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遺伝子突然変異によらない形態進化の可能性

木曽太郎＊
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Abstract

Onlythegeneticmutatiollhasbeenregardedasasupplierofevollltionalymorphologicalchange. Howevel･,

amountofvariationintroducedbythemutationcannotcoverlargeheritablevariationoftenobservedinnatural

populationsThemutationisnotpreferablefOrexplainingorthogenesisandparallelisminevolution. Inthis

reviewanovelmechanismispresentedfOrmakingupfbrthetheoretical imperfectionofthemutation・ The

physicochemical stateofeggisunderstoodasanimportant factorfbrmorphogenesis. Therefbre,continuous

changeofthestateofeggisexpectedtoresult inevolutionarymomhologicalchange.

対する遺伝的変異の生成速度と分子の変異率の数値を

当てはめてみると，各遺伝子座の対立遺伝子が担う分

散について大きな食い違いを生じてしまうのである．

原因としてポリジーンの変異が思った以上に速いとい

う可能性が考えられている．具体的には，ケノムの不

必要と考えられている部分が実は表現形に何らかの形

で寄与しているというものだ．あり得るかもしれない

が,それは数個の遺伝子を予めその表現形の｢遺伝子」

として特定していることに抵触しないだろうかこの

説明には確証がなく，場当たり的な感すらある．勿論，

ポリジーンの変異が維持される仕組みとして従来から

唱えられているように，いくつかの自然選択がつりあ

っているという可能性は十分あるまた，遺伝的に同

一であるはずの近交系マウスにあっても，個体ごとに

どうしても骨格の構造にばらつきが出てしまう

(Gruneberg, 1970) . これには繰り返し配列の不均等な

分配が原因であるとする説(Holliday, 1990)が提出さ

れているが，確固たる証拠があるわけではない．

定向的な進化は量的形質に対する走向的な選択の結

果として説明される(Simpson, 1967)が，集団の遺

伝的変異の議論はその本質でもある特に選択が働か

なくなった場合の走向的な進化は興味深い． ヒトのい

はじめに

現代の進化総合説は, Darwinの自然選択説と

Mendel遺伝学に基づく突然変異によって進化のあら

ゆる側面を説明しようとする． しかし，そこには未解

決の問題も存在する．それは自然選択もさることなが

ら，突然変異のみが「変化」の供給源であるというこ

とも必ずしも確固たる基礎をもつものであるとは言え

ないところに起因している可能性がある．だからと言

って，獲得形質の遺伝がそれほど重要かどうかは疑問

である．そこで本論では突然変異がもっている問題点

を指摘し， 「変化」についての第3の機構として，卵

状態の変化に起因する半決定論的な「変化」の可能性

を探ってみたい．

1 ．突然変異が抱える問題点

1）量的遺伝形質の変異速度と定向進化

量的遺伝形質の研究では，量的形質は数個の遺伝子

によって制御されていると考えられている.Maynard-

smith (1989)は, Lande (1975)の遺伝分散の維持が

安定化選択と突然変異によって維持されているという

論点に対して，分子進化の速度を加味することで矛盾

に行き当たることを示した．すなわち，種々の生物に
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御に関連していることが示された(AwguleWitschand

Jacobs,1992) . また，脊椎動物の形態形成に非常に重

要な役割を果たすBMP4はショウジョウバエにある相

同遡伝子”'と機能的に交換可能であることが分かっ

ている(Holleyet", 1995) .アポトーシスの経路にあ

る遺伝子で線虫と互換性のあるものが知られている

(Hengartnera,,(IHorvitz, 1994). ショウジョウバエの

s"とアフリカツメガエルのα10""(Hogan, 1995) も

交換可能である等である． これらはそれぞれの動物の

発生においてそれぞれの機能を果たしているにもかか

わらず，部品としては基本的に同一であるということ

を示している． このほか，実際にトランスジェニック

マウスなどを用いて機能の互換性を証明していない

が，例えばショウジョウバエの目の形成に重要である

⑳je/ess遺伝子は，哺乳類でもRJx-6として目（昆虫の複
眼とは相同でない）の形成に関与していることが知ら

れている(Quiring〃αﾉ6, 1994) . このような例は枚挙

に暇がないほどであるため，ここではすべてを述べる

ことはできない． このことは，形態形成を司る遺伝子

の多くが基本的には根本的な変化を被っていないこと

を示している． しかし形態は確かに異なっているので

ある． しかもチンパンジーとヒトはタンパク質レベル

にしろ, DNAレベルにしる99パーセントは同一配列

をもっていると推定されている(KingandWilson，

1975) . このことは，遺伝子の違いが進化的に現れた

形態の違いの本質的な部分を説明できない可能性を示

唆していないだろうか

くつかの集団では，過去数万年にわたって歯のサイズ

が徐々に小さくなるという傾向が知られている

(Brace〃α&, 1987) ． この要因として，複雑な形態形

成プロセスをとおして，多くの遺伝子突然変異が特定

の形態変化を引き起こしてしまうというPl･obable

MutationPressure (ここでは特定変異圧と訳す）が考

えられている(Brace,1963iMcKee,1984) しかしこ

れは，他の定向的な進化に対して一般的に成り立つも

のであるかどうか判明しないし，器官形成の複雑さを

考慮に入れても，突然変異の無方向性という考え方に

照らし合わせてみれば，やはり場当たり的な説明とい

う感が拭い去れない．

2）中立説と適応

各遺伝子は突然変異率以下の速度で，比較的一律に

変化していると考えたほうが現実をうまく説明する．

一方，形態はやはり適応的な側面が際立っている（宮

田, 1994).Kimllra (1983)は少なくとも安定化選択

に関しては遺伝的荷重の点から極めて小さな選択係数

でもって遺伝子が作用を受ける，すなわち，ほとんど

中立に変化すると考えて良いとしている．一方で，表

現形の進化に関しては分子レベルと異なって，選択が

働いて進化すると考えられているその違いはやはり，

多くの遺伝子が表現形に対して小さな寄与しかしない

ことを意味するのだろうか． しかし，十分大きな形態

的変化を引き起こす遺伝子はいくらでも知られている

し，育種はこのことを利用しているのである． また，

坊僅選択が分子進化に対して遺伝的浮動と同じ効果を

もたらすことが理論的に解明されている(松田．石井，

1980）が，方向性のある表現形の進化はどう説明され

るのだろうか、遺伝的荷重が問題となろう．

このように，遺伝子突然変異で進化を説明するには

問題点が多く，巧妙な説明によって矛盾を回避はでき

るが，やはり場当たり的な感を拭えない． これらの問

題は，突然変異が「変化」の供給源として不充分であ

ることを意味していることを示している．それは，突

然変異が無方向であり，ある有限の速さでしか生じな

いことによる． したがって，突然変異とはまったく別

の形態変化のメカニズムを加えることによって無理な

く説明されるだろう． しかし，突然変異によらない変

化とは遺伝子の変化であって，一体何がどう変化する

と考えればよいのだろうか．そこで，形態形質を大き

く左右すると考えられる，細胞の「状態」を考えてみ

ることにする．

3）平行進化

系統進化を研究する上で最も厄介なのが，平行進化

の存在である．特に形態情報によって系統樹を作成す

る場合，必ずといってよいほど平行進化が現れるので

ある．このようなケースでは，特定の遺伝子と特定の

形態変化を関係付けなければならないことになれば，

起こる確率は極めて低くなってしまう．

4）遺伝子交換可能性

昨今の分子生物学の研究から，別々の種類の生物間

で相同遺伝子を交換しても元の遺伝子と同じように働

いて，形態になんら変化を及ぼさないケースが多く知

られている例えば，ショウジョウバエの後頭部で発

現するホメオテイック遺伝子､〃のエンハンサー領域

をレポーター遺伝子につないでトランスジェニックマ

ウスを作ったところ，同様にマウス後脳の遺伝子の制

2．形質を左右するもう一つの要因

1）卵の状態

未受精卵は単なる水の入った袋ではない．母性因子

としてmRNAや骨格タンパク質をはじめとする高分

子が含まれている． ショウジョウバエでは，母性因子

の突然変異体が胚へのポリAをもつRNAの注入によっ

－44－



てレスキューされる(AndersonandNusslein-Volhard!

1984)など，形態形成に卵に含まれるmRNAが重要な

役割を果たすと推定されている(Holliday,1990) ． ま

た，卵に含まれる細胞骨格タンパクが初期発生にかか

わっているという報告もある(JefferyandMeier,1983;

Malacinski, 1984;Miller"", 1985) .両生類や魚類で

は，卵黄植物極に背側化決定する母性因子が存在する

と考えられている(Hibi,2000) .ショウジョウバエで

は卵を取り囲む細胞が形態形成の雛型となる分子

(6cd, "0s, 10j', dﾉ)の勾配を卵の中に形成する（岡田，

1994などを参照) . ショウジョウバエ(Okada""1.,

1974;Wam,1975)や両生類(Ikenishi, 1994)では受精

卵の一部に特別な細胞内小器官が存在し， これは生殖

系の細胞に受け継がれて生殖に関与する細胞への分化

に不可欠であることが分かっている． しかも，ショウ

ジョウバエの，msは生殖細胞の形成にとって本質的な

役割を果たすことが分かっている(Kobayashi〃αﾉ.，

1996)．つまり，形態などの形質を決める因子として

遺伝子配列以外に，卵に含まれる分子の存在，量，分

布,そして描造などが重要だということを示している．

つぎに， このような分子の構造や運動が形質に作用す

ることを見てみる．

1994) . また，様々な細胞においてCaz･の振動が起き

ており，外界からの刺激によってその振動数が変化す

るが)CaMキナーゼ11はその振動数の変化をキナーゼ

活性の変化へと変換している可能性が指摘されている

(DeKoninckandSchulman,1998). これを通じて様々

な酵素の活性を制御していると考えられるこういっ

た振動現象の周期等は何らかの外的，あるいは内的条

件によって決定されているのであろうが，過去の履歴

に左右されている可能性もある． また，細胞内の振動

はサーカデイアンリズムといったマクロな現象を通じ

て多細胞生物の形態に繋がっていく．実際に様々な生

物からサーカデイアンリズムを司る遺伝子が取られて

いて，ショウジョウバエのPERはタンパクの状態で濃

度振動するがそれを制御する遺伝子"柳が見つかって

いる(Vosshall"", 1994) . アカパンカビからl幼V産
物がネガティブフィードバックによって振動しており

(Aronson"",1994),マウスからはCIockが見つかっ

ている(Vitaterna〃αL, 1994) . このようなサーカデイ

アンリズムは行動にとって重要であるが; cAMPの振

動などと関連し，ひいては形態形成に重要な役割を果

たしている可能性は否定できない．哺乳類では主観的

夜の間，光の刺激を行うと原ガン遺伝子の一つc処が
視交叉上核において発現する(Aronm〃αJ., 19901

Rusak〃αﾉ., 1990)ことが知られている．原ガン遺伝

子は細胞増殖や分化にかかわって，形態形成と結びつ

きが強く，それがサーカデイアンリズムと結びついて

いる．アロステリックに様々な酵素を調節している

cAMPがアメフラシのサーカディアンリズムの位相シ

フトに重要な役割を果たしていることが判明している

(Eskin〃αﾉ,, 1982).

小胞体やゴルジ体といった細胞内小器官は，遺伝子

によって機能や構造が制御されているにもかかわら

ず，遺伝子はそれら自体を｡‘〃”0で合成することは

できない(WaITen,1985) . このことは細胞の存在自体

が遺伝子以外の情報（すなわち，それ以前の小器官の

存在自体）に依存していることを示すものである

チューブリンの重合度がGTP加水分解能と関係して

いることが判明しており (Davis"αﾉ6 . 1994),分子の

集合状態が酵素活性を通じて形態等に影響を与える可

能性があるのである．分子の集合状態は上で見たよう

に， さまざまな物理化学的条件，場合によっては過去

の履歴によって左右される．

また， タンパク質がある立体椛造をとった時に遺伝

子のように振舞うプリオンが哺乳類で見つかった

(Weissmann,1999) . これには疑問も残されているが，
酵母でも (Wickner, 1994),そしてカビでも (Coustou

"", 1997)見つかっており，それぞれに特殊な形質

を示す(Cox,1965;Lacroute,1971) .

2）形質発現と分子の自由度

高分子は構造を作り，その構造は様々な物理化学的

条件によって変化する．微小管については温度等によ

って， 自己組織化された空間パターンが変化すること

が知られている(Tabony,1994).場合によっては，

多重の椛造（安定相）を取ることもできる. DNAで

はグロビュール状になるに際して，いくつかの絡まり

方を取ることができる（吉川, 1994) . どの状態を取

るかは過去の履歴に依存している．その状態に対して

特定の機能が対応するのであれば，ある形質が何らか

の過去の履歴によって変化する可能性があるといえ

る．生体膜においても温度による履歴現象が知られて

いるし，一般に高分子では多重の相を取ることが知ら

れている（田中, 1994)．濃度といった自由度も形質

発現にとって重要であることが判っている． ショウジ

ョウバエにおける末梢神経系の感覚器官の分化因子で

あるNumb (Uemura〃α/., 1989;Rhy"", 1994) jia

Pros (Doeaaﾉ., 1991;VaeSSin"", 1991;MatSuzaki"

“， 1992）は，分裂した娘細胞に不等に分配され，後

の細胞の運命を分ける因子である．卵の中には上に述

べたような不均等さの自由度が存在し，生殖細胞の分

化や形態に関与している．細胞中には様々な物質の濃

度的振動も見られる．例えば，膜電位のイオンによる

振動が心筋細胞で観察されるが， これは解糖系の回転

によって振動数などが変化する (O'Rourke""/. .
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"形"，あるいは形質というものがあるのである．核と

細胞質の関係には奇妙な係わり合いがあることが脊椎

動物で示されている．互いに近縁な異種間の核と細胞

質の移植実験は，必ずしも核が形質の100％を決定す
るわけではないということを示しており， しかもその

ようにして生じた中間的な形質が数代にわたって維持

されるという （若原, 1992) .更なる研究の必要性は

言うに及ばないが，このことは，脊椎動物のような複

雑な生き物ですら， 「状態」のようなものによって形

質が決まっている余地があることを示している．

このように，容易に変化できる物理化学的な状態に

よって形態が制御されていることが重要である．要す

るに，生体に含まれる分子が様々な反応を細胞内で行

い，初期値依存的な様々な構造を形成して形態形質に
影響を与え得ることがわかる．

3）遺伝子発現の調節

形態形成にとって重要な遺伝子の発現は， メチル化

などの化学的修飾(HollidaymdPugh, 1975) Jfa,染色

体の構造によって調節されている(Holliday,1990).

細胞分化と表現してしまえば一言で済んでしまうのだ

が，興味深いものについていくつか触れてみたい． こ
のような調節の例としては，パン酵母の接合型が変化

する現象において，遺伝子の突然変異ということでは

なく,HMI,aの抑制として細胞分裂を経ても維持さ

れることが分かっている(PillusandRine, 1989) .単

細胞生物にとどまらず，これらの調節は多細胞生物の

生殖系列の細胞を通じて世代を超えることが示唆され

ており (Holliday,1987;Jablonka〃αj6, 1992),環境の

刺激を形質の遺伝的変化に変換しうる点で進化にとっ

て重要ではないかと考えられている(Jablonkaand

Lamb,1989) ショウジョウバエの形態形成にとって

重要な遺伝子群HOM-Cの発現を負に調節する因子と

してのPolycombタンパク質群は，巨大なタンパク質
複合体としてクロマチン構造を調節し，細胞分裂に伴

って分裂することで抑制状態を維持できるのではない

かと考えられている（石原ら， 2000)． DNAのメチル

化は哺乳類の細胞分化にとって重要であるばかりでな

く，ケノムインプリンティングの要因として考えられ

ている(Li""ﾉ. , 1993).植物においては， メチル化

レベルの低下する突然変異体で花器官の形態異常など

が起こることが知られており (Finnegan例αﾉ., 1996;

Ronemus""/,,1996iKakutani〃α1.,1996;Kakutani,

1997)， メチル化が形態の形成にとっても重要である

ことが分かるエビジェネティクスといわれる分野で

の研究が始まったばかりである． これは決して遺伝子

配列の変化を伴うわけではなく，何らかの機構によっ

て，形態形成に重要な遺伝子の発現を変化させて形態
に影響を与え，かつその変化が「遺伝」する可能性を

示すものである．

3． 「状態」の変化

1）獲得形質の遺伝

高分子の多重安定性やエビジェネテイクスは獲得形

質遺伝の根拠となっているが， このような盤得形質の

遺伝は進化にとってそれほど重要ではないとされてい

る(Maynard-Smitll,1989) ゾウリムシの表面構造は
遺伝子の変化を伴わずに人為的に変化させることが可

能であるが，遺伝子の変化ではないにもかかわらずそ

の変化した構造は細胞分裂を経てもなお維持されつづ

ける(BeissonandSonnebom,1965) これらは繊毛の

生えた非対称なbaSalbodyがレンガのように敷き詰め

られたようなもので，たくさんの細胞骨格と関連した

分子の集合状態(Iftode"", 1989)の変化にほかな

らない．その各レンガの向きは遺伝子によって一意的

に定められるものではない．同じ原生動物のトゲツボ

カムリが殻の一部としてもつ「歯」は，娘細胞が分裂

してくるときに鋳型として用いられることが知られて

いる(Jennings, 1937) したがって，一度壊すとしば

らく 「歯」のない子孫ができる． しかし，興味深いこ

とに数世代後には復帰するらしい．単細胞生物に関わ

らず，スナネズミでは， メスの胎児が同腹のオスの胎

児によって分泌されるホルモンによって雄性化し，成

長するとオスの子を多く妊娠することから，いったん

雄性化してしまうとその傾向が続くという (Clark"

αﾉ., 1993) .バッタの相変異もその一種ではないかと

考えられる． しかし，相変異の場合には相を調節する

機椛自体が，適応的な要請に基づいて独得された遺伝

子に関わる形質ではないかと考えられている．同様な

ものに，上に述べた酵母の接合型の選択に関する獲得

形質が知られている．問題は，これらのメカニズムが

デジタル的で，可逆である可能性が高いということで

ある(Jablonkaet"ﾉ., 1992).そのうえ環境的なトリガ

ーを必要とすることなどを考え合わせれば，独得形質

の遺伝が自発的かつ連続的（継続的）な不可逆変化と

しての進化を-'一分に説明するのは難しいしかし，獲

得形質の遺伝による可能性が示唆されている次の現象

は興味深い．暗黒条件で数百代にわたって育てられて

4）生殖の系列

今一度生殖について考えてみたい．我々の身体は遺

伝子だけでは作られない．未受糀卵の何らかの構造が

重要であるし，それは遺伝子の発現にとって前提とな

るものでもある．そして， さまざまな分子の物理化学

的な周期的運動こそが生物の世代の基となっているの

である．そんな分子の運動の一環として目に見える
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突然変異による形態変化と「状態」の変化に伴う形態変化の違いについて単純に比較したもの.A:突然
変異による変化p,p!は生殖系列の細胞のもつ自由度（含まれている分子の濃度，構造．分布などを表
すパラメータ)、 qは形態のもつ値であるEは未受精卵の状態を表していて，太線にそって一回転して
元に戻る.中途から分かれる灰色の太線は体細胞の系列を表し． S1の点で形態形成（成長を含む）が終

了するここに突然変異Mが生じて体細胞の系列が灰色の点線のようにずれることでS2の点まで形態形
成が進行し、形態の値はqlからq2に変化したとするB: 「状態」の変化に伴う形態変化E1だった未受
精卵から発生してきた生殖細胞系列は元へ戻らずにE2で次の世代の未受精卵となって「状態」が変化
するこの様子は未受精卵の自由度の変化、 plからp2． p'1からp'2への変化として捉えられるこのと
き、体細胞系列それ自体には変化が無くとも、出発点が異なっているためS1からS2へと変化したよう
に見える従って．形態の値はqlからq2へと変化するのである．

図1

きたショウジョウバエは，そうでないものと比較して

剛毛などの形態が大きくなってきており， しかもそれ

は明るい条件で数十代経ても変化しなかった（森，

1990). これが表型模写かどうかという点が問題にな

るが，はたしてここでも特定変異圧を考えるべきなの

だろうか．

代の未受糀卵とは異なる未受精卵が自動的に作られる

というそれだけのことである（図l) .卵の内部自由

度は，前世代の卵の内部自由度によって規定されてい

るはずであるが，前世代の内部自由度を初期条件とし

て時間発展したときに次世代で異なる内部自由度に達

する機構を考えることは，物理化学的に考えて不可能

ではないはずだ． さらに，マウスの世代を越えた大型

化の原因は卵の環境（といっても生体の内部である）

という見かけの外部自由度の変化であるので，環境

(あくまでも生体の内部である）を含めた大きな意味

での卵の榊造について「状態」と呼び，それに関して

世代間で狂いが生じてくると考えてみたい．非常に多

くの分子が働く系で， カオスに近い，非周期的な連動

が起こることは-|-分に考えられる． むしろ，正確に同

じ｢状態｣が毎世代繰り返し生じるものなのだろうか．

正確に同じ複製をする機械が存在しうることはvon

Neumann (1966)が万能チユーリングを利用して理論

的に示した．それは，複写と構造構築のために用いら

れる情報を有するという，生物とよく似たシステムで

ある．だからといって，現実の生物がまったく同じ次

世代を形成するかどうかは判然としない．生物が本来

的に「状態_lを正確に再現できないということも考え

に入れなければならないだろう．ただし，非線型に見

られる再帰性といったものが生物に採用されている．

2）非線形な「状態」の変化

ここまでの議論では， 「遺伝子に関係のない」「可逆

な」変化が「形質を左右する」ということであった．

何らかの「内的あるいは外的な刺激」によって「定常

的」な複数（ただし，多くはない）の「離散的」な

｢状態」の遷移を起こし，形態が変化するということ

である‘ しかし考えてみれば，継続的（連続的）な不

可逆変化こそ進化に相応しい． ここで，卵のもってい

る内部自由度（さまざまな分子の濃度，構造，分布，

あるいはDNAの立体的な構造や修飾など）の継続的

(連続的）な変化というものを考えてみたい．ただし，

これには遺伝子（もちろんミトコンドリアのような細

胞内小器官のケノムを含む）の配列の変化を含まない

ことを再度注意しておこう． さらに述べると，独得形

質と異なって生体の外からの刺激を考えていない．簡

単に表現すれば，遺伝子の変化がなかったとしても，

そして生体外のトリガーがなかったとしても，前の世

－47－



らである．共通祖先に発した「状態」の変化は，それ

を止める変異が生じなければ子孫の系統（複数）に引

き継がれるであろうから，それに対して形態が不連続

に反応するとすれば，いくつかの系統で同じような形

態変化が生じることになる． このようにして平行進化

が理解できる．特に，いくつかの形態変化が順序を保

って複数の系統で生じてくるような，強い平行進化を

説明することは難しくない．突然変異を用いて説明し

ようとすれば極めて確率が低くなるので，強い選択，

同時に大きな遺伝的荷重をかけなければならなくな

る また，遺伝子の交換可能性についても，当該形質

の変化が状態の変化に基づくのであれば，遺伝子の変

化ではなく過伝子の組み合わせや活性の発現時期の変

化によるのであるから，遺伝子は交換できることがわ

かる．遺伝子の進化と形態の進化にズレが生じること

も肯ける．卵同士の相互作用や不等分裂によって互い

の「状態」が変化し，複数の子孫がそれぞれに異なる

形態を有するように系統を分岐させることも不可能で

はない

つまり何らかのアトラクターに引き込まれるようにな

っている（選択された？）のであれば，元へと戻され

てしまう．金子・池上(1998)は突然変異を遺伝的多

様性の源としながらも，分化という点について「重要

なのは同じものが複製されるということを自明のもの

として受け取らない視点である」と述べていることは

注目してよい．遺伝子的に均一な大腸菌は，互いに相

互作用することによって異なる酵素活性をもつ集団に

分化することが分かっている(Ko“〃., 1994) . この

ことは，単純な代謝系でモデル化した細胞の集団を時

間発展させてシミュレートしても，同様な結果が得ら

れている(KanekoandYomo,1994) つまり，単細胞

の生物であっても相互作用することで遺伝子的に同一

でありながら異なる形質を有するようになることを示

している．だとすれば，受精卵同士あるいは未受糀卵

同士が相互作用によって「状態」を互いに変化させる

こともありうることになり，遺伝子配列の変化なくし

て分11皮が起こりうることを推測させる．

3）突然変異の世代を越えた影響

現在までのところ，重大な遺伝子の突然変異といえ

ども対応する表現形の変更は一代で終了すると考えら

れている．はたしてこのことは自明のことなのだろう

か．たとえ周期的な世代交代をおくっていたにせよ，

それを揺るがす変異も十分考えられる． きっかけは独

得形質であってもよい. Dobzllanskiは，遺伝子間に不

調和が生じると発生過程での安定性が低下すると考え

た(DobzhanSki,1950;Thoday,1955) .実際に， ヒツジ

キンバエの薬剤抵抗性遺伝子の推得は，発生安定性の

指標となる対称性の揺らぎを増加させた（椿, 1995)．

このような遺伝子間の不調和が，時間をかけて解消さ

れる可能性は考えられないだろうか． もちろん生殖系

列の発生に関与する遺伝子に変化が起きた場合には，

時間をかけて，つまり数世代に渉って形態の変化が続

いてしまう可能性も議論する価値はある．

2）問題点

このような「状態」の継続的（連続的）変化の場合，

必然的に同所的に集団全体が変化してしまうことが考

えられる．上で見たように，分1l皮によって異なる方向

へ形態進化することも「状態」の変化によって説明で

きるが，やはり遺伝子突然変異の重要性はいささかも

衰えることはないだろう．なぜなら，突然変異こそが

莫大な多様性の供給源だからである．やはり，組み立

て方の変更はある程度限られていて，部品を変えるこ

とが異なる椴造物を作るのに重要であるということと

同じである．最も重要な問題点は，生物のような系が

揺らぎに対して採っている安定化の影響であるおそ

らく，このような系には大きな揺らぎが加えられるこ

とが十分考えられるのだから，逆にそれに耐え得るだ

けの強い安定化システムが備わっている可能性があ

り，状態変化もその中に飲み込まれてしまうのが一般

的なのではないかということである．すなわち，上で

も指摘したように，生物が本来的にアトラクターとし

て周期性をもつものであるという何らかの必然性があ

るかもしれない．その場合には，そもそも非周期的な

｢状態」の変化などということはあり得ないというこ

とになる． また，進化的変化を説明しようとすれば，

｢状態」の変化は数世代では認められないくらい微小

な変化でなくてはならないだろうそれほど微小な変

化が数万年以上も順調に続くかどうか，考えにくい点

もある．それ以上に突然変異や染色体の大規模な変化

が起これば，形態進化における「状態」変化による効

果はほとんどなくなってしまうかもしれないのだ．あ

4． 「状態」の変化による説明

1）突然変異論の問題点について

例えて言うなら，突然変異が各部品の変化であるの

に対して， 「状態」の変化は同じ部品で異なる組み立

て方の構造物を作ることに相当する． 「状態」の継続

的(連続的）変化が突然変異と組み合わされることで，

進化の速度にも幅が出てくる．当然のことながら，近

交系に見られる形態のばらつきを説明することも可能

である．走向的な進化を説明するのに，安定した走向

的選択や不確実な特定変異圧をもちだす必要はない．

なぜならば，卵の「状態」の変化が形態の一方向的な

変化を引き起こすような単調な関係があれば十分だか
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るいは， さまざまな揺らぎを積極的に利用して形態が

作られているとすれば，同様に卵の状態変化も相殺さ

れてしまって，形態変化に直接結びつかないというこ

ともありうる． しかし， このような点についての議論

はもう少し生物の理論的考察が進んでからでないと意

味がないだろう．今のところは， このような「状態」

の変化についての証拠がないということこそ，本論に

とっての最大の問題である．
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