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Abstract

Articles and logics to claim the homosexuality inherence are continuously presented. This 
article summarized the pre-existing results to claim the homosexuality inherence, such as 
the gene, the brain, the prenatal hormone, and the brother effect, and presented the 
refuting results and logics. Then, this article reviewed the recent results and logics to claim 
the homosexuality inherence, such as the gene, the epigenetic factors, the third gender, 
and the other claims, and presented the counter arguments. Then, this article presented the 
results and logics to refute the homosexuality inherence, a claim that homosexuality was not 
developed by choice, and a claim that both homosexuality and heterosexuality were the 
acquired taste. In conclusion, there is no scientific evidence about the claim that the 
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homosexuality is inevitably developed by the natural effects.

Key Words : homosexuality, inherence, gene, epigenetic factors, third gender

이 논문은 ‘결혼과가정을세우는연구모임’에서 제공한 연구비를 지원 받았습니다.

Ⅰ. 서론

최근에도 동성애 옹호자들은 동성애가 선천적이라고 주장하면서 그것을 뒷받침하는 

과학적 증거들을 찾으려고 노력한다. 동성애 옹호자들이 동성애의 선천성을 집요하게 

주장하는 이유는, 동성애가 선천적이라면 자신의 의지와 상관없이 형성된 것이며 동성

애자들은 형성된 자신의 성 정체성에 따라 행동하는 것뿐이므로, 동성애는 정상이라는 

사회적인 인정과 함께 도덕적인 책임을 면하게 되기 때문이다. 반면에, 동성애가 후천

적이며 자신의 의지로 선택된 것이라면 그 선택에 대한 도덕적인 책임을 피할 수가 

없게 된다. 그런데, 본 논문은 선천성에 의한 동성애 형성 가능성만을 다루겠으며, 후

천적인 요소들에 의한 동성애 형성 가능성은 다루지 않는다.

1990년대 초반에 동성애가 선천적이라는 몇 개의 논문들이 집중적으로 나왔을 때는 

많은 학자들이 그 주장에 휩쓸렸지만, 그 후에 그 논문들의 결과들이 번복되면서 이제

는 동성애가 선천적이라는 주장을 쉽게 받아들이지 않는 학계 풍토가 되었다. 이제는 

대다수 학자들은 동성애가 선천적으로 결정된다고 보지 않으며, 또한 몇 개의 유전자

에 의해 동성애가 유발된다고 보지 않는다(Mayer and McHugh, 2016: 8; Whitehead 

and Whitehead, 2016: 267-268; Sanders et al., 2015: 1386; Bailey et al., 2016: 46, 87). 

그러한 학계의 흐름에도 불구하고 서구 언론들이 동성애의 선천성을 지지하는 논문들

을 널리 알리는 반면에 그 논문의 문제점은 지적하지 않기에, 전문가들과 달리 일반인

들에게는 오히려 동성애는 선천적이라는 인식이 확산되고 있다. 2015년 5월의 미국 갤

럽 조사에서 51%의 미국인이 동성애는 선천적이라고 말했고, 30%만 환경, 양육 등에 

의해 정해진다고 했다(https://www.lifesitenews.com/∼, 2017). 이러한 미국인의 인식

이 결국 동성애와 동성결혼이 합법화된 근원적인 이유라고 본다.

최근에 한국 언론들도 서구 언론과 마찬가지로 동성애의 선천성을 부각시키는 보도

에 편향되어 있기에 한국인들 사이에도 동성애는 선천적이라는 인식이 확산되는 상황
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이다. 또한 동성애 관련 글을 읽으면 상당수 지식인들이 동성애를 타고 나는 것으로 

오해함을 알 수 있다. 이러한 한국 국민들의 인식은 결국 동성애와 동성결혼의 합법화

로 이어질 수 있다. 그러므로 동성애의 선천성을 주장하는 논문들과 언론에서 다루는 

논리들에 대한 합리적인 반박이 매우 필요하다. 본 논문은 동성애의 선천성을 주장하

는 기존의 연구 결과들, 최근의 연구 결과들과 논리들을 고찰하고 반론을 제시하였다. 

그리고는 동성애의 선천성을 반박하는 연구 결과들과 논리들을 소개하였다. 또한 동성

애는 자신의 선택에 의하지 않고 형성된다는 주장과 동성애와 이성애 모두 후천적인 

취향이라는 주장도 반박하고, 동성애 관련 연구 결과의 잦은 번복 이유도 살펴보았다.

Ⅱ. 동성애의 선천성을 주장하는 기존의 연구 결과들의 요약과 반론

1. 동성애 유발 유전자의 존재 여부에 관한 연구 결과

1993년 7월에 해머 등은 40 가계(family)에 대해 유전적 연관(genetic linkage)을 조

사하여, X염색체 위에 있는 유전자군(Xq28)과 남성 동성애는 상관관계가 있다고 사이

언스에 발표하였다(Hamer et al., 1993: 321). 그들은 논문의 머리글에서 성적지향(동성

애)은 99% 이상의 통계적 신뢰로 유전적인 영향을 받았다고 주장했다. 사이언스의 같

은 호에 관련된 두 편의 글이 실렸고, 해머의 결과로 동성애 유전자에 대한 직접적인 

증거에 근접해졌다고 기술했다(Szuromi, P., 1993: 273; Pool, R., 1993: 291). 1993년 12

월에 리쉬 등은 해머 결과에 대해 대조군과의 비교가 결여되었다는 반론을 사이언스

에 실었다(Risch et al., 1993: 2063). 흥미롭게도 1995년 사이언스에 ‘해머 논문의 공저

자이며 연구팀 중 한 명이 해머가 데이터를 선별했다고 고발하였다.’는 내용이 실렸다

(Marshall, 1995: 1841).

1999년에 라이스 등은 Xq28에 존재하는 네 개의 표지 유전자(genetic marker)들을 

조사하였다(Rice et al., 1999: 665). 52쌍의 동성애자인 형제 사이와 33쌍의 일반 형제 

사이의 유전자 공유(allele sharing) 결과를 비교한 후에, Xq28이 남성 동성애와 상관

관계가 없다고 사이언스에 발표하였다. 사이언스의 같은 호에 ‘의심되는 동성애 유전

자의 발견’이란 글이 실렸다(Wickelgren, I., 1999: 571). 2005년에 해머를 포함한 무스
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탄스키 등은 146가계에 속한 456명을 대상으로 전체 게놈(genome)의 403개의 표지 유

전자를 조사하였다. 그 결과, Xq28은 동성애와 상관관계가 없다는 결론을 얻었다

(Mustanski et al., 2005: 277). 1993년 조사 결과와 상반된 결과를 얻은 이유를 논문에

서 자세히 설명함으로써, 해머 자신이 1993년 결과를 번복하였다. 그렇지만, 2005년 논

문에서는 7번, 8번, 10번 염색체에 동성애 관련 유전자가 있을 것으로 추정하였다.

그런데 2010년에 라마고파란 등은 112명 동성애자들을 대상으로 전체 게놈의 약 

6,000개의 단일염기변이(single-nucleotide polymorphism)을 조사하여 7번, 8번, 10번 

염색체에 동성애 관련 유전자가 없다는 것을 밝혔다(Ramagopalan et al., 2010: 131). 

2012년에 드라반트 등은 23,874명(이성애자 77%, 동성애자 6%)을 대상으로 전유전체 

연관성연구(genome-wide association studies) 방법으로 전체 게놈을 조사한 결과, 통

계적으로 유의미한 동성애 관련 유전자를 발견하지 못했다(Drabant et al., 2012). 전유

전체 연관성연구는 유전적 연관(genetic linkage) 연구와 달리 유전자 하나하나를 조사

하는 최첨단 연구 기법이며, 또한 현재까지 수행한 것 중 최대 규모의 대상자들을 조

사하였기에, 앞으로 동성애 유발 유전자가 발견될 가능성은 매우 희박하다고 본다.

2. 동성애자의 두뇌 구조에 관한 연구 결과

성적지향이 정신적 성향이기에 두뇌에 의해 정해지고, 동성애자는 선천적으로 일반

인의 두뇌와 다를 것이라고 추측했다. 태아기의 8∼24주에 호르몬 증가는 발생하는데, 

그 시기의 호르몬 이상으로 두뇌 구조 형성에 영향을 받아서 동성애자가 될 것이라고 

추측했다. 1991년에 리베이가 41명 죽은 사람의 두뇌 전시상하부 중 INAH 크기를 조

사한 결과, 남성 동성애자의 INAH3는 여자처럼 남성 이성애자보다 작으므로, INAH3

가 동성애와 관련성이 있다고 사이언스에 발표하였다(LeVay, 1991: 1034). 사이언스의 

같은 호에 동성애가 생물학적인 현상이라는 증거가 제시되었다는 글이 실렸다(Barinaga, 

1991: 956). 2001년에 바인 등이 INAH3은 남성 이성애자보다 남성 동성애자가 크기가 

작은 경향을 나타내지만, INAH3 내의 뉴런(neuron) 개수를 측정한 결과, 남성이 여성

에 비해 훨씬 많았으며, 남성 이성애자와 남성 동성애자는 차이가 없다는 결과를 발표

했다(Byne et al., 2001: 86). 바인 등은 남성 동성애자의 INAH3 크기가 작은 이유는 

후천적인 영향으로 보며, 리베이 결과를 반박하였다.
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1992년에 알렌 등은 남성 동성애자의 앞연결부(anterior commissure)가 여성처럼 남

성 이성애자보다 크다는 발표를 했지만(Allen and Gorski, 1992: 7199), 2002년 라스코 

등의 연구에서는 남녀 및 성적지향에 따른 차이는 없다고 발표하였다(Lasco et al., 

2002: 95). 1997년에 비숍과 왈스텐은 1982년부터 1994년까지 이루어진 뇌량(corpus 

callosum)에 대한 49회 연구 결과를 종합하여 뇌량의 대상구조(splenium)에 대한 남녀 

차이는 없다고 밝혔다(Bishop and Wahlsten, 1997: 581). 따라서 1990년대에 동성애자

의 두뇌는 반대의 성(性)을 닮았다는 논문들이 발표되었지만, 결국 그러한 논문들이 

모두 번복되었다. 2006년에 바인은 호르몬에 의해 남성만의 특별한 두뇌 구조를 형성

될 가능성은 낮다는 결과를 발표하였다(Byne, 2006: 950). 또한 최근의 연구 결과들은 

두뇌 구조가 후천적인 학습 등에 의해 쉽게 변함을 나타낸다. 요약을 하면, 동성애자

의 두뇌 구조가 일반인과 선천적으로 달라서 두뇌 때문에 동성애를 한다는 과학적 증

거는 없다.

3. 태아기 호르몬이 동성애 형성에 미치는 영향에 대한 연구 결과

먼저 성호르몬의 효과에 대해 간략히 언급하면, 남성 동성애자와 남성 이성애자의 

호르몬 수치를 조사하면 전혀 차이가 없고(Meyer-Bahlburg, 1984: 375), 동성애자에게 

강제로 성호르몬을 주입하더라도 아무런 효과가 없었다(Murphy, 1992: 501). 성호르몬

은 성욕을 증가시키거나 감퇴시키는 효과는 있지만, 동성애 습관을 바꾸지 못한다

(Kwan et al., 1983: 557). 태아기 호르몬이 동성애에 미치는 영향을 아는 좋은 방법은 

많은 양의 태아기 호르몬 영향을 받은 사람의 동성애 비율을 보는 것이다. 예전에는 

유산 위기 임산부에게 합성 여성호르몬인 디에틸스틸베스테롤을 엄청나게 투여했는데, 

그 임산부 딸의 성적 지향을 조사한 결과, 네 번 연구 중 두 개는 일반인보다 동성애 

성향이 조금 높았지만(Ehrhardt et al., 1984: 457), 두 개는 일반인과 차이가 없었으며, 

최근에 행한 연구에서도 차이가 없었다(Lish et al., 1992: 423). 태아기에 남성 호르몬

을 많이 분비하는 선천성부신과형성이란 질환을 가진 여성이 일반 여성에 비하여 동성

애 성향이 더 많은 것으로 조사되었지만 그렇게 큰 차이는 아니었다(Meyer-Bahlburg 

et al., 2008: 85). 태아기에 과다하게 호르몬이 분비된 사람과 일반인 사이의 성적 지

향이 큰 차이가 나지 않는 결과로부터, 태아기 호르몬이 동성애 형성에 미치는 영향이 
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크지 않음을 알 수 있다.

2000년에 윌리엄 등이 손가락 길이의 비율을 조사하여 동성애와 태아기 호르몬의 

연관성을 보여주는 논문을 네이처에 발표하였다(Williams et al., 2000: 455). 남성의 둘

째손가락 길이가 넷째손가락 길이에 비하여 짧지만, 여성의 둘째손가락 길이가 넷째손

가락 길이와 거의 같고(Manning et al., 1998: 3000), 손가락 길이의 비율에 태아기 호

르몬이 영향을 미친다는 결과가 있다(Brown et al., 2001: 325). 윌리엄 등이 여성 동

성애자의 손가락 길이의 비율을 조사한 결과, 여성 이성애자에 비하여 적은 값을 가져

서 남성 쪽으로 가까웠다. 이것을 토대로 여성 동성애자가 여성 이성애자에 비해 태아

기 호르몬의 영향을 더 받은 것으로 추론했다. 그런데 미국 여성의 동성애자 비율이 

1.8%이라고 놓으면, 손가락길이의 비가 위의 결과처럼 남성과 비슷해지면 여성 동성애

자가 될 확률이 조금 증가하지만, 대다수 여성은 여전히 이성애자이다. 즉, 어떠한 손

가락길이의 비율을 가져도 여성 이성애자의 수가 여성 동성애자에 비해 대략 50배 많

다. 따라서 손가락길이의 비율이 태아기 호르몬의 영향을 받는다 하더라도, 위의 결과

는 태아기 호르몬은 여성 동성애를 유발하는 큰 영향을 주지 않음을 나타낸다(길원평

ㆍ민성길, 2014: 15). 또한 윌리엄 논문에서 남성 동성애자의 손가락 길이의 비율이 남

성 이성애자와 크게 다르지 않았는데, 태아기 호르몬이 남성 동성애에는 영향을 주지 

않고 여성 동성애에만 영향을 준다는 것은 쉽게 납득되지 않는다. 요약을 하면, 태아

기 호르몬이 동성애 형성에 영향을 미친다는 것은 입증되지 않았다.

4. 형 숫자가 동성애 형성에 미치는 영향에 대한 연구 결과

형이 많을수록 남동생이 동성애자가 될 확률이 증가한다는 결과가 동성애가 선천적

이라는 증거의 하나로서 사용되며, 이를 ‘형 효과’라 부른다. 이러한 형 효과를 나타내

는 결과들도 있지만(Cantor et al., 2002: 63), 최근에 형 효과에 의문을 제기하는 논문

들이 발표되었다. 2006년에 동성결혼을 등록한 약 이백만 명의 덴마크 국민을 조사한 

결과, 형 효과는 발견되지 않았고(Frisch and Hviid, 2006: 533), 2006년에 동성애 경향

이 조금 있는 이성애자에게서도 남성은 형 효과가 있었고 여성은 ‘오빠 효과’가 있었

다(McConaghy et al., 2006: 161). 또한 이 형 효과가 어린 남동생이 나약할 때에 나타

나는 형들의 부정적인 반응 때문이라는 해석이 있다(Bem, 1996: 320).



동성애의 선천성을 옹호하는 최근 주장들에 대한 반박  13

형 효과에 대한 생물학적 가설은 어머니가 태아에게 면역 반응을 일으켜서 동성애 

성향을 갖도록 만든다는 것이다(Blanchard and Bogaert, 1996: 27). 즉, 첫 번째 남자 

아기를 가졌을 때에 어머니 몸에 생겨진 남성에 대한 항체가 두 번째 남자 태아의 뇌

를 공격하여 동성애 성향을 갖게 만든다는 논리이다. 그런데 어머니 몸에 생긴 항체가 

남성-특이성 단백질에 반응한다면, 가장 남성적인 장기인 고환을 공격해야 하며, 그로 

인하여 정액의 질(quality)이 떨어지고 고환암 등의 증상이 나타나야 하는데, 동성애자

들에게서 그러한 증상이 나타나지 않는다. 남성에 대한 항체가 가장 남성적인 장기인 

고환을 공격하지 않고, 두뇌에 있는 남성적인 부분만 공격한다는 것은 합리적이지 않

다. 또한 태아의 뇌를 공격했다면 읽고 쓰는 것에 대한 학습 장애도 나타나야 하는데, 

남성 동성애자는 오히려 말을 더 잘하며 학습 장애를 가지고 있지 않다(Sanders and 

Wright, 1997: 463).

형 효과의 다른 문제점으로는, 첫째 아들인 남성 동성애자, 여자 형제들만 있는 남

성 동성애자, 여성 동성애자 등은 형 효과로 설명할 수 없고, 전체 동성애자의 17% 정

도만 형 효과로 설명할 수 있다(Cantor et al., 2002: 63). 따라서 형 효과가 옳다면 동

성애 유발 원인이 적어도 두 가지가 있어야 하는데, 이것을 뒷받침하는 증거는 없다. 

한 쪽은 면역반응에 의해 신경학적으로 손상을 입어 동성애자가 되었고 다른 쪽은 다

른 원인에 의해 동성애자가 되었다면, 두 종류의 동성애자 사이에 행동의 차이가 있어

야 하는데 차이가 전혀 없다. 따라서 형 효과를 생물학적으로 설명하려는 어머니의 면

역반응 가설은 설득력이 없다(길원평 등, 2016: 110). 최근에 어머니의 면역반응 이론

을 체계적으로 반박한 논문이 나왔다(Whitehead, 2007: 905).

Ⅲ. 동성애의 선천성을 주장하는 최근 연구 결과들과 논리에 대한 고찰과 

반론

1. 동성애 유발 유전자에 대한 최근 연구 결과와 반론

2014년 2월에 남성 동성애자 409명을 조사하여 DNA 영역, 즉 8번 염색체 8q14와 

X염색체의 Xq28에 동성애와 관련이 있는 유전자가 있을 수 있다는 결과를 미국과학
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진흥총회에서 발표했으며, 2015년 5월에 학술지에 실렸다(Sanders et al., 2015). 이제

부터는 이 연구의 문제점을 지적하겠다. 첫째, 8q14와 Xq28은 수많은 유전자로 구성된 

염색체상의 영역이다. 동성애 유발 유전자를 발견했다고 하려면 특정 유전자를 지정하

고, 그 유전자의 기능을 알고 어떻게 동성애를 하게 만드는지를 설명해야 한다. 둘째, 

Xq28은 1999년과 2005년에, 8번 염색체는 2010년에 이미 동성애와 연관이 없다고 발

표되었다. 이처럼 1999년, 2005년, 2010년에 연관이 없다고 밝혀진 부분들을 다시 주장

하기에 신뢰하기 어렵다. 셋째, 연구 방법으로 특정 형질을 가진 자가 공유하는 DNA 

영역을 찾는 유전적 연관분석(genetic linkage study)을 사용하였는데, 최근에는 이 방

법을 거의 사용하지 않는다. 왜냐하면 이 방법으로는 관련된 특정 유전자를 알 수 없

으며, 수많은 유전자가 존재하는 DNA 영역만을 제시하기 때문이다(Whitehead and 

Whitehead, 2016: 167). 따라서 최근 학계는 특정 유전자와 특정 형질 간의 연관성을 

찾는 전유전체 연관성 방법(genome-wide association study, GWAS)을 선호한다. 앞

서 말한 대로 2012년에 드라반트 등은 전유전체 연관성연구 방법으로 전체 게놈을 조

사한 결과, 통계적으로 유의미한 동성애 관련 유전자를 하나도 발견하지 못했다(Drabant 

et al., 2012). 2016년에 주요 저자인 베일리가 쓴 논문에서도 위 논문이 많은 사람을 

대상으로 연구한 점은 격려할 만한 하지만, 형질, 즉 동성애에 영향을 주는 특정 유전

자를 밝히는 것까지 연구가 진행되어야 한다고 언급했다(Bailey et al., 2016: 77).

넷째, 과학자들의 비판 의견들이 있다(Servick, 2014: 902). 미국 유전학자인 닐 리쉬 

교수는 “이번 논문은 Xq28을 둘러싼 논란을 해결하지 못했다. 나는 1999년 논문에서 

Xq28과 동성애 사이의 연관성을 발견하지 못했고, 최근 발표된 증거들도 Xq28에 대해 

추가적인 의문을 제기한다. 게다가 이번 결과는 통계적으로 유의하지 않다.”고 말하고, 

사이언스에 관련 글을 적었다. 저자 샌더스는 단일 유전표지(isolated genetic marker)

를 이용할 경우, 8번 염색체는 유의성 기준을 충족하지만 Xq28은 그렇지 않다고 인정

했다. 다섯째, 2014년 2월에 학회에서 발표한 후 상당한 시간이 흐른 후에 학술지에 

실렸다. 샌더스에 의하면 하나 이상의 학술지에서 거절을 당했다는데, 이는 결과의 신

뢰도가 높지 않음을 나타낸다. 또한 2004년부터 대상을 모집하여 실제 발표까지 9년 이

상이 걸렸다는 점도 신뢰도를 떨어뜨린다. 흥미롭게도 샌더슨 등은 논문의 마지막에 유

전적인 기여는 결정적이라고는 전혀 볼 수 없음을 강조한다고 언급하였다(Sanders et 

al., 2015: 1386). 즉, 동성애를 유전적인 요소에 의해 어쩔 수 없이 한다는 주장에 자신
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들의 연구를 사용하지 않도록 했다.

2. 동성애 성향을 유발하는 후생유전학적 요인에 관한 연구 결과와 반론

2015년 10월에 미국 인간유전학회에서 응운(Ngun) 연구팀은 유전자 40만 개의 후생

유전학적 변화를 관찰한 뒤 동성애자와 이성애자의 차이를 알려주는 5개 꼬리표

(markers)를 발견했다고 발표했다(Ngun et al., 2015). 후생유전학적 변화란 DNA 메틸

화와 같은 DNA의 구조변화로 유전자의 발현이 달라지는 현상을 말한다. 둘 중 최소 

한쪽이 동성애자인 남자 일란성 쌍둥이 47쌍의 타액을 채취해 DNA의 5개 꼬리표를 

알고리즘(algorithm)에 대입한 결과, 이성애자 예측 확률은 50%, 동성애자 예측 확률

은 83%이라고 2015년 10월 8일 네이처 뉴스에 실렸다. 하지만 위 발표의 문제점을 다

음과 같다. 첫째, 연구 대상자 수가 47쌍이므로, 어떤 방법으로 분석해도 통계적으로 

무의미한, 단순 추측 이상이 될 수 없다. 둘째, 게놈의 140,000영역을 분석하여 6,000영

역을 선택한 후에 적절한 모델을 개발하였다. 이 때 샘플을 알고리즘 생성샘플과 적용

샘플로 나누었다. 이러한 나눔은 샘플의 작은 숫자를 더 작게 만듦으로써, 우연히 긍

정적인 결과를 얻을 가능성이 증가한다. 셋째, 여러 모델 중에서 적용 샘플을 가장 정

확하게 예측하는 모델을 선택하였다. 적용샘플과 무관하게 모델을 만든 후에, 적용 샘

플에서 결과를 얻어야 하는 객관적 과정을 위배함으로써, 우연히 긍정적인 결과를 얻

을 가능성을 더욱 증가시킨다. 넷째, DNA의 메틸화된 정도를 분석하여 동성애 성향을 

유발하는 후생유전학적 요인을 찾아냈다고 말할 수 없다. 메틸화 표지를 비롯한 후생

유전학적 요인의 유전 가능성은 가설로만 존재한다. 다섯째, 후생유전학 표지는 조직 

세포에 특이적으로 나타난다고 알려져, 침으로부터 얻은 샘플로 동성애에 대한 정보를 

알기 어렵다(The Science Times, 2015). 여섯째, 이 결과가 학회에서 발표된 이후 논

문으로 출판되지 않았으므로 신뢰도가 떨어지며, 응운 박사가 남성 동성애자인 점도 객

관성에 의문을 제기한다. 또한 2015년 10월 8일자 네이처에 예비논문(preprint)도 없는 

위의 결과를 언론에서 너무 크게 다루는 것을 비판하는 글이 실렸다(Becker, 2015: 479).
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3. 제3의 성(性)이 있다는 주장과 반론

육체의 성은 수정란의 염색체와 유전자에 의해 성 기관, 정소, 난소 등이 만들어진

다. 따라서 육체의 성은 선천적으로 결정된다고 말할 수가 있다. 육체의 성은 남성과 

여성, 두 가지 성으로 구별되는데, 매우 낮은 확률로 남녀가 아닌 간성(intersex)이 만

들어진다. 간성이 생기는 이유는 성염색체 이상 또는 그 이외의 원인으로 나눌 수 있

다. 성염색체는 여성은 XX, 남성은 XY인데, 일반적인 성염색체 이상으로 X 하나만 

있는 터너증후군과 XXY, XXYY, XXXY 등을 가지는 클라인펠터증후군이 있다. 터너

증후군은 외형은 여성이지만 2차 성징이 결여되고 가슴이 발육되거나 임신을 할 정도

로 여성성이 발달되지 않는다. 클라인펠터증후군은 사춘기에 남성호르몬이 잘 분비되

지 않아서 여성형 유방이 발달하며 고환과 음경의 크기가 작고 생식능력이 결여된다. 

터너증후군과 클라인펠터증후군, 모두 사춘기에 증상이 나타나면서 어려움을 겪지만, 

최근에는 호르몬 투여와 수술 등의 방법으로 증상을 많이 호전시킬 수 있다.

위에서 언급한 간성들을 제3의 성이나 정상적인 성의 한 종류로 볼 수 없으며, 아주 

낮은 확률로 나타나는 선천적인 성 기형이라고 보아야 한다. 국내 문헌에 따르면, 클

라인펠터증후군을 가진 환자들 중의 일부는 사춘기에 여성의 2차 성징이 나타나 이들 

중 일부는 남성 동성애자로 행동한다고 되어 있다(하재청 등, 2008: 234). 하지만 이 

경우에 클라인펠터증후군 자체가 동성애를 유발하는 생물학적 요인이 아니며, 자신의 

외모가 친구들과 다름을 깨닫고 느끼는 불안정한 성정체성으로 말미암아 남성 동성애

자가 되었다고 보아야 한다. 즉, 선천적인 생물학적 요인이 아니고 후천적인 심리학적 

요인에 의해서 동성애자로 행동한다고 보아야 한다. 결론적으로 간성은 선천적인 성 

기형의 일종이며 동성애를 유발하는 생물학적 요인이 되지 않는다. 또한 대다수 동성

애자들은 정상적인 남성 또는 여성의 육체를 가지고 있기에, 간성을 핑계로 동성애를 

합리화해서는 안 된다.

4. 동성애가 선천적이라는 기타 논리에 대한 반론

최근에는 동성애자들 중에는 동성애를 타고난 사람과 그렇지 않은 사람, 두 종류가 

있다는 주장이 있다. 그런데 두 종류를 구별할 수 있는 과학적 방법은 제시하지 않고, 
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타고나지 않은 사람은 동성애를 끊을 수 있지만 타고난 사람은 끊을 수 없다고 주장

한다. 이러한 주장은 과학의 범주에 속하지 않고 신념에 속한다. 왜냐하면, 과학은 반

증이 가능해야 하는데 위 주장은 반증하는 것이 불가능하기 때문이다. 즉, 동성애를 

끊으면 타고나지 않는 사람이 되고, 끊지 못하면 타고난 사람이 되기 때문이다. 결론

적으로 위 주장은 그럴듯한 논리에 불과하다. 두 번째로, 동성애를 선천적으로 타고났

는데 환경이나 경험을 통해 그것이 드러났다는 주장이 있다. 이 경우도 동성애가 선천

적으로 타고났음을 나타내는 과학적 증거는 없기에, 단순히 그럴듯한 논리에 불과하다. 

즉, 동성애가 선천적으로 타고났는데 나중에 드러났는지, 혹은 후천적으로 형성되었는

지를 분간할 방법이 없다. 최근에는 동성애가 선천적이라는 주장을 뒷받침할 과학적 

증거가 없으니까, 그럴듯한 논리를 사용하는 것 같다.

Ⅳ. 동성애의 선천성을 반박하는 연구 결과들과 논리

1. 동성애가 선천적이지 않음을 지지하는 연구 결과

동성애가 유전이 될 수 없음을 나타내는 과학적 근거는, 자녀를 적게 낳는 행동양식

은 유전일 수 없다는 사실이다. 특정 유전자를 가진 집단이 지속적으로 존재되려면, 

그 유전자를 가진 성인 1명당 1명 이상을 낳아야 한다. 그렇지 않으면 시간이 지남에 

따라 그 집단에 속한 사람의 수가 줄어든다. 조사에 따르면 남성 동성애자의 15%만이 

결혼을 하고(Cameron et al., 2005: 915), 남성 동성애자의 13.5%가, 여성 동성애자의 

47.6%가 1명 이상의 아이를 갖는다(Wells et al., 2011: 155). 따라서 동성애가 유전이

라면 이미 사라졌어야 한다. 아주 단순한 생명체의 행동양식은 한 두 개의 유전자에 

의해 결정되지만, 일반적으로는 생명체의 행동양식을 결정하는 데 수많은 유전자가 관

여한다. 수많은 유전자가 돌연변이에 의해 바뀌어야 행동양식이 바뀌므로, 동성애가 

유전이라면 천천히 여러 세대에 걸쳐서 변화되어야 한다. 그런데 가계조사를 하면 동

성애자가 갑자기 나타났다가 사라진다.

동성애가 돌연변이에 의해 정상 유전자가 손상되어 나타난다는 주장에 대한 반론으

로는, 다운증후군과 같이 유전적 결함을 가진 아이가 태어날 확률을 모두 합쳐도 인구
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의 대략 1%이다(Cavalli-Sforza and Bodmer, 1971). 그런데 서구의 동성애자와 양성애

자를 합친 비율은 약 2∼3%이기에, 돌연변이에 의한 현상이라고 보기에는 확률이 너

무 크다(Whitehead and Whitehead, 2016: 24). 또한 자란 환경에 따라 동성애를 하는 

확률이 다르다. 1994년 조사에서 14∼16세 청소년기를 어디서 보냈느냐와 지난 일 년 

동안 동성애 파트너가 있었는지를 물어 보았다. 그 결과, 청소년기를 시골에서 보내면 

동성애 파트너를 가질 확률이 낮고, 큰 도시에서 보내면 동성애 파트너를 가질 확률이 

높았다(Laumann et al., 1994). 2006년에 200만 명의 덴마크 사람을 조사했을 때, 시골

에서 태어난 자는 도시에서 태어난 자보다 적은 동성애 파트너를 가지고 있었다(Frisch 

and Hviid, 2006: 533). 따라서 위의 결과는 동성애가 후천적인 영향을 많이 받음을 나

타낸다.

2. 일란성 쌍둥이의 동성애 일치비율에 대한 연구 결과

동성애가 선천적인지를 확인할 수 있는 좋은 과학적 증거는 일란성 쌍둥이의 동성

애 일치비율이다. 왜냐하면 일란성 쌍둥이는 유전자가 같고 모든 선천적인 영향을 동

일하게 받기에, 동성애가 선천적이라면 일란성 쌍둥이는 높은 동성애 일치비율을 가져

야 하기 때문이다. 1991년 베일리 등의 조사에서 남성의 동성애 일치비율은 일란성 쌍

둥이 52%, 이란성 쌍둥이 22%, 다른 형제 9.2%, 입양된 형제 11%이었다(Bailey et al., 

1991: 1089). 유전자가 같은 일란성 쌍둥이의 동성애 일치비율이 유전자가 다른 이란

성 쌍둥이와 형제들의 일치비율에 비해 훨씬 높기에, 많은 사람들로 하여금 동성애가 

유전임을 믿게 만들었다. 그런데 위 결과는 동성애를 옹호하는 잡지와 신문을 통하여 

대상을 모집하여서, 동성애자인 쌍둥이들이 많이 응모하여 동성애 일치비율을 증가시

켰을 수 있기에 신뢰성이 떨어진다. 또한 1991년 베일리 결과는 일치하는 쌍둥이에게 

가중치를 주어 일치 비율을 높였다(Jones and Yarhouse, 2000: 75).

최근에 실시한 대규모 조사 결과를 소개하겠다. 2000년에 미국인 1,512명의 동성애

와 양성애를 합친 비이성애 일치비율을 조사한 결과, 남녀를 통합하여 일란성 쌍둥이

가 18.8%이었다(Kendler et al., 2000: 1843). 2000년에 호주인 3,782명의 일란성 쌍둥이

의 동성애 일치비율을 조사한 결과, 남성 11.1%, 여성 13.6%이었다(Bailey et al., 2000: 

530; Jones and Yarhouse, 2000: 77). 2010년에 스웨덴인 7,652명의 일란성 쌍둥이의 
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동성애 일치비율을 조사한 결과, 남성 9.9%, 여성 12.1%이었다(Langstrom et al., 2010: 

75). 통계학적으로 조사 대상자가 많을수록 신뢰도는 증가하므로, 일란성 쌍둥이의 동

성애 일치 비율은 대략 10% 정도라고 보는 것이 타당하다. 그런데 10% 정도의 일치

비율도 전부 선천적인 영향이라고 말할 수 없다. 쌍둥이는 같은 부모와 환경 하에서 

후천적 영향을 동일하게 받았으며 서로에게 영향을 줄 수 있기 때문이다. 동일한 유전

자를 가지고 선천적, 후천적 영향을 모두 합쳐도 일치비율이 10% 밖에 되지 않음은, 

동성애자가 되도록 미친 선천적인 영향은 10%도 되지 않음을 나타낸다. 즉, 일란성 쌍

둥이의 낮은 동성애 일치비율은 동성애가 선천적인 요소로 결정되지 않음을 나타낸다.

Ⅴ. 동성애 형성에 관한 기타 주장과 반론

1. 동성애가 자신의 선택에 의하지 않고 형성된다는 주장에 대한 반론

동성애 성향이 자신의 의지나 선택에 의한 것이 아니라 자신도 모르게 형성된다는 

주장이 있다. 이 주장이 함의하는 것은 동성애에 대한 책임을 당사자에게 물을 수 없

으며, 동성애는 정상적인 성적지향 중의 하나로 인정해야 한다는 것이다. 위 주장에 

대한 반론으로는 첫째, 동성애 성향이 자신의 선택에 의하지 않고 형성되었음을 입증

할 수 없다는 것이다. 자신의 선택이나 의지가 관여했는지 안 했는지는 현대 과학으로 

판별할 수 없다. 어린 나이에 동성애 성향이 형성되었다하더라도 자신의 선택이 관여

하지 않았다고 단정할 수 없다. 왜냐하면 어린 나이에도 자유의지가 있어서 선택을 하

기 때문이다. 습관 중 상당수가 자신도 모르는 사이에 형성될 수 있지만 선택과 무관

하다고 볼 수 없다. 무심코 선택하여 반복한 행동에 의해 형성되기 때문이다. 마찬가

지로, 동성애 성향도 외부 자극에 대한 무수한 선택에 의해 형성되었다고 본다.

또한 여기서 강조하고 싶은 것은 어린 나이에 형성된 동성애 성향은 확정적인 것이 

아니고 유동적이라는 점이다. 어린 시절의 동성애 성향을 자신이 의지적으로 행동으로 

옮기면 성향이 강화되고, 동성애 성향을 의지적으로 거부하고 행동으로 옮기지 않으면 

성향은 약화된다. 즉, 동성애 성향은 어쩔 수 없이 행동을 하게 만드는 강제성을 가지

지 않는다. 따라서 자신의 의지가 동성애 경향에 대한 행동을 어떻게 취하느냐에 따라 
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진짜 동성애자가 될지 안 될지가 결정된다. 결론적으로 자신의 선택에 의하지 않고 동

성애 성향이 형성된다는 학자들의 주장에 흔들릴 필요가 없다. 인간의 선택과 의지는 

과학의 영역이 아니기에, 그 주장은 과학적 증거에 근거한 것이 아니라 그들의 신념으

로부터 나온 것이기 때문이다.

2. 동성애와 이성애 모두 후천적인 취향이라는 주장에 대한 반론

동성애와 이성애 모두 후천적으로 형성되므로, 동성애를 이성애와는 다르게 비정상

이라고 볼 수 없으며 자신이 선택한 취향으로 존중해 주어야 한다는 주장이 있다. 이 

주장의 반론으로는, 인간은 육체와 정신으로 구성되는데, 육체는 전적으로 유전에 의

한 선천적인 영향을 많이 받지만, 성행동도 기본적으로 유전의 영향을 받는다. 그러나 

인간사회에서 말하는 성(human sexuality) 또는 성심리는 생물학적 요인(뇌, 성호르몬) 

뿐 아니라 교육, 문화 등의 후천적인 영향을 받는다. 수정란의 유전자에 의해 성 기관, 

정소, 난소 등이 만들어지므로 육체의 성은 선천적으로 결정되지만, 성 인식의 형성에

는 육체로부터 오는 선천적 영향과 교육, 문화 등에 의한 후천적 영향이 모두 미친다.

이성애 형성과정에 교육, 문화 등의 후천적인 영향이 강력하지만, 선천적으로 결정

된 생물학적 성이라는 토대 위에 형성되었기에 후천적으로 결정되었다고 말할 수 없

다. 이성애는 선천적으로 예정된 경로를 따라 후천적인 도움을 받아서 형성된다. 이런 

의미에서 이성애는 선천적이며, 육체와 정신이 서로 부합하는 자연스럽고 정상적인 성 

인식이다. 반면에 동성애 형성에 미치는 선천적인 영향에 대한 명확한 증거가 없다. 

1990년대 초에 동성애를 선천적인 것으로 오해하게 만드는 결과들이 나왔지만, 결국 

잘못되었음이 밝혀졌다. 동성애는 생물학적 성에 근거한 육체로부터 오는 영향과는 반

대이므로, 명확한 증거가 없으면 동성애 형성에 선천적인 영향이 있다고 말할 수 없다. 

따라서 현재의 과학적 자료로부터 유추하면, 동성애는 후천적으로 형성되었다고 보는 

것이 합리적이다. 즉, 동성애는 후천적인 영향에 의해 왜곡된 성 인식이 육체로부터 

오는 선천적 영향을 강제로 억누름으로 나타난다고 볼 수 있다. 그런데 동성애는 선천

적인 생물학적 성과 부합하지 않으므로, 선천적인 성과 부합하는 이성애와 동등하게 

정상으로 간주될 수는 없다.
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Ⅵ. 동성애 관련 연구 결과의 잦은 번복 이유

과학적인 연구 결과는 항상 번복될 가능성을 갖지만, 1990년대 초반 동성애를 선천

적인 것으로 판단하게 했던 결과들은 모두 번복되었다. 이러한 번복 결과는 이례적인 

것이므로, 동성애 관련 결과들의 번복 가능성이 높은 이유에 대해 살펴보겠다. 첫째, 

조사 대상의 수가 적으면 평균에서 벗어난 결과를 얻을 가능성이 높다. 이것을 통계적

으로 요동(fluctuation)이라고 부르며 단순한 우연이다. 예로서, 적은 수의 동성애자의 

코 높이를 측정했을 때 일반인의 코 높이와 우연히 다를 수 있다. 그런데, 이때 이 결

과가 우연인지, 코 높이를 결정하는 생물학적 요소가 동성애를 일으켰는지를 구별할 수 

없다. 동성애자가 일반인과 다른 코 높이를 가지는 결과는 흥미롭다고 학술지에 실리게 

된다. 반면에 동성애자가 일반인과 비슷한 코 높이를 가지는 결과는 학술지에 실리기 

어렵다. 이러한 이유로 지난 몇 십년동안 동성애와 생물학적 현상이 연관이 있다는 논

문들이 많이 발표되었다. 또한 언론이 대서특필하여 동성애와 생물학적 현상이 연관이 

있는 것으로 오해하게 만들었다. 그런데, 그것이 의미가 있는 결과가 되려면, 일관된 결

과가 나오든지 대규모로 조사하여 같은 결과가 나와야 한다. 따라서 동성애자 수는 적

고 성급하게 학술지에 실림으로써, 동성애 관련 결과의 번복 가능성이 높아진다.

둘째, 동성애 형성에 미치는 원인과 동성애로 말미암은 결과가 뒤바뀌어 해석될 수 

있다. 예로서, 1991년 리베이가 남성 동성애자의 특정 두뇌 부분이 여성과 비슷하다는 

결과를 발표하였는데, 이 결과를 죽은 사람의 두뇌에서 얻었기에, 태어날 때부터 여성

과 비슷한 두뇌를 가져서 동성애를 한 것인지, 혹은 동성애자로서 살았기에 특정 두뇌 

부분이 변형되었는지를 분간할 수 없다. 즉, 동성애자로서 살아온 결과로 말미암아 나

타난 생물학적 특성이 동성애의 원인으로 왜곡될 수 있다. 셋째, 과학자 또는 조사대

상자들에 의해 의도적으로 결과가 왜곡될 수 있다. 앞에서 언급했듯이, 1995년에 해머 

연구팀 중 한 명이 해머가 데이터를 선별했다고 고발하였다(Marshall, 1995: 1841). 연

구윤리국이 밝히지는 못했지만, 데이터가 선별되어 결과가 왜곡되었을 수 있다. 다른 

경우는 조사대상자에 의해 결과가 왜곡될 수 있다. 예로서, 1991년에 쌍둥이의 동성애 

일치비율을 조사할 때, 일란성 쌍둥이인 동성애자들이 의도적으로 조사에 동참하여 동

성애 일치 비율을 증가시켰을 수 있다. 이러한 왜곡이 일어나는 이유는 과학자 또는 

조사대상자들이 의도적으로 원하는 결과를 얻으려고 하기 때문이다.
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Ⅶ. 결론

본 논문은 동성애의 선천성을 주장하는 기존의 연구 결과들과 최근의 연구 결과들

을 소개하고 반론을 제시함으로써 동성애가 선천적인 것이 아님을 밝히려고 하였다. 

먼저 동성애의 선천성을 주장하는 기존의 연구 결과들을, 즉 유전자, 두뇌, 태아기의 

호르몬 이상, 형 효과 등에 대한 연구 결과들을 요약한 후에, 이를 반박하는 연구 결

과들과 반론들을 소개하였다. 그리고는 동성애의 선천성을 주장하는 최근의 연구 결과

들과 논리들을, 즉 동성애 유발 유전자, 후생유전학적 요인, 제3의 성, 기타 주장 등을 

고찰한 후에, 이에 대한 반론을 제시하였다. 추가해서 동성애가 선천적이지 않음을 지

지하는 연구 결과들과 동성애가 선천적인 영향으로 결정되지 않음을 나타내는 일란성 

쌍둥이의 낮은 동성애 일치비율에 대한 연구 결과들을 소개하였다. 본 논문에서는 최

근까지의 관련 연구 결과들과 논리들을 살펴봄으로써, 동성애가 선천적으로 결정되지 

않는다는 사실을 분명하게 보이려고 하였다.

다행히 최근에는 대다수 학자들은 동성애가 선천적으로 결정된다고 보지 않는다. 예

전에 동성애가 선천적이라는 논문이 발표되었을 때 학자들이 무비판적으로 받아드렸

지만, 이제는 그러한 주장을 쉽게 받아들이지 않는다. 최근에 동성애의 선천성을 주장

하는 연구 결과가 발표되면, 다수의 과학자들이 반박하는 의견을 제시하고 있다. 참고

로, 존스홉킨스대 연구팀은 성적지향에 대한 최근까지의 연구를 요약한 후에, 성적지

향은 타고난 것이며 생물학적으로 인간의 고정된 특성이라는 것을 뒷받침할 과학적 

근거는 없다고 결론지었으며(Mayer and McHugh, 2016: 8), 와이트헤드 등도 결론에

서 유전학자, 인류학자, 발달심리학자, 신경과학자 등에 의해 동성애가 유전적으로 결

정되지 않음에 대한 폭넓은 동의를 얻고 있다고 언급하였다(Whitehead and Whitehead, 

2016: 267-268). 또한 샌더스 등은 최근에 발표된 동성애 유발 유전자에 관한 논문의 

결론에서 ‘유전적 기여가 결정적이라고는 전혀 볼 수 없음을 강조한다.’고 언급했고

(Sanders et al., 2015: 1386), 우간다의 동성애 처벌법이 만들어진 후에 동성애자 인권

을 뒷받침하기 위해 쓰여진 논문에서조차 최근까지의 연구를 요약한 후에, ‘성적지향 

원인을 규명하는 이론은 없다.’고 결론지었다(Bailey et al., 2016: 46, 87).

그럼에도 불구하고 서구 언론이 동성애가 선천적이라는 연구 결과만을 부각시키므

로, 서구의 일반인에게는 동성애는 선천적이라는 인식이 오히려 확산되고 있다. 이러
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한 서구 일반인의 인식으로 말미암아 동성애를 정상으로 보는 분위기가 서구에 확산

되고 동성애와 동성결혼이 합법화되었다. 그런데 국내 언론들도 동성애는 타고난 것으

로 인식하도록 편집되곤 한다. 지금은 번복이 된 예전의 과학적 근거만 소개하고 동성

애의 선천성을 부정하는 최근 결과는 소개하지 않는다. 이러한 편향된 정보들이 한국

인들로 하여금 동성애는 선천적이라는 오해를 갖게 하고, 상당수 지식인이 동성애를 

선천적인 것으로 오해하고 있다. 본 논문은 그러한 오해를 갖게 만드는 연구 결과들과 

논리들의 문제점을 지적하였다.

마지막으로 몇 가지를 첨언하면, 동성애를 유발하는 생물학적 요소가 앞으로 발견될 

가능성이 전혀 없다고 말할 수 없지만, 이제까지의 연구 결과로 유추하면 동성애를 유

발하는 생물학적 요소가 발견될 가능성은 매우 적다. 최근에 많은 사람의 유전자 정보

가 축척되었고 유전자 분석 기술이 발달했음에도 불구하고, 동성애 유발 유전자가 발

견되지 않기에 앞으로 발견될 가능성은 거의 없다고 본다. 하지만 동성애 형성에 선천

적인 영향이 전혀 없다고 말하면 안 된다. 예로서, 살인이라는 행동에는 쉽게 흥분하

는 성격, 근육질의 몸 등과 같은 선천적인 영향이 있을 수 있다. 그렇지만, 이러한 선

천적인 영향은 직접적으로 살인을 하게 만들거나 살인 충동 자체를 유발하는 것이 아

니고, 살인을 할 가능성을 증가시키는 간접적인 것이다. 따라서 살인을 할 가능성을 

증가시키는 선천적인 영향을 핑계로, 어쩔 수 없이 살인을 할 수밖에 없었다고 합리화

해서는 안 된다. 마찬가지로 동성애를 할 가능성을 증가시키는 선천적인 영향이 존재

한다고 하더라도, 이것을 핑계로 어쩔 수 없이 동성애를 할 수밖에 없었다고 합리화해

서는 안 된다. 왜냐하면, 그 선천적인 영향이 직접적으로 동성애를 하게 만들거나 동

성애 성향 자체를 유발하는 것은 아니기 때문이다. 그러므로 선천적인 영향에 의해 동

성애를 어쩔 수 없이 할 수밖에 없다는 주장에 대한 과학적 근거는 없다고 결론을 지

을 수 있다.

“이 논문은 다른 학술지 또는 간행물에 게재되었거나 게재 신청되지 않았음을 확인함.”
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길원평 (부산대학교 자연대학 교수)
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최현림 (경희대학교 의과대학 교수)

동성애의 선천성을 주장하는 연구 결과들이 지속적으로 발표되며 관련 논리들이 제

시되고 있다. 본 논문은 먼저 동성애의 선천성을 주장하는 기존의 연구 결과들을, 즉 

유전자, 두뇌, 태아기의 호르몬 이상, 형 효과 등에 대한 연구 결과들을 요약한 후에, 

이를 반박하는 논문들과 반론들을 소개하였다. 그리고는 동성애의 선천성을 주장하는 

최근의 연구 결과들과 논리들을, 즉 동성애 유발 유전자, 후생유전학적 요인, 제3의 성, 

기타 주장 등을 고찰한 후에, 이에 대한 반론을 제시하였다. 또한 동성애의 선천성을 

반박하는 연구 결과들과 논리들을 소개하였으며, 동성애는 자신의 선택에 의하지 않고 

형성된다는 주장과 동성애와 이성애 모두 후천적인 취향이라는 주장을 반박하였다. 마

지막으로 동성애 관련 연구 결과의 잦은 번복 이유도 살펴보았다. 결론적으로 선천적

인 영향에 의해 동성애를 어쩔 수 없이 할 수밖에 없다는 주장에 대한 과학적 근거는 

없다.

주제어 : 동성애, 선천성, 유발 유전자, 후생유전학적 요인, 제3의 성




