinicians to be aware of the dangers of liquorice consumption.
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Licorice consumption can be life-threatening
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