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要約  

ヒトの高次認知機能は，デフォルトモードネットワーク（Default Mode Network: DMN）等に代表される脳内広域ネッ

トワークの統合によって生じるとされるが，その物理的基盤は未解明である．本稿「シンテリック・エイプ仮説」は，ヒト特有

の巨大な静脈瘤状投射アストロサイト（Varicose Projection Astrocytes: VPA）がその統合を担うという新たな作業仮説を提唱

する．本仮説は，VPAの巨大化が，日中の社会的ストレスによる「構成的反応性（Constitutive Reactivity：反応性表現型の進

化的転用）」と好気的解糖（生理学的ワールブルグ効果）を通じたバイオマス蓄積，および夜間のレム睡眠（Rapid Eye Movement 

sleep）下における局所的カルシウム動態を通じた「超回復（再配線）」というサイクルによって駆動された可能性を論じる．本

論文は，進化論，細胞代謝，睡眠科学を繋ぐ一つの理論的枠組みを提示するとともに，次世代画像解析アルゴリズム（Astrocyte 

Quantitative Analysis: AQuA）を用いた具体的な仮説検証プロトコルを提案する． 

 

 

 

 

1. 序論：ヒトの脳の特異性と VPAの発見 

現生人類の高度な自己意識の物理的基盤として，近年，

大脳皮質深層から白質にかけて長大な突起を伸ばすヒト

特有のグリア細胞「VPA」が注目されている．VPA は層

をまたぐ長い突起を持つことが確認されているが，本稿

ではさらに踏み込み，VPAが遠く離れた脳領域（DMN等）

のシナプス群を物理的に包み込み，情報のバインディン

グ（遠方統合）を行う統合主体ではないかという仮説を

立てる．なぜヒトのアストロサイトだけが VPA という特

異な形態へと進化したのか，その進化と代謝のメカニズ

ムを考察する． 

2. 進化論的背景：火の獲得と「挑戦的協力」 

他の哺乳類においてアストロサイトがヒトほど巨大

化しなかった理由として，「睡眠による修復（レム睡眠）」

に伴う生態学的リスクが考えられる． 

 

レム睡眠のリスクと火の獲得：レム睡眠中は強力な筋

アトニー（完全麻痺）が起こるため，野生下での長時間

のレム睡眠は致命的なリスクを伴う（Everson ら，1989）．

人類は火を日常的に使用し地上でのキャンプを獲得した

ことで，この捕食リスクを低減させ（Wrangham，2009；

Samson & Nunn，2015），長時間のレム睡眠を確保し得る

環境的基盤を得た． 

 

サピエンス特有の環境圧の推測：サピエンスは数百人

規模の流動的社会において，他者と目的を共有し困難を

克服する「挑戦的協力（Syntelic な行動）」という特有

の心理的・社会的ストレスを日常的に経験した．本稿で

は，この高度な社会的過負荷が，脳内ネットワークの拡

張を引き起こす進化的環境圧として作用した可能性を提

示する． 

3. 覚醒時のメカニズム：反応性の転用と建材の
蓄積 

既存の医学では，社会的ストレスによる脳内炎症（ア

ストロサイトの反応性）は「ネットワークの萎縮」をも

たらす病理とみなされている（Slavich & Irwin，2014；

Setiawan ら，2015）．しかし本仮説は，ヒトの進化過程に

おいて，この現象が真逆の役割を果たした可能性を提案

する． 

3.1 病理から機能への転用（Exaptation）と構成的反
応性 

社会的ストレスに直面すると青斑核からノルアドレ

ナリン（Norepinephrine: NE）が放出され，アストロサイ

トに広範なカルシウムウェーブを引き起こし脳内状態を

修飾する（Paukert ら，2014；Monai ら，2016）．近年の研

究において，他種では特定のストレス下でのみ出現する
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挑戦的協力を可能にする先行状態設定の代謝・統合基盤としての VPA 

 

 

アストロサイトの「反応性表現型」が，ヒトの VPA 様形

態と関連することが示唆されている（Falcone ら，2025；

Kondev ら，2026）．本稿では，ヒトが進化の過程でこの

病的反応を回避しつつ，高い代謝・機能性のみを生理的

に常態化させる「構成的反応性（Constitutive Reactivity）」

として転用（Exaptation）したという仮説を提唱する． 

3.2 生理学的ワールブルグ効果の意義（推論） 

炎症・反応状態の細胞は好気的解糖（ワールブルグ効

果）へ代謝をシフトさせることが知られている（Pellerin 

& Magistretti，1994）．本稿は，VPA においてもこの代謝

シフトが構成的に生じており，その目的がエネルギー生

産ではなく，夜間の突起伸長に必要な脂質やタンパク質

などの「バイオマス（建材）」の爆発的な蓄積にあるので

はないかという大胆な推測を提示する． 

4. レム睡眠のメカニズム：VPAの「超回復」 

本稿の核心は，日中の活動と夜間の睡眠を「VPA の消

耗（反応）と超回復」というサイクルとして結びつける

点にある． 

 

全体的静寂と局所配線の開始：レム睡眠に入ると脳内

の NE 分泌は低下・消失し，覚醒時の巨大なカルシウム

ウェーブは消失する（Bojarskaite ら，2020）．本稿は，こ

の全体的静寂の裏で，VPA の突起最末端（マイクロドメ

イン）においては極めて局所的なカルシウムウェーブが

発生していると予測する． 

 

超回復モデルの提案：覚醒時のノイズが消えた静寂下

において，日中備蓄したバイオマスを用い，不要なシナ

プスの刈り込み（Bellesi ら，2017）と新たなシナプスの

統合が行われることで，筋肉の超回復と同様に VPA が構

造的に肥大・最適化していくというモデルを提案する． 

5. 現代社会における精神病理への応用的解釈 

この仮説的枠組みを用いると，現代のデジタル社会が

脳に与える影響について一つの説明モデルを構築できる．

リアルな予測不能な対面交流（挑戦的協力）の喪失によ

る VPA の「使用機会減少（Use it or lose it）」と，常時

通知やブルーライトがもたらす睡眠中の過覚醒（NE 漏

出）による「レム睡眠の修復機能不全」が重なることで，

VPA が適正な超回復モードに入れず，ネットワークの自

壊（うつ病等の精神病理）が引き起こされている可能性

が示唆される． 

6. 実験的検証モデルの提案 

本稿で提示した「シンテリック・エイプ仮説」は現時

点では理論的飛躍を含む作業仮説であるが，その中核部

分は現代の生体イメージング技術によって直ちに検証可

能である． 

Phase 1: レム睡眠特異的マイクロドメイン・カルシウム

動態の定量 

 

これまでの研究は細胞体を中心としたマクロなカル

シウムシグナルの低下を報告している（Bojarskaite ら，

2020）．しかし，最先端の生体イメージング技術と膜移行

型カルシウムセンサー（Lck-GCaMP）を組み合わせ，次

世代画像解析アルゴリズム「AQuA」（Wang ら，2019）を

適用すれば，全体が静止するレム睡眠特異的な「マイク

ロドメインにおける局所的カルシウムイベント（超回復

のサイン）」の有無を定量的に証明（または反証）するこ

とが可能である．本検証は，VPA と挑戦的協力をつなぐ

先行状態設定の代謝・統合基盤を解明する第一歩となる． 

 

Phase 2: ヒト化キメラマウスを用いた VPA 動態の観察 

 

Phase 1 の検証基盤の上に，ヒトのアストロサイト前駆

細胞を野生型マウスの脳に移植したヒト化キメラマウス

（Han ら，2013）を作成する．マウスの脳環境下でも遺

伝的プログラムに従って巨大化するヒト VPA 様細胞が，

レム睡眠中において野生型マウスのアストロサイトより

も圧倒的に広範かつ複雑なマイクロドメイン配線活動

（超回復）を行っていることを AQuA により定量し，本

仮説のヒト特異的な進化基盤を実証する． 

7. 結論 

本稿は，ヒトの意識の物理的基盤が「VPA の構造的肥

大」にあり，それが反応性の進化的転用（構成的反応性）

とレム睡眠の超回復サイクルによって駆動されるという

「シンテリック・エイプ仮説」を提示した．本仮説は現

時点では複数の理論的推論を含むものの，進化論，細胞

代謝，睡眠科学を統合する壮大なワーキング・仮説とし

て機能し得る．本理論の第一歩である「レム睡眠中のア

ストロサイト局所カルシウム動態」の解明は，次世代の

グリア研究において検証すべき最も魅力的な課題の一つ

であると確信する． 
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