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Abstract

This research was intended to delve into the diversity of life phenomenon and its characteristics. First 

of all, this research gave real examples to compare the differences in men’s health, disease, and longevity 

in order to confirm the existence of diversity of life phenomenon. In addition, it also studied the process 

and mechanism of manifestation of life phenomenon, as well as the influence and problems of existing 

studies’ results and implications.

The results are as follow.

1. Differences in health, diseases, and longevity were very big and diverse in researches on different 

races, nations, ages, socioeconomic status, positions, and even (monozygotic) twins.

2. The basic foundation of all organisms is DNA, and environmental factors change DNA methylation 

and the structure of chromatin by constantly influencing DNA. Due to this, the manifestation, 

control, and phenotype of DNA change, resulting in diversified life phenomenon. Therefore, it is the 

environmental factors, not DNA, that has more influence on the diversity of life.

3. Looking at available studies, the most reasonable perspective on human requires focusing on the 

diversity of life phenomenon, holistic thinking, and reversible change instead of irreversible 

determinism. Considerable differences in life phenomenon between entities require a change in 

malformed perspective on life.
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Public health and medicine deals with live human beings, a more precise and accurate perspective on 

life is very important. Because management methods of health and disease, such as structure and 

approaches of medical research, prevention and cure, must be different by life perspectives.

Key words：Life phenomenon, Diversity, Characteristics, Epigenetics

1. 서 론

우리가 잘 아는 것처럼 지구상에는 동물과 

식물, 미생물 같은 다양한 생물체가 존재한다. 

이 중에서 인간은 백인, 흑인, 황인종 등 60억

여 명의 인구가 살고 있다. 이들은 기본적으로 

눈, 코, 귀, 입 등 인간이 갖고 있는 기관들을 

모두 공통적으로 갖고 있지만 좀 더 자세히 

신체 내외부를 관찰하거나 해부해 보면 사람

마다 큰 차이가 존재하는 것을 알 수 있다. 예

를 들어 남녀, 키가 크거나 작으며, 뚱뚱하거나 

마르거나, 털이 많거나 적고, 같은 인종이라도 

피부색깔이 많은 차이가 있다. 또한 같은 시간

에 동일한 음식을 먹었다고 해도 인체 내에서

의 반응과 작용은 사람마다 크게 다르며,1) 동

일한 질병을 갖고 있는 사람들이 복용하는 약

의 반응도 사람마다 차이2)가 있다. 이것보다도 

더욱 극명한 예는 (일란성)쌍둥이 연구3-8)이다. 

(일란성)쌍둥이는 유전자가 동일하게 태어난 

두 명의 개체이다. 기존의 유전학적 개념과 이

론으로 볼 때 이들은 동일한 건강과 질병을 

경험하고 같은 나이에 사망해야 하는데 실제

로는 그렇지 않다. 왜 이렇게 사람들마다 생명

현상이나 표현이 다른가. 더군다나 동일한 유

전자배열을 갖고 있는 일란성 쌍둥이의 수명, 

건강과 질병의 차이는 왜 서로 차이가 있는가? 

유전자만으로는 인간의 생명현상과 특징에 대

한 다양성과 차이를 설명할 수 없으며 역부족

이라는 것이 최근 연구9, 10)의 결론이다. 

살아있는 인간을 1차적 연구대상으로 하는 

보건의료분야에서 볼 때 이러한 연구결과는 

앞으로 많은 도전과 응전이 될 수 있다. 왜냐

하면 모든 인간의 생리병리적 현상은 일정하게 

규정한 서양의학의 생의학적 생명관(biomedical 

model)에 대해서 많은 변화가 요구되며 연구

관점도 수정이 필요하기 때문이다. 그동안 서

양의학 및 한의학을 포함한 대부분의 의학은 

생명의 기원과 특성 등 생명현상에 대한 근원

적 고민보다는 이의 결과적 현상인 건강 및 

질병, 치료 및 재활, 전체보다는 병소위주의 관

리 등에 많은 관심을 가져온 게 사실이다. 따

라서 이 분야에 대한 학문적 성과가 많지 않

으며 전반적인 생명특성 및 현상에 대한 균형

적 접근이 부족했다고 말할 수 있다. 다행이도 

최근의 분자생물학의 발달과 관련분야의 많은 

연구를 통해서 상당부분이 가능해지고 있다. 

예를 들어 유전학의 급속한 발전,11, 12) 그리고 

유전관련 요소와 환경물질간의 인체 내 상호

작용을 통해서 발표되는 많은 다양한 생명현

상을 이해하고 설명할 수 있는 epigenetics 등

이 대표적 연구7, 13-16)이다. 이러한 분야의 발전

을 통하여 약물이나 식품1, 2, 17) 및 맞춤의학

(personalized medicine)18, 19) 등의 의약학에서 

미래에 중요한 관심의 대상이 될 것이다. 

본 논문은 최근 연구에서 밝혀지고 있는 생명

현상의 다양성과 특성을 유전학 및 epigenetic 

그리고 분자생물학 이론을 근거로 알아보았다. 

이의 좀 더 구체적 학문적 증거를 제시하기 

위하여 일반적 인간의 건강수준의 차이, 암, 쌍

둥이 등의 연구를 근거로 건강과 질병의 개체
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간의 다양성을 제시하며 또한 생명현상이 나

타나는 기전과 그 특성을 설명하였다. 또한 이

러한 기전과 특성이 보건의료분야에 미치는 

영향이나 고려요소가 무엇인가도 언급하였다.

2. 본 론

1) 생명현상의 다양성

- 건강수준과 수명의 차이

많은 보건의료분야의 조사나 연구결과에 의

하면 인구,20-22) 국가 간,23) 같은 국가 내에서도 

성과 연령별,22, 24-26) 직업별,23, 27, 28) 교육받은 기

간별,29-31) 사회적 지위32, 33)와 부자와 가난한 

자,27, 28, 33, 34) 사회심리35, 36) 등 사회 정치 경제

적 환경이나, 지위 및 등급의 차이에 따라서 

건강과 수명에서 큰 차이가 있다. 예를 들어 

남자에 비해서 여자가 오래 살거나, blue color

보다는 white color가 건강하고 더 오래 살며, 

교육받은 기간이 더 많은 사람이, 사회적 지위

가 낮은 사람에 비해서 상대적으로 높은 사람

이 소득이 낮거나 가난한 사람에 비해서 소득

이 많고, 부자의 건강과 수명이 훨씬 길다. 평

균수명이나 건강수준과 발병양상은 계층 간 

차이나 차별이 심할수록 이들 간의 건강 불평

등성(health disequality)이 더 크다.29, 33, 37)

특히 잘사는 나라는 절대적 빈곤상태에 있는 

것은 아니지만 사회내부의 많은 불평등 문제

로 지속적이며, 상대적 차별이나 상대적 빈곤 

및 박탈, 배제 등으로 인한 절망감, 분노, 비통

함 및 심리적 불안, 걱정상태가 glucorticoid 

호르몬 같은 스트레스 호르몬을 과다 분비하

여 각종 질병을 발생한다.29, 33, 35) 잘사는 나라

이든, 가난한 나라이든 그들의 주변에 형성된 

사회, 정치, 문화, 경제적 여건과 자연적 환경

이 수명이나 건강문제와 질병발생에 많은 영

향을 미치고 있는 것을 알 수 있다. 이러한 상

황들이 더욱 심각해짐에 따라 보건의료분야의 

불평등문제를 해결하기 위하여 범지구적 차원의 

노력과 관심이 현재 요구되고 있는 실정이다.
38)

- 암 및 기타 질병

암은 유전, 바이러스 그리고 환경오염물질 

등에 의해서 발생되는 것으로 알려졌지만 아

직까지도 많은 원인이 밝혀지지 않았으며, 현

재 인간의 생명을 위협하는 가장 무서운 질병

이다. 암의 종류, 발병나이나 시기에 따라서 생

존가능성과 예후가 매우 다른 것이 특징이며, 

발병과정도 비교적 장기간에 걸쳐 여러 단계를 

거치는 것으로 알려졌다. 따라서 다른 질병과 달

리 그 특성, 발병과정과 기전이 매우 복잡해서 

정확한 예방법 및 치료법을 연구하는 것이 어렵

다. 특히 암의 원인이 유전(genetic constitution)

이냐 환경오염물질노출(environmental exposure)

이냐는 매우 중요한 관심의 대상이었다.39) 다

행이 최근 여러 연구를 통하여 인간에게 발생

하는 70∼90%의 암은 환경요인에서 비롯되는 

것으로 알려지고 있다.6, 39) 암의 원인에 대한 

연구에서 유전적 요인이냐 환경이냐를 확인하

는데 gold standard는 쌍둥이 연구이다. 질병 

발생율 비교연구에서 쌍둥이와 관계가 없고 

질병이 없는 일반인을 비교군으로 하고, 일란

성 또는 이란성 쌍둥이를 실험군으로 비교하

면 유전적 요소와 환경요소와 쌍둥이의 질병

발생(risk)에 얼마나 영향을 미치는지를 정확

하게 알 수 있게 된다.7) 실제로 Lichtenstein 

등의 쌍둥이연구39)에서 위, 대장, 유방암 및 폐

암의 유전비율은 5∼50%정도 낮으며, 암에 따

라 그 범위도 매우 넓게 분포되었다. 특히 

73%의 유방암은 환경요인으로 발생한 반면에, 

27%만 유전적 요소였다. 이와 같이 환경영향

이 암 발생에 결정적인 영향을 미치는 것으로 

나타났지만 반면에 유전적 요소의 영향력관련 

발견도 큰 의미가 있었다. 왜냐하면 동일 암의 

일치성에서 볼 때 일란성 쌍둥이가 이란성 쌍
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둥이보다 높았기 때문이다. 그러나 일반적 암

의 경우에 일란성 쌍둥이의 일치성은 15%이하

로 유전학적인 설명력은 높지 않았으며, 오히

려 이러한 결과가 개인적 특성과 차이를 설명

하는데 강한 설득력이 있다고 볼 수 있다. 이

러한 예상 밖의 연구결과로 인해서 암의 특성

이 “nature냐, nurture냐, 아니면 둘 다인가” 논

쟁거리를 제시
6, 40-42)

하기도 했다.

최근 인간과 환경간의 상호작용을 통한 DNA 

Sequence 변화 없이도 chromatin, DNA methy-

lation 등의 유전구조물의 변형으로 인간의 특

성과 건강, 질병 등이 다음 세대에 전달된다는 

epigenetic 연구가 활발하게 진행
13-15, 43-45)

되고 있

다. 음식섭취나 환경물질이 DNA methylation에 

영향을 미치는데 특히 암과 DNA methylation

간에 강한 상관성이 있다.
46-48)

 즉 DNA methy-

lation이 낮은 사람들에서 암 발생이 높았다.
49)
 

암 이외에도 비만,
50)
 제2형 당뇨,

4, 51)
 자폐증,

52)
 

치매,
53)
 천식 및 알레르기

54)
 등의 개인적 차이와 

epigenetic과 많은 관련이 있는 것으로 알려지

고 있다. epigenetic의 학문적 수준이 초보적이기 

때문에 앞으로 더 많은 건강과 질병들이 직․

간접적으로 관련성이 밝혀질 것으로 보인다.

- 쌍둥이 예

일반적인 인간의 질병들은 어느 정도의 유전

적 특징이 보이기는 하지만 우리가 예상하는 

것보다 일란성 쌍둥이에서도 자주 일치하지 않

는다. 예를 들어 정신분열증의 유전성을 일란성 

쌍둥이에서 0.70∼0.84의 범위로 상관성이 있을 

뿐이며 이란성 쌍둥이에서는 10∼15%의 일치성

이 보고되어 상당한 차이가 있었다.3) 또한 제2

형 당뇨병은4) 약 63%, 43%, bipolar disorder 

(manic-depression disorders)5)에서는 67%, 20%

뿐으로 일치율이 매우 낮았으며, 일부 암의 유

전성 여부에 대한 Scandinavian쌍둥이분석6)에

서 유방암은 27%, 대장암은 35%, 전립선암은 

42% 뿐이었으며, 나머지는 비유전성의 환경요

소에 기인한 것으로 연구되었다.

이러한 차이는 동일한 환경이나 문화에서 성

장하지 않은 일란성 쌍둥이에서 다양한 환경의 

결과에 기인하는 것을 알 수 있다. 여러 환경요

인들이 인간의 다양한 phenotype induction에 

영향을 미치기 때문이다. Phenotype induction

기전을 이해하는데 하나의 중요하게 생각해야 

할 것은 환경과 gene promoter에 위치한 gene 

polymorphism간의 많은 다양한 과정이나 상호

작용을 통하여 phenotype이 존재하게 된다는 

것
55-57)

이다.

지구상에 한 종(Homo Sapiens)으로 살아가는 

인간의 건강과 질병, 그리고 수명은 각각 매우 

차이가 있으며, 그 차이의 정도가 매우 크다는 

것을 알아보았다. 유전학이 발전하기 전에는 

이러한 차이가 인종간의 유전적 차이로 인해

서 발생한다고 믿었으며 더 나아가 인종 간 

우열성까지 영향을 미치기도 했다. 다행이 모

든 인간의 유전자가 99.9%가 일치한 것으로 

나타나 인종간의 우열감 등의 이러한 잘못된 

차별적 인식은 없어졌다. 그러나 결과적으로 

대부분의 건강과 질병이 유전물질인 DNA 

sequence에 의해서 결정된다고 믿었던 우리에

게 이러한 건강과 질병의 다양성을 이해하고 

설명하는데 많은 학문적 제약과 한계가 발생

했으며 이것은 최근에까지도 많은 영향을 미

치고 있다. 물론 건강과 질병에 따라서 크고 

작은 유전적 영향이 있지만 최근의 epigenetic 

등 많은 연구결과에 의하면 인간의 생명현상

에 다양한 환경요소가 유전보다 더 많은 영향

을 미치는 것으로
13, 16, 41-43)

 알려지고 있다. 특히 

유전물질의 구조나 특성에 영향을 미치고 유

전자를 조절하여 이러한 결과나 특성이 다음 

제대에 유전이 된다는 놀라운 사실이다.
58, 59)

 

유전이 오직 유전물질인 DNA와 그 특성인 

DNA sequence에 의해서만 전달된다는 최근까

지의 인식은 잘못된 것이다. 이외에도 선천적

으로 부모에게서 많은 DNA sequence는 어떠
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한 경우에도 없어지거나 변화되지 않지만 태

내에서나 생후에 후천적으로 유전물질구조의 

변화로 유전된 특성은 가역적이다.
58, 60)

 다시 

말하면 DNA sequence변화 없이도 유전이 가

능하며, 이렇게 유전된 결과는 음식섭취, 돌봄, 

약물치료 등의 관리와 노력으로 개선된다는 

뜻이다.
61-64)

 

2) 생명현상의 조절기전

(1) 유전체 조절(genomone modification)과 

유전자 발현(gene expression) 

유전은 유전자를 매개로 하여 부모에게서 

자손으로 이어지는 형질의 전달과정이다. 모든 

인간은 부모의 XX, XY 유전자 속에 들어있는 

유전형질을 받아서 하나의 생명체로 완성된다. 

한 개의 수정란에서 대다수의 세포가 조직학

적으로 분명하고 기능적으로 다양한 세포형태

가 분화된다. 그리고 한번 분화된 세포는 안정

적이고 유전성이 있다.
11, 12)

 이러한 세포분화의 

유전적 기초는 같은 핵의 레퍼토리(refertorie)

에서 다른 유전표현형에 있다. 그들의 genome

이 동일한데도 불구하고 다른 세포는 다른 단

백질을 만든다. Hepatocytes, neuron, 그리고 

B cell과 같은 다양한 기능을 갖고 있는 세포

들도 똑같은 genome DNA를 소유하지만 그들

은 분명하게 매우 다른 유전자 표현 패턴을 

갖고 있다.

유전자 표현은 유전자 발현(gene expression) 

또는 전사(transcription)라고도 하는데 유전자

의 주형가락서열에 상응하는 RNA전사체로 복

사하는 것을 말하며 이 과정에서 chromatin, 

promoter, histone과 tail, RNA중합효소(RNAP) 

등 유전자 발현을 위한 요소가 작용한다.
11, 12)

 

유전자 전사의 유전조절은 유전자 발현을 조

절하는 특별한 조사요인의 유효성에 의존한다. 

즉, DNA sequence 조절요소의 인식이며 이것에 

의해 유전자 발현이 조절되는 것이다. 다른 하

나는 DNA 복제 자체와는 직접적으로는 관련

이 없는 epigenetic에 의해서이다. epigenetic은 

DNA sequence에 어떠한 변화 없이도 DNA 

methylation, histone과 tail 등의 chromatin의 

구조변화, RNA editing, RNA interference 등

의 유전관련요소에 의해서 유전자가 발현되는 

것
65-67)

을 말한다.

이러한 특성과 구조변화가 다음 세대로 유

전
58, 59)

되며, 또한 태아나 어릴 때 환경노출영

향이 성장 후 성인기의 건강과 여러 가지 질

병발생에 영향을 미치는데
58)
 특히 노년기에 주

로 발생하는 치매 등의 원인이 될 수 있다는 

것이다.
53)
 epigenetic연구는 그동안 일란성 쌍

둥이처럼 유전학적으로 분명한 특성이 있거나 

유전적 경향이 적은 질병 등의 많은 다양한 

생명현상에 대해서 합리적 설명이 불가능하거

나 부족했던 분야에 대한 이해가 가능하게 되

었다.

(2) 생명표현의 기전

전통적으로 질병발생의 개인적 차이에 관한 

유전과 환경영향의 연구는 분자수준에서 일어

나는 유전자 변형, 특정질병에 대한 취약성 그

리고 환경에 대한 노출 차이 간의 관계를 연

구하는 것68)이었다. 이와 같은 연구들은 인간

의 질병에서 유전자형의 변화, 즉 돌연변이의 

역할에 대해서 주로 관심을 가져왔다. 이제는 

genome과 환경과의 상호작용을 보다 더 잘 

이해하기 위해서는 epigenetic기전, 환경과 유전

자간의 상호작용 등 인체의 건강과 질병발생에 

미치는 다양한 요소의 종합적 접근과 이해가 

반드시 필요하다. 특히 epigenetic modification에서 

음식, 환경요인 및 오염물질 등 환경이 중요한 

역할을 하고 있음이 밝혀지면서64, 69) epigenetic이 

유전자-환경상호작용(gene-environmental 

interaction)연구의 중요한 한 축으로 자리 잡

고 있다. 모든 생명체는 자신의 생명을 최대한 

유지하고 가능한 많은 종족을 번식시키려고 
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Figure 1. Main health risk factors and their interactions throughout life span

하는 것은 가장 중요한 본능 중의 하나이다. 

많은 종족을 번식하려면 우선 변화무쌍한 환

경에서 죽지 않고 장기간 생존해야 한다. 이를 

위해서는 생존에 위협되는 요소를 배제하고 

가능한 건강을 지키고 병에 걸리지 않기 위해

서 최대한 노력하는 것이다. 개체로서는 이러

한 일련의 과정이 생명유지나 위협요인을 피

해야 하는 도전과 응전의 연속과정이라고 볼 

수 있다. 개체가 건강한 생명을 유지하기 위해

서는 많은 내외부의 생명위협요소를 피하거나 

극복하는 것도 중요하지만 장기적으로는 상호

교류와 적응을 통해서 최대한 서로 공존하는 

노력
70)
 더욱 중요하다. 인간이란 한 종(Homo 

Sapiens)으로 지구상의 다양한 인종과 60억 명 

이상의 인간들이 매우 다양한 자연 및 사회 

환경, 그리고 많은 환경오염물질 등 질병발생

위협요인에 노출되는 상황에서도 비교적 건강

한 생명력을 유지하는 것은 이들 요소에 잘 

적응하고 대응한 강한 생명력의 결과이다. 생

체 내 다양한 생명현상은 유전 및 환경, 그리

고 유전 및 환경, epigenetic의 상호작용 등의 

결과이다. 특히 환경, epigenetic 그리고 환경

과 epigenetic간의 상호작용은 ‘생명의 다양성’

을 설명하는데 중요하다. 즉 개체의 생존과 건

강, 그리고 질병발생을 크게 좌우하는 것은 유

전자 자체보다는 오히려 유전과 환경간의 상

호작용이나 환경요인이 지속적으로 인체에 영

향을 미치는 결과일 수 있다(그림 1).
39-45, 69, 70)

3) 생명표현의 다양성과 의학

인간의 건강과 질병의 수준, 수명 등에서 많

은 차이는 유전적 요소와 음식섭취, 부모의 돌

봄, 그리고 태내 및 생후의 자연 사회적 환경 

등의 생존에 필요한 여러 요소의 상호작용과 

이것의 누적된 결과이다. 생명의 다양성에 영

향을 주는 요소를 상대적으로 비교해 볼 때 

일부 질병을 제외한 암 등의 대부분의 질병에

서 유전적 요소보다는 환경적 요인이 더 크게 

영향력을 미친 결과로 인식하고 있다. 유전자

는 인간이란 공통적 생명의 틀을 만들고 이를 

바탕으로 생명체의 최대한 생존과 번식을 위

해서 변화무쌍하게 생명을 위협하는 주변 환경

에 적응하고 도전한 결과이다.70) 이런 다양한 

환경요소가 DNA methylation과 chromatin구

조의 변화 등의 유전관련 구조에 영향을 주어 
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유전자를 조절한다.
65-67)

 단순하고 일시적인 영

향이 아니라 좀 더 근본적이고 구체적인 생명

단위의 수준까지 영향을
16, 58, 59, 65-67)

 미치고 있다. 

이론적으로 볼 때 인간의 생명현상은 변화무

쌍한 환경만큼이나 복잡하고 다양하다. 겉모습

만 인간의 모습일 뿐이며 인체 내에서 일어나는 

많은 생리병리적 현상은 서로 다르다. 따라서 

앞으로의 의학은 이러한 개체성이 존중된 맞춤

의약, 또는 individuality medicine(personalized 

medicine)으로 발전하거나 중시할 수밖에 없을 

것이다.
17-19)

 즉 개체의 차이나 다양성을 인정

하는 것이다. 더불어 의학적으로 관심 가져야 

할 것은 생명의 유연성(적응성)측면이다. 다양

한 환경에 생존하기 위해서는 개체의 적응력

을 최대화해야 한다. 이를 위해서는 각 개체의 

환경적응에 대한 유연성 그리고 자연과의 소

통과 교류는 매우 중요하다. 어떻든 지금의 이

론과 연구결과로 볼 때 가장 합리적인 인체관

은 다양한 개체의 차이를 인정하는 것이며, 인

체내외의 모든 요소와 사물을 존중(인정)하며, 

서로 소통하고 교류하는 holism생명관과 생명

의 강한 유연성을 근거로 할 때 체질의 결정

론(불가역성)보다는 변화(가역성)를 중시하는 것

이 가장 올바른 태도라고 할 수 있겠다.
71, 72)

이외에도 진단과 진료 시에 환자의 과거

(history)를 단순한 참고요소만 여겨서는 안 된

다는 것이다. 건강문제나 질병치료를 위해 의

사 앞에 앉아있는 환자의 현재상황은 과거 태

내시점부터 바로 전까지 환자의 신체내의 환

경에서 일어난 모든 사건의 종합결과이며,
73)
 

환자가 해결하고자 하는 현재의 모든 문제와 

중요하게 관련되어 있기 때문이다. 즉 의사 앞

에 있는 환자는 과거부터 현재까지의 모든 사

건과 경험의 종합체이다. epigenetic으로 보면 

환자에게 일어났던 과거의 많은 삶의 사건과 

경험들은 과거의 사건으로 종결된 게 아니라 

지금도, 앞으로도 그리고 다음세대로까지 여전

히 중요하게 환자의 건강과 질병에 영향을 끼

치고 있기 때문이다. 동일 질병이라도 환자에 

따라서 임상적으로 많은 차이가 있음은 다 아

는 사실이다. 이러한 관점은 결국 치료를 위해 

의사 앞에 앉아 있는 환자의 문제를 정확하게 

파악하고 이해하는데 도움이 될 것이지만 지

금처럼 환자의 병력과 과거 상황을 치료의 참

고사항정도로만 인식하는 것은 올바르지 않다.

우리가 잘 아는 것처럼 아직도 생명의 정의와 

관련되어 reductionism과 holism,
74)
 nuture와 

nature,
39-41)

 individuality와 biomedicine,
17-19)

 

gene와 environment,
42, 43, 65)

 molecular biology 

(central dogma)와 systematic biology
75, 76)

간의 

학문적 논쟁과 갈등은 여전히 계속되고 있다. 

최근 들어 일정한 방향이 보이고 있기는 하지

만 여전히 많은 문제들이 상존하고 있다. 생명

체의 신비로움과 복잡성, 생명현상의 다양성은 

아직도 많은 과학적, 의학적 많은 문제를 남겨 

놓고 있다. 새로운 생명관의 탄생과 더불어 미

래 보건의료분야의 좀 더 정확한 모습은 그때

에서나 그려볼 수 있을 것
77, 78)

 같다.

3. 요약 및 결론

본 연구는 인간의 생명현상의 다양성과 그 

특징을 고찰하고자 한 것이다. 이를 위해서 먼

저 생명현상의 다양성여부를 확인하기 위하여 

인간의 건강과 질병, 수명의 차이를 비교하고

자 실제 연구 사례를 제시하였다. 또한 이러한 

생명현상이 발현되는 과정과 기전을 알아보았

으며 그리고 기존의 여러 연구들이 주는 결과

나 의미를 통하여 보건의료분야에 미치는 영

향을 확인하였다. 

결론은 다음과 같다.

1. 인종과 국가 간, 성별, 연령별, 사회, 정치, 

경제, 문화적 그리고 지위 및 등급에 따라, 그

리고 일란성 및 이란성 쌍둥이연구에서도 건강

과 질병, 수명의 차이는 매우 크고 다양하였다.



대한예방한의학회지 제14권 제1호(2010년 4월)

8

2. 모든 생명체의 기본바탕은 유전물질인 

DNA이며, 환경요소나 물질들이 지속적으로 

영향을 주어 유전관련요소인 DNA methylation

과 chromatin구조의 변형을 일으킨다. 그 결과

로 유전자 발현과 조절, 표현형이 변화되어 다

양한 생명현상이 나타난다. 따라서 생명의 다

양성에는 DNA자체보다는 환경요소가 더 강한 

영향을 미친다.

3. 지금까지 연구결과로 볼 때 가장 합리적인 

인체관은 생명현상의 다양성과 holism적 사고, 

그리고 불가역적 결정론보다는 가역적 변화를 

중시하는 것이다. 이러한 개체 간 생명현상의 

차이는 의학적 생명관에 대한 상당한 변화가 

요구된다.

살아있는 인간을 연구대상으로 하는 보건의

료측면에서 볼 때 좀 더 정확하고 확실한 생

명관은 매우 중요하다. 왜냐하면 생명관에 따

라 의학연구의 설계 및 접근방향, 예방 및 치

료법 개발 등 건강과 질병의 관리방법들이 근

본적으로 다르기 때문이다. 
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