
2004 ; HILGENBOECKER et al., 2008）。TAGAMI and MIURA

（2004）は日本のモンシロチョウ感染率を調査した。島

根県松江市で 56個体調べて 0％，広島県福山市で 161

個体調べて 3.1％等，他の地域を入れて 357個体調べた

結果，全体では 3.4％という低頻度であった。これは調

査個体数が少ないと感染個体を発見できる確率が非常に

低いことを示している。そこで，HILGENBOECHER et al.

（2008）はメタアナリシス meta ― analysisで 66％が感染

しているであろうと予測した。これのことから，かなり

の昆虫が低頻度で感染していることを示している。ここ

で注意してほしいのは，同一種でも感染個体と非感染個

体が存在することと個体群中の感染個体頻度はかなり低

い可能性があるということである。例えば，後述するが

生活史パラメータなどを調べた個体の中には感染個体が

含まれる可能性がある。

以下に共生微生物による操作と注意点を示す。

II 細胞質不和合

共生微生物による宿主の操作で一番よく知られている

ものは細胞質不和合（cytoplasmic incompatibility : CI）で

ある。細胞質不和合とは正常な雌雄がある組み合わせで

は子どもを残すことができない現象である。この現象を

つかさどる要因は細胞質に存在している。Wolbachiaや

Cardiniumのような共生微生物が知られている（表― 1）。

細胞質不和合について一番簡単な一方向性細胞質不和

合で説明する。表― 2からもわかるように共生微生物に

感染している雌雄間と非感染の雌雄間，感染雌と非感染

は　じ　め　に

偏性細胞内共生微生物（obligate intracellular symbio-

sis）は宿主生物の細胞内だけで増殖し，Wolbachia，

Rickettsiaや Cardinium等がよく知られている（表― 1）。

これらの共生微生物は様々な宿主の性などを操作してい

ることが明らかとなってきた。これらは基本的には卵を

介して母親からその子孫に伝えられる。細胞質をほとん

どもたない精子には潜りこめないため，父親から次の世

代に伝えられることはほとんどない。そのため，雄殺

し，フェミナイゼーション，産雌性単為生殖や細胞質不

和合などの様々な生殖異常を引き起こして感染雌の適応

度の増加をはかる。非常に興味深い現象で注目を浴びて

いる。しかし，最近，生物的防除で利用する天敵に感染

が確認され，野外への放飼による問題点が次々と指摘さ

れ出した（MOCHIAH et al., 2002 ; PERLMAN et al., 2006）。

本稿では，まずこれらの共生微生物の紹介とこれらに

よる宿主の操作について紹介し，次に微生物の感染によ

って引き起こされるであろう昆虫研究の問題点を指摘す

る。最後に，簡単に共生微生物の感染の有無を調べる方

法を紹介する。

I 昆虫の感染頻度

どれくらいの種が共生微生物に感染しているのであろ

うか。有名な Wolbachiaでの調査を紹介する。最初に

Wolbachia研究では第一人者であるWERREN博士が少な

くとも約 20％の無脊椎動物種（主に昆虫）に感染して

いると報告した（WERREN et al., 1995 ; WERREN and

WINDSOR, 2000）。次いで JEYAPRAKASH and HOY（2000）が

76％の無脊椎動物に感染していると報告した。両者の報

告には大きく隔たりがある。両者は感染の有無を PCR

法で行っている。JEYAPRAKASH and HOY（2000）は感染検

出率が高い PCR用試薬を使った。彼らはこの試薬が二

つの報告での感染率の違いの主な理由であるとした。し

かし，根本的に調査の方法を検討しなければ真の感染頻

度に近づかないとする意見もある（TAGAMI and MIURA,
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表－1 主な共生微生物の宿主の操作

共生微生物 CI MK

Wolbachia
Richettsia
Spiroplasma
Cardinium

○

○

○
○
○

CI：細胞質不和合，MK：雄殺し，FM：フェミナイゼーショ
ン，PI：産雌性単為生殖，DF：産卵数減少，IF：産卵数増加．
1）WERREN et al.（1994）；HAGIMORI et al.（2006），SAKURAI et al.
（2005），2）HURST et al.（1999），3）WEEKS et al.（2001）；ZCHORI ―
FEIN et al.（2001）；PERLMAN et al.（2008）；GOTOH et al.（2006）．

FM

○

○

PI DF IF 参考文献

○
○

○

○

○

○
1）
2）
3）



西日本の雄と東日本の雌との間では子どもができないこ

とを明らかにした。彼が調べた個体群は西日本では

Wolbachiaに感染しており，東日本では感染していなか

った。その境界地域は 1981～ 82年当時は関東地方南部

であると考えられた。しかし，およそ 1 0 年後に

HOSHIZAKI and SHIMADA（1995）が調べたところ，さらに

北方まで拡大し境界地域には感染・非感染個体が共存し

ている多型集団が認められた。このように感染ヒメトビ

ウンカの北進とともにWolbachiaも北上している。そし

て，いつの間にかWolbachiaだらけの個体群となってい

る。つまり，Wolbahcia非感染個体群は駆逐されている。

シミュレーションの結果のように感染個体の頻度は高く

なっていくことがわかる。

このような現象は，遺伝的多様性に深くかかわってく

る。細胞質不和合を起こすWolbachiaに感染した特定の

宿主系統が分布拡大すれば，母系遺伝する多くのミトコ

ンドリア遺伝子の変異に影響してくる。その結果，分布

拡大したWolbachia系統と関連したミトコンドリア遺伝

子がヒッチハイキングして個体群中に固定され，個体群

中のミトコンドリア遺伝子の多様性は低下する。このよ

うな作用は共生微生物による選択的除去（selective

雄の間では子どもができる。しかし，非感染雌と感染雄

の間では子どもができない。前述したとおり，共生微生

物は細胞質に寄生し，卵を通して次世代へ伝搬する。雄

のつくる精子にはほとんど細胞質がないため母親側から

しか共生微生物は伝搬されない。もし，共生微生物が寄

生しても宿主の増殖力が高くならないとすれば，共生微

生物自身が増えるためには自分が存在しない宿主個体群

をこの世から葬り去ればよい。そうすれば共生微生物の

寄生した宿主が増加し，結果的には共生微生物も増える

こととなる。

ここで簡単な数式（HOFFMANN et al., 1990）で個体群中

への感染個体の頻度変化を考えることにする。

ここで Ptは世代 tにおける感染成虫の頻度（雄と雌

は同じとする）。Fは非感染雌と比較した感染雌の相対

的産卵数，H は不和合（非感染雌×感染雄）と和合

（その他の組み合わせ。ただし，和合のふ化率はすべて

同じとする）の相対的ふ化率を表す。また，Sh＝ 1 ―H，

Sf＝ 1 ― Fとする。μは母親から子どもへの非垂直感染

率である。なお，本式は表― 3の組み合わせがランダム

に交配することを仮定している。細胞質不和合によるふ

化率であるが，観察されたすべての場合が 0％に近いわ

けではない。例えば，ガの一種 Ephestia属ではスジコ

ナマダラメイガ Ephestia kuehniellaでは非感染雌と感染

雄の子どものふ化率は 60.8％に対しスジマダラメイガ

E. cautellaでは 0％であった（SASAKI and ISHIKAWA, 1999）。

シミュレーションはふ化率が 50％の場合と 10％の場合

で行った（図― 1）。ふ化率が 50％の場合約 60世代目で

感染個体の頻度がほぼ 1となり，10％では 30世代で頻

度がほぼ 1となる。ふ化率が低いほど個体群中の感染頻

度は急激に高くなる。

このようなことは現実に起こっているのであろうか？

一方向性細胞質不和合で知られて昆虫はショウジョウバ

エ Drosophila spp. やヒメトビウンカ Laodelphax striatel-

lus等がある。NODA（1984）は日本のヒメトビウンカは

1－SfPt－ShPt（1－Pt）－μShPt 2（1－Sf） 
Pt＋1＝ 

Pt（1－μ）（1－Sf） 

植　物　防　疫　　第 63巻　第 12号 （2009年）766

―― 32――

表－2 細胞質不和合

非感染雄

非感染雌
感染雌

○
○

○：子どもができる組み合わ
せ．CI：細胞質不和合を起こす
組み合わせ．

感染雄

CI
○

表－3 それぞれの組み合わせでの子どものカテゴリー

非感染雄 感染雄

非感染雌 （1－ Pt）（1－ Pt） （1－ Sh）（1－ Pt）Pt

感染雌 （1－ Sf）Pt（1－μ）（1－ Pt）
（1－ Sf）Ptμ（1－ Pt）

（1－ Sf）Pt（1－μ）Pt
（1－ Sf）Ptμ（1－ Sh）Pt

Pt：世代 tにおける感染成虫の頻度（雄と雌は同数），F：非感
染雌と比較した感染雌の相対的産卵数，H：不和合と和合（和合
のふ化率はすべて同じとする）の相対的ふ化率，μ：母親から子
どもへの非垂直感染率，Sh＝ 1 ―H，Sf＝ 1 ― F．

感
染
頻
度 

1

0.8

0.6

0.4

0.2

20 40 60 80 100
世代 

0

図－1 感染頻度の動態
実線： P ＝ 0.05 と Sh ＝ 0.9，点線： P ＝ 0.05 と
Sh＝ 0.5．詳細は本文参照．



の感染頻度，vは感染波の速度，wは感染波の幅とする。

また，天敵だけが細胞質不和合を起こす共生微生物に感

染し，野外個体群は非感染であると仮定する。仮想天敵

はタイリクヒメハナカメムシとして，パラメータは

TUDA and SHIMA（2002）と柿元ら（2003）から推定した。

この結果，2年後で 11 kmの範囲で 50％が放飼個体に

なる（図― 2）。生物農薬は大量増殖して販売するので遺

伝的多様性が低い（HINOMOTO et al., 2006）。そのため，

放飼個体による選択的除去が起こり，野外の遺伝的多様

性が低くなる可能性がある。あわせて細胞質不和合微生

物感染個体を放飼することにより野外個体群の非感染個

体の頻度が減少していく。

また，放飼天敵が細胞質不和合を起こす共生微生物に

感染している場合，別の問題を指摘する論文がある。寄

生蜂 Cotesia sesamiaeはアフリカの Sesamia calamistis

などの鱗翅目幼虫防除に利用されている。この放飼寄生

蜂は細胞質不和合を引き起こすWolbachiaに感染してい

る。しかし，放飼地域では非感染個体が存在している。

そのため，感染個体群を放飼すると，非感染個体群の繁

殖力を減少させることが予測されている（MOCHIAH et al.

2002）。また，イスラエルやイタリア原産の寄生蜂

Encarsia inaronはコナジラミの一種 ash whiteflyの天敵

としてカリフォルニアで利用されている。この寄生蜂は

細胞質不和合を引き起こす Wolbachiaと Cardiniumに

感染している。寄生蜂の系統によって感染の状況が異な

る。そのため，多数の系統を放飼すると各系統間で不和

合が起き，天敵放飼の効果を低下させる可能性が指摘さ

れている（PERLMAN et al., 2006）。

sweep）と呼ぶ。選択的除去とは，連鎖不平衡パターン

を改変し，正の選択を受けた対立遺伝子を含む遺伝子領

域のゲノム多様性を究極的に低下させる過程のことであ

る。このようなWolbachia感染による選択的除去の例と

してホソチョウの一種 Acraea encedon，タマバチの一種

Biorhiza pallidaやキチョウ Eurema hecabeで報告され

てきた（ROKAS et al., 2001 ; JIGGINS, 2003 ; NARITA et al.,

2006）。後述するが，この選択除去も天敵放飼における

問題点である。

（ 1） 研究上の問題点

害虫や天敵の生活史を理解することは重要である。そ

のため，発育日数，性比，産卵数，生存率（ふ化率・羽

化率）等の生活史パラメータを調査する。これらのデー

タは野外から採集してきた最初の世代で調査を開始する

ことはあまりなく，室内である世代数飼育した集団で調

査することがほとんどであると考える。集団内のふ化率

は感染頻度が 1に近いときは安定している。しかし，感

染頻度が高くない場合，求めたふ化率は宿主昆虫自体の

性質ではない。もし感染の有無を調べていなければ，ふ

化率は何に起因しているのかわからなくなる。

単数 2倍体の生物では細胞質不和合は少し異なる結果

をもたらすことが知られている。単数 2数体は蜂，アザ

ミウマやダニで知られている。ここで，簡単に単数 2倍

体の性決定様式を説明する。ほとんどの雌は受精卵由来

の 2倍体である。一方，たいていの雄は未受精卵の単為

発生による単数体である（詳しくは田上・三浦，2007）。

単数 2倍体での細胞質不和合はふ化率が下がる場合と雄

率が高くなる 2 通りが知られている（MOCHIAH et al.,

2002）。蜂では局所的配偶競争により性比が雌に偏るこ

とが知られている。性比を調べている個体の一部に雄率

が高くなる細胞質不和合共生微生物感染個体が存在すれ

ば解釈が異なってくる。また，蜂の場合，雄率が高くな

る理由として性決定が相補的遺伝子（complementary

sex determination）と特異な因子である PSR（Paternal

sex ratio；宿主を雄化する染色体）が知られている。詳

細に感染の有無などを調べなくては得られた性比の結果

の考察が間違った方向に導かれる。

（ 2） 天敵放飼の問題点

天敵が細胞質不和合を起こす共生微生物に感染してい

る場合，どのように放飼後拡がるかを Travelling Wave

Model（TURELLI and HOFFMANN, 1991 ; SCHOFIELD, 2002）で

計算した。

ここで，p（x，t）は距離 x時間 tにおける共生微生物

2
p（x，t）＝ ［1－ tanh（　　　）］ 1

2w
x－vt
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図－2 感染個体の放飼後の動態



る感染個体には共生微生物感染が負の影響を及ぼし生存

率が極端に低くなっているものもあるので注意が必要で

ある（MIURA et al., 2009）。

（ 2） フェミナイゼーション・雄殺し

フェミナイゼーションとは遺伝的には雄であるが交尾

して子どもを産む現象である。キチョウ Eurema hecabe

（HIROKI et al., 2002），昆虫ではないがオカダンゴムシ

Armadilidium vulgare（RIGAUD et al., 1991）等で見つかっ

ている。

雄殺しとは共生微生物によって雄が選択的に殺され雌

ばかりになる現象である。この現象はナミテントウ

Harmonia axyridis（MATSUKA et al., 1975），ダンダラテン

トウMenochilus sexmaculatus（新島・中嶋，1981），リ

ュウキュウムラサキ Hypolimna bolina（DYSON and

HURST, 2004），ナガカメムシ Onocopelutsu fasciatus

（LESLIE, 1984）等で知られている。

フェミナイゼーションと雄殺しは交尾が必要であるこ

とが産雌性単為生殖と明らかに異なることである。

（ 3） 研究上の問題点

性比やふ化率のデータをとるときに問題が起こること

は前章までに述べたとおりである。行動学的研究でも問

題が起こることが指摘されている（NAKAMURA et al.,

2006）。ナミテントウは同胞の共食いが頻繁に起こるこ

とが知られている（KAWAI, 1978 ; OSAWA, 1989）。OSAWA

（1989）はナミテントウの野外個体群の卵塊の約 4分の

1が同胞の幼虫によって共食いされていることを報告し

た。これは共食いによって 1齢から 2齢への生存率が高

くなることから機能的な説明がされた（KAWAI, 1978 ;

OSAWA, 2002）。ナミテントウは前述したとおり，微生物

により胚の時期に雄殺しが起こることが知られている。

NAKAMURA et al.（2006）は共食い率とふ化率の間には負

の相関を認めた。また，共食い率は非感染卵塊より感染

卵塊で高いことを明らかにした。これは，感染卵塊では

雄殺しによりふ化率が低下することおよび非感染卵塊で

はふ化の斉一性により説明された。非感染個体と感染個

体では 1齢幼虫から 2齢幼虫への生存率が異なる可能性

があることは，卵塊上での同胞による共食い進化の説明

を再度検証し直さなければならないことを示していると

考える。

放飼も含めての問題点

フェミナイゼーションも雄殺しも交尾が必要であるた

め，雌が多くなるに連れ交尾確率が低くなり最終的には

個体群が絶滅することになる。

III 性　比　異　常

共生微生物による性比異常もよく知られている現象で

ある。ここで性比異常とは雌ばかりが出現したり，雄が

出現しても数が少なく，性比が異常に雌に偏っているこ

とを言う。性比異常として産雌性単為生殖，フェミナイ

ゼーションや雄殺しという現象が知られている。

（ 1） 産雌性単為生殖

共生微生物による産雌性単為生殖化は主に寄生蜂で知

られている。通常は雌雄存在し両性生殖をするのである

が，共生微生物に感染すると雌だけで次世代を残す単為

生殖になる。現在，膜翅目の産雌性単為生殖は共生微生

物によるものとそうでないものが確認されている。

産雌性単為生殖化における注意点

共生微生物による産雌性単為生殖化個体群は両性個体

群と同所的に存在する場合も異所的に存在する場合もあ

る。例えば，Aphytis lingnanensis（ZCHORI ― FEIN et al.,

1994），Encarsia meritoria（GIORGINI, 2001），Telenomus

nawai（ARAKAKI et al., 2000）は異所的に存在し，

Trichogramma deion（STOUTHAMER and KAZMER, 1994），T.

dendrolimi（田上・三浦，未発表）や Neochrysocharis

formosa（ADACHI（HAGIMORI）et al., 2008）は同所的に存在

している。

もし，偶然に両性生殖個体群に少数の共生微生物によ

る産雌性単為生殖個体が混入した場合を考えてみる。こ

の少数の個体がどのように両性個体群に侵入するかをシ

ミュレーションしてみる。このような混成個体群の感染

の動態は感染と非感染雌の産卵する子どもの相対値，垂

直感染率，そして個体群中の非感染雌によって産卵され

るときの性比に依存する。次の式は個体群中の雌間の感

染の平衡比（F）を表す。

ここで，w；感染雌の産卵数を非感染雌の産卵数で除

した値，α；垂直感染率，x；性比（雌比）とする。膜

翅目ではかなり雌に偏っている性比が認められるので，

ここでは 0.75とする。また，垂直感染率は室内条件下

ではどの種でも比較的高く 0.9以上の報告が多い。これ

らの値を入れてシミュレーションすると感染個体の割合

は瞬時に 100％に近づく。確かに Encarsia formosa（van

MEER et al., 1995）や Diplolepis rosae（PLANTARD et al.,

1999）等は野外ではほとんど雄を見ることはない。しか

し，前章までに述べたように感染個体群と非感染個体群

が同所的に認められるため実験中に性比が変化すること

があるので注意が必要である。また，同所的に認められ

wα＋（1－α）wx－x
F＝ 

wα－x

植　物　防　疫　　第 63巻　第 12号 （2009年）768

―― 34――



是非，実験の前にこの「見えない生物」に感染している

かどうかをチェックしていただきたい。ご一報くだされ

ばお手伝いいたします。
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IV 感染の調査方法

この章では，天敵などの微小な個体を例に挙げて感染

の有無の解析方法を述べる。

まず，PCR用テンプレートを作成する。0.2 mlのサ

ンプルチューブに個体別に入れ，磨砕液 5％ Chelex

20μ
　

l中でプラスチック爪楊枝により磨砕し，proteinase

Kを 1.4μl加えて 56.0℃で 2時間以上（可能ならば一昼

夜），続いて 99.9℃で 3分処理した抽出液を PCR法用テ

ンプレートとして用いる。

次に，PCR法を行う。ABI社製の PCR用試薬，プラ

イマー（表― 4）等を必要個体数分混ぜ合わせる。プラ

イマーの配列は表― 4 に示す。これらのプライマーは

proteobacteria，flavobacteria ― bacteroides や spiro-

chetes等を増やすことができる。それを PCR用器械で

96℃で 10分後，95℃で 1分，55℃で 1分，72℃で 1分

30秒
　

を 35回繰り返した後，72℃で 1分 30秒，4℃で保

存する（ここでは 27fと 1,495r：WEISBURG et al., 1991）。

PCR法を行ったサンプルを 1％のアガロースゲルの電

気泳動法を行う。もし，感染していれば約 1,000 bpに 1

本のバンドが検出される。

以上の方法を用いて，共生微生物の感染の有無が判別

できる。もちろん，卵から成虫までの各ステージで判別

が可能である。

もし，バンドが検出された場合，どんな共生微生物に

感染しているかはクローニング，DNAシーケンスとし

ていかなければならない。これは技術的に若干難しいの

で専門の方に相談されるのが一番である。

お　わ　り　に

以上のように，意図しない「見えない生物」が自分の

研究対象の昆虫の繁殖・行動・性に影響を及ぼしている

事実があることを少しはおわかりいただけたと考える。

昆虫の研究における細胞内共生微生物感染の問題点 769

―― 35――

表－4 微生物検出のためのプライマー

プライマー

27f
704f
926f
519r
765r

1,495r

配列

5′―GAGAGTTTGATCCTGGCTCAG ― 3′
5′―GTA GCG GTG AAA TGC GTA GA ― 3′
5′―AAA CTY AAA KGA ATT GAC GG ― 3′
5′―GWA TTA CCG CGG CKG CTG ― 3′
5′―CTG TTT GCT CCC CAC GCT TTC ― 3′
5′―CTA CGG CTA CCT TGT TAC GA ― 3′


