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研究論文 

「性の 2 倍のコスト」の再考：減数分裂のメカニズムが異型配偶子生殖（アニ
ソガミー）集団を産雌性単為生殖（セリトキー）の侵入から守る 
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要旨 

ほとんどの多細胞動物は異型配偶子生殖（anisogamy；卵と精子の受精）を行
う。⺟親が息子と娘を 1：1 の比率で産むと、雄は個体群の増加に直接寄与し
ないため、「雄の 2 倍のコスト」が生じる。娘のみを産む産雌性単為生殖
（thelytoky）の個体が集団に侵入すれば、急速に広がるはずである。セリトキ
ーは無脊椎動物と脊椎動物のさまざまな分類群で繰り返し進化してきたにもか
かわらず、依然として少数派である。なぜだろうか。アニソガミーからセリト
キーへの進化的移行には、卵が受精せずに胚発生を開始する必要がある。しか
し、後生動物では、減数分裂中期休止（meiotic metaphase arrest；以下、MM 休
止）によって卵形成が途中で停止し、通常、精子侵入の刺激を受けて初めて再
開する。実証的・実験的証拠は、受精なしに MM 休止を解除することが極めて
困難であり、これが単為生殖に対する強いメカニズム上の障壁となることを示
している。たとえ MM 休止が解除されても、卵形成の進行によって生じるの
は、ハプロイドの胚か、第 2 極体との再融合（末端融合型オートミクシス；
terminal fusion automixis）による二倍体の胚である。通常、他殖を行う種では、
ゲノムあたり 1 致死相当量を超える劣性有害対立遺伝子がヘテロ接合状態で蓄
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積している。ハプロイド発生またはオートミクシスによる発生に移行すると、
他殖由来の二倍体では通常隠されている劣性致死因子の作⽤が⼀⻫に現れ、胚
の死を引き起こす。これが次の障壁となる。したがって、セリトキーは既存の
減数分裂システムを改変するだけでは実現できず、減数分裂を迂回するアポミ
クシスなど、別のメカニズムが必要となる。数理モデルとシミュレーション
は、この「減数分裂制約」仮説を支持する。最近提唱されたアニソガミーの即
時的な利益や、従来から論じられてきた遺伝的利益（赤の女王など）と組み合
わせれば、コストのかかるアニソガミーが維持される理由を大部分説明できる
かもしれない。 

 

キーワード 

性の進化、減数分裂中期休止、末端融合、オートミクシス、ハプロイド症候
群、アニソガミー、雄のコスト 

 

はじめに 

性の 2 倍のコストは、減数分裂ではなく雄生産に起因する 

性とは、個体間でゲノムの⼀部を交換することである（Williams, 1975; 

Maynard-Smith, 1978）。真核生物では配偶子を介した有性生殖が主流である
（Williams, 1975）。これには減数分裂が伴うため、子へのゲノム伝達率は無性
生殖の半分となる。この性の非効率性は「減数分裂のコスト」と呼ばれてきた
（Maynard-Smith, 1978; Lehtonen et al., 2012）。ほとんどの多細胞生物は、配偶子
の大きさの二形性、すなわち「アニソガミー」を示す。雌は大きな配偶子
（卵）を、雄は小さな配偶子（精子）を作るため、子 1 個体あたりの資源投資
量は雌雄で異なるが、遺伝的投資量は等しい（Williams, 1975; Maynard-Smith, 

1978; Parker et al., 1972）。親が雌雄を同数産む場合（出生性比、雌：雄＝1：
1）、アニソガミー集団の増加率は、無性生殖を行う競争相手、すなわち雌のみ
を産むセリトキー集団の半分となる。このアニソガミーにおける生産性の低下
を「雄生産のコスト」という（Maynard-Smith, 1978; Lessells et al., 2009; 

Lehtonen et al., 2012）。 
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図 1  生殖様式遺伝子座では減数分裂のコストが消失する。交配は有性生殖個体
間でのみ起こるため、減数分裂を経ても、S 対立遺伝子を持つ卵と精子の受精
によって、生殖様式遺伝子座における S の固定が維持される。 

 

 

これらのコストは⼀般に「性の 2 倍のコスト」として知られている（Maynard-

Smith, 1978; Lessells et al., 2009; Williams, 1975; Lehtonen et al., 2012）。しばしば
誤解されるが、有性生殖の 2 倍のコストの原因は減数分裂そのものではないこ
とが、現在では認識されている（Dawkins, 1976; Lehtonen et al., 2012; Yasui & 

Hasegawa, 2022）。この点を明確にするには、生殖様式遺伝子座（reproductive-

mode locus）と性決定遺伝子座（sex-determining locus）を区別するとよい（図
1）。対立遺伝子 A が無性生殖を、S が配偶子を介した有性生殖を規定すると仮
定する。有性生殖系統で S が固定すると、雄も雌も生殖様式遺伝子座の遺伝子
型は S/S となる。減数分裂によってこの遺伝子座の対立遺伝子は配偶子へ分離
するが、受精によって子では S/S が回復するため、この遺伝子座でゲノム希釈
のコストは生じない。⼀方、X/Y システムのような別の性決定遺伝子座が、S/S

個体の発生が雄と雌のどちらに向かうかを制御する。ゲノム内の未固定の遺伝
子座ではゲノム希釈のコストが生じるものの、ゲノム内対立は生殖様式遺伝子
座に有利に働くと考えられる（Yasui & Hasegawa, 2022 参照）。 
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減数分裂のコストについては⼀定の解決が得られたが、雄生産のコストは依然
として未解決である。アニソガミー集団にセリトキーの突然変異体が生じる
と、雄生産のコストを負担しないため、その頻度は急速に増加し、アニソガミ
ーに取って代わるはずである。それでもアニソガミーが存続できるのはなぜ
か。従来のさまざまな仮説は、主に性の間接的な遺伝的利益に着目してきた
（Lehtonen et al., 2012; Neiman et al., 2017）。「間接的」とは、雄が提供した遺伝
子が後続世代で発現し、時間をおいて利益をもたらすという意味である。マラ
ーのラチェット（Muller, 1932）やコンドラショフ効果（Kondrashov, 1988）な
どの遺伝的修復仮説は、性が雌のゲノム内の損傷した遺伝子座を修復する、あ
るいは有性生殖集団から有害突然変異を効率的に除去すると考える。遺伝的多
様性仮説では、雄が子の二倍体ゲノムの多様性を高め、それが新たな適応上の
利点（フィッシャー–マラー効果：Fisher, 1930; Muller, 1932）、たとえば病原体
への抵抗性（赤の女王仮説：Hamilton, 1980; Morran et al., 2011）をもたらすと
考える。これらの過程には、少なくとも親と子の 2 世代、通常は数世代から数
百世代を要する。しかし、雄生産のコストは世代ごとに 2 倍ずつ累積するた
め、わずか 10 世代後には、セリトキーの遺伝子型を持つ集団の規模が、アニ
ソガミーの遺伝子型を持つ集団の 2¹⁰＝1,024 倍に達する可能性がある。セリト
キー集団が⻑期的には絶滅するとしても、アニソガミー集団は短期的競争に敗
れ、セリトキー系統自体が崩壊する前に絶滅しかねない。したがって、比較的
速い過程とされる赤の女王でさえ、なお遅すぎる可能性がある。 

最近、直接的かつ即時的（世代内）な利益に基づく仮説が提唱されており、雄
が採⽤する利己的な交尾戦略である資源防衛が、雌への隠れた資源供給をもた
らし、それによって子孫の生存率を高めることが示唆されている（Yasui, 

2026）。しかし、この仮説だけではすべてのアニソガミー種を説明するには不
十分である。したがって、有性生殖のコストという観点から、アニソガミーが
セリトキーの侵入からいかに守られているかという問題は、依然として真の未
解決問題である（Neiman et al., 2017）。最初のセリトキー変異個体が頻度を増す
前に、それを排除する何らかのメカニズムが必要である。なぜなら、競争が次
世代に持ち越されれば、セリトキー個体群は倍増し、対抗がさらに困難になる
からである。⼀方で、そのメカニズムは不完全でなければならない。もし完全
であれば、自然界にセリトキー種は存在し得ない（Yasui, 2026）。したがって、
考慮すべきは、普遍的ではあるものの、⼀部の種が時折突破することに成功し
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てきた障壁である。 

 

概念化 

異なる視点：制約に基づく説明 

従来の仮説は、雄が 2 倍のコストを相殺する利益をもたらすという考えに基づ
き、適応による説明を探ってきた。しかし、適応的な形質も、それを実現する
メカニズムが突然変異によって生じなければ進化できない。そして、すでに確
立した形質は、後に生じる形質の進化可能性を制限する（発生上の制約；
developmental constraint；Davies et al., 2012）。たとえば、通常は単為生殖を行
い、環境条件や内部状態（有害突然変異の蓄積など）に応じてアニソガミーに
切り替える周期的単為生殖は、非常に有利な生殖様式かもしれない。しかし、
この仕組みを進化させた動物は、アブラムシ（Bickel et al., 2013）やミジンコ
（Hiruta et al., 2010）など、限られた分類群にとどまる。このことは、適応上の
利益だけでは説明できず、発生上の制約やメカニズム上の制約（mechanistic 

constraint）も考慮する必要があることを示唆する。ここでは、減数分裂に普遍
的に見られるメカニズム上の制約に着目する。 
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図 2  減数分裂 II における MM 休止 

（a）中期休止状態にある二次卵⺟細胞。この細胞では、減数分裂 I で組換えが
生じた遺伝子座を除いて、すべての遺伝子座がホモ接合状態にあることに注意
されたい（図 3e）。これは、⼀次卵⺟細胞のいずれか⼀方のゲノムを複製した
ものから二次卵⺟細胞が生じるためである（図 3d）。（b–d）減数分裂 II の正常
な過程。血縁のない雄の精子との他殖によってヘテロ接合度が高まり、生存可
能な接合子が生じる。（e）受精せずに休止が解除された場合、以下の経路が考
えられる。（e–f–i）第 2 分裂を巻き戻し、二次卵⺟細胞へ戻る経路。（e–h）受
精を伴わずに第 2 分裂が進み、ハプロイド胚が生じる経路。（g–j）⺟性 DNA の
複製。（g–k）末端融合型オートミクシス。いずれの単為生殖経路でも、高度に
ホモ接合化した胚が生じ、劣性有害遺伝子の作⽤が現れると考えられる。本文
参照。 
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卵子の形成を完了するには精子が必要である 

多細胞動物にとって、有性生殖は数多くの困難を克服して初めて達成できる複
雑なプロセスである。まず、雌雄が互いに出会う必要がある。次に、それぞれ
の遺伝情報を担う配偶子が生成されなければならない。配偶子のゲノムは、融
合後のゲノム倍増を防ぐために、あらかじめ半減（減数分裂）されていなけれ
ばならない。配偶子の寿命は限られており、活動状態にある間に互いに融合し
なければならない。最後に、受精卵が正常に発生しなければならない。 

重要なのは、セリトキーはアニソガミーから派生した二次的な無性生殖様式で
あり、すでに確立したアニソガミーの生理メカニズムを前提として進化しなけ
ればならないという点である。突然変異を生じた雌が、受精なしに胚発生を可
能にするようにこれらのメカニズムを改変できれば、セリトキーへ進化し得
る。しかし、動物が有性生殖を行う限り、卵が単独で胚発生を開始することは
できず、精子による受精を待たなければならない。実際、アニソガミーを行う
動物には、受精を確実にするいくつかのメカニズムが備わっている。その⼀つ
が Meiotic Metaphase 休止（MM 休止：Sagata, 1996）である。これは、減数分裂
I または II の中期、すなわち染色体が赤道面に並び紡錘体が形成された段階で
卵形成が休止し、卵⺟細胞が二倍体のまま精子の侵入を待つ状態である（図
2a）。この過程では、受精した卵⺟細胞は、2 つの⺟性核（2n）と 1 つの父性核
（n）を持つ⼀時的な三倍体となる（図 2c）。その後、⺟性核の⼀つが極体
（n）として排出され、残った⺟性核（n）と父性核（n）が融合して二倍体と
なってから、胚発生が始まる（Mori et al., 2021；図 2d）。したがって、減数分
裂でまずハプロイドの卵ができ、それが精子と受精して二倍体になるという教
科書的理解は誤りである（ただし、ウニはそのような過程をたどる；Sagata, 

1996）。つまり、受精前には卵形成そのものが完了していない。言い換えれ
ば、精子が卵形成を完了させるのである。 

 

減数分裂制約仮説 

定義：多細胞動物では、卵形成は MM 休止によって未完了のまま精子の侵入を
待つ。この休止を精子による受精なしに解除することが極めて困難であること
が、セリトキーの突然変異体によるアニソガミー集団への侵入を妨げる第 1 の
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制約である。第 2 の制約は、精子による受精なしに MM 休止が解除されても、
生じたハプロイドの卵が正常に胚発生を進めることは困難だという点にある。
第 3 の制約は、たとえば第 2 極体との融合（末端融合型オートミクシス）によ
ってハプロイドの卵が二倍体へ戻っても、劣性致死遺伝子がホモ接合状態とな
り、胚が死亡することである。 

 

MM 休止は、セリトキーの進化に対する高い障壁となり得る。減数分裂中期で
休止した形成途中の卵は不完全であり、単独では発生できない（図 2a）。多く
の実験研究は、精子の侵入なしに MM 休止を解除することが極めて困難である
ことを示している（Madgwick & Jones, 2007; Levasseur et al., 2013; Schmidt et al., 

2006; Sako et al., 2014; McKim et al., 1993）。このことは、MM 休止がセリトキー
の侵入に対する第 1 の障壁であることを示唆する。精子侵入以外の刺激で MM

休止を人為的に解除しても（図 2e）、減数分裂が自動的に再開し、二倍体の二
次卵⺟細胞は極体（n）を放出して、最終的に半数体の胚となる（図 2g）。この
ハプロイド胚は通常発生できず、発生を開始しても（図 2h）、「ハプロイド症候
群（haploid syndrome）」と呼ばれる異常を生じ得る（Kroeger Jr et al., 2014; 

Yaguchi et al., 2024; Tunquist & Maller, 2003; Matsuo et al., 2020）。これが第 2 の障
壁である。通常、他殖を行う種のゲノムには、1 致死相当量を超える劣性有害
遺伝子が存在する傾向がある（Ralls et al., 1988）。半数体の卵が胚発生を始める
と、二倍体では隠されていたこれらの遺伝子の作⽤が必然的に⼀⻫に現れ、胚
は死亡する（Bertorelle et al., 2022）。 

 

したがって、アニソガミーからセリトキーへの移行には、受精なしに MM 休止
を解除することに加えて、二倍性を回復する必要がある。考えられる経路は、
（1）二次卵⺟細胞が極体を放出休止しなくなること（Hiruta et al., 2010；ただ
し、紡錘体形成まで進んだ減数分裂を巻き戻す必要がある；図 2i）、（2）⺟性
DNA の複製による二倍加ハプロイドの形成（Colledge et al., 1994; Hashimoto et 

al., 1994；図 2j）、（3）卵と放出された第 2 極体との再融合、すなわち末端融合
型オートミクシス terminal-fusion automixis（Matsuura, 2011；図 2k）である。し
かし、どの経路も深刻な近交弱勢を引き起こす。これがセリトキーへの移行に
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対する第 3 の障壁となる。 

ケース（2）では、すべての遺伝子座がホモ接合状態となる。ケース（1）およ
び（3）では、減数分裂 I で相同組換えを受けた遺伝子座を除き、すべての遺伝
子座がホモ接合状態となる。したがって、劣性有害遺伝子は顕在化せざるを得
ない。興味深いことに、これは減数分裂の「従来の conventional」分離過程
（Archetti, 2020）によるものであり、この過程によって必然的に卵子と第 2 極
体がクローン化される（図 3h–j）。減数分裂 I 中、複製された相同染色体（例：
4n の遺伝子座における 00/11；図 3b）は、姉妹染色分体（00 と 11）のペアごと
に分離され、そのうちの 1 つのペア（例：11）は第 1 極体として排出される。
受精せずに MM 休止が解除された場合、もう⼀方の対（00；二次卵⺟細胞）
は、ハプロイドの卵子（0）と第 2 極体（0）に分裂する。もし 0 が劣性致死で
あるならば、ハプロイド胚（0）の単為生殖による発生、⺟性ゲノムの複製
（0+0）、および末端融合型オートミクシス（0+0）はいずれも致死となる。ほ
ぼすべての配偶子を介した有性生殖を行う生物は、この分離パターンを共有し
ている。もし分離が図 3d′–i′の（01 と 01）のように、「逆減数分裂」（Archetti, 

2020）と呼ばれるものだった場合、末端融合は（0+1）となり、生存可能な胚
が生成されていただろう。中央融合型オートミクシス central-fusion automixis

（図 3g、h、k）の場合、胚のホモ接合度は、⺟性ゲノム（図 3a）と同じか、
それより低い水準に保たれる。しかし、中央融合には、減数分裂が完了するま
で第 1 極体が保持されていることが必要である。減数分裂 II の途中で MM 休止
が生じる場合、第 1 極体はすでに排出されているため、卵子がパートナーを探
す際には利⽤できないことになる（「考察」参照）。 
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図 3  減数分裂とオートミクシスは必然的に胚のホモ接合度を高める。⿊と⽩の
染色体は相同であるが、対象遺伝子座ではヘテロ接合（0/1）である（0 は劣性
致死）。⺟性ゲノムの全遺伝子座がヘテロ接合であっても（a）、末端融合型オ
ートミクシス（i–k）では、減数分裂 I で組換えが生じた遺伝子座を除き、ホモ
接合状態となる。したがって、末端融合は深刻な近交弱勢を引き起こす。中央
融合によって維持できるヘテロ接合度は、最大でも⺟親と同じ水準である。
（a–d）⼀次卵⺟細胞。（e）二次卵⺟細胞。（f、g）二倍体の第 1 極体と、それ
に由来する半数体の娘細胞。（h）成熟卵。（i）第 2 極体。（j）末端融合型オー
トミクシスによる胚。（k）中央融合型オートミクシスによる胚。（d′–i′）極めて
まれな逆減数分裂では、卵（g′）と第 2 極体（h′）は互いのクローンとならな
い。（f′）二倍体の第 1 極体。（e′）二次卵⺟細胞。（i′）逆減数分裂と末端融合に
よる胚。本文参照。 

 

方法 
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理論的考察 

前述のとおり、本仮説では、アニソガミーからセリトキーへの進化的移行に 3

つの障壁があると考える。ただし、第 1 の障壁である「受精なしに MM 休止を
解除することの困難さ」は、それを可能にするメカニズムが存在するか否かの
問題であり、モデル化には適さない。そこで、MM 休止が解除された場合に何
が起こるかを調べるモデルを作成した。本モデルは、アポミクシスなどを含む
セリトキーのあらゆる形態を扱うものではない。劣性の遺伝的荷重について現
実的な仮定を置き（Lande & Schemske, 1985; Schemske & Lande, 1985）、他殖を
行うアニソガミー集団にセリトキーの突然変異体が出現した場合、その最初の
世代で死滅する可能性が高いことを解析する。 

 

モデル 

アニソガミーとセリトキーの適応度の比較 

本節では、計算結果のみを提示する。詳細な計算過程については付録を参照の
こと。 

このような状況で生じ得る 3 つの仮想的な発生経路について、未受精卵の生存
率を比較した。すなわち、（1）そのままハプロイドとして発生する経路、（2）
第 2 極体との融合による末端融合型オートミクシス、（3）血縁のない雄の精子
と受精し、通常のアニソガミーによって発生する経路である。そのうえで、各
経路のゲノム全体での適応度を表す。雌 1 個体あたりの子の数は等しいと仮定
するため、生存率は適応度とも解釈できる。アニソガミーでは、図 A1 に示す
ように、雄生産に伴う 2 倍のコストを表すため適応度に1/2を乗じる。 

 

簡単のため、1 対の相同染色体からなる二倍体の⼀次卵⺟細胞を仮定する（図
A1）。染色体には�個の機能的遺伝子座がある。ここで遺伝子座とは、機能が損
なわれると胚発生中に致死となり得る、最小の独立した機能単位と定義する。
ハプロイドゲノムの各遺伝子座には、劣性致死対立遺伝子（状態 0）と優性の
正常対立遺伝子（状態 1）が、それぞれ�と1 − �の確率で独立に存在する。�
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は、ハプロイドゲノムの各遺伝子座に劣性致死状態が既存の変異として存在す
る確率であり、新生突然変異率ではない。したがって、ハプロイドゲノムあた
りの劣性致死遺伝子座数の期待値は��である。組換えを平均組換え率�で表
し、図 A1 の c1、c2 のように、ゲノムを�1 − �	�個の遺伝子座からなる未組換え
領域と、��個の遺伝子座からなる組換え領域に分ける。⺟親は、独立に抽出し
た 2 つのハプロイドゲノム（以下、ゲノム 1、ゲノム 2）からなる二倍体であ
る。 

 

1) ハプロイド発生の適応度：
� （図 A1a） 

ゲノム全体において、ハプロイド発生の生存率（H）または適応度（WH）は次
のように表される。 

� = 
� = � �
����� .  式 1 

 

2) アニソガミーの適応度：
�� （図 A1b） 

アニソガミーのゲノム全体の生存率は 

�� = � ����
����	��� .  式 2a 

この生存率を適応度に換算するため、雄生産のコストを表す係数1/2を乗じ
る。 


�� = �
� � ����

����	���.  式 2b 

 

3) 末端融合型オートミクシスの適応度：
��  （図 A1c） 

末端融合型オートミクシスのゲノム全体の生存率（TF）または適応度（WTF）
は 

�� = 
�� = � �
������ !	� . 式 3 
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雄生産のコストの評価 

セリトキーとアニソガミーの適応度の比は、性のコストを表す。詳細な計算過
程については付録を参照のこと。 

アニソガミーに対するハプロイド発生と末端融合型オートミクシスの優位性
は、それぞれ次のように近似される。 

"#
"$% ≈ 2' ��   式 4 

"()
"$% ≈ 2' �� !	��   式 5 

 

コンピュータシミュレーション 

解析的な予測を確認するため、Mathematica（Wolfram Language 14.1）で簡単な
コンピュータシミュレーションを行った。染色体配列を明示的に保存せず、必
要な致死対立遺伝子数や致死遺伝子座数を確率分布から直接抽出する、個数の
みを扱う方式で実装した。詳細は付録を参照されたい。 

シミュレーションは通常 10,000 回繰り返した。各経路について、致死遺伝子座
（または作⽤が顕在化した致死対立遺伝子）の数と、生存した胚の割合を記録
した。これらの出力結果を⽤いて、図 4c、d のヒストグラムを作成した。これ
らのシミュレーションは、解析モデルの単純な数値的検証のみを目的としたも
のであり、有害変異の除去、多世代にわたる選択、エピスタシス、あるいは減
数分裂を経ないセリトキーへの経路は考慮していない。 

 

結果 

モデル解析 
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図 4  モデル解析（a、b）およびコンピュータシミュレーション（c、d）の結
果。（a）ハプロイドゲノムあたりの劣性致死遺伝子数の期待値（Lp）が増える
と、アニソガミーに対するハプロイド発生（式 4）と末端融合型オートミクシ
ス（式 5）の優位性は低下する。水平線は、有性生殖と無性生殖の適応度が等
しくなる境界、すなわち雄のコストが消失する境界を示す。ショウジョウバエ
とヒトの実証的推定値も示した。（b）無性生殖と有性生殖のそれぞれが優勢と
なる範囲を示す（L, p）平面。左側の領域では末端融合の適応度がアニソガミ
ーを上回る。中央の領域では末端融合による胚は生存不能であるが、アニソガ
ミーによる胚は生存可能であり、右上の領域では両者とも生存不能となる。斜
めの実線は、雄生産のコストが相殺される境界である。破線の楕円内の記号
は、ショウジョウバエ、マウス（代⽤範囲）、ヒトのおおよそのパラメータ推
定値を示す。突然変異–選択平衡（縦向きの矢印）と、想定される拮抗的な選
択圧（横向きの矢印）を考慮すると、多くの種は⼀定の範囲に収束すると予測
される（「考察」参照）。2 つの点は、シミュレーション（c、d）で⽤いたパラ
メータの組に対応する。（c）b の境界付近では、末端融合で生存する娘の数は
アニソガミーと同程度のオーダーに保たれる。ただし、このパラメータの組で
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は、アニソガミーのほうが生存する娘をやや多く生じる。（d）b の中央の領域
ではアニソガミーが末端融合を圧倒的に上回り、末端融合で生存する娘はごく
まれである。本文参照。 

 

 

図 4a は、ハプロイドゲノムあたりの機能的遺伝子数 L と、各遺伝子座に劣性致
死対立遺伝子が既存の変異として存在する確率 p との積が増えるにつれ、ハプ
ロイド発生と末端融合の、アニソガミーに対する相対的優位性が低下すること
を示す。これらの優位性は、それぞれ "#

"$% ≈ 2' �� （式 4）と"()
"$% ≈ 2' �� !	��

（式 5）で表される。アニソガミーの適応度（式 2）には雄のコストを表す 1/2

が乗じられているため、式 4 と式 5 の値が 1 になると、アニソガミーとセリト
キーの適応度が等しくなり、生存する娘の数も等しくなる。Lp＝0.7 付近で、
式 4 と式 5 の値は 1 となる。これは、ハプロイドゲノムあたりの致死突然変異
が平均 1 個ではなく 0.7 個でも、ハプロイド発生や末端融合は、雄を産まない
ことによる 2 倍の優位性を失うことを意味する。セリトキーの雌が産む娘の半
数が死亡すれば、その優位性は相殺されるからである。 

 

興味深いことに、複数の種において、ハプロイドゲノムあたりの劣性致死突然
変異の数（Mhap ）に関する実証的証拠が存在し、これらの値は Lp に基づいて
私が導き出した理論的予測とよく⼀致している（図 4a）。ヒトの場合、Mhap は
Bittles & Neel (1994)および Wade et al. (2023)に基づき、0.7 と推定された。ショ
ウジョウバエについては、二倍体ゲノムあたり約 1.6 個の劣性致死変異という
古典的な推定値（Simmons & Crow, 1977）から、Mhap = 0.8 というハプロイドゲ
ノムあたりの荷重を導き出すことができる。 

 

図 4b は、r ＝ 0.1 の場合について式 2a と式 3 を可視化したものである。中央の
斜めに延びる領域では生存率が TF＜0.5 かつ AN≈1 となり、アニソガミーは末
端融合の侵入を阻止し得る。r が小さいと H≈TF となるため、ハプロイド発生
の侵入も同様に阻止し得る。 
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図 4b の⽩抜きの丸、⿊丸、⽩抜きの四角は、それぞれショウジョウバエ、マ
ウス、ヒトのパラメータ L と p のおおよその推定値を示す。ここでは保守的な
初期近似として、L をアノテーションされたタンパク質コード遺伝子数で、p

をハプロイドゲノムあたりの劣性致死突然変異数の推定値（Mhap）を L で割っ
た値で近似した。 

L については、Ensembl のアノテーションページ（Yates et al., 2020）（2026 年 2

月 25 日アクセス）からタンパク質コード遺伝子の数を引⽤した：ショウジョ
ウバエ（Drosophila melanogaster、L = 13986； Ensembl: 

https://asia.ensembl.org/Drosophila_melanogaster/Info/Annotation）、マウス（Mus 

musculus、L = 22071； Ensembl: 

https://www.asia.ensembl.org/Mus_musculus/Info/Annotation）、ヒト（Homo sapiens、L = 

19869；Ensembl: https://asia.ensembl.org/Homo_sapiens/Info/Annotation）。  

 

ショウジョウバエについては、Mhap = 0.8 のハプロイドゲノムあたりの荷重を⽤
いたため、p は p = Mhap / = 0.8/13986 = 5.72×10⁻⁵ と近似され、したがって
�log�- � , log�- �	 = �4.14569, −4.2426	 となる（Simmons & Crow, 1977）。 

ヒトでは、Bittles & Neel（1994）および Wade et al.（2023）の推定に基づき、
ハプロイドゲノムあたりの劣性致死荷重を Mhap＝0.7 とした。したがって、p＝
Mhap /L＝0.7/19869＝3.52308×10⁻⁵と近似され、�log�- � , log�- �	 =
�4.29818, −4.45308	となる。マウスについては、ヒトの場合に相当する、個体
あたり L の劣性致死遺伝子保有数の平均を直接比較できる集団レベルの推定値
が容易に得られないため、p に単⼀の点推定値を与えなかった。代わりに、マ
ウスの p は代⽤の範囲として扱った。具体的には、哺乳類の Mhap はヒトと同程
度のオーダー、あるいはやや大きいと仮定し、p＝Mhap /L によって遺伝子座あ
たりの確率へ換算した。Mhap＝0.4〜1.0、L＝22071 を⽤いると、p の範囲は
0.4/22071＝1.81233×10⁻⁵から 1.0/22071＝4.53083×10⁻⁵となる。したがって、
（log₁₀L, log₁₀p）の範囲は�log�- � , log�- �	 =
�4.34382, −4.74176	 – �4.34382, −4.34382	となる。 

図 4b の破線の楕円領域に見られるように、これらの点は、雄の 2 倍のコストが
消失する境界線上に位置している。これは極めて重要な意味を持つ（「考察」
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を参照）。 

 

コンピュータシミュレーション 

同じ卵について、ハプロイド発生、末端融合型オートミクシス、アニソガミー
による他殖の 3 経路で生存率を比較した（図 4c、d）。図 4b の境界付近の条件
では、セリトキーによる胚の約半数が直ちに死亡した⼀方、アニソガミーによ
る胚はほぼすべて生存した（図 4c）。図 4b の中央の領域に対応する条件では、
アニソガミーが末端融合を圧倒的に上回り、末端融合で生存する娘はわずかで
あった（図 4d）。したがって、シミュレーション結果はモデルの予測を支持す
る。これは、セリトキーの突然変異体では劣性有害対立遺伝子の作⽤が直ちに
現れるのに対し、アニソガミーによる他殖胚では、その作⽤が引き続き隠され
ているためである。 

 

考察 

実証的証拠 

分子生物学的研究 

本研究の重要な仮定は、精子による受精なしに MM 休止が解除された場合、致
死的な結果をもたらすというものである。減数分裂を研究する生殖細胞生物学
者は、MM 休止の調節メカニズムを解明しており、時には人為的にそれを解除
しようと試みてきた。 

マウスやアフリカツメガエルには、減数分裂を促進する巨大なタンパク質複合
体であるアナフェーズ促進複合体／サイクロソーム（APC/C）が存在し、その
作⽤は Emi2 というタンパク質によって阻害される（Sako et al., 2014）。休止状
態にある卵⺟細胞が精子の侵入を受けると、その刺激（例えば、精子由来の
Ca2+など）によって Emi2 が分解され、代わりに Ube2S と呼ばれるタンパク質
が APC/C に結合してこれを活性化し、減数分裂が再開される（Sako et al., 

2014）（図 2b）。脊椎動物と無脊椎動物の双方に、APC/C および Emi2 に相当す
る調節メカニズムが普遍的に存在し、これらはそれぞれ、成熟促進因子
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（MPF）および細胞静止因子（CSF）と総称される（Sagata, 1996）。実験的研
究により、MM 休止は MPF と CSF の組み合わせによって厳密に制御されてい
ることが実証されている（Colledge et al., 1994, Hashimoto et al., 1994, 

Chebotareva et al., 2011）。受精せずに CSF を実験的に不活性化すると、MPF は
自動的にハプロイドまたは二倍体に戻った胚を作り出し、その発生を促進する
ため、異常や死をもたらす。脊索動物の発生研究における単純なモデル生物で
あるオタマボヤ類の Oikopleura dioica では、人工的に誘導されたハプロイドの
単為生殖胚は、精子によって卵細胞内に持ち込まれるべき中心体が欠如してい
るため、適切な有糸分裂および細胞質分裂を行うことができない（Matsuo et 

al., 2020）。同様に、変異体交配によって生成されたゼブラフィッシュのハプロ
イド幼生は奇形を呈し、生存期間はわずか数日にとどまる（Kroeger Jr et al., 

2014, Yaguchi et al., 2024）。c-mos 遺伝子（CSF として機能）ノックアウトマウ
スでは、MM 休止は起こらず、ハプロイドの⺟性ゲノムの複製が生じる。この
２倍加半数体は単為発生を開始し、高い頻度で卵巣奇形腫の形成につながる
（Colledge et al., 1994, Hashimoto et al., 1994）。⼀旦卵形成が完了すると、卵子が
胚発生に入るのを止めることはできない（Chebotareva et al., 2011）。したがっ
て、卵子は不完全な状態で精子を待たなければならない。 

したがって、アニソガミーが確立されてしまうと、生物がセリトキーへと進化
することは極めて困難である。なぜなら、現在の減数分裂システムは、セリト
キーの侵入に対して、以下の 3 つのレベルの障壁によって厳重に保護されてい
るからである：1) MM 休止からの解除の困難さ、2) MM 休止解除後のハプロイ
ド胚発生における高い死亡率、3) 二倍性の回復に伴う不可避的な死。 

 

実証データはモデルの予測を裏付けている 

実証データは、モデルの予測を定量的にも支持する。図 4a、b で、ショウジョ
ウバエ、マウス、ヒトのデータ点は、雄生産のコストが相殺されると予測され
た境界の近くに位置する。これは、これらの種におけるアニソガミーの維持
を、減数分裂制約仮説だけで説明できる可能性を示唆する。この境界では、ア
ニソガミーを行う種が雄生産をやめて、すべての子を雌にするセリトキーへ移
行しようとしても、娘の半数が死亡するため、アニソガミーに取って代わるこ
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とはできない。境界の右側（図 4b の中央の領域）では、セリトキーの生存率
が急速に低下して絶滅に至り、アニソガミーだけが存続する。ハプロイド発
生、および末端融合の未組換え遺伝子座では、遺伝子座あたりの胚死亡確率が

�
���であるのに対し、アニソガミーでははるかに小さい� �

�����
となる。このた

め、アニソガミーを行う種は、はるかに大きなゲノムサイズへ進化できる。 

しかし、対数スケール上であっても、無脊椎動物と脊椎動物のデータ点がこれ
ほど接近しているという事実は、偶然によるものとは考えにくい。（L, p）平面
上のこの位置で両者が収束していることには、進化的な理由があるかもしれな
い。パラメータ p は遺伝的荷重に関連している。荷重が低い場合、有害な突然
変異が蓄積して p が増加するが、荷重が高い場合は個体が死滅し、荷重が除去
される。この突然変異と選択のバランスを通じて、p は種内の時間スケールに
おいて特定の値に収束する可能性がある。対照的に、機能的遺伝子数 L は種間
の時間スケールで変化する可能性が高い。L が小さい場合、機能的遺伝子の数
が多ければ多いほど、より高い生物学的複雑性やより精巧な適応を支えること
ができるため、選択は L の増加を促進する可能性がある。逆に、L にも上限が
存在する可能性があり、それを超えると致死的な突然変異が発現するようにな
る（図 4b の右上の領域）ため、L の実効的な上限範囲に対して相反する選択圧
が生じる。したがって、これらの力のバランスが、種がパラメータ空間の楕円
領域付近に集まる⼀因となっている可能性がある。 

さらに、実証データ点が適応度の境界 WTF＝WAN に沿って集中することは、条
件のわずかな違いによって有性生殖か無性生殖かが決まる閾値の存在を示唆す
るかもしれない。哺乳類では考えにくいものの、これは、近縁な昆虫種の間
で、あるいは同⼀種内の異なる型として、有性生殖と無性生殖が共存する理由
を説明し得る。この閾値では、セリトキー型が持つ娘生産数の 2 倍の優位性
が、その娘の約 50％の死亡によって相殺される。そのため、有性生殖型とセリ
トキー型の適応度は等しくなり、両型は共存し得る。 

いずれにせよ、比較データがさらに集まれば、これらの考えをより直接的に検
証できるようになるだろう。 
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従来の仮説との比較：何が新しいのか？ 

Archetti の「相補性の喪失」（LOC）に関する議論 

Archetti（2004a, 2004b, 2010, 2020, 2022, 2023）は⼀連の先駆的研究で、通常の
減数分裂では、減数分裂 I で 2 本の姉妹染色分体が二次卵⺟細胞に入るため
（図 3e）、減数分裂 I で組換えが生じた遺伝子座を除き、卵と第 2 極体が互いの
クローンになることを示した。両者が末端融合すると（図 3j）、適応度は大き
く低下する。仮に、姉妹関係にない染色体から 1 本ずつの染色分体が減数分裂
I で二次卵⺟細胞に入る「inverted meiosis 逆減数分裂」であれば（図 3e′）、末端
融合しても相補性を失わずに生存できる（図 3i′）。しかし、それは有性生殖シ
ステムが無性生殖突然変異体の侵入を受けやすくなることを意味する。そこで
Archetti は、conventional meiosis 通常の減数分裂が有性生殖を保護していると論
じている。私もこの見解に同意する。 

しかし、末端融合によって致死率の高い胚が生成されるためには、未受精卵が
まず胚発生を開始しなければならない。MM 休止のため、卵子は精子の侵入前
に本質的に未完成な状態であり、単為生殖を開始することはできない。さら
に、精子なしでは MM 休止を解除することは困難である。本研究の新規性は、
Archetti の LOC プロセスの上流で作⽤する主要な障壁を特定した点にある。 

Archetti はまた、（従来の減数分裂における）中央融合により、私が図 3k で示唆
したように、オートミクシスによる胚が高い相補性を維持できることについて
も論じている。しかし、中央融合には、減数分裂 I 後の第 1 極体を廃棄するの
ではなく、減数分裂 II が完了するまで保持することが必要となる（図 3g）。減
数分裂 I と減数分裂 II の間に⻑い時間間隔がある分類群では、この要件は厳し
いものとなり得る。例えばヒトの場合、減数分裂 I は胎児期に完了するが、減
数分裂 II は 10 年以上経過した性成熟期になって初めて開始され、その後再び
中期で休止する（Sagata, 1996）。仮に実験的に MM 休止を回避できたとしても
（これはあくまで推測に過ぎないが）、⻑期間保持された第 1 極体は加齢によ
り劣化している可能性がある。したがって、発生開始に対する障壁（MM 休
止）と中央融合の達成の難しさの両方が、減数分裂に基づくセリトキーを強く
制約している。 
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その他の制約に関する議論 

これまでにも、無性生殖への移行を妨げる制約が論じられてきた。たとえば、
de la Filia et al.（2015）は半倍数性の生態的・進化的帰結を総説し、Lenormand 

et al.（2016）はオートミクシスや減数分裂休止を含む減数分裂の仕組みを論じ
た。Engelstädter（2008）および Galis & van Alphen（2020）は、卵活性化の失
敗、倍数性の回復、近交のコストなど、単為生殖に対する発生上および遺伝的
な障壁を強調した。しかし、これらの研究は、アニソガミー集団に生じる、減
数分裂に基づくセリトキー突然変異体の最初の世代での運命を説明する、統⼀
的な定量的枠組みを提示していなかった。本研究では、MM 休止と劣性致死荷
重に着目し、ハプロイド発生、末端融合型オートミクシス、アニソガミーにつ
いて生存率を明示する式を導出し、シミュレーションで予測を検証すること
で、この不足を補う。これにより、従来の定性的で⼀般的な議論を、具体的な
メカニズムに基づく検証可能なモデルへと発展させる。 

Lehtonen et al.（2016）は、アニソガミーには 2 倍のコストが生じるものの、あ
る種の制約が無性生殖への移行を困難にするため、有性生殖が維持され得ると
示唆した。ただし、彼らは考えられる制約を幅広く論じるにとどまり、特定の
メカニズムに焦点を絞ることも、その効果を定量的に定式化することもしてい
ない。本研究は、そのような制約を構成する具体的な細胞生物学的・遺伝学的
メカニズムを特定することで、この分野を前進させる。 

 

アポミクシスによるセリトキーは可能だが、別の要因によって制約されている 

しかし、減数分裂を改変する以外の方法によって、セリトキーは進化する可能
性がある。有糸分裂によってクローン卵や種子を形成するアポミクシスでは、
⺟方の遺伝子型およびヘテロ接合度はそのまま継承され、直ちに致死的な影響
をもたらすことはない。アポミクシスは多くの植物（例えばタンポポ）や、ア
ブラムシなどの⼀部の昆虫において見られる（Bickel et al., 2013）。しかし、ア
ポミクシスを介したセリトキーの進化は、別の制約に直面している。減数分裂
を伴わずにクローン性の卵を生成するためには、動物の体細胞または減数分裂
前の細胞が、完全な胚を生成できる全能性または生殖細胞系に類似した発生状
態を再び獲得する必要がある。多細胞動物では、通常、各器官における体細胞
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分化の過程でそのような全能性が失われるため、この要件自体が、アポミクシ
スを介したセリトキーの進化に対する主要な障壁となり得る。植物では、体細
胞は⼀般的に全能性を保持しており、アポミクシスや栄養生殖（組織片からの
再生）が可能である。⼀方、動物では、体細胞が自律的に増殖することを防ぐ
ため、全能性の回復は厳格に抑制されている（Ishiuchi & Sakamoto, 2023）。⼀
般的に、動物の体細胞内の遺伝子はエピジェネティックに修飾されており、そ
の状態を容易に元に戻すことはできない （Gao et al., 2021）。さらに、哺乳類に
おいては、胚発生に雄によるエピジェネティックな修飾を受けたゲノム（すな
わち、父性ゲノムインプリンティング）が必要であるという事実が、単為生殖
への進化を妨げている（Kono et al., 2004）。 

 

単為生殖への多倍体経路 

本モデルは二倍体を仮定する。多倍体では相同染色体が 2 組を超えて存在する
ため、劣性有害対立遺伝子の作⽤が隠されたままになりやすく、オートミクシ
スやアポミクシスによる生殖が、二倍体ほど直ちに致死をもたらさない可能性
がある。これは、多倍体が多い植物系統でアポミクシスがより⼀般的である理
由の⼀部を説明するかもしれない。したがって、多倍体化は、ここで述べた減
数分裂の制約から系統が逃れる経路の⼀つとなり得る。ただし、多倍体の遺伝
を全面的に扱うことは、本二倍体モデルの範囲外である。 

 

不完全なメカニズム 

このような制約を克服した動物や植物のみが、今日、セリトキー種として存続
している。例えば、アブラムシは卵巣内の未分化生殖細胞を胚発生に利⽤し、
減数分裂を迂回して二倍性を維持しており、分化した体細胞からの再プログラ
ム化を必要としない（Srinivasan et al., 2014）。したがって、この減数分裂制約仮
説は、（序論で言及した）「普遍的だが不完全な」メカニズムの基準を満たして
いる。なぜなら、ほとんどの種は減数分裂の制約を克服できないが、⼀部の種
はそれをうまく突破しているからである。 

しかし、たとえアポミクシスによるセリトキー種が進化したとしても、その系
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統が⻑く存続する可能性は低い。なぜなら、有害な突然変異の組換えによる除
去はアニソガミー下では起こるが、アポミクシス下では起こらないため、マラ
ーのラチェット（Muller, 1932）を通じて、アポミクシスによる系統では有害な
突然変異がより急速に、そして本質的に不可逆的に蓄積するからである。単為
生殖に起因する遺伝的多様性の欠如が、それらの進化可能性を制限している。
実際、系統発生学的研究によれば、セリトキー種は系統樹の末端にのみ出現す
る傾向が⼀般的に見られる（Simon et al., 2003）。その根底にあるメカニズムは
不完全であるからこそ、この仮説は、ほとんどの多細胞動物が雄と雌の両方を
有する⼀方で、ごく少数の種が雌のみで構成されているという自然界の現状を
説明することができる。 

「二重収入アニソガミー」仮説（Yasui, 2026）は、雄による資源防衛が雌への
間接的な資源供給につながると考える。この仮説は、1 世代のうちに雄のコス
トが相殺される適応的なメカニズムを論じる。ただし、雄から雌への資源供給
が想定されるのは、個体間の社会的相互作⽤が発達した昆虫や脊椎動物など、
比較的複雑な動物に限られるため、適⽤範囲は限定的である（たとえば、植物
はこのような行動を示さない）。⼀方、減数分裂制約仮説は、はるかに幅広い
動物分類群に適⽤できる可能性がある。即時的な資源上の利益（Yasui, 2026）
と即時的なメカニズム上の障壁（本研究）は、それぞれが当てはまる場合に
は、従来から論じられてきた性の遺伝的利益（赤の女王など）を補完し得る。
これらを合わせることで、幅広い多細胞生物が、雄によって生じる即時的な個
体群増加上のコストに対抗しやすくなる可能性がある。 

 

性のコストに関するやや先見的な議論 

MM 休止という現象は、古くから知られている（Masui & Markert, 1971, 

Darlington et al., 1977, Sagata, 1996, Mehlmann, 2005）。しかし、MM 休止が雄の 2

倍のコストを説明しうる可能性について論じた者はこれまで誰もいなかった。
この分野の第⼀人者である Sagata（1996）は、MM 休止の生物学的意義は、受
精前に卵子が不適切に DNA 複製を開始することを防ぎ、それによって減数分
裂によって生成されたハプロイドゲノムを保全することにあると示唆したに過
ぎない。本論文の斬新な貢献は、その細胞生物学的メカニズムを進化理論と結



24 

 

びつけた点にある。このような仮説は、生殖分子生物学、理論生物学、集団生
物学、微生物学、動物学、昆虫学、植物学、細胞生物学など、多岐にわたる分
野を網羅する幅広い視点があって初めて構想し得るものである。以下では、雄
の 2 倍のコストについていくつかの観点から論じる。これらの議論の⼀部は確
かに推測の域を出ないが、少なくとも⼀片の真理を含んでいると私は信じてい
る。これらが今後の研究や議論を刺激することを願っている。 

 

多細胞動物において、アニソガミーは物理的に必要である 

まず、周期的または条件的な単為生殖を行う生物を検討すると、ある単純な心
理に我々は気づかされる。すなわち、そうした生物が有性生殖を継続している
のは、無性生殖に比べて 2 倍の利点があるからではないということだ。例え
ば、体細胞が全能性を保持する多くの植物では、アニソガミー（花粉と胚珠に
よる生殖）に加え、アポミクシスや栄養生殖も可能である。植物は有性生殖と
無性生殖を同時に行うことができるため、有性生殖の効率が無性生殖の効率を
上回る必要はない。植物は単に目的に応じてこれら二つの生殖様式を利⽤して
おり、個体群の急速な増加には無性生殖を、有害な突然変異の排除や病原体へ
の抵抗には有性生殖を⽤いるのである。 

同様に、条件的または周期的な単為生殖を行う動物においても、有性生殖の段
階が毎世代において無性生殖を上回る必要はない。雄のコストが問題となるの
は、無性生殖の競合相手と競合する場合に限られるため、条件的に有性生殖を
行う生物は、その際に無性生殖に切り替えることができる。したがって、古典
的な「2 倍のコストの問題」は、毎世代必ず雄を産み出さなければならない絶
対的にアニソガミーを行う生物にのみ当てはまる。しかし、動物においては、
減数分裂や体細胞の全能性の制約により、セリトキー、ひいては周期的単為生
殖は稀である。したがって、ほとんどの動物には、コストのかかる絶対的有性
生殖以外の選択肢はない。 

 

次に、たとえ有性生殖を余儀なくされた場合でも、なぜ同型配偶子生殖
isogamy ではなくアニソガミーを行うのかを考えてみよう。アイソガミーで
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は、両親が資源と遺伝物質の両面で等しく貢献するため、「雄のコスト」は存
在しない（Lehtonen et al., 2016, Yasui & Hasegawa, 2022）。にもかかわらず、す
べての個体が「赤の女王」のような有性生殖の遺伝的利益を享受できるので、
アイソガミーは理想的な生殖様式である。ここでも、答えは物理的な制約にあ
る。複雑な多細胞生物が受精卵から発育するためには、受精卵は自身の栄養分
を蓄えなければならず、必然的に大きくならなければならない。もしアイソガ
ミーによってこれを達成しようとすれば、同型配偶子の大きさは受精卵の半分
でなければならない。同型配偶子は、ある大きさになると運動能力の限界に達
する。そのように大きな同型配偶子は容易に動くことも互いに遭遇することも
できず、その巨大な細胞質が融合を妨げる（Yasui & Hasegawa, 2022）。したが
って、ほとんどの多細胞生物において、アニソガミーは機械的に必要となる。
なお、多細胞藻類や菌類において、「アイソガミー」という⽤語は、大型の動
物の卵子や精子の問題とは生物学的に異なる現象に適⽤されることが多い点に
留意すべきである（Lehtonen et al., 2016）。菌類では、これは独立した配偶子で
はなく、菌糸や核の融合を伴うことが多い。藻類では、アイソガミーを行う配
偶子は通常小さく、あるいは接合管を介して融合が起こる場合がある。これら
のシステムでは、2 つの大きくて同サイズの配偶子が、独立して移動し、互い
に遭遇し、融合し、そして自らの細胞質資源のみによって大きな胚の初期発生
を支える必要はない。したがって、多細胞藻類や菌類における「アイソガミ
ー」は、ここで論じているような大きな卵と小さな精子を必要とする動物型の
生殖におけるアニソガミーの物理的必要性に対する反例とはならない。 

ダチョウの祖先がアイソガミーを試みた場面を想像してみてほしい。ダチョウ
が今日産んでいる巨大な卵の半分の大きさの 2 つの同型配偶子が、そもそも融
合することなどできただろうか？ したがって、大きな卵と、その細胞質に侵入
できる小さな精子という組み合わせ、すなわちアニソガミーしかあり得なかっ
たのだ。卵の大型化を通じて胚に栄養を供給するプロセスは、ダチョウや恐⻯
において限界に達した。なぜなら、それらよりも大きな卵は、陸上環境におけ
る重力に耐えられないからである。重力に耐えるために卵殻を厚くすれば、今
度は孵化が不可能になってしまう。その代わりに、哺乳類は卵の大型化ではな
く、胎盤を通じて胚に栄養を供給する胎生へと移行した。この理由により、ゾ
ウが 1 メートル大の卵から孵化してくるようなことはないのである。 
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結論 

Yasui & Hasegawa（2022）は、ゲノムサイズがコンドラショフの閾値、すなわ
ちゲノムに 1 世代あたり 1 個を超える有害突然変異が生じる水準を超える生物
では、マラーのラチェットが必然的に進行し、最終的に絶滅に至ると示唆し
た。しかし、マラーのラチェットの進行は突然変異率に依存するため、無性生
殖生物が排除されるまでには⻑い時間がかかる。これに対し、本仮説では、セ
リトキーの突然変異体は、出現直後に致死性の発現によって淘汰される。最も
興味深いのは、アニソガミーの成功が、減数分裂 I でクローンである⼀対の姉
妹染色分体が共に二次卵⺟細胞へ入り、２倍加ハプロイドを形成するという分
離パターン（通常の減数分裂；図 3）の、単純だが必然的な帰結だという点で
ある。二次卵⺟細胞にとって、減数分裂 II でハプロイドの卵を形成し、それを
精子と他殖させること、すなわちアニソガミー（図 A1b）以外に、生存するた
めの現実的な方法はない。本仮説を検証するには、セリトキー種が単為生殖卵
をどのように形成するかを、幅広い分類群で明らかにすることが重要である。
すなわち、本研究で想定した受精なしの MM 休止解除によるのか、それとも体
細胞分裂を介した胚発生（アポミクシス）によるのかを解明する必要がある。 

 

補足資料：補足資料は Journal of Evolutionary Biology のオンライン版で公開され
ている。 

 

データの公開に関する声明 

本研究では新たな実証的生データは生成していない。解析図とシミュレーショ
ン結果の作成に使⽤した Mathematica/Wolfram Language スクリプト、README

文書、および図 4 で使⽤したパラメータ値は、Dryad Digital Repository

（https://doi.org/10.5061/dryad.sbcc2frpg）で公開している。ショウジョウバエとヒ
トの劣性致死荷重の推定値は、本文で引⽤した既報の研究に基づく。キイロシ
ョウジョウバエ（Drosophila melanogaster）、マウス（Mus musculus）、ヒト 
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（Homo sapiens）のタンパク質コード遺伝子数は、本文で引⽤しリンクを示し
た Ensembl のアノテーションページから取得した（2026 年 2 月 25 日閲覧）。図
4 に示すマウスの劣性致死荷重は、本文で述べたとおり、直接推定された外部
データではなく、仮定した代⽤範囲である。導出したパラメータ値と計算はす
べて、登録済みのコード内に定義している。 
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付録：モデルとシミュレーション 
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図 A1  受精なしに MM 休止が解除された場合のハプロイド細胞の運命を予測す
るモデルの模式図。円、⻑い棒、短い棒は、それぞれ生殖細胞、1 対の染色
体、対象遺伝子座の対立遺伝子を示す。対立遺伝子 1 は正常、0 は劣性致死で
ある。数式は、⺟親（アニソガミーでは父親も）が生存しているという条件の
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もとでの、各型の出現確率と適応度への帰結を示す。（a）ハプロイド胚の単為
生殖による発生。（b）血縁のない雄の精子との受精（アニソガミー）。（c1）減
数分裂 I で組換えが起きない場合の、ハプロイドの卵と第 2 極体との末端融合
型オートミクシス。（c2）減数分裂 I で組換えが起きた場合。本文参照。 

 

集団遺伝学的モデル 

ハプロイド発生、末端融合型オートミクシス、およびアニソガミーによる受精
における適応度 

まず、（1）ハプロイド発生、（2）末端融合型オートミクシス、（3）アニソガミ
ーによる他殖という 3 つの仮想的な発生経路について、遺伝子座あたりの生存
率を導出し、その結果をゲノム全体へ拡張する。 

 

パラメータの定義については、本文の「モデル」のセクションを参照のこと。 

1) ハプロイド発生の適応度：
� （図 A1a） 

対象遺伝子座における選択前の⺟親の遺伝子型頻度は、0/0が��、0/1または
1/0が2��1 − �	、1/1が�1 − �	�である。遺伝子型0/0は致死となるため、生存
するのはヘテロ接合体と1/1のホモ接合体だけである。したがって、この遺伝
子座について⺟親全体の生存率は次のようになる。 

2��1 − �	 + �1 − �	� = 1 − ��. 
生存した⺟個体の中で、ヘテロ接合体の頻度は 

2��1 − �	
1 − �� = 2�

1 + �. 
生存しているヘテロ接合体の⺟は、等しい確率で対立遺伝子 0 または 1 を持つ
卵子を産む。したがって、生存している⺟からの卵子が対立遺伝子 0 を持つ確
率（すなわち、そのままハプロイドとして発生した場合の死亡率）は 
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2�
1 + � × 1

2 = �
1 + �. 

したがって、単⼀遺伝子座におけるハプロイド発生の生存率は 

1 − �
1 + � = 1

1 + �. 
ゲノム全体において、ハプロイド発生の生存率（H）または適応度（WH）は次
のようになる 

� = 
� = � �
����� .  式 A1 

 

2) アニソガミーの適応度：
�� （図 A1b） 

父親にも同じ生存に関する選択が働く。したがって、生存した父親の対象遺伝
子座におけるヘテロ接合体の頻度も次のようになる。 

��
���、 

また、生存した父親の精子が対立遺伝子 0 を保有する確率は同様に 

�
1 + �. 

アニソガミーの胚は、両方の配偶子が同⼀の遺伝子座で対立遺伝子 0 を保有し
ている場合にのみ死亡する。したがって、胚の遺伝子座ごとの死亡率は 

: �
1 + �;�, 

となり、遺伝子座ごとの生存率は 

1 − : �
1 + �;� = 1 + 2�

�1 + �	�. 
したがって、アニソガミーにおけるゲノム全体の生存率は 
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�� = � ����
����	��� .  式 A2a 

この生存率を適応度に換算するために、雄生産のコストを表す係数1/2 を乗じ
る： 


�� = �
� � ����

����	���.  式 A2b 

 

3) 末端融合型オートミクシスの適応度：
��  （図 A1c） 

末端融合の帰結は、ゲノムの未組換え部分と組換え部分で異なる。 

（i）未組換え領域：�1 − �	�個の遺伝子座（図 A1c1） 

未組換え領域では、卵子と第 2 極体は、対象遺伝子座において同⼀の⺟性対立
遺伝子を保持している。したがって、生存した⺟親が対立遺伝子 0 を保持する
卵子を産生した場合、末端融合により生存不能な0/0 胚が生成される。上述の
ハプロイド発生の場合と同様に、生存した⺟親からの卵子が対立遺伝子 0 を保
持する確率は 

�
1 + �. 

したがって、未組換え領域における末端融合の遺伝子座あたりの適応度は 

1 − �
1 + �. 

（ii）組換え領域：��個の遺伝子座（図 A1c2） 

組換え領域では、対象遺伝子座に関して、卵と第 2 極体は⺟親の相同染色体の
うち互いに異なるほうに由来する。図 A1c2 に示す論理に従えば、この領域で
生じる胚は常に生存可能であり、遺伝子座あたりの適応度は 1 である。 

したがって、末端融合型オートミクシスのゲノム全体の生存率（TF）または適
応度（WTF）は 

�� = 
�� = 1!� �1 − �
������ !	� = � �

������ !	� . 式 A3 
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雄生産のコストの評価 

セリトキーとアニソガミーの適応度の比は、性のコストを表す。 

アニソガミーに対するハプロイド発生の利点は 

"#
"$% = � �

����� ÷ �
� � ����

����	��� = 2 � �
����� �����	�

���� �� = 2 � ���
������

 である。 

したがって、対数をとると 

=>? : 
�
��; = =>? 2 + �@=>?�1 + �	 − =>?�1 + 2�	A 
p は 10⁻⁴のオーダーの極めて小さな値であるため、以下の近似が可能である： 

=>?�1 + �	 ≈ � − ��
2  

=>?�1 + 2�	 ≈ 2� − 2�� 
したがって、 

=>?�1 + �	 − =>?�1 + 2�	 ≈ −� + 3
2 �� 

p の 2 乗以上の項は、相対的に極めて小さいため無視できる。1 次項のみを残す
と、次のようになる。 

=>? : 
�
��; ≈ =>? 2 + � B−� + 3
2 ��C = =>?2 − �� 

したがって、 

"#
"$% ≈ 2' ��   式 A4 

末端融合型オートミクシスについても同様の計算と簡略化を行うと、 


��
�� = : 1
1 + �;�� !	� ÷ 1

2 : 1 + 2�
�1 + �	�;� = 2 : 1

1 + �;�� !	� D�1 + �	�
1 + 2� E

�
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= 2�1 + �	� �� !	�	 ⋅ �1 + �	���1 + 2�	 � 

= 2�1 + �	���!	��1 + 2�	 � 。 

=>? :
��
��; = =>?2 + �@�1 + �	=>?�1 + �	 − =>?�1 + 2�	A. 
p²を含む小さい項を無視すると、 

�1 + �	=>?�1 + �	 − =>?�1 + 2�	 ≈ �1 + �	 D� − ��
2 E − �2� − 2��	

= �1 + �	� − �1 + �	��
2 − 2� + 2�� ≈ −�1 − �	�. 

=>? �"()
"$%� ≈ =>?2 − �1 − �	��。 

"()
"$% ≈ 2' �� !	��   式 A5 

 

 

コンピュータシミュレーション 

L 個の遺伝子座からなるゲノムを持つ二倍体の⺟親を仮定した。各遺伝子座の
対立遺伝子 0 は劣性致死、1 は正常とした。ハプロイドゲノムに対立遺伝子 0

が既存の変異として存在する確率を�とした。⺟親の二倍体遺伝子型に 0/0 の遺
伝子座が 1 つでもあれば、その⺟親は死亡と判定した。したがって、そのよう
な遺伝子座の数を、遺伝子座あたりの確率��で抽出した。 

組換えを平均組換え率� = 0.1で表した。各反復では、組換え遺伝子座の数を抽
出し、残りを未組換え遺伝子座として扱った。解析モデルに合わせ、配偶子は
生存した二倍体の親から抽出した。したがって、配偶子が対立遺伝子 0 を持つ
確率を 

GHIJK = �
��� とした。 

次に、3 つの発生経路を評価した。 
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ハプロイド発生（H）については、作⽤が顕在化した致死対立遺伝子の数を、
パラメータ� およびGHIJK を持つ二項分布からサンプリングした。そのような対
立遺伝子が 1 つ以上存在する場合、その胚は死亡と判定した。 

末端融合型オートミクシス（TF）では、未組換え領域のみが致死リスクを持つ
ものとして扱った。致死遺伝子座数は、パラメータ�1 − �	�とGHIJKを持つ二項
分布から抽出した。組換え領域は、解析モデルに従って常に生存可能と仮定し
た。未組換え領域に致死遺伝子座が 1 つでもあれば、その胚は死亡と判定し
た。 

アニソガミー（AN）では、生存した二倍体の親から抽出した卵と精子を組み
合わせて胚を形成した。致死遺伝子座が生じるのは、両配偶子が対立遺伝子 0

を持つ場合だけであり、遺伝子座あたりの確率はGHIJK� であった。したがって、
致死となるホモ接合遺伝子座数を、パラメータ�とGHIJK� を持つ二項分布から抽
出した。そのような遺伝子座が 1 つでもあれば、その胚は死亡と判定した。 

 


