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Lakrits framställs ur rötterna från
Glycyrrhiza glabra, en cirka 1–2 meter
hög buskliknande växt tillhörande fa-
miljen ärtväxter. Den växer i vilt till-
stånd i Turkiet, Grekland och Spanien.
Rötterna torkas först, och krossas eller
mals sedan till pulverform. Pulvret ko-
kas därefter i vatten. Dekokten silas och
indunstas till sirapskonsistens och ger
därefter upphov till de kolsvarta lakrits-
blocken/lakritsstängerna [1].

Lakrits har använts som läkemedel i
över 4 000 år [2]. I Europa har medlet
använts vid hosta och rubbningar i mat-
smältningsorganen samt vid dålig po-
tens. Andra användningsområden för
lakrits har varit vid behandling av reu-
matoid artrit och menstruationsrubb-
ningar [2]. Den farmakologiskt mest
potenta substansen i lakrits är glycyrr-
hizinsyra. I modern tid har karboxolon-
natrium, ett vattenlösligt succinat av
glycyrrhizinsyra, givits vid duodenal-
och ventrikelulkus (Cavedess, avregi-
strerat 1996) [3]. Glycyrrhizinsyra har
också använts som tillsats i hydrokorti-
sonsalva och lidokainsalva för att upp-
nå bättre vasokonstriktion och ökat
upptag av lidokain [4, 5]. Ett annat an-
vändningsområde för lakritsextrakt har
varit som smakförhöjande i tobakstill-
satser [6].

Fallbeskrivning
En 24-årig kvinna uppsökte Söder-

sjukhusets akutmottagning för gång-
svårigheter. Hon berättade att hon sedan
två år tillbaka periodvis känt svaghet
och domningar i en arm eller ett ben,
vilket brukat pågå upp till två dygn, var-
efter hon blivit besvärsfri. Tidvis hade
hon fått dylika svaghetsperioder flera
gånger i veckan, men hon hade även va-
rit helt besvärsfri i flera månader. När
hon denna gång uppsökte akutmottag-
ningen kände hon sig osedvanligt svag

och »klumpig» i bägge benen och hade
påtagliga svårigheter att gå. Det fram-
gick att besvären debuterat akut med
svaghet i benen bilateralt, framför allt
underben och fötter. Samtidigt uppstod
svår värk och ömhet i muskulaturen.
Hon berättade att hon aldrig haft en så
svår attack och aldrig haft besvär i bäg-
ge benen samtidigt. Sedan ett flertal år
tillbaka var hon vegetarian. Hon var rö-
kare, drack alkohol någon gång i måna-
den och förnekade allt bruk av narkotis-
ka droger och anabola steroider. Bort-
sett från p-piller (Follimin) använde hon
inga mediciner.

Vid undersökning av henne befanns
hon ha normalt blodtryck (140/90),
nedsatt kraft i fotens dorsalflektorer bi-
lateralt och klarade inte att stå på hälar,
men kunde stå på tå. Hon gick med höga
knälyft och hängande fötter. Talet var
normalt, ansiktsmimiken symmetrisk.
Ögonrörelser och pupillreaktion för di-
rekt och indirekt ljus var utan anmärk-
ning, liksom ytlig sensibilitet. Grov-
kraft i övre extremiteterna var normal.
Senreflexerna avseende patella, brachio-
radialis och biceps var liksidigt livliga.
Höger akillesreflex var lätt utlösbar,
vänster akillesreflex något trögare.
Grasse var negativ. Babinskis tecken
saknades.

Patienten remitterades till neurolog
för bedömning, vilken skedde fem da-

gar senare. Hon var då helt återställd
och inget avvikande kunde påvisas vid
neurologisk undersökning. Nu fram-
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Sammanfattat

• En 24-årig kvinna sökte akut
för plötsligt uppkomna gång-
svårigheter och smärtor i be-
nen. Hon hade i två års tid pe-
riodvis haft liknande besvär,
men aldrig så svåra. Provtag-
ning visade hypokalemi och
förhöjda halter av CK, ASAT
och ALAT. Det framkom att pa-
tienten dagligen åt lakrits. 

• Lakrits innehåller glycyrrhizin-
syra som hämmar nedbryt-
ningen av kortisol i njurarna,
varvid resorbtionen av natri-
um från primärurinen ökar i ut-
byte mot kalium, som utsönd-
ras.

• Hämning av natriumkanaler
med amilorid ledde till norma-
lisering av kaliumnivån. Vid
efterundersökning hade pati-
enten slutat äta lakrits och
mådde bra. Kalium i plasma
var normalt.

Tabell I. Kemiska analyser gjorda under vårdtiden. (P = plasma, S = serum, U = urin.) Urin-
mätningarna utförda som dygnsmätning.

Analys Dag 1 Dag 2 Dag 4 Dag 6 Referensintervall

P-Na 146 148 147 133–146 mmol/l
P-K 1,7 1,7 2,4 3,9 3,4–4,9 mmol/l
P-kreatinin 82 91 <110 µmol/l
P-albumin 42 40–51 g/l
P-albuminkor-
rigerat kalcium 2,19 2,20–2,60 mmol/l
P-klorid 111 95–107 mmol/l
P-totalkolsyra 30 22–30 mmol/l
P-CK 43,0 37,1 0,9 <2,5 µkat/l
P-CKMB 44,0 <5,0 µg/l
P-LD 14,1 14,9 <6,5 µkat/l
P-glukos 4,0 <6,1 mmol/l
P-ASAT 3,4 3,01 <0,6 µkat/l
P-ALAT 2,35 2,51 <0,6 µkat/l
S-TSH 0,7 0,3–5 mU/l
U-Na 63* mmol/l
U-K 6* mmol/l

* efter insatt amilorid



kom att patienten blivit utredd för lik-
nande besvär under augusti 1998, inne-
liggande på medicinsk klinik i en annan
stad. Enligt patienten hade man funnit
rubbad saltbalans. Prov togs för be-
stämning av elektrolyter varvid lågt ka-
lium uppmättes (Tabell I). Patienten la-
des in på sjukhus och var de närmaste
dagarna helt besvärsfri, trots ett extremt
lågt plasmakaliumvärde. Hon behand-
lades med kalium per os utan effekt och
fick sedan amilorid, varefter kaliumvär-
det normaliserades.

Vid förnyad anamnesupptagning
framgick att patienten ätit cirka 100 g
»salta grodor» dagligen under flera år!
Hade hon inte lyckats få tag på sitt fa-
voritlakrits hade hon köpt något annat
saltlakrits. Hon berättade också att hon
under en halvårslång vistelse på Malta
inte fått tag i lakritskonfekt och under
den tidsperioden varit besvärsfri.

Patienten skrevs ut tio dagar efter
första kontakten med sjukhuset, och
fick då beskedet att helt undvika lakrits.
Blodtrycket vid utskrivningsdagen var
115/70. Vid ett polikliniskt återbesök
åtta dagar efter utskrivningen var ka-
liumvärdet normalt, utan medicinering
med vare sig amilorid eller kalium-
tabletter. Vid telefonuppföljning av pa-
tienten efter cirka sex månader fram-
gick att patienten slutat äta saltlakrits
och under denna tidsperiod varit sym-
tomfri.

Kommentarer till fallet
Smärtan och ömheten i muskulatu-

ren och det förhållandet att besvären va-
rit periodiska talar för muskulär genes
till besvären. Patienten hade påtagligt
sänkta plasmanivåer av kalium, vilket
med stor sannolikhet betingat hennes
muskulära smärtor och den nedsatta
muskelkraften [7]. Det är dock anmärk-
ningsvärt att patientens besvär försvann
under de dagar som förflöt från besöket
på akutmottagningen till undersökning-
en av neurolog. Vid denna undersök-
ning var muskelfunktionen helt normal
trots kaliumvärde på 1,7 mmol/l. Det
förelåg ett enzymutsläpp från muskula-
turen, CK- och ASAT-förhöjning, och
eftersom även ALAT var påtagligt för-
höjt är det sannolikt att enzymutsläpp
därtill skett från leverparenkymet. Man
kan spekulera i om enzymläckaget or-
sakats av nekroser i vävnaderna eller
om det förelegat en ökad permeabilitet i
cellmembranen. Troligtvis har en kom-
bination av detta förelegat, vilket tidi-
gare har visats [8].

Genesen till patientens hypokalemi
torde ha varit intaget av lakrits. Glycyrr-
hizinsyra påverkar bindningen av korti-
sol och aldosteron till mineralokorti-
koidreceptorerna (typ 2-receptorer) i
njurarna [7]. Dessa receptorer har sam-
ma affinitet för kortisol som för al-

dosteron. Kortisolkoncentrationen i
plasma är 100 till 1000 gånger högre än
aldosteronkoncentrationen, och följakt-
ligen skulle man kunna förvänta sig att
mineralokortikosteroidreceptorerna är
maximalt stimulerade av kortisol. I
verkligheten stimuleras njurarnas mi-
neralokortikoidreceptorer enbart av al-
dosteron. Det hänger samman med att
njurarna har rikliga mängder av det
mikrosomala enzymet 11-betahydroxy-
steroiddehydrogenas som omvandlar

allt kortisol till kortison, och därmed
blir njurarnas mineralokortikoidrecep-
torer tillgängliga för aldosteron [9]. 

Glycyrrhizinsyra hämmar 11-beta-
hydroxydehydrogenas [10], och följden
blir att kortisol binds till mineralokorti-
koidreceptorerna, som stimuleras in-
tensivt. Detta leder i sin tur till att natri-
umkanaler (ENaC) i njurens kortikala
samlingsrör aktiveras maximalt [11],
natrium återresorberas i utbyte mot ka-
lium som utsöndras i urinen. Natrium-
kanalen blockeras av amilorid [12], och
när patienten fick denna substans nor-
maliserades kaliumnivån (Tabell I). Ge-
netiska defekter i funktionen av 11-be-
tahydroxydehydrogenas leder till sam-
ma bild och kallas »apparent mineral
corticoid access»(AME)syndrome [9].

När patienten efterundersöktes hade
hon upphört med lakritsintag, och där-
vid var kaliumnivån normal. Allt sam-
mantaget är förenligt med att hennes be-
svär orsakats av regelbundet intag av
lakritskonfekt. Periodiciteten i hennes
besvär kan inte förklaras av en ojämn
lakritskonsumtion. Patienten åt regel-
bundet lakrits även efter det att hon sökt
för svaghet i benen. Således har symto-
men kunnat gå i regress trots daglig
konsumtion. Fallet belyser att det inte
finns någon absolut parallellitet mellan

plasmanivån av kalium och muskulära
symtom. Noterbart är att muskulaturen
i underbenen var mest påverkad, och
likartade fynd har beskrivits av andra,
varvid tillståndet initialt uppfattats som
Guillain–Barrés syndrom [8, 13].

Det är möjligt att skelettmuskulatu-
ren kan påverkas av glycyrrhizinsyra på
annat sätt än genom inverkan av hypo-
kalemi. I ett fall med muskulära sym-
tom betingade av lakrits har påvisats en
total brist av enzymet myoadenylatde-
aminas i skelettmuskulaturen [14].
Brist på myoadenylatdeaminas gör att
AMP (adenosinmonofosfat) ackumule-
ras i cellen, vilket i sin tur resulterar i att
produktionen av ATP (adenosintrifos-
fat) fördröjs. Effekten blir att muskeln
fortare uttröttas [15].

En grov uppskattning av den årliga
förbrukningen av lakritskonfekt i Sveri-
ge är cirka ett kilo per person (1991)
[16]. Konsumtionen är dock inte jämnt
fördelad i populationen. En studie på
gymnasieelever i Nya Zeeland visade
att 17 procent av pojkarna och 29 pro-
cent av flickorna åt lakritskonfekt varje
vecka. En del av pojkarna (4,9 procent)
åt över fem hekto per vecka och 5,9 pro-
cent av flickorna över två hekto per
vecka [17].

Enligt fallrapporter kan så lite som
ett dagligt intag av 3–5 gram lakrits ge
upphov till elektrolytrubbningar och
ödemtendens [18]. I en nyligen publice-
rad fallrapport från Umeå fann man att
ett dagligt intag av 40–70 gram lakrits-
konfekt dagligen i cirka fyra månader
gav upphov till en lakritsinducerad hy-
pokalemi (2,3 mmol/l) samt livshotan-
de torsade de pointes [19]. Vår patient
uppgav att hon åt cirka 100 g lakrits per
dygn, vilket är en hög konsumtion. Att
döma av konsumtionsmönstret hos
gymnasieelever i Nya Zeeland kan dock
även en så hög konsumtion ske utan att
individen upplever besvär. Sannolikt är
det så att känsligheten för lakrits varie-
rar mellan individer och att under vissa
betingelser även små mängder lakrits
kan ge upphov till hypokalemi. Kanske
är enstaka individer utrustade med sub-
tila varianter av enzymet 11-betahyd-
roxydehydrogenas och speciellt känsli-
ga för lakrits. Således finns det fog för
att aktivt efterfråga lakritsanamnes vid
handläggande av patienter med mus-
kelsvaghet och muskelvärk och/eller
hypokalemi. Förmodligen kan ibland
lakritsintag bidra till hypokalemi vid
behandling med diuretika.
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■ TILLVÄXTFAKTORER
Alla kroppens celler reagerar på olika signalämnen i omgivningen. De
kallas tillväxtfaktorer. 12 artiklar speglar forskning och tillämpning.
56 sidor. 90 kr.

■ MISSÖDEN, MISSTAG, MISSBRUK
Hur löser man konflikter vid missöden i vården? 21 artiklar om pro-
blemläkare, läkarproblem, ansvarsfrågor och patientförsäkringen.
80 sidor. 75 kr.

■ VÅLD OCH AGGRESSIVITET
Våldet möter läkare på skilda nivåer inom vården. Det kan också drab-
ba dem själva. 26 artiklar ger ett brett perspektiv  på våld och aggressi-
vitet. 84 sidor. 95 kr.

■ ENLIGT MIN ERFARENHET
32 korta, praktiskt inriktade artiklar med anknytning till vårdens var-
dag. Diagnostik, terapi, exempel på prevention och ledningsfrågor.
48 sidor. 55 kr.

■ LUNGCANCER
Kunskaperna om lungcancerns biologi har ökat väsentligt på senare år,
vilket innebär nya möjligheter för både prevention och behandling.
Kombinationen av flera terapeutiska principer innebär bot, eller lind-
ring, för fler patienter. Sex artiklar ger överblick över möjligheter och be-
gränsningar med dagens terapimetoder.
36 sidor. 60 kr.
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