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서 론

후생유전학은 유전정보를 이루고 있는 염기서

열의 변화 없이 다음 세대에 전달되는 유전자 발현

변화를 연구하는 것이다. 이런 생소한 후생유전학

과 우리가 섭취하는 식품과 무슨 관련이 있는지 의

문이 생길 수 있을 것이다. 본 기고를 통해 간략하

게 식품이 후생유전에 영향을 주며 나아가 질병 발

병, 그리고 다음 세대의 건강과도 관련이 있음을

알기를 바라며 글을 시작한다.

해외 이주민 역학조사에 의해
밝혀진 후생유전과 건강 및 질병
관계

1960년대 고혈압, 당뇨, 관절염, 심혈관계 질환

등 여러 질병들이 유전학적 요소 이외에 섭취 식품

등 환경적 요소에 의해 발병률이 달라지게 됨이 알

려졌다. 이러한 개념은 현재까지 유효성을 가지고

있으며, 단순 유전질병이 아닌 경우 환경적 요소

(식이, 운동, 스트레스 등)의 중요성은 큰 부분을

차지하게 된다. 최근 발표된 역학 조사의 결과도

이를 잘 반영하고 있음을 알 수 있다. 본토 일본인

과 선조가 브라질로 이주하여 브라질에 생활 근거

를 둔 일본인에 관한 연구를 살펴보자. 일본 거주

조사자에 비해, 브라질에서 태어난 일본인 2세대

/3세대와 다시 일본으로 귀국한 브라질 태생 일본

인 2세대/3세대에서 비만의 비율이 19% 높게 나타

났으며 중성지방도 8~20% 높은 것으로 조사되었

다. 이 역학 조사의 중요 의미 중 하나는 환경적 요

소가 비만 발생에 중요 요소로 작용을 하고 있으

며, 나아가 관련 질병과도 연관성이 높다는 것이

다. 조사 대상자 모두 일본인 부모에서 태어난 사

람들로 본토 일본인 그룹과 브라질 거주 일본 그룹

사이에서 유전적 차이는 일본인 개개인 사이에서

의 차이보다 크지 않다. 즉 비만, 높은 중성 지방

차이는 환경적 요소에 의해 크게 좌우됨을 보여주

42

Emerging Technology

후생유전학과식품
Epigenetics & Food

박재호┃바이오제론연구단
Jae-Ho Park┃Biogeron Food Technology Research Group

신기술 신소재

Bulletin of Food Technology
Vol.23, No 1. pp. 42-47



후생유전학과 식품

43

고 있다. 다른 중요한 부분은 이주민 1세대(9%)가

아닌 대부분 2세대(72%) 또는 3세대(19%)의 결과

라는 점이다. 즉 환경적 요소에 의한 영향이 다음

세대로 전달되어 나타난다는 점이다.

다른 역학 조사에서는 보다 광범위한 대사관련

질병과의 연관성을 보여주고 있다. 본토 일본인과

미국에서 태어난 일본인 사이에서 고혈압, 중성지

방, 고지혈증, 당뇨 비율이 통계적으로 유의하게

증가함을 보여주고 있으며 전 연령대(30~89세)에

서 동일한 현상이 관찰되었다. 앞선 조사와 유사한

결과(환경적 요소, 세대 전달)를 보이고 있으며, 다

음 세대에서 그 현상이 지속되는 유전적 요소의 특

성을 가지고 있음을 알 수 있다. 

위에서 살펴 본 예와 더불어 여러 연구에서 환경

적 요소에 의한 건강과 질병 발병 관련 연관성은

증명되었다. 나아가 환경적 요소에 의한 영향이 다

음 세대로 전달되는 것을 알 수 있다. 그렇다면 어

떤 경로를 통해 우리가 섭취하는 식품이 위와 같은

현상을 유도할 수 있는 것일까?

다음 세대에 전달되는
식품섭취 효과

위에서 환경적 요소가 건강 및 질병 발병에 주는

영향을 살펴보았다. 다음으로 환경적 요소 중 식품

섭취에 의한 영향을 살펴보도록 하자. 1971년

Grauel 그룹은 단백질을 제한한 사료를 임신 1개

월 전부터 암컷 rat에 제공한 후 다음 세대의 뇌의

무게와 세포 수를 관찰하였다. 대조군에 비해 현저

하게 뇌 무게가 감소하였으며 세포 수 또한 줄어있

음을 확인하였다. 이 연구는 섭취하는 식품이 다음

세대 건강에 영향을 줄 수 있음을 보여주는 직접적

증거라 할 수 있다. 또한 저단백질 사료에 의한 영

향이 정상 사료 공급 후에도 3세대까지 미칠 수 있

음이 1975년 Sheppard 그룹에 의해서 밝혀졌으며,

최근에는 glucose 대사 또한 3세대까지 영향을 받

음이 밝혀졌다. 즉 지금 여러분이 섭취하는 식품에

의해 자녀, 손자, 증손자까지 영향을 받을 수 있음

을 보여주고 있으며, 현재의 식습관을 고치더라도

증손자 대에 가서야 그 효과를 볼 수 있음을 보여

주는 증거라고 할 수 있다. 더욱 놀라운 것은 대사

나 내분비 관련 문제 뿐 아니라 모험심, 소음 반응

등 일상적인 행동 양식에도 영향을 주는 것으로 알

려졌다. 이러한 것을 미루어 판단하면, 선조들의

지혜 중‘태교’라 하여 음식에 대한 제한을 두는

것을 단순한 샤머니즘으로 정의하기에는 과학적

증거들이 너무 많아, 오히려 선조들의 혜안에 감사

해야 할 것이다.

식품 섭취의 영향이 다음 세대 대사, 내분비, 행

동에 영향을 주는 결과에 대한 해석이 쉽지만은 않

았다. 대사, 내분비, 행동 등은 수시로 변할 수 있

는 지표들로 일상의 생활에서 큰 폭의 차이를 보여

주고 있기 때문이다. 그러나 분자생물학, 유전학

등의 학문 발전으로 보다 직접적 결과를 1990년대

에 얻을 수 있었다. Cooney그룹은 임신 중인

mouse에 methyl 보충제를 제공한 경우 다음 세

대 털 색에 영향을 주는 것을 유전학적 실험을 통

해 밝혔다. 나아가 임신 중 섭취한 음식에 의한

다음 세대 털색 변화는 후생유전적 기작인‘각인

(imprinting)’에 의해 기인함을 통계적으로 분석하

여 제시하였다.

앞선 연구에는 특정 전구물질의 섭취로 인한 각

인이라는 기작을 통해 후세대에 미치는 영향을 살
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펴보았는데, 일상적으로 섭취하는 식품도 후세대

에 영향을 주는지 의문이 생길 것이다. 이에 대한

해답을 얻기 위해 많은 연구가 되어 있는 식품인

콩에 대한 연구 결과들을 살펴보도록 하자. 콩 및

콩 가공 식품에 포함된 isoflavone은 생체 신호전

달계에 영향을 주어 세포의 다양한 생물학적 반응

을 유도한다. 콩에 포함된 isoflavone 중 대표적인

genistein은 동물실험을 통해 유방암, 전립선암 유

발을 억제하는 효과가 있는 것으로 밝혀졌다. 이

연구결과는 1993년 수행된 역학조사 결과인 미국

출생 아시아 여성의 유방암 발생이 본국 출생 아시

아 여성보다 높은 현상을 이해하는데 실마리를 제

공하여 높은 콩류 섭취에 기인한 암발생율 변화로

해석되고 있다. 또한 미국 출생 조부모를 둔 조사

자의 경우 본국 출생 조부모를 둔 경우보다 유방암

발생율이 50%나 증가함을 보여주고 있다. 즉 현세

대의 질병 발병이 선조들의 섭취 식품에 의해 영향

을 받을 수 있음을 보여주는 연구로 이해할 수 있

다. 그러나 역학조사의 내재적 한계로 인하여 섭취

된 식이에 의한 영향만을 평가하기에는 부족한 부

분이 있다. 즉 운동량, 스트레스 등 다른 환경적 요

인의 영향을 배제하기 어려운 문제가 있는 것이다.

이러한 문제를 극복하기 위한 노력의 결과로 2006

년 Jirtle그룹은 생쥐를 이용하여 유전학적 접근방

법으로 특정 전구물질이 아닌 콩에 함유된

genistein섭취가 후세대의 털색에 영향을 주는 것

을 확인하였다. 또한 후세대의 비만 발생율이 줄어

드는 것을 보여 주어 질병 및 건강에도 영향을 미

치는 것을 밝혔다. 이 연구에서는 genistein을 섭취

한 생쥐의 후세대들은 대조군과 비교하여 암회색

털색을 갖는 비율이 높아졌고 노란색 털색 비율은

낮아졌다(그림 1). 나아가 후세대 생쥐들의 체중은

털색과 관련이 있어, 암회색 털색을 갖는 생쥐의

체중이 가장 적게 나감을 60일 동안의 관찰을 통해

알 수 있었다(그림 2). 즉 질병과 깊은 관련이 있는

현재의 체중이 앞선 세대의 식이에 의해 영향을 받

는 것을 보여주는 증거라 할 수 있다. 

이 연구에서 주목해야 할 점은 앞선 연구에서
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그림 1. Genistein 섭취에 의한 후세대 털색 변화
(노란색, 미약한 얼룩, 보통 얼룩, 심한 얼룩,
암회색) 

그림 2. Genistein 섭취에 의한 후세대 체중
(yellow: 노락색, slightly mottled: 미약한
얼룩, mottled: 보통 얼룩, heavily mottled:
심한 얼룩, pseudo-agouti: 암회색)



통계적으로 제시된‘각인’이라는 기작을 통해 털

색 및 체중에 영향을 준다는 것을 실험적 증거를

제시하였다는 것이다. 유전자 부위 9군데 염기서

열의 메틸화가 증가함에 따라 후세대의 털색은 노

란색에서 암회색 비율이 높아지게 되었다. 이 실험

은 메틸화의 직접적인 전구물질이 아닌 식품에 함

유된 성분에 의해 후세대 염기서열의 메틸화 변화

가 유도되어 궁극적으로 후생유전적 변화를 야기

시켰고 털색과 체중에 영향을 주게 됨을 보여준 것

이다.

현재 섭취하는 식품이 후세대의 후생유전적 변

화를 유발시켜 건강 및 질병에 큰 영향을 주는 것

을 여러 연구를 통해 살펴 보았다. 계속 언급된‘후

생유전학’이 무엇인지에 대해 간략하게 소개를 하

여 이해를 돕고자 한다.

후생유전학 연구

서론에서 간략하게‘후생유전학’이란 염기서열

변화 없이 후세대에 전달되는 유전자 발현에 변화

를 주는 현상을 연구하는 분야로 소개를 하였다.

간단한 예로 여성의 경우 XX 성염색체를 가지고

있으나 둘 중 하나의 X염색체에서는 유전자 발현

이 활발하게 일어나고 다른 하나는 일반적으로 비

활성 상태로 유지된다. 이러한 X chromosome

inactivation은 후생유전학 분야에서 다루는

paramutation, genomic imprinting, chromosome

remodeling/histone modification, neochromosome

formation, position effect variegation 등 여러 분야

중 활발한 연구가 진행되는 부분이다. 후생유전학

에서 다루는 현상들은 일반적 멘델의 유전법칙으

로 설명하기 어려운 분야들로 이루어졌으며, 그 현

상에 대한 다양한 해석이 이루어지고 있다. 또한

후생유전적 변화에 의한 다양한 질병 유발이 보고

되어 그 중요성이 높다고 할 수 있다.

앞선 연구 결과들에서 언급된 메틸화에 의한 각

인(genomic imprinting)에 대해서 알아보도록 하

자. 일반적으로 우리는 부계와 모계의 유전 정보를

받고 동등한 역할을 한다고 알고 있으나, 후생유

전학적 측면에서 보면 사실이 아니다. 현재까지 알

려진 약 200여개의 각인 유전자는 부계 또는 반대

로 모계 유전자만이 발현 되어지는 것으로 알려졌

다. 만약 각인 유전자들의 발현이 올바르게 조절되

지 않으면 Bechwith-Wiedemann, Angelman,

Prader-Willi 질병 등이 발생하며 암도 유발함이 알

려졌다. 최근 지방대사에 문제를 갖는 Niemann-

Pick 질병에서도 각인 현상이 밝혀졌듯이

genomic imprinting은 우리의 건강 및 질병과 밀

접한 연관이 있음을 알 수 있다. 각인에 관여하는

기작을 간단하게 살펴보면, 염기서열 중 cytosine

과 guanine의 연속 염기로 이루어진 CpG의

cytosine에 메틸기가 붙어 유도되는 것으로 알려

졌다. 즉 메틸기가 붙어 유전자 발현에 필요한 여

러 단백질들의 결합을 방해하여 유전자 발현이 억

제되는 현상으로 간략하게 이해할 수 있다. 1990

년대 후반 여러 암발생 연구 결과에서 보면, 정상

세포에서 발현되어지는 암억제 유전자들이 CpG

메틸화가 진행되어 발현되지 못하고 결국 암이 발

생하는 것으로 알려졌다.

각인 현상에 있어서 또 다른 중요한 점은 생식세

포와 체세포에서 차이가 있다는 것이다. 체세포의

경우 부계와 모계의 후생유전학적 정보가 그대로

보존되어진다. 그러나 생식세포는 본인의 성에 의
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해 다시 후생유전학적 정보를 새로이 제공해야 한

다. 그래야 후손에게 부계 또는 모계의 후생유전학

적 정보를 물려 줄 수 있다. 이 부분에서 중요한 점

은 발생 중 생식세포에서 후생유전학적 정보가 지

워지고 다시 입력되는 반응에 대한 이해이다. 따라

서 발생 중 생식세포의 후생유전학적 정보가 영향

을 받으면 후세대에도 그 영향을 받게 되는 것이

다. 이것은 앞선 연구결과에서 살펴보았듯이 2~3

세대까지 지속되는 식품 섭취의 영향에 대한 좋은

설명이 될 것으로 보인다.

각인 현상에서 살펴 볼 마지막 사항은 몸을 이루

는 세포에 따라 각인 정도가 다르다는 것이다. 각

인에 의한 암의 경우 특정 세포에서 각인 조절이

잘못되어 세포 증식이 제어가 안되는 상황인 경우

로, 임상 치료에 탈메틸화 약물이 암치료제로 사용

되고 있다. 이 경우를 살펴보면 메틸화에 의한 각

인 현상은 가역적인 반응으로 이해될 수 있으며,

식품 섭취와 같은 환경적 요소에 의해 충분히 메틸

화에 영향을 주고 궁극적으로 유전자 각인 상태를

변화 시킬 수 있음을 알 수 있다. 즉 후생유전학적

정보가 섭취 식품에 의해 변화되고 또한 다음 세대

로 전달 될 수 있다는 점을 기억하기 바란다.

식품분야의 후생유전학적 접근

위에서 식품 섭취에 의한 후세대의 건강, 질병

관련성을 후생유전학적 측면에서 간략하게 살펴보

았다. 앞으로 이 부분에서 해결해야 할 여러 숙제

들에 대해 논의하고 식품분야가 나아갈 방향에 대

해서 이야기하면서 글을 마치고자 한다.

식품 섭취에 의한 전체 유전정보의 후생유전 상

태 변화를 빠르고 정확히 판단할 수 있는 기술 개

발이 필요하다. 현재 염기서열 메틸화를 측정할 수

있는 chip 분석이 활용되고 있으나, 전체 메틸화

정보를 포함하고 있지 않으며 정량적 확인에 있어

서 기준 및 표준이 확립되어 있지 않다. 식품에 의

한 후생유전학 연구를 위해서는 먼저 해결되어야

할 기본적인 부분으로 이에 대한 연구가 이루어져

야 될 것이다.

다음으로 식품 섭취 종류 및 양에 의해 후생유전

상태 변화를 확인하고 그 영향이 유해한지 무해한

지에 대한 평가가 이루어져야 한다. 나아가 식품의

특성상 혼합적 섭취로 인한 영향을 살펴 보아야 할

것이다. 특정 성분이 후생유전 상태를 변화시킨다

하더라도 다른 성분에 의해 그 역할이 억제되거나

더욱 강화 될 수 있기 때문이다. 또한 아무 효과 없

던 성분들이 모여 큰 변화를 유발 할 수도 있기에

식품 섭취의 후생유전적 변화에 대한 연구를 신중

하게 접근해야 할 것이다.

식품 섭취로 후생유전 상태의 변화를 유도하여

질병이 발생하는 기작 연구를 수행하여야 할 것이

다. 즉 어떤 유전자 발현과 관련성이 있는지, 어떤

생체 신호 전달계가 작용하는지에 대한 기본 연구

가 필요하다고 할 수 있다. 이는 복합적 식품 섭취

의 영향을 이해하는데 도움이 되고 나아가 전체 생

체 반응 시스템에서 식품이 갖는 역할을 예측 가능

하게 하고, 유해한 영향을 미리 판단할 수 있게 해

주어, 건강한 삶 및 질병 예방에 필요한 부분이라

할 수 있다.

마지막으로 후세대에 전달되는 식품 섭취의 영

향에 대한 연구도 간과하지 말아야 한다. 앞서 논

의 되었던 연구 결과에서 볼 수 있었듯이 현재의

식품 섭취가 2~3세대 후 자손의 건강에 영향을 줄
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수 있음을 알 수 있었다. 이 부분을 보강하여 식품

섭취 종류, 양에 따른 후세대 후생유전 변화 정도,

지속 시기 등에 대한 면밀한 검토를 구체적인 결과

를 얻어 미래를 위한 현재의 식단 구성에 반영하여

야 할 것이다. 
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