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서론

최근 기후변화로 인해 식용버섯과 독버섯이 함께 발생하

는 경우가 많고, 건강에 대한 관심이 높아지면서 자연에서 

채취한 야생 독버섯을 식용버섯으로 오인하여 섭취한 후 중

독되는 사고가 매우 빈번하게 일어나고 있다. 산림청 자료에 

따르면, 2004년부터 2013년까지 최근 10년간 발생한 독버

섯 중독사고는 총 53건으로 총 204명의 중독환자가 발생하

였으며, 이들 중 23명이 사망하였다[1]. 모든 중독사고가 보

고되는 것이 아니므로 실제 중독사고 및 사망자는 이보다 더 

많을 것으로 추정된다. 

국내에서 서식하는 야생버섯들 중 채취하여 먹을 수 있는 

버섯은 20-30여 종에 불과하며, 160여 종 이상의 독버섯이 

존재한다[2]. 독버섯의 종류에 따라 함유하고 있는 독성분이 

다르며, 소량만 섭취하여도 사망에 이를 수 있는 amatoxin

을 함유한 버섯류부터 소화기계 증상만을 유발하고, 저절로 

회복되는 버섯류도 있다[2]. 

독버섯중독 환자를 치료할 때, 원인이 되는 독버섯을 동정

하는 것이 매우 중요하나 실제 임상에서 원인 독버섯을 정확

히 동정하기는 매우 어렵다. 환자나 보호자가 섭취한 독버섯

을 병원으로 가지고 온다면, 독버섯 사진이 수록된 책자 또

는 포털 사이트의 사진자료를 이용하여 확인할 수도 있을 것

이다. 그러나 독버섯을 병원으로 가지고 오지 않는 경우가 

많고, 가지고 오더라도 온전한 형태의 생 버섯이 아니라 요

리된 상태라면 임상의가 이 방법으로 독버섯을 동정하기는 

To eat unidentified or misidentified mushrooms taken from the wild can be very dangerous. In the vast majority of toxic 
mushroom ingestions in Korea, the mushroom was incorrectly identified. In general, poisoning of toxic mushrooms 
can be classified into seven types according to the toxins that they contain; amatoxin, gyromitrin, coprine, muscarine, 
ibotenic acid-muscimol, psilocybin-psilocin and gastrointestinal irritants. When clinicians care for a patient who ingested 
a toxic mushroom, it is very important to identify what kind of mushroom may have caused a patient’s illness. But, 
in clinical practice, accurate botanical identification of the mushroom can be very difficult. Therefore, for estimating 
the caused mushroom and adequate treatment of poisoning, clinicians should know the type and treatment of toxic 
mushroom poisoning. 
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매우 힘들다. 또한 형태적으로 매우 유사한 버섯류들이 많아 

이러한 방법을 통한 동정의 정확도는 떨어질 수 밖에 없다. 

환자가 섭취한 독버섯을 버섯 전문가들에 보내 동정을 하

는 방법이 있으나 이 경우 시간이 많이 소요되므로, 중독 환

자의 초기 처치 시 치료의 방향을 결정하는 데에 큰 도움이 

되지 못 한다. 다른 방법으로는 환자가 호소하는 임상증상

을 바탕으로 원인 독버섯을 역으로 추정하는 방법이 있는데, 

이 방법을 이용하기 위해서는 임상의가 독버섯 중독의 유형

에 대해 잘 알고 있어야 한다. 또한 적절한 치료를 위해서는 

독버섯 중독 유형별 치료에 대해서도 잘 알고 있어야 한다.

독버섯중독을 함유하고 있는 독성분에 따라 크게 7가지 

유형으로 분류할 수가 있는데, 본 강좌에서는 7가지 유형의 

독버섯중독과 치료에 대해 알아보고자 한다.

Amatoxin 중독

1. 독성기전

Amatoxin은 열에 안정적이어서 버섯을 조리하거나 얼

리거나 건조시키더라도 파괴되지 않으며, amatoxin 중 인

체중독과 관련된 것은 α-amanitin으로 알려져 있다[3]. 

Amatoxin은 위장관으로 빠르게 흡수되어 간으로 이송되며, 

RNA polymerase II에 결합하여 mRNA의 합성을 억제함으

로써 전사(transcription)를 억제한다[4]. Amatoxin은 담즙

으로 배설되었다가 다시 간으로 흡수되는 과정을 거치는 장

간순환(enterohepatic circulation)을 한다[5]. 

2. 원인 독버섯

국내에서 발생하는 독버섯 중독사고 중 사망자가 발

생하는 중독사고의 대부분은 amatoxin을 함유한 독버

섯에 의한 것이다. Amatoxin을 함유한 독버섯으로는 양

파광대버섯(Amanita abrupta Peck), 흰오뚜기광대버섯

(Amanita castanopsidis Hongo), 개나리광대버섯(Amanita 

subjunquillea S. Imai), 흰알광대버섯(Amanita verna 

(Bull.) Lam.), 독우산광대버섯(Amanita virosa (Fr.) 

Bertill.), 턱받이종버섯(Conocybe filaris (Fr.) Kühner), 두건

포자에밀종버섯(Galerina calyptrata P.D. Orton), 갈잎에밀

종버섯(Galerina helvoliceps (Berk. & M.A. Curtis) Singer), 

황토에밀종버섯(Galerina vittiformis var. vittiformis (Fr.) 

Singer), 밤색갓버섯(Lepiota castanea Quél.), 절구버섯아재

비(Russula subnigricans Hongo) 등이 있다[2]. 

3. 임상증상 

특징적으로 amatoxin을 함유한 독버섯을 섭취한 후 

4-16시간 이내에는 특별한 증상이 없다. 중독증상은 독버

섯을 섭취한 후 특징적인 잠복기가 지난 이후에 발현되며, 

심한 오심, 구토, 복통, 설사 및 심한 탈수로 인한 저혈당증, 

저칼륨혈증, 혈액요소질소 상승 등이 발현될 수 있다[3]. 이

후 12-24시간 동안 소화기계 증상들은 호전되나 이 시기부

터 간의 기능이 서서히 악화되기 시작하므로 매우 주의하여

야 하는 시기이다[3]. 실제로 많은 임상의들이 이 시기에 환

자를 퇴원시키는 실수를 범하기도 한다. 독버섯을 섭취한 후 

48-72시간 사이에 급성간부전이 발생한다[3]. 또한 간부전

의 결과로 또는 신장에 대한 직접적인 독성으로 인해 신부전

이 발생할 수도 있다[6]. 또한 저칼슘혈증, 갑상선기능저하, 

저혈당증, 인슐린 농도의 증가 등이 발생할 수 있으며[7], 호

중성구, 림프구 및 혈소판의 감소가 발생할 수 있다[3]. 간기

능 이상으로 인한 파종성혈관내응고 및 응고장애가 발생할 

수 있으며[8], 췌장염이 발생할 수도 있다[9]. 

4. 치료

Amatoxin 중독을 일으키는 버섯류를 섭취한 후 병원

을 방문하는 경우 이미 심한 구토와 설사가 발현된 이후이

므로 구토유발(emesis), 위 세척(gastric lavage), 설사제

(catharsis)는 치료에 도움이 되지 않는다[3]. 활성탄(acti-

vated charcoal)은 동물실험에서 amanitin을 흡착시키고, 

생존율을 향상시키는 것으로 알려져 있어 독버섯을 섭취한 

후 수 시간이 경과하였다 하더라도 구토 증상이 없다면 활성

탄을 투여하는 것이 도움이 될 수 있다[10]. 활성탄을 투여할 

경우 환자의 체중 kg당 1 g의 활성탄을 2-4시간 간격으로 

경구 또는 코위관으로 투여한다[11]. 혈액투석의 경우 오랫

동안 추천되었으나 amatoxin이 혈장에서 빨리 제거되기 때
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문에 더 이상 추천되지 않는다[3]. Amatoxin의 대부분이 증

상 발현 시기에는 세포 내에 존재하므로 혈장분리교환술은 

효과가 없는 것으로 알려져 있다[12]. 대부분의 환자들은 심

한 구토와 설사로 상당 양의 수액과 전해질 소실을 겪게 되

므로, 적절한 수액과 전해질 보충이 매우 중요하다.

과거에 thioctic acid와 benzylpenicillin이 치료제로서 많

이 사용되었다. 그러나 thioctic acid의 경우 한 연구에서 오

히려 치명적인 결과와 관련이 있는 것으로 나타나 더 이상 

추천되지 않으며[9], benzylpenicillin의 경우에도 한 연구

에서 일반적인 보존적 치료보다는 효과적이나 silymarin 또

는 antioxidant therapy보다는 효과가 적은 것으로 나타나 

benzylpenicillin의 사용을 더 이상 추천하지 않고 있다[13]. 

그러나 silymarin이 없을 경우 benzylpenicillin의 사용을 

고려해 볼 수 있는데, benzylpenicillin을 투여할 경우에는 

300,000-1,000,000 units/kg/day의 용량을 정맥 주사한다

[3]. 정맥 주사시에 알레르기 반응, 저나트륨혈증[14] 및 과

립백혈구감소증[15] 등의 부작용이 발생할 수 있다. 

Silybum marianum의 활성 성분인 silymarin은 간에 축

적되는 항산화제로서[16], 형질막(plasma membrane)에 강

하게 결합하여 형질막을 안정화시켜 amatoxin이 세포벽

을 투과하는 것을 차단한다[17,18]. 또한 silymarin은 라

디칼제거제(radical scavenger)로서 작용하며[19], 지질 과

산화(lipid peroxidation)를 억제하고, RNA polymerase I

을 자극한다[20]. 몇몇 연구에서 silymarin은 amatoxin 중

독 환자에서 사망률을 감소시킬 수 있는 것으로 보고 되었

다[13,21]. 미국의 경우 정맥주사제가 사용되고 있으나 국

내의 경우 아직까지 정맥주사제가 없고, 경구용 silymarin 

(처방명: Legalon cap 70 mg, 140 mg)만 있다. 경구용 

sylymarin을 사용할 경우 1.4-4.2 g/day의 용량으로 6일 

동안 또는 환자의 임상양상이 호전될 때까지 투여한다[3]. 

항산화제로서 cimetidine이 효과적일 수 있으며[13,22], 

4-10 g/day의 용량으로 정맥 주사한다[3]. 비타민 C와 

N-acetylcysteine을 투여해 볼 수도 있다[13,23]. 만약 급성

간부전이 발생할 경우 이에 대한 전문적인 치료가 필요하며, 

간이식이 필요할 수도 있으므로 간이식 수술이 가능한 의료

기관으로 환자를 이송하는 것이 적절하다.

Gyromitrin 중독

1. 독성기전

Gyromitrin은 수 차례의 가수분해 과정을 통해 독성이 강

한 monomethylhydrazine으로 변환되며, hydrazine 성분

이 pyridoxine과 반응하여 결과적으로 pyridoxal phosphate 

관련 효소 반응들을 억제하게 된다[24,25]. 이러한 효소 반

응 억제로 인해 GABA의 기능이 저해되어 다양한 신경학적 

증상들이 발현되는 것으로 알려져 있다.

2. 원인 독버섯

국내에서 아직까지 보고된 gyromitrin 중독 사례는 없

다. Gyromitrin을 함유한 독버섯으로는 게딱지버섯(Discina 

perlata (Fr.) Fr.), 마귀곰보버섯(Gyromitra esculenta 

(Pers.) Fr.), 안장마귀곰보버섯(Gyromitra infula (Schaeff.) 

Quél.), 곰보버섯(Morchella esculenta (L.) Pers.), 와인잔버

섯(Paxina acetabulum (L.) Kuntze) 등이 있다[2]. 

3. 임상증상

중독증상은 독버섯을 섭취한 후 5-12시간 정도 지나서부

터 발현된다. 오심, 구토, 설사, 복통, 두통, 위약감, 미만성 

근경련 등이 발생할 수 있으며, 심할 경우 섬망, 발작 및 혼

수가 발생할 수 있다[3]. 드물게 급성간부전이 발생할 수 있

는 것으로 알려져 있다[3].

4. 치료

증상이 발현된 환자에서는 이미 수 시간이 지난 상태이므

로 활성탄 투여가 도움이 되지 않는다[3]. 발작이 발생하면 

benzodiazepine으로 치료하며, benzodiazepine으로 잘 조

절되지 않는 발작에서는 pyridoxine 투여가 도움이 될 수 있

다[11]. Pyridoxine을 투여할 경우 최대 5 g까지 70 mg/kg

으로 정맥 투여한다. 대부분의 중독 환자들은 수일 이내에 

극적으로 좋아지며, 특별한 후유증 없이 정상적으로 회복된

다[11]. 만약 급성간부전이 발생한다면 이에 대한 전문적인 

치료가 필요하며, 간이식이 필요할 수도 있으므로 간이식 수

술이 가능한 의료기관으로 환자를 이송하는 것이 적절하다.
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Coprine 중독

1. 독성기전

Coprine은 생 버섯에는 존재하지 않지만, 버섯을 조리

하는 과정에서 생성되는 hydrolyte이다[26]. Coprine의 대

사체인 L-aminocyclopropanol과 cyclopropane hydrate

는 acetaldehyde dehydrogenase를 억제하므로, coprine

을 함유한 독버섯을 먹은 후 술을 마시게 되면 술이 대사

되는 과정에서 생성되는 acetaldehyde가 acetaldehyde 

dehydrogenase의 억제로 인해 대사되지 않아 체내에 축적

되게 되고, 이로 인해 여러 가지 증상들이 발현하게 된다[3]. 

2. 원인 독버섯

Coprine을 함유하고 있는 독버섯으로는 배불뚝이깔때기

버섯(Clitocybe clavipes (Pers.: Fr.) Kummer), 두엄먹물

버섯(Coprinus atramentarius (Bull.) Fr.), 갈색먹물버섯

(Coprinus micaceus (Bull.) Fr.) 등이 있다[2]. 

3. 임상증상

중독증상은 독버섯을 섭취한 후 2-6시간 정도 지난 시점

부터 72시간 이내에 술 또는 알코올 함유 음료수를 마실 때 

발현된다[3]. 술을 마신 후 15-30분 이내에 심한 두통, 홍

조, 빈맥, 과호흡, 호흡곤란 등의 증상이 발현되며, 심한 경

우 흉통과 기립성 저혈압 등이 발현될 수 있는데, 종종 이러

한 증상들로 인해 알레르기반응이나 급성심근경색과 혼동

될 수 있다[3]. 

4. 치료

중독증상이 발현된 이후에는 이미 coprine이 체내로 흡수

된 상태로 활성탄 투여가 도움이 되지 않는다[3]. 저혈압이 

발생할 경우 수액 정주가 필요하며, 수액 정주에 반응하지 

않는 심한 저혈압의 경우 norepinephrine과 같은 혈압상승

제 투여가 필요하다[3]. 심한 심실상빈맥(supraventricular 

tachycardia)의 경우 베타차단제 등의 약물 투여가 필요할 

수도 있다[3].

대부분 증상들은 3-6시간 이내에 저절로 호전된다.

Muscarine 중독

1. 독성기전

Muscarine은 postsynaptic cholinergic receptors 

(muscarinic receptors)를 자극한다[3]. 위장관의 자극은 분

비활동을 증가시키고, 장의 연동(peristalsis)을 유발하며, 요

로의 자극은 방광수축과 요관의 연동을 증가시킨다[3]. 분비

성 조직의 자극은 과다침흘림, 눈물흘림을 유발하며, 기관

지 및 혈관조직의 자극은 기관지 수축과 홍조, 발한을 유발

한다[3]. 심장효과로는 반사성 빈맥, 서맥, 방실전도 감소 등

이 있으며, 중추신경계 영향으로는 두통, 실조, 시력장애 등

이 있다[3].

2. 원인 독버섯

Muscarine을 함유하고 있는 독버섯으로는 잿빛깔때기

버섯(Clitocybe nebularis (Batsch) P. Kumm.), 삿갓땀

버섯(Inocybe asterospora Quél.), 바늘땀버섯(Inocybe 

calospora Quél.), 솔땀버섯(Inocybe fastigiata (Scheff.) 

Quél.), 비듬땀버섯(Inocybe lacera (Fr.) P. Kumm.), 흰땀

버섯(Inocybe umbratica Quél.) 등이 있다[2]. 

3. 임상증상

중독증상은 독버섯을 섭취한 후 15-30분 이내에 발현된

다. 전형적인 증상으로는 과다침흘림, 눈물흘림, 설사, 발한, 

복통, 오심, 구토, 서맥, 기관지경련, 축동 등이 있다[3]. 과

다한 기관지 분비물은 인공환기를 필요로 하는 호흡부전을 

유발하게 된다.

4. 치료

심한 구토와 설사를 동반하기 때문에 구토유발, 위세척, 

활성탄 투여, 설사제 투여는 도움이 되지 않는다[3]. 기관지 

분비물 또는 심한 서맥을 조절할 목적으로 atropine을 투여

할 수 있으나 atropine은 독버섯에 의한 섬망, 실조, 환각을 

더욱 악화시킬 수 있으므로 예방적 목적으로 투여하거나 증

상이 없는 서맥의 치료를 위해 투여하는 것은 권장되지 않

는다[3]. 대부분 증상들은 24시간 이내에 저절로 회복된다. 
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Ibotenic Acid-Muscimol 중독

1. 독성기전

Ibotenic Acid는 독버섯이 건조되는 과정에서 강한 독성

을 지니는 muscimol로 변환된다[3]. Muscimol은 GABA 

receptor agonist로 작용하며, 중추신경계의 serotonin 농도

를 증가시키고 catecholamine 농도를 감소시킨다[27]. 

2. 원인 독버섯

Ibotenic acid-Muscimol을 함유한 독버섯으로는 파리버

섯(Amanita melleiceps Hongo), 마귀광대버섯(Amanita 

pantherina (DC.) Krombh.) 등이 있다[2]. 

3. 임상증상

중독증상은 독버섯을 섭취한 후 30분 이내에 발현되며, 어

지럼증, 실조, 시각장애, 섬망, 조증행동(manic behavior), 

환시, 근연축 등이 발현될 수 있다[28,29]. 심할 경우 발작, 

중추신경계 억제가 발생할 수도 있으며, 사망에 이를 수도 

있다[30,31].

4. 치료

위세척과 활성탄 투여는 추천되지 않는다[3]. 필요할 경우 

즉각적인 기도관리 및 인공환기가 시행되어야 하며, 적절한 

진정(sedation)이 필요할 수도 있다[3]. 

Psilocybin-Psilocin 중독

1. 독성기전

Psilocybin과 이것의 대사체인 psilocin은 tryptamine으

로부터 유도된 indole compound로서 화학적으로 lysergic 

acid diethylamide와 유사한 구조를 가져 유사한 작용을 나

타낸다[3]. Psilocybin은 lysergic acid diethylamide처럼 

serotonin-dependent neuron의 presynaptic receptors 를 

억제하여, 이상황홀감(euphoria), 환각, 시간감각의 소실 등

을 유발한다[3].

2. 원인 독버섯

Psilocybin-Psilocin을 함유한 독버섯으로는 계란모자버

섯(Anellaria semiovata (Sowerby) A. Pearson & Dennis), 

노란종버섯(Conocybe lactea (J.E. Lange) Métrod), 갈황색

미치광이버섯(Gymnopilus spectabilis (Fr.) Singer), 목장

말똥버섯(Panaeolus papilionaceus (Bull.) Quél.), 검은띠말

똥버섯(Panaeolus subbalteatus (Berk. & Broome) Sacc.), 

좀환각버섯(Psilocybe coprophila var. coprophila (Bull.) 

P. Kumm.), 검은쓴맛그물버섯(Tylopilus nigerrimus (R. 

Heim) Hongo & M. Endo) 등이 있다[2]. 

3. 임상증상

중독증상은 독버섯을 섭취한 후 15-30분 이내에 발현된

다. 이상황홀감, 환각, 시간감각의 소실 등의 증상이 나타나

며, 환각의 경우 4-6시간 정도 지속될 수 있다. 빈맥과 고혈

압이 발생할 수 있으며[32], 소아의 경우 발열, 발작이 발생

할 수 있다[33]. 

4. 치료

위세척과 활성탄 투여는 권장되지 않는다[3]. 환자를 조

용한 환경에 있도록 하는 것이 도움이 되며, 경우에 따라 적

절한 진정이 도움이 될 수 있다[3]. 발작의 경우 diazepam

과 같은 benzodiazepine의 투여가 도움이 된다[3]. 소아에

서 고열이 발생할 경우 외부냉각(external cooling)이 도움

이 될 수 있다[3].

Gastrointestinal irritants 중독

1. 독성기전

이 그룹의 독버섯류에 포함되어 있는 독소들은 아직까지 

정확하게 밝혀지지 않았으나 대부분 위장관을 자극하는 증

상을 유발하므로 일반적으로 이 그룹의 독버섯류에 포함된 

독소들을 ‘gastrointestinal irritant’로 지칭한다[2]. 이 그룹

의 독버섯류에 의한 독성은 독버섯의 종류와 섭취한 자의 반

응에 따라 매우 다양하게 나타나는데, 같은 독버섯을 섭취하
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였더라도 개인에 따라 독성이 나타나는 사람과 나타나지 않

는 사람이 있을 수 있으며, 같은 독버섯을 한 개인이 섭취하

였더라도 독성이 나타나는 경우와 그렇지 않은 경우도 있을 

수 있다[2,3]. 대부분의 독성분들은 열에 약해 독버섯을 조리

하는 과정에서 제거될 수 있으나 완전히 제거되지는 않는 것

으로 알려져 있다[2].

2. 원인 독버섯

가장 많은 50여 종의 독버섯이 이 그룹에 속한다[2]. 

3. 임상증상

중독증상은 독버섯을 섭취한 후 1-2시간 이내에 발현된

다. 오심, 구토, 복통, 설사 등의 증상이 발현되며, 대부분 증

상은 6-12시간 이내에 저절로 호전된다[3]. 드물게 심한 탈

수를 동반할 수 있다.

4. 치료

보존적으로 치료하며, 버섯 종류에 따라 치료가 달라지지 

않는다[3]. 독버섯을 섭취한 후 1시간 이내이고 아직 구토가 

없다면 활성탄을 투여해 볼 수 있다[3]. 만약 구토가 시작되

었다면 활성탄 투여는 권장되지 않는다. 경우에 따라 수액 

정주와 전해질 보충이 필요할 수 있으며, 구토가 심할 경우 

항구토제가 도움이 될 수 있다[3].

만약 환자가 여러 종류의 야생버섯을 섭취한 경우라면 섭

취한 후 1-2시간 이내에 소화기계 증상이 발현되었다고 하

더라도 이 그룹의 독버섯 중독으로만 생각해서는 안 된다. 

이런 경우 환자가 소화기 자극 독버섯류와 amatoxin을 함유

한 독버섯을 함께 섭취했었을 수 있으므로, 간 독성 발현 유

무를 확인하기 위하여 적어도 24-48시간 동안 세밀한 경과

관찰이 필요하다[3]. 

결론

독버섯중독 환자를 치료할 때 치료의 방향을 결정하기 위

해서는 원인 독버섯의 정확한 동정이 중요하나 실제 임상에

서 독버섯을 정확히 동정하는 것은 매우 힘들다. 국내에서 

문제가 되는 독버섯중독을 독버섯이 함유하고 있는 독성분

에 따라 분류하면 크게 7가지 형태의 독버섯중독이 존재하

며, 이들 중독유형에 대해 잘 알고 있다면 환자의 임상양상

을 바탕으로 독버섯중독의 유형을 결정하고 적절한 치료를 

시행할 수 있을 것이다. 다만 환자가 여러 종류의 야생버섯

을 섭취하였다면, amatoxin을 함유한 독버섯류를 섭취했을 

가능성이 있으므로 적어도 24-48시간 정도 세밀한 경과관

찰이 필요하다. 
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  Peer Reviewers’ Commentary

국내 독버섯 중독사례는 드물게 보고되지만, 초기에 비특이적인 

소화기 증상을 보이다가 호전되므로 방심하였다가 치료시기를 놓

쳐 치명적인 독성이 발현되는 경우가 있다. 본 논문은 국내 독버

섯에 함유되어 있는 독성분에 따라 나타날 수 있는 독성증상과 치

료를 기술한 논문이다. 대표적인 독성분 7가지에 대해 독성기전과 

원인이 되는 독버섯, 임상 증상과 치료법을 기존에 보고된 연구와 

자료를 근거로 체계적으로 일목요연하게 기술하였다. 국내에 존

재하고 있는 독버섯의 독성 성분별로 중독의 경과와 치료방법을 

한 논문에 요약하였다는 점에서 의의가 있는 논문이라 판단된다.

   

[정리: 편집위원회]


