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Abstract: This paper discusses the evolutionary dynamics of the autotoxicity in plants so as to clarify
the general dynamics of the evolution of negative niche constructions that reduce the fitness of niche-
constructing individuals themselves by modifying their own and/or each other’ s niches. We constructed
an individual-based model of the evolution of autotoxicity in perennial plants in which several genes that
decide resource allocation strategies for plants’ ecological activities including the production of autotoxin
are allowed to evolve. The experiments with the autotoxin that suppresses germination rate or growth
rate of conspecific individuals showed that the individuals evolved to produce the autotoxin by changing
the distribution or adaptivity of neighboring individuals.

1 はじめに
生物は，自然選択の力を受けて環境に適応する方向へ

進化するだけでなく，自身の生態的活動を通して環境条件
を改変することで，自身もしくは他個体に働く選択圧を
方向付けてきた．近年，この働きは “ニッチ構築（niche
construction）”[1] と呼ばれ，大気の組成の改変から，土
壌の化学的環境の改変，巣作り，人間の文化的活動まで，
生物界における様々なレベルで数多く存在し，生物進化の
過程における様々な時代，階層において重要な役割を果た
していることが明らかになっている [2]．
ニッチ構築は，それを行う個体自体の適応度を増加さ

せるか減少させるかによって正と負に分類することが出来
る．ニッチ構築を行う個体そのものの適応度を増加させる
ものは正のニッチ構築であり，逆にそれを行う個体の適応
度を下げるものが負のニッチ構築である．我々は，これら
正および負のニッチ構築に関する形質の自明でない進化の
シナリオについて知見を得ることを目的として，進化モデ
ルの構築と解析を行っている．例えば，一見して適応的で
あると思われる正のニッチ構築を行う遺伝子に直接選択圧
が生じない状況として，すべての個体が共有する環境の状
態に影響を及ぼすニッチ構築遺伝子と環境の状態によって
適応度が決まる遺伝子の進化についての個体ベースモデ
ルを構築し解析した [3]．その結果，個体数が比較的少な
く，遺伝子間の相関が維持されやすい条件では，選択圧が
直接働かないニッチ構築遺伝子に間接的に進化の方向性が
生じ，一時的に正のニッチ構築遺伝子が集団中に広まりう
ることが判明した．
一方，負のニッチ構築は，その定義から一見すると良い

ところがないように思われるが，現実世界には負のニッチ
構築を行う生物が存在する．従来負のニッチ構築の進化に
関する一般的な性質の解明に焦点を絞った研究はほとんど
ないが，負のニッチ構築に相当すると考えられるいくつか
の形質の進化について研究がなされている．その一つは植
物の燃焼性の進化である．Schwilkらは多くの植物が，火
災による死亡率が高まるため直感的には有害な燃焼しやす
い形質を持つことに着目し，植物の燃焼性に関する遺伝子
と，環境条件により適応度が決まる遺伝子が進化する二次
元パッチ平面モデルを構築した [4]．実験の結果，環境が断
続的に変化し，適応的な遺伝子が変化し続ける場合には，
火災の発生と燃焼性形質による局所的な隙間の頻繁な生成
が，自身の種子の発芽機会を増加させ，環境変化に対する

適応速度の向上をもたらすことで，燃焼性を高める形質が
集団中に広がることが判明した．これは直感的には有害な
形質であっても，その形質が生みだす空間的構造によって
は集団中に広がり得ることを示していると言える．
また，植物には，アレロパシーと呼ばれる化学物質の放

出を介した他の植物や生物への発芽や成長などの阻害や促
進作用が存在し，その生態への影響について研究されてい
る [5]．例えば，アレロパシーは外来種が在来種の群落に
侵入する要因の一つであることが，実験的に，また，個体
ベースモデルを用いたシミュレーションから指摘されてい
る [6]．その中でも，特に，化学物質が他種のみならず同
種の発芽や成長を抑制してしまう自家中毒と呼ばれる現象
が存在する．たとえば，アカツメクサが放出するイソフラ
ボノイドはカトレアクローバーの発芽を抑制するのみなら
ず，自身の成長までも抑制する [7]．植物の自家中毒は，一
見するとメリットがなく，直感的には有害な負のニッチ構
築の一つであると言える．自家中毒する植物が現存する事
実は，負のニッチ構築を行う形質が進化的に獲得された一
例として推測できる．これまで，自家中毒については，農
業の生産性の向上を目的とした自家中毒の回避や，個体密
度の増加がもたらす自家中毒の影響の軽減などの生態への
影響に関する実験的 [8]，解析的研究 [9]がなされてきた．
一方，一般には，自家中毒は同種間の競合を回避する適応
的な役割があるなどの指摘がされているものの [7]，それ
が進化する条件やそのダイナミクスに注目した進化モデル
に基づく解析は十分になされていない．
ところで，ある世代で行われたニッチ構築の結果は，それ

以降の世代にも受け継がれる場合がある．我々の文化的活
動とその蓄積はその最も大きな例の一つと言うことができ
る．この過程は “生態的継承（ecological inheritance）”[2]
と呼ばれ，ニッチ構築が持つ大きな特徴の一つである．自
家中毒についても，世代を通して自家中毒物質が世代を超
えて蓄積していくことがよく知られている．
そこで，本論文では，植物の自家中毒の進化を，生態

的継承を伴う負のニッチ構築の典型例の一つと捉え，植物
の生活史戦略と自家中毒形質の進化モデルを構築し，負
のニッチ構築が進化する条件について一般的な知見を得る
ことを目的とする．植物の生活史として，自家中毒物質に
よる抑制を受けながら発芽や成長，資源競合を行い，種子
と自家中毒物質の拡散の後，球根となって越冬を行うもの
を採用した．自家中毒が報告されている球根植物の例とし
てはチョウセンアサガオやヨウシュヤマゴボウなどがある



[7]．発芽抑制は個体の分布を，個体の成長戦略に依存した
成長抑制は個体の適応性を直接的に改変することが期待さ
れる．また，多年生植物を想定した理由は，自家中毒物質
を放出する植物として多年生植物が比較的多く報告されて
いること [7]，また，生態的継承によって世代をまたいで
影響するニッチ構築に関する形質の進化と，生活史戦略の
進化には関係が生じることが期待されるためである．
以上のモデルを用いて実験を行い，自家中毒形質の進化

する条件と自家中毒形質の進化による最適な資源分配戦略
への影響，そして負のニッチ構築の進化に関する一般的な
知見について明らかにする．

2 モデル
2.1 環境と個体の生活史
環境をW ×W の２次元トーラス平面で表現し，座標

i, j を用いて各パッチを Ei,j(i, j = 1, ...,W )で表す．
モデル内の一年は Fig. 1に示されるように，(a) 発芽と

発芽抑制，(b) パッチ内競合と成長抑制，(c) パッチ間競
合，(d) 種子の分散，(e) 毒の滲出，(f) 光合成部分の枯死
と越冬の複数のステージから構成される．具体的にはそれ
ぞれ，(a) 前年の成体から拡散された複数の種子が自家中
毒物質による発芽抑制を受けながら発芽し苗となり，(b)
パッチ内での資源競合と自家中毒による成長抑制を経て個
体サイズによる自己間引きが生じ 1体のみが成体となり，
(c)さらに各パッチの成体間で資源競合が生じ，(d)それぞ
れが近傍に種子拡散と (e) 毒の滲出を行い，(f) 光合成部
分を取り去って越冬を行うという過程である．なお，本モ
デルでは，自家中毒物質による影響として，発芽抑制と成
長抑制の両方を想定し，説明しているが，本論文では，自
家中毒物質に発芽抑制もしくは成長抑制のいずれか一方の
効果が存在する場合についてのみ解析を行うものとした．

(a) (b) (c)

(f) (e) (d)

(a) (b) (c)

(f) (e) (d)

Fig. 1: 一年におけるステージ（灰：毒が多い土壌）

個体は各ステージに応じて，種子・苗・成体・球根の 4状
態のいずれかを取る．また，各パッチEi,j には，各ステー
ジに応じて，複数の種子・複数の苗・一つの成体・一つの球根
が存在可能（以降それぞれの集合を seedsi,j，seedlingsi,j

，adulti,j，bulbi,j とする）とする．さらに，前世代の成体
から滲出した毒が存在し，その量を toxini,j とする．
各個体は，生産部（光合成に必要な葉など），貯蔵部（球

根），自家中毒物質の滲出，繁殖（種子拡散）それぞれへ
の投資の配分を決める 3つの遺伝子を持つ（資源分配戦略
については次節で詳細に説明する）．
また，環境は局所性に関してパッチ間の資源競合範囲

を表す変数 Lr，毒滲出範囲を表す変数 Lt，種子分散範囲
を表す変数 Lsをパラメータ（それぞれ奇数）として持つ．
Fig. 2に示すように，それぞれ自身を中心としたLr ×Lr，
Lt × Lt，Ls × Ls の正方形の範囲の近傍がパッチ間の資
源競合範囲，毒滲出範囲，種子分散範囲となる．
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Fig. 2: 局所性の範囲（Lr = 3，Lr = 5，Ls = 7）

2.2 資源分配戦略
Iwasa らの研究 [10] では，個体間の資源競合が無い場

合，生育期最後に光合成器官である生産部（葉や根）を捨
て去り，貯蔵部に資源を残して越冬を行う植物において，
その最適な繁殖のための資源分配戦略は，「個体の成長の
特性などの環境条件によって定まるある生産部サイズに到
達するまで貯蔵資源を含めた獲得資源すべてを生産部の成
長に分配し，その後，年を越す際の資源の貯蔵効率などの
環境条件によって定まる一定量まで貯蔵資源を確保した上
で，残りをすべて繁殖に用いる」というものであると解析
的に調べられている．本モデルでは，個体間の競合や自家
中毒による影響などにより最適な個体サイズは決められな
いが，上記のような資源分配の方法を多年生植物の持つ生
活史戦略の可能な表現の一つであると捉え，毒への資源分
配も考慮した進化可能な分配戦略を次のように構築した．
各個体は，生産部（光合成に必要な葉や根など）の最大

サイズを定める遺伝子 gx，貯蔵部（球根）の貯蔵資源の
最大量を定める遺伝子 gy，自家中毒物質の生産への最大
投資量を定める遺伝子 gt（それぞれ 0以上の実数）を持
つ．本モデルでは，個体は生涯において資源競合によって
獲得した資源，もしくは貯蔵する資源を，生産部・貯蔵量・
毒・繁殖の 4つの要素への投資に Fig. 3に示す手順で分
配する．
各個体は現在の状態が，生産部のサイズ size，貯蔵物

質の資源量 storage，自家中毒物質の生産への投資資源量
toxin，繁殖への投資資源量 propagation を用いて表され
るものとする．個体は，はじめに，(i) 現在の生産部 size
が最大サイズ gx に至るまで，獲得資源と現在の貯蔵資源
を生産部の成長に投資する．次に，(ii) 獲得資源を貯蔵
資源 storageが最大量 gy に至るまで貯蔵にまわす．その
後，(iii) 自家中毒への投資量 toxinが最大量 gt になるま
でこれに投資し，(iv) さらに余った資源すべてを繁殖投資
propagationにまわすものとする．
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Fig. 3: 獲得資源の分配



2.3 初期設定
初期状態は，個体および毒が存在しない状態において，

gx と gy は [0:1]の範囲でランダムに選んだ値，gt は 0の
遺伝子を持つ種子を，ランダムに選んだパッチに１つ散布
する過程を S 回行い作成する．その際，同じパッチの複
数回の選択を認める．

2.4 発芽と発芽抑制
各年において，散布された種子は次の手順で決められる

発芽確率に基づき発芽し，苗となる．この時，前年に滲出
した毒の量と種子数に応じて発芽が抑制される．
パッチEi,j における各種子の発芽確率 pg は次の手順で

決められる．まず，パッチ内に滲出された毒の量 toxini,j

と種子数 |seedsi,j |から，種子一つあたりの毒吸収量 abs =
toxini,j/|seedsi,j |が計算される．実際，毒の作用には個
体数が大きいほど個体当たりの吸収量が少なくなるという
密度依存性があることが知られている [8]．
次に，式 1によって，毒吸収量に応じた発芽確率 pg が

決められる．

pg = pG × (1 − 1
1 + exp(−(abs − 0.1)/0.01)

)) (1)

ただし，pGは毒の影響が全く無い場合の発芽確率である．
もし pG = 0.25であるならば，毒吸収量が 0.05付近から
発芽確率が急激に低下し，毒吸収量が 0.1と等しい時に発
芽確率が 0.125となり，0.15付近ではほとんど発芽できな
い状況となる．
また，成体の球根からの発芽に関しては，毒の影響は考

慮せず必ず発芽するものとした．

2.5 パッチ内競合と成長抑制
種子もしくは成体の球根から発芽した芽を苗と表現す

る，苗はパッチ内で生産部サイズに依存する競合によって
資源を獲得し，成長する．しかし，同時に自家中毒物質も
吸収し，成長に抑制がかかる状況を想定する．
はじめに，各苗は，貯蔵資源 storage から，最大生産

部サイズ gx に達するまでを最大として資源を分配する
（storageが 1単位に対し sizeは 1増加）ものとし，これ
を初期生産部サイズ init sizeと呼ぶ．
初期生産部サイズに依存して，パッチ内競合での各苗の

獲得資源量と毒吸収量が決定する．各パッチにおいて，そ
れぞれ 1単位の資源が供給される．この資源を，各パッチ
に存在するすべての苗において，その初期生産部サイズに
比例して分け合う．具体的には，各パッチ内の苗の初期生
産部サイズ init sizeの合計 sum init sizei,jを求め，各苗
について，init size/sum init sizei,j × 1をその苗の獲得
資源とする．また，各パッチには自家中毒物質が toxini,j

の量だけ存在し，各苗の毒吸収量 absについても同様に初
期生産部サイズに比例して吸収するものとする．なお，こ
の設定は，初期生産部サイズが大きいほど相対的に資源競
合に有利であると同時に，成長によって毒の吸収量も多く
なるということを反映している．
次に，毒の成長抑制により，初期生産部サイズの一部が

枯死する．具体的には，まず，各苗の毒吸収量から，式 2
によって求められる成長抑制割合 rs が決定する．rsは毒
吸収量が 0.05付近から成長抑制割合が急激に低下し，0.1
の場合に成長抑制割合が 0.5となり，0.15の付近では成長
が難しい状況を示している．つまり，毒吸収量が少なけれ
ば少ないほど成長抑制の影響は少なくなる．成長抑制の結
果，各苗について，生産部サイズは init size× rsとなる．
その後，獲得資源と貯蔵資源 storageの残りを用いて，

前節の資源分配戦略に基づいて資源を投資する．ただし，
生産部への投資については，まだ毒の影響が残っているも

のとし，sizeを 1増加させるのに 1/rsの資源を消費する
ものとする．
　

rs = (1 − 1
1 + exp(−(abs − 0.1)/0.01)

)) (2)

パッチ内競合の結果，パッチ内の毒はすべて吸収された
ものとして，すべてのパッチの toxini,j = 0とする．また，
これ以降，各個体への毒の影響は消失したものとする．

2.6 自己間引き
高密度な集団では，資源競合によってしだいに劣勢な個

体が死亡して密度が減少していく自己間引きと呼ばれる現
象が発生する．本モデルでは，各パッチEi,j における自己
間引きを，パッチ内における各苗の sizeに比例したルー
レット選択で各パッチ一つの苗を選択することで表現し，
選択された苗は成体となるものとした．

2.7 パッチ間競合
個体は成長によって，資源競合の範囲が広くなると，近

傍のパッチに存在する成体間でも競合が生じ，これをパッ
チ間競合と表現する．具体的には以下の手順で各パッチに
1単位ずつ与えられた資源を競合の結果により分け合う．
まず，全パッチで各パッチを中心としたLrで定まる範囲に
存在する成体の生産部サイズ sizeの合計 sum sizei,jを求
める．次に，各成体は自身を中心としたLrで定まる範囲に
存在するパッチEi,jそれぞれにおいて， size/sum sizei,j

の資源を獲得する．獲得した資源は，2.2節における資源
分配戦略に従って分配するものとする．

2.8 種子分散
成体は繁殖へ分配した資源量 propagationと種子生産コ

ストCに応じて種子を生産し分散する．具体的にはadulti,j
を中心とした Lsで定められている範囲で無作為に選ばれ
たパッチへ１つ散布する過程を種子生産数 propagation/C
（小数点は切り捨て）に至る回数だけ行う．その際，同じ
パッチの複数回の選択を認める．
また，種子生産時には，各種子の資源貯蔵量 storage =

C×Rseed（Rseed:種子生産効率）とし，遺伝子 gx，gy，gt

には種子を生産した成体の遺伝子に対して突然変異率 pm

で標準正規分布の確率で生じた実数を加算する．その際，
標準正規分布の確率で生じた実数の絶対値が 3を超えた場
合，もしくは加算結果が負の場合は実数を振り直す．

2.9 毒の滲出
繁殖を終えた成体は，毒への投資量 toxinに応じて毒を

生産し，周囲に滲出する．具体的には，毒の生産効率 T を
用いて毒の生産量 T × toxinを計算し，成体 adulti,j を中
心とした Ltで定められる範囲のパッチEi,j に生産された
毒を均等に滲出する．すなわち各パッチに滲出する毒の量
は T × toxin/（毒滲出範囲のパッチ数）となる．すべての
個体から滲出した毒の合計をそれぞれのパッチの毒の総量
toxini,j とする．

2.10 光合成器官の枯死と越冬
繁殖を終えた成体 adulti,j は，光合成器官である生産部

を捨て去り (size = 0とする)球根 bulbi,j のみとなり，越
冬する．球根 bulbi,j は越冬時，死亡率 pdによる突発的な
死亡が生じる．また，貯蔵資源量 storage = 0の成体は
来年度に資源を持ち越すことが不可能であるため，死亡し
たとみなす．そして，球根に保存された貯蔵資源は越冬期
に消耗することが考えられるため，貯蔵資源量 storage =
Rstorage × storage（Rstorage:貯蔵効率）とする．



3 実験結果と考察
3.1 実験設定
実験に共通して用いたパラメータは環境の大きさW =

31，実験年数 Y ears = 6000，初期種子数 S = 30，種子
生産コスト C = 0.20，毒の生産効率 T = 15.00，突然変
異確率 pm = 0.01，越冬期の死亡確率 pd = 0.10，基本発
芽確率 pG = 0.25，貯蔵効率 Rstorage = 0.90，種子生産
効率 Rseed = 0.90，パッチ間競合範囲 Lr = 3，毒滲出範
囲 Lt = 5，種子分散範囲 Ls = 7とした．発芽抑制形質が
もたらす適応性として，自家中毒の影響により，毒滲出範
囲で発芽が抑制された種子がそれより広い領域に飛散可能
になると同時に，個体間の競合を避ける働きがあることが
指摘されている [7]．本モデルでは，自家中毒そのものに
よる種子拡散範囲の拡大は導入されていないが，上記の知
見を踏まえ，自家中毒形質が進化することが期待される条
件として，毒滲出範囲より種子分散範囲が広い設定を用い
た．その他のパラメータの設定基準として，多年生の植物
を想定しているため，毒の影響が無い場合において，集団
中の平均年齢が約 3となるものを用いた．
実験は発芽抑制のみを考慮する場合，成長抑制のみを考

慮する場合で各 10試行行ったが試行によって異なる傾向
が生じることは無かったため，典型的な例を示す．

3.2 発芽抑制
まず，自家中毒物質に発芽抑制のみの効果がある場合を

考える．Fig. 4に各遺伝子と年齢（age）の平均値と成体
数の推移を示す．全体としては，多くの自家中毒物質を放
出する多年生植物の生活史戦略を持つ個体群へと進化した
といえる．
まず，初期状態から，数年の間に個体数が急激に増加し

800個体前後まで達した．これは，初期集団として散布さ
れた gt が 0である種子から個体が急速に繁殖し，パッチ
平面の大部分を占めたためである．このとき，gx は 1.0，
gyは 0.7前後の値をとり，ある程度の生産部サイズと貯蔵
部サイズを確保していることがわかる．しかし，その後約
200年までのうちに，gtが 1.0付近まで増加すると同時に
個体数が減少し 200個体程度にまで低下した．これは，突
然変異によって自家中毒物質を放出する個体が出現し，そ
れらが徐々に増加していったためである．
自家中毒物質を放出する個体が集団中に侵入できた理

由は次の通りであると考えられる．自家中毒物質を放出
する個体が集団中に発生すると，そのような個体の近傍で
は，自身が拡散したものを含む種子の発芽が自家中毒の影
響で抑制されてしまう．しかし，その一方で，パッチ内に
おいて発芽が成功した苗の個体数が減少し，パッチ内にお
ける資源競合が弱まるため，苗あたりの獲得資源量が増加
する．このとき，自家中毒物質を放出する個体の中で越冬
出来たものは，子孫の生存確率の低下と引き替えにこのメ
リットを受けることができ，より多くの資源を貯蔵や種子
拡散を含む将来の投資にあてることができる．さらに，近
傍のパッチにおいて空白地が出来るほどの発芽抑制が生じ
た場合には，パッチ間競合においても多くの資源を獲得で
きる．Fig. 5（113年）の上部や右下部にある，近傍個体
が存在せず獲得資源が多い個体はその例である．本モデル
では，個体間の競合が獲得資源量の減少に与える影響が大
きいため，このような個体が一端出現すると，長期間安定
して存在する傾向があった．初期 200世代程度までに年齢
が約 10まで増加したのはそのためであり，毒の影響を考
慮しない場合の平均年齢がほぼ 3であったことと比較する
と発芽抑制形質がより長い年月生存する多年生の植物の進
化をもたらしたと言える．
しかも，今回の実験設定では，毒滲出範囲が種子分散範

囲よりも狭いことから，毒滲出範囲での種子発芽を完全に

抑制しても，自身の毒が影響しない場所では自身の種子を
発芽させることが可能であるために，周囲での種子発芽を
完全に抑制可能な量の自家中毒物質を放出する個体が生じ
る．その結果，パッチ平面にはある程度の空間をあけて自
家中毒物質を放出する個体が存在するようになり，集団全
体としては個体数が減少することになったといえる．
その後，約 4000年までは，gt の平均は 0.5から 1.3の

間を細かく振動し続けた．このとき，集団は gtが約 1.8程
度で自家中毒物質を放出する個体が 100個体程度安定して
存在すると同時に，gt がほとんど 0で自家中毒物質を放
出しない個体がある程度存在しており，2つの異なる戦略
を持つ個体群が共存する状況であった．特に，Fig. 5に示
されるように，gt がほとんど 0である個体は，やや高い
gy を持ち，パッチ平面上で密集したクラスタをつくって，
個体数の増減を繰り返しながらも比較的安定して存在して
いた．Fig. 5（2635年）の平面左の部分に分布している
クラスタがその例である．自家中毒に投資する代わりに，
密集して多くの成体が多くの種子を拡散することでパッチ
当たりの種子数を増やして発芽抑制の影響を押さえ，同種
の種子が苗となる機会をクラスタ全体で高めて生き延びて
いると推測される．このように，異なる負のニッチ構築形
質と分布の特性を持つ個体群の共存が確認されたのは，負
のニッチ構築の進化における局所性の重要さを示す点で興
味深いと言える．
しかし，一端自家中毒物質を放出しない個体が絶滅する

と，それ以降は安定して存在することはなかった．Fig. 4
では，約 4000世代において絶滅し，以降では gtが 1.8へ
と増加すると同時に個体数も約 100に安定し，すべての個
体が自家中毒物質を放出する集団へと進化した．最終的に
は，パッチ平面上にきれいに一定の間隔を置いて存在する
状況へ収束した．このような，自家中毒による適度な個体
の分布と競合の回避は従来の自家中毒の適応性についての
指摘 [7]を支持するものである．
以上から，発芽抑制形質は次世代における自身の子孫の

生存確率を下げることから，直感的には有害な形質である
が，個体数の減少によるパッチ内やパッチ間の競合の減少
という効果をもたらすことによって，個体の資源獲得量を
増加させることが出来るため，集団中に広がることが出来
ると言える．
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Fig. 4: 各遺伝子と年齢の平均値と成体数の推移（発芽抑
制の場合）



gt toxini,j 獲得資源量
113年

gt toxini,j 獲得資源量
2635年

Fig. 5: gt と toxini,j，獲得資源量分布（発芽抑制の場
合），gt （黒：gt > 0.4，灰：0 ≤ gt ≤ 0.4，白：空白地），
toxini,j （黒：toxini,j > 0.7，灰：0 < toxini,j ≤ 0.7白：
toxini,j = 0），獲得資源（黒：獲得資源 > 4.0，灰：0 ≤獲
得資源 ≤ 4.0，白：空白地）

3.3 成長抑制
次に，毒に成長抑制のみの効果がある場合を考える．Fig.

6に各遺伝子と年齢の平均値と成体数の推移を示す（gx，
gy については 0.05以下の値の推移も示す）．全体的な挙
動として，生産部サイズと貯蔵部が小さく，かつ，多くの
毒を放出する個体が集団を比較的安定して支配するが，放
出される毒の量が徐々に減っていくと，生産部サイズが大
きい個体に一時的に集団に侵入され，再び多くの毒を放出
する個体に戻るという過程を繰り返すことが判明した．
初期状態から数世代までは，毒を放出しない大きな生産

部と貯蔵部を持つ個体が約 800個体まで繁殖して平面の大
部分を占め，gx は約 0.8，gy は約 0.6となった．その後，
突然変異によって毒を放出する個体が発生すると，毒に関
する遺伝子 gtが急激に増加してほぼ 0.4となり，生産部サ
イズに関する遺伝子 gxと貯蔵に関する遺伝子 gyは，共に
0.02以下の極めて小さな値をとるように進化した（Fig. 6
の 4，6段目）．これは，毒がある程度存在する環境では，
パッチ内競合において，初期生産部が大きいほど自家中毒
物質の吸収量が増えて枯死部分が多くなり，その後の成長
にも多くの資源が必要なため，初期生産部を小さくする方
が適応的となったことによる．なお，gy は gxに比べてわ
ずかではあるが小さな値を推移する個体が出現する傾向が
あった（なお，Fig. 6の 4段目の推移では，gy が大きく
振動しているが，これは大きな値を持った一部の突然変異
体の侵入の影響によるものであった）．これは，gy が小さ
いことによって初期生産部を小さくすると同時に，gx が
大きいことで抑制後に効率的に成長出来る利点があるため
であると考えられる．また，環境内に毒が増加すると成長
抑制によって生産部サイズへの多量の資源投資を必要とな
るため，貯蔵部に資源を投資できずに死亡する個体が増え
ることで成体数が減少し，200付近を振動した．平均年齢
は 2.5付近を振動しながら推移した．
以上のような状況が 700年ほど続いた後，gx はさらに

小さくなりほぼ 0に近い値まで進化した．この状態では，
ほとんどすべての個体が 0に近い gxを持つため，自家中
毒物質の吸収量が個体間で違いがなくなり，成長抑制の適
応性への影響が小さくなる．さらに，自家中毒物質の放出
には資源消費というコストがかかるため，自家中毒物質の
放出にあまり投資しない gt が小さい個体が次第に増加し
てくる．この個体は他の個体に自家中毒による適応的な環
境の維持を任せしまうという点で，ジレンマ状況における
フリーライダー的な存在であると言える．また，このよう

な状況では，多く貯蔵する個体ほど生産部サイズの増加に
投資できるため，gy は増加する傾向があった．gt が小さ
い個体の侵入により，約 2000年までに渡り gtは 0.2から
0.05付近まで振動しながら減少し，それに伴って個体数も
400付近まで増加した．また，自家中毒物質と同様に資源
獲得量も差が無くなる傾向があるため，平均年齢は最終的
に 1.3付近まで段階的に減少した．
その後，gtの減少が 0.05ほどに達し，環境全体の毒が

少なくなると，普通に成長しようとする個体が適応的とな
り，2100年付近で見られるように，大きな gxを持つ個体
が侵入した．しかし，初期における gx の大きな個体の増
加と同様に，安定はせず，再び自家中毒物質を放出し初期
生産部サイズが小さい個体が適応的となり，gxは減少し，
gtは増加する．以上のようなサイクルが，間隔と値の増減
の大きさは異なるものの繰り返されることが確認された．
以上から，成長抑制形質は，自身の成長までも抑制す

るために直感的には適応的でないと思われるが，大きく成
長する個体ほど多くの毒を吸収してしまうという特性が存
在すると，本来不利な小さく成長しようとする個体の適応
性が相対的に増加するため，集団中に広がることが分かっ
た．しかし，このような進化が進むと，自家中毒による個
体への影響の差が失われ，ニッチ構築を他の個体に任せる
フリーライダー的な個体が出現した結果，系が不安定にな
り，一時的に大きく成長する個体の侵入を許してしまうこ
とも明らかになった．このような振る舞いをする植物が実
在するかについては議論の必要があるが，環境をある程度
共有する場合には，ニッチ構築によって生じた環境を維持
するコストを誰が支払うかというジレンマ的問題が生じる
ことを示唆しており，興味深いと言える．
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Fig. 6: 各遺伝子と年齢の平均値と成体数（成長抑制の
場合）

3.4 局所性の影響
3.2節では，種子拡散の範囲が毒滲出範囲よりも大きい

条件を設定して，発芽抑制形質が進化することが確認され
た．しかし，局所性に関して上記のような設定以外におい
ても発芽抑制形質が進化しうるかについて明らかにするこ



とは，負のニッチ構築とその局所性に関する一般的知見を
得るためにも重要である．そこで，毒滲出範囲と種子分散
範囲の関係に様々な設定を用いることで局所性の影響を調
べた．

Table 1に毒滲出範囲 Lsと種子分散範囲 Ltを 3× 3の
9パッチから 7× 7の 49パッチまで設定を変えて 10000
年に渡って実験した場合の，年齢と毒に関する遺伝子 gt

の最終 100年の平均値を示す．比較対象として，毒に抑制
の影響が全く無い場合（毒生産効率 T = 0）の結果を同
時に示した．毒滲出範囲より種子分散範囲が広い場合（表
中：○）には gtが 0.65から 1.79までと他の条件と比較し
て大きく，平均年齢も増加していたことから，確かにこの
ような場合には発芽抑制形質を伴う多年生植物が進化する
ことが確認できる．しかし，それ以外の条件であっても，
0.02から 0.07と，毒滲出範囲より種子分散範囲が広い場
合と比較すると小さな値ではあるが，毒に資源を分配する
個体が発生していた．平均年齢も 3.66から 5.85までと，
gtが 0.01に進化した毒の影響を考慮しない T = 0の場合
が 3.08から 3.11の数値であったことと比較すると増加し
ていた．この結果は，毒滲出範囲が種子分散範囲と同一，
もしくは，小さい場合でも，発芽抑制形質が進化したこと
を示しており，興味深いと言える．
自家中毒の影響が自身の種子すべてに及ぶ場合であって

も，比較的小さな gt，すなわち中程度の量の毒を放出す
る個体へと進化したメカニズムは以下のようであった．ま
ず，毒進出範囲が種子分散範囲と同一もしくは広いために，
毒進出範囲の種子を全て駆逐してしまうほどの毒を使う個
体は，自身の種子を次世代に残せない．しかし，突然変異
によって中程度の量の毒を出す個体が発生すると，パッチ
内競合での競合相手を減らすことによって，安定して生き
残ることが出来る．その結果，平均年齢が増加する．さら
に，パッチ間競合においてもある程度自身の種子の発芽の
機会を残しつつも，空白地を生みだすことで資源獲得量を
増加させることで集団中を占めたと考えられる．
以上から，空間的構造は負のニッチ構築の進化によって

極めて大きな影響を及ぼすと同時に，空間的構造に応じ
た，最適な負のニッチ構築の強度が存在すると言える．

Table 1: 発芽抑制に対する局所性の影響．上：年齢，下：
gt．○：毒滲出範囲より種子分散範囲が広くなる条件

Ls = 3 Ls = 5 Ls = 7

Lt = 3 5.85
0.07

9.42 ○
0.65 ○

10.65 ○
0.69 ○

Lt = 5 4.07
0.03

3.96
0.03

9.36 ○
1.79 ○

Lt = 7 3.72
0.03

3.66
0.02

3.66
0.02

T=0 3.10
0.01

3.11
0.01

3.08
0.01

4 おわりに
本論文では，負のニッチ構築の進化に関する一般的な知

見について明らかにすることを目的として，植物の自家中
毒の進化を，生態的継承を伴う負のニッチ構築の典型例と
して取り上げ，多年生植物の生活史戦略と自家中毒形質の
進化モデルを構築し，実験と解析を行った．
実験の結果と解析を総合すると，負のニッチ構築に関

する形質の進化について，一般的に次のことが言えると
考えられる．まず，負のニッチ構築は，個体の環境を改変

することによって個体の適応性をある側面において低下さ
せデメリットとなるが，それを上回るメリットを別の側面
から得られる場合に進化しうるといえる．発芽抑制の場合
では，自家中毒により将来の子孫の生存率を低下させるデ
メリットを受ける一方で，近傍の個体を取り除くことで，
個体自身が安定するというメリットを得て適応性をより高
めることが出来た．一方，成長抑制の場合では，自家中毒
によって，生産部サイズに関する形質の適応性を逆転する
ことで，自身の成長も押さえざるを得ず不安定となるデメ
リットはあるものの，自家中毒物質を放出しつつ小さく成
長することでメリットを得て，相対的に適応的となる環境
を創りだした．前者では個体の分布を改変することで，後
者では個体の適応性そのものをうまく改変することで適応
性が生じた結果であるといえる．
また，負のニッチ構築が安定した状況では，負のニッチ

構築することそのものにかかるコストを誰が負担するかと
いうN人版囚人のジレンマ的な状況が発生し，ニッチ構築
を他の個体に任せるフリーライダー的な個体の侵入が系を
不安定にする場合が生じうるということも，成長抑制形質
の進化における系の不安定性の解析から明らかになった．
さらに，発芽抑制の進化と局所性の影響に関する解析か
ら，空間的構造は，負のニッチ構築のメリットとデメリッ
トのバランスに大きく影響し，負のニッチ構築の進化に対
して大きな影響を及ぼすと同時に，条件に応じた最適な負
のニッチ構築の強度が存在することが示された．
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