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第１章 

序論 

1.1 背景 
 我々哺乳類の祖先は昼行性の恐竜による捕食から逃れ，また恐竜との餌の奪い合いを避

けるため，夜間に活動していた[1]．しかし，約 6650 万年前の中生代末に小惑星衝突が原因

と見られる大規模災害により恐竜が絶滅する[2]と，約 5200 万年前，我々の祖先は哺乳類

の祖先の中でもいち早く昼間の活動を始めた[1]．活動時間帯が従来と逆転したが，自律神

経の概日リズムはそれに適応したと考えられる[3]．また，光に溢れた昼間の環境に適応す

ることで，網膜中心窩には錐体細胞を高密度に発達させた[4]．遥か遠くまで見通せる昼の

世界では，どのような距離にある対象も焦点調節（ピント合わせ）により鮮明にその眼に映

すようになった[5]．遠い祖先が有したこのような環境への適応力を我々ヒトも受け継いで

いる． 

 昼は遠くにも近くにも視線を移し，夜は大人しく夜明けを待つ，という恐竜絶滅以降の哺

乳類の祖先の生活と，現代のヒトの生活は大きく異なっている．我々の祖先の概日リズムは

昼夜逆転の生活にさえ適応したことは先述したとおりだが，夜でも照明により煌々と照ら

され，光環境の周期性自体を喪失していることも多い現代の生活に，我々ヒトが適応し切れ

ない可能性は高い．それは世界保健機構の国際疾病分類第 11 回改訂版（ICD-11）[6]に「睡

眠-覚醒障害」という章が新設されたことにも表れている．また，心身の健康への影響のみ

ならず覚醒度低下を原因としたヒューマンエラーによる重大な事故も懸念される．さらに，

文字や本の開発に端を発してヒトが一定の距離に長時間ピントを合わせ続ける機会は増え，

また今日ではコンピュータやスマートフォンのモニターを介した情報収集や他者との意思

疎通の機会も多い．先述した周期性の喪失も相まって，昼夜の別なくスマートフォンを手放

せない生活を送るヒトも決して少なくないだろう．過度の焦点調節は，ただ眼精疲労や倦怠

感の原因となるだけでなく，焦点調節を支配する自律神経[7]を介して全般性不安障害を始

めとした精神疾患の原因にさえなり得る[8]． 

 このような懸念から，ヒトの正常な機能や，生じた異常を評価・検知したい．このとき，

焦点調節の評価で「眼」を計測対象とするのは当然だが，自律神経や覚醒度について評価す

る場合も「眼」が重要な指標となる．「目は口ほどに物を言う」と言われるように，ヒトの

内面が眼や眼瞼（瞬目）に反映されることは研究者でなくても漠然と気付くことだが，研究

者がその特性や制御について知識を深めまた言語化するとき，工学的視点から説明・解釈を
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試みることがある．これは“Cybernetics”[9]と呼ばれ，ヒトを含む生体と機械に共通する制

御・情報処理の原理に着目し，工学理論により生体の仕組みを説明する（あるいは生体の仕

組みを機械に組み込む）という思想である．例えば，時間的に周期性を持つ刺激（入力）に

対する眼球運動，焦点調節など視覚機能の応答（出力）の振幅比率および遅れが，制御工学

で用いられる「ゲイン」および「位相」により表現される．また，眼は Saccade（視線の跳

躍）と固視（視線の停滞）を交互に繰り返すが，これは Saccade のトリガーとなる速度信号

[10]と，これを Neural integrator と呼ばれる脳内機構が時間積分することで得られる

Saccade 後の視線方向を表す位置信号[11, 12]による視線制御と説明される．Saccade は覚

醒度低下に伴い速度が異常に低下[13, 14]し，最終的には消失することが知られている[15]

が，この状態では Neural integrator への入力が不安定になり視線が制御不能に陥ると予想

される．事実このタイミングで生じる視線の異常な動揺（Slow eye movement）[16, 17]を

検出する技術は，ヒトの覚醒度低下という異常状態検知に応用されている[16, 18]． 

 技術の発展により得られた現代の便利な生活をヒトは捨てられない．技術が今後も発展

していくのなら，同時に，人工的な環境におかれたヒトに生じた異常を軽減・解消する技術

もまた開発されるべきと考える．この技術を得るための道のりを３つの段階に分けた．第一

段階はヒトを知るための研究である．例えばヒトの体内時計・覚醒度が眼にどのように表れ

るかを知るための研究がこれに当たる．第二段階は様々な人工的環境におかれたヒトがど

のような影響を受けるかの研究，第三段階は人工的環境におかれたヒトを自然環境の周期

性に適応させるためにどのように介入するかの研究であるが，道のりは長く，これら第二，

三段階の研究は将来の課題としたい．本論文では第一段階のヒトの研究，特に「眼」の特性

を評価した研究について記述する．具体的には以下の３つの研究を行った．1）覚醒度低下

の過程で，瞳孔／眼球運動に逐次表れる他覚的覚醒度指標の発生順序を評価する．眼球覚醒

度指標から他覚的に覚醒度低下の度合を知ることができれば，覚醒度低下の各段階におけ

る適切な介入により覚醒度の上昇・低下を促すことで，より適切な概日リズムの形成に導く

（人工的な環境におかれたヒトを自然環境の周期性に適応させる）手法の開発に繋がる．こ

の眼球覚醒度指標が生じる神経メカニズムから指標発生順序の妥当性を論じ，また逆に指

標発生順序から未知の神経メカニズムについて考察する．2）焦点調節は時間的に周期性を

持つ刺激に適応する特性を持つが，この適応性焦点調節の獲得・維持特性は未だ明らかでな

く，本研究ではこれを評価する．周期的刺激に対する応答の位相遅れや，刺激と応答の振幅

の比率すなわちゲインを評価し，刺激呈示周期数の増加に伴う変化を辿る．3）焦点調節の

従来研究では周期的刺激呈示中の焦点調節応答が評価されているが，本研究では刺激を失

った後の焦点調節維持特性を評価する．未だ不明なことも多い正常な焦点調節の知識を深

めていけば，現代のヒトの生活により焦点調節に異常をきたした場合にも，その異常をすぐ

さま検知し対処できるようになるだろう． 
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1.2 本論文の構成 
 本論文は６つの章で構成される（図 1.1）． 

 第２章では，本論文の研究背景として，そして考察のために必要な予備知識として，本研

究で扱う瞳孔／眼球運動の動特性や神経メカニズムに関する従来知見をまとめる． 

 第３章では，覚醒度が低下する過程で眼球に表れる覚醒度指標の発生順序について評価

した結果を述べる．また，覚醒度指標の根底にある神経メカニズムからその発生順序の妥当

性について論じ，また逆に覚醒度指標の発生順序から未知の神経メカニズムについて考察

する． 

 第４章では，時間的に周期性を持つ刺激を呈示中の焦点調節ゲイン・位相遅れの変化から，

適応性焦点調節の獲得と維持について評価した結果を述べる． 

 第５章では，時間的に周期性を持つ刺激を呈示後，突然刺激を喪失した場合の適応性焦点

調節の維持について評価した結果を述べる． 

 第６章では，本論文を総括する． 
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図 1.1 本論文の構成 
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第２章 

視覚機能と覚醒度／周期性へ

の適応機構 

2.1 散瞳／縮瞳 
 瞳孔は自律神経により制御され，縮瞳（縮小）または散瞳（散大）することで眼内に入射

する光量[19]および焦点深度[20]を反射性に調整する．広範な脳領域を覚醒させるノルエピ

ネフリンを生成する青斑核[21, 22]の活動と瞳孔径には相関があることが知られ[23]，青斑

核の発火頻度が上昇すると，覚醒するとともに交感神経が亢進し散瞳する．また逆に青斑核

の活動が低下すると，当人が眠気を自覚する前から副交感神経の亢進とともに縮瞳する[14, 

17, 24, 25]． 

 

2.2 開眼／閉眼 
上眼瞼挙筋（随意筋）と Muller 筋（不随意筋．交感神経支配）が協調して上眼瞼を持ち

上げることで開眼する．意識的に開眼するとき，上眼瞼挙筋の速筋が収縮する．これにより

Muller 筋の機械受容器が刺激されると，これが伝達された上眼瞼挙筋の遅筋が収縮し，常

に意識し続けなくても開眼状態が維持される[26]．それだけでなく，Muller 筋の機械受容

器への刺激は，三叉神経中脳路核を介して，覚醒と密接に関連する青斑核（2.1 を参照）を

活性化する可能性がある[27]．覚醒度低下時のヒトは眼を大きく見開く，あるいは手で眼

（上眼瞼）をこするという行動を取るが，これは無意識に Muller 筋を刺激して覚醒度の回

復を図っていると考えられる． 

閉眼，中でも瞬目（まばたき）は角膜表面の涙の膜を維持することが基本的な役割[28]だ

が，緊張や不安などの精神的要因[29]，実験タスク[30]，そして覚醒度低下[30]により，そ

の頻度を変える．また，普段経験するように覚醒度低下は瞬目の持続時間を増加させ，大き

く低下すれば持続的な閉眼が生じる[30, 31, 32, 33]． 
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2.3 眼球運動 
 静止したヒトが静止した景色を見ているとき，ヒトは Saccade と固視を繰り返す．また，

遠くから近く，あるいはその逆に視線を移せば輻輳（寄り眼）／開散（離れ眼）が生じる．

これらは注意の対象へと視線を向ける眼球運動である． 

 一方，視覚対象物または視野を覆う景色全体が動く場合には，それぞれ Smooth pursuit

または視運動性眼振が生じる．またヒト自身（特にその頭部）が動く場合に，それと逆方向

に視線が動く前庭動眼反射により網膜像のブレが補正される．これらは外部（前庭，視覚）

刺激が無ければ生じず，外界が変化しても視界を安定させるための眼球運動である． 

 以下に，それぞれの眼球運動について記述する． 

 

2.3.1 Saccade／固視 

 注意の対象を固視（視線の停滞）したヒトが，次に注意を引くものを見つけると Saccade

（視線の跳躍）する．Saccade の生成は，多くの皮質および皮質下領域から信号を受けとり，

眼と頭部の運動制御に関与する運動前野に出力する上丘で始まる[34]．上丘（特に吻側上丘）

の出力を受け取る Premotor neuron 群の一つは縫線核の Omni-pause neuron である[35]．

固視中，Omni-pause neuron は比較的一定の頻度で発火するが，任意の方向の Saccade の

直前（約 0.02 s 前）に発火を停止する．これらの Neuron は発火中に傍正中橋網様体の興奮

性 Burst neuron を抑制する[36]．その結果，興奮性 Burst neuron は固視中には発火せず，

Saccade の直前（約 0.01 s 前）と Saccade 中にのみ高頻度のバースト発火活動を示す[10]．

興奮性 Burst neuron は，同側の外直筋を神経支配する同側の外転神経 Motoneuron と興奮

性単シナプス結合する．したがって，興奮性 Burst neuron の Omni-pause neuron からの脱

抑制は，急速な同側への視線跳躍すなわち Saccade を生じる．もう一つの外転神経

Motoneuron への入力は Neural integrator からの眼球位置に応じた頻度のトニック発火信

号であり，これは興奮性 Burst neuron 活動を時間積分し，眼球速度情報を眼球位置情報に

変換したものである[11]．これら２つの主要な入力は，Saccade とそれに続く固視の間に，

外転神経 Motoneuron の発火活動をバースト-トニックにする． 

振幅 15～20 deg の Saccade は，振幅とピーク速度がほぼ比例する Main sequence 特性を

持つ[37]ことが知られているが，覚醒度低下時にはこの Main sequence 特性が崩れ，Saccade

の速度が異常なまでに低下した Slow saccade が生じる[13, 14, 15]．また，覚醒度の低下は

Slow eye movement と呼ばれる視線の動揺をも生じさせる[15, 17, 38, 39]．Henn et al. 

(1984)[15]は，覚醒度が低下したサルの，単一の Omni-pause neuron，興奮性（Medium lead）

Burst neuron，および外転神経 Motoneuron の細胞外活動を記録した．彼らのサルは，浅い
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睡眠状態で Slow saccade を生じ，後期には Slow eye movement を生じた．サルが Slow 

saccade を生じた期間の直前に，代表的な Omni-pause neuron のトニック発火頻度は低下

し，その後ゆっくりと停止したが，代表的な興奮性 Burst neuron は，正常な（急速な）Saccade

を生じるときより低い頻度かつより長い持続時間でしか発火しなかった．その結果，主に興

奮性 Burst neuron の活動により生じる外転神経 Motoneuron のバースト成分は，覚醒度が

低下し始める頃の Slow saccade の持続時間の増加に応じて，頻度が低下し，持続時間が増

加した．Neural integrator からの入力による外転神経 Motoneuron のトニック成分に関し

て，Henn et al. (1984)[15]は，浅い睡眠中に，眼の位置に対応するトニック発火頻度が低下

し，また不安定になることを報告した．これらの結果は，覚醒度の低下過程における Omni-

pause neuron 活動の変化により，興奮性 Burst neuron がより低い頻度かつより長い持続時

間で発火し，結果として Saccade が遅くなること，すなわち Slow saccade が生じることを

示唆している．更なる覚醒度低下により興奮性 Burst neuron がついにはバーストしなくな

ると，Neural integrator によるこれらの信号の時間積分がゆっくりと変動し，それにより外

転神経 Motoneuron のトニック成分も変動するため，その結果，Slow eye movement として

視線がゆっくりとドリフトする．ヒトを対象とした Functional MRI 研究[40, 41]により，

Omni-pause neuron が位置する縫線核は，覚醒-睡眠のサイクルと高い相関を見せることが

実証されている[42]． 

Saccade と次の Saccade の間隔（Inter-saccadic interval：ISI）は最短で 0.15 s とされる

[43, 44]が，覚醒度低下時にはそれを超えて短縮する（Frequent saccade）[44, 45]．一般的

に Saccade は随意性だが，Frequent saccade は不随意性に生じる．これと類似の特性を持つ

眼球運動が，固視微動（固視中に生じる微小な眼球運動）の一つ Microsaccade である．

Microsaccade は空間的な潜在的注意（視線を向けた対象への顕在的注意と異なり，視線を

向けていないものに対する注意を潜在的注意という）と密接に関連することが示されてい

る[46]．さらに，上丘，外側膝状核，V1，V2，V4 などの視覚皮質領域，および下側頭葉皮

質を含む様々な視覚領域の Neuron は，（最近の研究[47]では上丘 Neuron の活動は

Microsaccade 生成によって因果的に変化しないことが示されたものの）Microsaccade が生

成されたタイミングで注意の変調を示す[48, 49, 50, 51]．Microsaccade は，上で要約した

Saccade とほぼ同じ基本的な神経メカニズムを共有すると考えられており，特性（例えば先

述の Main sequence 特性）にも Saccade との共通点を持つとされる[52]．一方で，一般に

Saccade が随意性であるのに対し Microsaccade は不随意性に生じるという相違点があり，

Frequent saccade は Saccade よりむしろ Microsaccade に近い特性を持つ可能性がある． 

Saccade の潜時は通常 0.18 s 程度だが[53]，そもそも随意性の眼球運動であり，予測によ

り潜時 0 の応答も可能である．それどころか，刺激より前に Saccade が生じることさえあ

り，例えば球技では視線が球を先回りするように Saccade することが知られている[54, 55]． 
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2.3.2 輻輳／開散 

 遠くから近くに視線を移すとき輻輳（寄り眼）し，逆に近くから遠くに視線を移すとき開

散（離れ眼）する．典型的な輻輳／開散では左右眼が異なる方向に動くが，左右眼が同方向

に異なる振幅で動いた場合も輻輳角（左右眼の視線が交わる角度）が変化し，これも輻輳／

開散である[56]．覚醒度低下時，当人が眠気を自覚するより前から開散が生じることが示さ

れている[17]． 

視線を遠くから近くに移すと，縮瞳（先述），焦点調節（後述）および輻輳の連鎖，すな

わち「近見反射」が生じる．覚醒度が低下した際には近見反射に反し，開散と縮瞳が同時に

生じることがある[17]．近見反射の神経メカニズムには未だ不明な点が多いが，輻輳角・速

度に対して感受性を示す Neuron は，動眼神経核の背側および外側に位置する動眼神経核上

部で発見された[57, 58, 59]．最近の研究では，焦点調節 Premotor neuron が位置する動眼

神経核の外側の中央中脳網様体[60]で，非共同性 Saccade（すなわち，左右眼の振幅が違う

ことで輻輳または開散をもたらす Saccade）中にバースト活動を示す Neuron が発見された

[56]．中央中脳網様体 Neuron は，動眼神経核の内直筋運動 Neuron と，縮瞳と焦点調節を

制御する Motoneuron を含む節前 Edinger-Westphal 核に出力することが実証されている

[60, 61, 62]．これらの中脳領域に，覚醒度低下時に近見反射に反して開散と縮瞳が同時発

生する原因があることが示唆されるが，直接的な因果関係はまだ評価されていない． 

覚醒度低下時に開散する原因と考えられるもう一つの神経メカニズムは，眼球位置信号

を生成する Neural integrator からの不安定な出力である[63]．2.3.1 で先述したとおり，覚

醒度が低下すれば（Omni-pause neuron を含めた）縫線核の活動が不安定になるため，その

出力を受ける Neural integrator や外転神経 Motoneuron のトニック発火頻度までもが不安

定になり視線を保持できなくなる可能性は高い．覚醒度低下時に視線を保持できなくなる

神経メカニズムだけでは「外側に」視線がドリフトする原因は説明できないが，和久井・平

田（2011）[17]は，覚醒度の低下で両眼の視線を一点に留められなくなると両眼の視線が解

剖学的安静位（外眼筋が完全に弛緩したときの眼球位置）に向かうと考えた．多くの場合，

解剖学的安静位は正面よりも外側にある[64]ため，結果として開散する． 

 輻輳／開散は Saccade と同じく（覚醒度低下時に生じるものを除いては）随意的に生じる

眼球運動であり，遠くから近く，あるいはその逆に視線を動かす場合に，ヒトの予測さえ正

しければ刺激からの潜時が 0 の，あるいは刺激に先んじた輻輳／開散も生じうる． 

 

2.3.3 Smooth pursuit 

 移動する視覚対象物を追従する眼球運動は Smooth pursuit と呼ばれる．なお，移動する
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視覚刺激無しに Smooth pursuit しようとしても小さな Saccade が連続していまい，実は我々

は視覚対象物無しには滑らかに視線を動かすことはできない．視覚対象物の速度に対する

眼球速度の比率すなわちゲイン（＝眼球速度／刺激速度）が１であれば，対象物を安定して

視界の中央で捉えられるが，覚醒度低下時にはゲインが低下し，対象物を十分に追従できな

くなる[13, 65]． 

 随意性の眼球運動（視覚対象物を追う意思を持って追従する）ではあるが，視覚刺激が無

ければ生じない眼球運動であり，Saccade や輻輳／開散のように刺激の移動について予測が

的中しても潜時は 0 にはならない．しかしながら，左右方向に時間的に周期性を持って移

動する（よって予測可能な）視標を呈示すると，視標の移動と Smooth pursuit の位相差が

短縮し，追従性が向上する機構を有することが知られている[66, 67, 68]． 

 

2.3.4 視運動性眼振 

 景色が一定の方向に流れると，ヒトの視線は景色を反射的に追従（視運動性眼球運動）し，

その後,視線を急速に戻した後，再び視運動性眼球運動が生じる．この繰り返しは視運動性

眼振と呼ばれる．視覚刺激がなければ生じない眼球運動という点では Smooth pursuit と同

様だが，Smooth pursuit は注意の対象を追従するのに対し，視運動性眼球運動は景色全体の

流れを追従する眼球運動である．景色の速度に対する視運動性眼球運動速度の比率すなわ

ちゲイン（＝眼球速度／刺激速度）が１であれば視界は安定するが，覚醒度低下時にはゲイ

ンが低下し，視界の安定性を十分に保てなくなる[68, 69]． 

 視野全体を覆う刺激を左右方向に回転させ，その回転方向を一定周期で切り替えた場合，

その回転の中心に位置する被検体（金魚）の眼には視運動性眼球運動が生じる．この刺激を

繰り返し呈示すると，視運動性眼球運動の追従性が向上し，さらには回転方向の切り替わり

に備え，予め眼球速度を低下させる（刺激回転方向の切り替えに備える）ようになる[70, 71]．

反射性眼球運動である視運動性眼球運動もこのように刺激の周期性に適応する機構を有し

ている． 

 

2.3.5 前庭動眼反射 

 頭が上下左右に振られた場合，ヒトは反射的に頭部と反対方向に同速度で眼球を動かす

ことで視界の安定化を図る．これは前庭動眼反射と呼ばれる．頭部速度に対する眼球速度の

比率すなわちゲイン（＝眼球速度／刺激速度）が１であれば，対象物を安定して視界の中央

で捉えられるが，覚醒度低下時にはゲインが低下し，視界の安定性を十分に保てなくなる

[72]． 
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 時間的に周期性を持つ前庭刺激に対する前庭動眼反射の適応機構の有無について未だ明

確に示したものはないが，そもそも前庭動眼反射は，潜時が僅か 0.01 s 程度と非常に短く

[73]，元来より視線のブレをほぼ遅れ無く補正する反射性眼球運動である． 

 

2.4 焦点調節 
 焦点調節は眼のピント合わせ機能である．焦点調節は眼球内部で行われ，眼球外部からの

観察は他の視覚機能（瞳孔，眼瞼，眼球運動）と比較して難しい．そのため，他の視覚機能

に関しては既知の点も多い低覚醒状態において生じる異常についての知見が存在せず，現

状明らかになっているのは高覚醒状態における動特性のみだが，それにさえ不明な点が多

い．それでも，焦点調節が自律神経により制御され，基本的には網膜像のボケにより反射性

に働くことは知られている[74]．さらに，知覚された視覚対象物の近さが反映されるとする

近接性[75]，ピント合わせの努力が反映されるとする随意性[76]，刺激の移動を予測するこ

とで働くとされる予測性[77, 78]など，反射性以外の要因によっても働くとされる．実際に，

焦点調節は潜時が 0.3～0.4 s 程度[79, 80]と比較的長く（一方で眼球運動，特に Saccade な

ど随意性のものであれば予測により潜時 0 とすることも可能である），視線が対象に向けら

れていても鮮明な網膜像が得られない時間があることから，予測などにより潜時や位相遅

れを短縮する機構が焦点調節にもあるべきと言える．ただし，意識，努力，予測など，網膜

像のボケ以外が焦点調節に介入する条件・神経メカニズムは未だ不明である．なお，本論文

では，周期的刺激に対する反射性以外の焦点調節，すなわち近接性・随意性・予測性の焦点

調節をまとめて「適応性」焦点調節と呼称する． 
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第３章 

覚醒度低下に伴う眼球覚醒度

指標（OAI）の発生順序 

3.1 はじめに 
 人命に係わる事故にさえ繋がるヒューマンエラーを防止し[31]，素早い入眠[81]や効率的

な仕事／学習[82]に適した環境を提供するために，覚醒度の他覚的モニタリングは不可欠と

考えられてきた．このような目的で多くの研究が，逸話的に「心の窓」と見なされる眼に注

目している．神経生理学的研究および脳イメージング研究により，大脳皮質，脳幹，および

小脳を含む様々な脳領域が瞳孔／眼球運動の制御に関与することが示され[83, 84, 84]，脳

の状態が様々な形で瞳孔／眼球運動に反映されることがわかっている．例えば，精神的努力

の増加は，覚醒に関連することが知られる青斑核[21, 23]の活性化と並行して散瞳させる

[25]．ヒトが眠気を感じる前に，縮瞳[24, 86]，開散[17]，前庭動眼反射のゲインの低下（頭

部動揺を十分に補正できない）[72]が発生することが実証されている．また，我々が眠気を

自覚した後は，瞬目（閉眼）持続時間の延長[30, 87]，Frequent saccade[44, 45]，Slow 

saccade[13, 14, 15]，Slow eye movement[15, 17, 38, 39]，視運動性眼球運動[68, 69]や

Smooth pursuit のゲインの低下（視覚刺激を追従しきれない）が生じる[13, 65, 88]．まと

めると，これら一連の根拠により，覚醒状態では発生しない異常な瞳孔／眼球運動が，他覚

的な覚醒度モニタリングの信頼できる指標になり得ることが保証されている．ただし，従来

研究ではこれらのうち１つまたは少数の異常な瞳孔／眼球運動しか同時に評価されてこな

かったため，覚醒度の低下過程でヒトにどのような順序でこれらの異常な瞳孔／眼球運動

が発生するかは未だ明らかになっていない． 

本研究は，覚醒度低下中のヒトの参加者における，異常な瞳孔／眼球運動の発生順序を特

定することを目的とした．静止環境下での両眼の眼球，瞳孔，および眼瞼の運動を，覚醒度

の内省報告とともに計測した．外部刺激が無くても自発的に生成される次の 5 つの眼球，

瞳孔，および眼瞼の運動を評価した：１）Saccade，２）緩徐な眼球運動，３）輻輳角，４）

瞳孔径，および５）瞬目（閉眼）． 
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3.2 方法 
 眼球覚醒度指標を，完全覚醒状態では決して発生しない異常な瞳孔／眼球運動と定義し

た．これらの異常な瞳孔／眼球運動を Ocular Alertness Indices と呼称し，以下では OAI と

略す． 

 

3.2.1 参加者 

参加者は 22～26 歳の健康な男子学生 14 名だった．研究の目的と実験の手順を説明した

後，参加への同意を得た．参加者には最小限の制限を与えた．すなわち，実験中に高い覚醒

状態を維持してしまうことや突然眠りに落ちることを防ぐために，実験の 1 時間前以降は

カフェイン入りの飲み物や食事を禁じた． 

 

3.2.2 実験 

環境 

 参加者はヘッドマウントアイトラッカーEyeSeeCam（EyeSeeTech）[89]を装着し，暗室

のリクライニングチェアで仰臥位を取った（図 3.1）．EyeSeeCam は“Penlight”（図 3.1）の

距離に呈示したターゲットでキャリブレーションされた．両眼の水平および垂直の眼球位

置および瞳孔径は，256 Hz の Sampling rate で MacBook Pro（Apple）に記録された．彼ら

の覚醒度を高める可能性のあるイベント（視覚刺激，音響ノイズ，振動など）は発生しなか

った．実験は午前 11 時～午後 5 時のうちに 1 時間ほどかけて実施された． 
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図 3.1 実験環境の模式図 

 

手順 

参加者は Control と Test の 2 つの実験 Session に参加した．Control session のデータは

正常時の（すなわち覚醒時の）瞳孔／眼球運動を知るために，Test session のデータは異常

な（すなわち覚醒度低下時の）瞳孔／眼球運動（= OAI）を検出するために使用された．6 

名の参加者は先に Test session に参加し，他の参加者は先に Control session に参加した． 

各（Control および Test）Session の前後に，参加者は Visual analog scale（VAS）により

自覚的な覚醒度を報告した[90]．VAS では，100 mm の水平直線の左端と右端に「非常に

眠い」と「全く眠くない」というフレーズが呈示された．参加者は，現在の自覚的な覚醒度

を表現するために，水平線の左端から右端の間のどこかに垂直線を引くよう求められた.「全

く眠くない」から縦線までの距離を自覚的覚醒度として定量化した． 

 

Control session 

 Control session では，参加者は暗算タスク[72]によって完全覚醒状態を維持した（図 3.1）．

この暗算タスクでは 999，1000，または 1001 から各参加者にランダムに割り当てられた数

字から，7 を連続して引く内容とした．瞬目と呼吸は自然にさせた．彼らは静止するよう指

示され，天井の一点（図 3.1 の“Penlight”）周辺に視線を向けるよう求められた．ただし，

この Penlight を点灯したのは Session 開始前のみで，視覚刺激により生じる瞳孔／眼球運

動を排除し，純粋に覚醒度低下によってのみ生じる OAI を評価するために，Session 中は消

灯した．したがって，Session 中の参加者は消灯した Penlight 周辺の大まかな位置にしか視
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線を向けられなかったが，視線が大きく逸れて計測に異常をきたす事態（例えば瞳孔の端が

眼瞼の内に隠れてしまうなど）を避ける効果を期待した．各 Session は約 200 s 続き，入眠

の初期段階の，眼瞼が閉じる前の覚醒度を評価した．Control session 中の暗算タスクに正答

した 30 s の瞳孔／眼球運動データを，各参加者の完全覚醒状態のデータとみなした． 

 

Test session 

 Test session でも，参加者は Control session と同じ環境におかれ，暗算タスクの有無を除

いて Control session と同じ手順で実施した．参加者は眠気を我慢しないよう指示された．

Test session で記録されたデータから OAI が検出され，またその発生順序が決定された． 

 

3.2.3 データ解析 

 記録された両眼の瞳孔／眼球位置データは，オフライン解析のために MATLAB

（Mathworks）にインポートされた．Penlight 位置（EyeSeeCam をキャリブレーションし

た位置）を見たときの眼球位置が 0 deg と記録されたが，正面を見た時の水平眼球位置デ

ータが 0 deg になるようオフラインで補正された．内省報告データも MATLAB で解析さ

れた． 

 

内省報告 

 VAS では，「全く眠くない」から，各参加者が 100 mm の水平線上に引いた垂直線までの

距離に基づいて，自覚的な覚醒度を評価した．0～33 mm の報告を「覚醒」，34～100 mm の

報告を「眠気」と定義した． 

 Test session 前後の VAS でそれぞれ覚醒と眠気を報告した参加者のデータを解析した．

また，Test session の前後両方の VAS で覚醒を報告した参加者のデータも解析した．これ

は，自覚なく覚醒度が低下している可能性があるためである[24, 72]．一方で，覚醒度低下

の過程で生じる OAI を評価する本研究では，Test session 前の VAS で既に眠気を感じてい

た参加者のデータは解析しなかった．さらに，Control session の前後両方の VAS で眠気を

報告した参加者は，完全覚醒状態のデータを取得できなかったため，さらなる解析から除外

された． 

 

眼球覚醒度指標（OAI） 

 ヒトの覚醒度が低下するときに発生することが以前から知られる OAI は，1）Frequent 
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saccade[44, 45]，2）Slow saccade[13, 14, 15]，3）開散[17]，4）縮瞳[14, 17, 24, 86]，5）

Slow eye movement[15, 17, 38, 39]，6）延長した閉眼[31, 32]，7）延長した瞬目[30, 87]，

8）ゲインが低下した（頭部動揺を十分に補正できない）前庭動眼反射[72]，9）ゲインが低

下した（視覚刺激を追従しきれない）視運動性眼球運動[68, 69]，および 10）ゲインが低下

した（視覚刺激を追従しきれない）Smooth pursuit[13, 65, 88]．本研究では，1），2），5）

をそれぞれ，Frequent saccade，Slow saccade，Slow eye movement と呼称する．3）と 4）

については，覚醒度に関係なく，遠くまたは近くに視線を移すと，それぞれ開散と縮瞳が生

じる可能性があるため，個別には評価しなかった．代わりに，近見反射に反して開散

（Divergence）と縮瞳（Miosis）の同時発生を評価し，本研究では Divergence & Miosis（Div-

Mio）と呼称する．6）と 7）については，まとめて Elongated eyelid closure duration（EECD）

として評価した．8），9），および 10）については，本研究では参加者を覚醒させる可能性

のある外部（前庭，視覚）刺激を与えなかったため，これらのタイプの眼球運動が誘発され

ず，評価できなかった．  

 

眼球覚醒度指標（OAI）検出アルゴリズム 

 OAI および関連する瞳孔／眼球運動（Saccade[91]，Slow eye movement[16]，閉眼の延

長[31, 33]，瞬目の延長[30]）の自動検出のために開発された従来アルゴリズムが存在する. 

本研究では，これらの従来アルゴリズムを採用し，本研究で評価している OAI をより適切

に検出するためにそれらを修正／拡張した．本研究では OAI を完全覚醒状態では発生しな

い異常な瞳孔／眼球運動と定義したため，Control session の完全覚醒状態にあった 30 s の

データ（正常時のデータ）を逸脱した異常な瞳孔／眼球運動を Test session のデータから検

出し，これを OAI とみなした．全ての修正アルゴリズムで，開始から 10 s 以内に検出され

た OAI は無視された．これは，おそらく参加者の心理的不安定性が原因で，この期間のデ

ータが不安定になる傾向があるためである．さらに，OAI が一度検出されても続く 30 s の

間に再検出されない場合には誤検出とみなした．以下では，OAI 検出の従来アルゴリズム

を要約し，本研究で行った修正／拡張について詳しく説明する． 

 

Slow saccade / Slow eye movement 

 Slow saccade はピーク速度が正常なもの（Normal saccade）より遅い Saccade であり，

Slow eye movement はゆっくりとした視線動揺である（2.3.1 節を参照）．これらと Normal 

saccade に共通するのは，暗室で（外部刺激無しに）発生する共同性眼球運動（左右眼が同

方向に動く眼球運動）という点である．修正アルゴリズムでは，Engbert et al. (2015a)[91]

が提案した最も一般的な Saccade 検出の従来アルゴリズムの一つを修正／拡張し，これら

の眼球運動（Normal saccade，Slow saccade，および Slow eye movement）を固視から分離
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した．従来アルゴリズムでは，Normal saccade を検出するために 2 つのしきい値が使用さ

れる．一つは Saccade 速度に対するしきい値，もう一つは Saccade 持続時間に対するしき

い値である．このアルゴリズムの主な注意点の一つは，眼球データの高周波ノイズが

Saccade として誤検出される可能性があることである（後述する図 3.4I を参照）．Engbert et 

al. (2015b)[92]の研究では，0.5 deg 以上の振幅を持つ Normal saccade のみを評価したた

め，問題にはならなかっただろう．対照的に本研究では，より小さな Saccade（振幅 ≥ 0.07 

deg）などの眼球運動をも検出する必要があった．このアルゴリズムを修正して，2 段階の

速度しきい値処理と，持続時間しきい値および振幅しきい値を採用することで，ノイズを誤

検出することなく，Normal saccade，Slow saccade，および Slow eye movement を検出する

ことを目指した（図 3.2A）．２段階速度しきい値の第一段階では，速度しきい値を眼球速度

データの SD の 3 倍（従来アルゴリズムでは 5 倍）に設定して，ピーク速度が比較的高い

Normal saccade，Slow saccade，および Slow eye movement を検出した（図 3.2A ①）．第二

段階では，第一段階で検出されたものを除外した後の眼球速度データの 1SD をもう一つの

速度しきい値に設定した（図 3.2A②）．さらに，これらのしきい値を 10ｓ毎にリセットし，

参加者の覚醒度による眼球速度特性の変化（覚醒度が低下するほどピーク速度の遅い

Saccade が増える）[45]に応じて適応的に設定し直した．このようにして，同等のピーク速

度を持つ小さな Normal saccade，Slow saccade，および Slow eye movement を確実に検出

することができる．これらの眼球運動の開始時間は，眼球速度がしきい値（各参加者の眼球

速度の 3 または 1SD）を超える前に 2 deg/s を超える直前とした（図 3.2A ③）．終了時間

は，Over-shoot しなかった場合は眼球速度がしきい値（眼球速度の 3 または 1SD）を超え

た後に，Over-shoot した場合はそれに続く視線補正の後に，初めて 2 deg/s を下回ったタ

イミングとした[93, 94]（図 3.2A③）．この Over-shoot とは（後述する図 3.4G の Normal 

saccade のように）視線が着地点を超える現象を指す．ある眼球運動の終了時間と次の眼球

運動の開始時間が重なるケースがあった．この 2 つが同じ方向であれば，連なった一連の

眼球運動とみなされる（図 3.2A ④）．誤検出を厳密に防ぐために，修正アルゴリズムでは，

従来アルゴリズムで使用された 0.006 s の代わりに 0.04 s 以上という Duration threshold

（図 3.2A ⑤）と，0.07 deg 以上という Amplitude threshold（図 3.2A ⑥）を採用した． 
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図 3.2 検出アルゴリズムのフローチャート．A：眼球運動（Normal saccade，Slow 

saccade，および Slow eye movement を含む）を固視から分離する検出アルゴリズム．B：

Normal saccade，Slow saccade，および Slow eye movement を分類し，さらに Frequent 

saccade を検出するアルゴリズム（Sacc：Saccade，Slow EM：Slow eye movement）．C：

EECD 検出アルゴリズム． 
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 このような方法（図 3.2A）で検出した眼球運動を，図 3.2B に示す方法で Normal saccade，

Slow saccade，および Slow eye movement に分類した．Shin et al. (2011)[16]は Slow eye 

movement を検出するために，Main sequence 図の速度と振幅のしきい値に基づくアルゴリ

ズムを使用した．なお，彼らのアルゴリズムはあくまで Slow eye movement を検出するた

めのものであり，Slow saccade の検出は意図していなかった．15～20 deg の Saccade 振幅

に比例することが知られ，より一般的に使用されるピーク速度の代わりに，彼らの Main 

seqence 図では縦軸に個々の眼球運動（Saccade，Slow eye movement など）の平均速度が

採用された[37]．一方，修正アルゴリズム（図 3.2B）では，縦軸がピーク速度の一般的な

Main sequence 図を使用した．また，従来アルゴリズムでは Slow eye movement を検出す

るために平均速度 < 30 deg/s という眼球運動の振幅によらず一律の Velocity threshold を

用いた．しかし，本研究では，Slow eye movement だけでなく，振幅の小さな Slow saccade

をも Normal saccade から分離する必要があり，これは従来アルゴリズムのような一律の

Velocity threshold では実現できなかった．修正アルゴリズムにおいては，横軸と，各眼球

運動を表す各データと原点を結ぶ直線が交わる角度を評価した．ピーク速度（縦軸）が速く，

振幅（横軸）が小さいデータは，角度が大きくなる．各参加者の Control session で記録さ

れた完全覚醒状態のデータの最小角度は，各参加者の Angle threshold として設定された．

この Angle threshold を Test session のデータに適用し，Angle threshold 以上の角度を持つ

眼球運動を Normal saccade に分類した（図 3.2B ①）．残った眼球運動のうち，振幅しきい

値（5 deg，従来アルゴリズムと同じ）より大きいものを Slow eye movement に分類し，残

りを Slow saccade に分類した（図 3.2B ②）． 

 Slow eye movement[16, 95]および Frequent saccade[45]は多くが水平方向の眼球運動で

あることが知られているが，完全な水平方向または垂直方向の眼球運動はおそらく稀であ

る．したがって，上記 2 つのアルゴリズム（図 3.2A，B）では，次の式により計算される斜

め方向の眼球速度または振幅（𝑐）にしきい値を設定した． 

 

𝑐 =  √𝑎2 + 𝑏2 (3.1) 

 

ここで，𝑎 と 𝑏 はそれぞれ水平方向と垂直方向の眼球速度または振幅である． 

 

Frequent saccade 

Frequent saccade は Normal saccade より短い間隔（ISI）で生じる Saccade である．最初

に，先述のアルゴリズム（図 3.2A, B）において Normal saccade または Slow saccade とし

て検出された眼球運動の ISI を計算した．次に，Frequent saccade を，ISI が正常な成人で

最も短い 0.15 s（Interval threshold）より短い Saccade（Normal saccade と Slow saccade の

両方を含む）のペアと定義した（図 3.2B ③）[43, 44]．なお，本研究では OAI を完全覚醒
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状態では発生しない異常な瞳孔／眼球運動と定義したため，完全覚醒状態における最短の

ISI を Frequent saccade を検出するための Interval threshold とするのが順当である．しか

し，Control session の完全覚醒状態でさえ 14 名中 10 名で ISI が 0.15 s より短かった（こ

の発見については 3.4.2 で詳しく議論する）ため，最短の ISI を Interval threshold としてし

まえば正しいしきい値が設定できない．そのため，全参加者において従来研究で正常なヒト

における最短の ISI であることがわかっている 0.15 s を Interval threshold とした．Frequent 

saccade の発生タイミングは，Slow saccade が Interval threshold（0.15 s）より短い ISI で生

成された場合，Slow saccade の発生タイミングと一致する可能性があることに留意のこと． 

 

Div-Mio 

和久井・平田（2011）[17]は，眠気のある参加者では，開散と縮瞳が同時に発生する（負

の値にさえ開散する），つまり近見反射に反することを示した．彼らは，コード化したアル

ゴリズムを記述せず，この現象を目視検出した．つまり従来アルゴリズムは誰にも提案され

ていないため．本研究において Div-Mio を検出するアルゴリズムを開発した． 

まず，正が輻輳を表すように，左眼の水平眼球位置データから右の水平眼球位置データを

差し引いて輻輳角データを取得した．正面を見た時の水平眼球位置データが 0 deg となるよ

う補正したため（前述），左右の視線が平行なときの輻輳角が 0 deg であり，この輻輳角は

「左右眼の視線が交わる角度」という定義（2.3.2 節を参照）に沿った値である．近見反射

では，一定の光環境下で，視線を遠くから近くに，または近くから遠くに移すと，それぞれ

輻輳と縮瞳，または開散と散瞳が同時に誘発される（2.3.2 節を参照）．しかし，本研究では，

Control session で記録された 30 s の完全覚醒状態のデータにさえ小さな開散と縮瞳が同時

に発生する短い期間があった．したがって，Div-Mio を検出するためのアルゴリズムでは，

最初に，これらの「短い期間」における開散と縮瞳の最大速度を，各参加者のしきい値（Div

および Mio threshold）として設定した．これら 2 つのしきい値が Test session に適用され，

これらのしきい値を同時に超えると Div-Mio が検出された．この Div-Mio 検出アルゴリズ

ムは，Saccade（Normal saccade と Slow saccade の両方）が生成された部分のデータには適

用されなかったことに留意のこと．これは，最初に Div-Mio を報告した以前の研究[17]で，

覚醒度が低下した参加者が Saccade 中に Div-Mio を示さなかったためである． 

 

EECD 

本研究では，EECD は，各参加者の完全覚醒状態で認められた最長の持続時間よりも長

く続く閉眼持続時間と定義された．PERCLOS は，閉眼を特徴付ける OAI として従来使用

されてきた[31, 32]．通常は 1 分間当たりの閉眼時間の比率として定義され，この比率が

80%を超えると覚醒度が低下したと判断される[32]．PERCLOS は，閉眼の頻度と持続時間
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の両方を考慮する．前者は覚醒度だけでなく，緊張や不安などの精神的要因[29]や実験課題

の内容[30]によっても変化する．一方，Wilkinson et al. (2013)[33]や田中（1999）[30]は，

後者のみを考慮したもう一つの従来アルゴリズムを提案した．彼らは，閉眼または瞬目の持

続時間が，覚醒度の低下とともに延びることを示した．本研究では EECD を検出するため

に彼らのアルゴリズムを採用した．まず，閉眼時に異常値が記録された瞳孔データを用いて，

各参加者の Control session における完全覚醒状態での個々の閉眼の持続時間を検出した（図

3.2C ①）．その最大持続時間が，Test session のデータで EECD を検出するためのしきい値

（EECD threshold）として採用された（図 3.2C ②）．閉眼時は他の OAI が計測不能だった

ため，EECD と他の OAI は同時に検出されなかった． 

 

眼球覚醒度指標（OAI）発生順序の決定方法 

 ある OAI が別の OAI より先に発生した参加者を数え，逆順になる参加者も数えた．各

参加者の Test session データで各 OAI の相対的な初発生タイミングを評価した．さらに，

対応のある 2 標本 t 検定（片側検定）を使用して，OAI の相対的な初発生タイミング（OAI

の様々なペアの初発生タイミングの差）が有意であるか評価した．検定の多重性を考慮する

必要がある場合，p 値を False discovery rate 補正した[95]． 

 

眼球覚醒度指標（OAI）検出アルゴリズムの評価 

 OAI 検出アルゴリズムのしきい値が，暗算への回答と Control session 前後の VAS から

推定された参加者が完全覚醒状態にあった 30 s 間の Control session データに基づいて設

定された．その後，この OAI 検出アルゴリズムを，Test session 前後の VAS でそれぞれ覚

醒と眠気を報告した参加者か，または Test session 前後両方の VAS で覚醒を報告した参加

者に適応した例を示す． 

 

Control session 

 14 名の参加者のうち 2 名は，Control session の前後両方の VAS において眠気を報告した

（表 3.1）．Control session データが完全覚醒状態を反映していない可能性があるため，こ

の 2 名はさらなるデータ解析から除外された．残り 12 名の参加者については，Control 

session における完全覚醒状態のデータを基に適切なしきい値を決定し，次節で記述する

Test session のデータに適用して OAI を検出した．解析の対象となった 12 名の参加者が完

全覚醒状態だった，つまり暗算に正答した 30 s を表 3.2 に示す．さらに，この 30ｓの完全

覚醒状態のデータを基に設定した OAI 検出のためのしきい値を表 3.3 に示す． 

 図 3.3 は，代表的な参加者（参加者 g）の Control session 全体における水平眼球位置
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（A），垂直眼球位置（B），輻輳角および瞳孔径（C）のトレースを示している．A～C の a

～f の破線の四角形部分は，完全覚醒状態だった，つまり暗算に正答した 30 s（図 3.2 の参

加者 g で示されている 30 s 間）のデータで，これは D～F において拡大されている．この

D～F のデータからこの参加者（参加者ｇ）のしきい値を設定し，次節で述べる Test session

のデータから OAI を検出した． 
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表 3.1 VAS による自覚的覚醒度報告．Before：Session 前の報告（数字が大きいほど自覚

的な眠気が強い），After：Session 後の報告，Change：Session 前後の変化（正の変化は自覚

的な眠気が増したことを表す）． 

Participant After After

a 0 80

b 14 61

c 5 22

d 4 36

e 49 55

f 13 58

g 2 25

h 1 37

i 3 61

j 64 97

k 61 60

l 3 36

m 0 89

n 8 79

8 -5

61 -53

14 -11

62 -62

53 11

62 -1

13 0

14 -12

9 -8

10 -5

19 -15

29 20

Before Change

9 -9

37 -23

11 14

18 19

6

46 -10

27 28

16 42

10 12

Before Change

13 67

Control session Test session

55

97 0

73 6

33 27

26 10

76 13

17 44
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表 3.2 Control session で各参加者が完全覚醒状態だった（暗算に正答した）30ｓ． 

Participant

a 40 - 43 59 - 64 71 - 78 90 - 94 103 - 112 144 - 146

21 - 23 26 - 34 38 - 41 50 - 55 81 - 82 122 - 124

134 - 136 153 - 155 181 - 182 186 - 188 192 - 194

c 28 - 43 48 - 52 78 - 81 91 - 96 109 - 112

35 - 38 42 - 51 77 - 80 85 - 94 107 - 110 170 - 171

173 - 175

21 - 26 32 - 37 97 - 101 108 - 111 137 - 142 172 - 176

191 - 195

f 25 - 31 38 - 50 125 - 131 185 - 191

g 41 - 44 62 - 68 77 - 88 115 - 119 139 - 142 195 - 198

h 29 - 37 48 - 55 71 - 75 87 - 91 107 - 111 178 - 181

i 22 - 25 28 - 32 46 - 59 120 - 130

l 21 - 35 38 - 54

23 - 32 57 - 59 75 - 79 84 - 85 96 - 98 107 - 109

113 - 115 130 - 132 150 - 154 200 - 202

n 22 - 26 61 - 75 83 - 86 101 - 105 123 - 128

b

d

e

m

Time when each participant was fully awake [s]
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表 3.3 OAI を検出するためのしきい値．Angle threshold：Slow saccade および Slow eye 

movement を Normal saccade から分離するためのしきい値（図 3.2B ①および図 3.4N）． 

振幅しきい値：Slow saccade と Slow eye movement を分離するためのしきい値（図 3.2B 

② および図 3.4N）．Interval threshold：Frequent saccade を検出するためのしきい値．

Normal saccade と Slow saccade から Frequent saccade を検出するためのしきい値（図

3.2B ③）．Div threshold：Div-Mio の Div 部分を検出するためのしきい値（図 3.4P）．

Mio threshold：Div-Mio の Mio 部分を検出するためのしきい値（図 3.4P）．EECD 

threshold：EECD を検出するためのしきい値（図 3.2C ②および図 3.4R）． 

Participant

Angle

threshold

[-/s]

Amplitude

threshold

[deg]

Interval

threshold

[s]

Div

threshold

[deg/s]

Mio

threshold

[-/s]

EECD

threshold

[s]

a 25.2 5.00 0.15 -1.68 -0.35 -

b 10.4 5.00 0.15 -2.08 -0.35 0.66

c 10.2 5.00 0.15 -2.01 -0.22 0.47

d 3.51 5.00 0.15 -4.15 -0.68 0.91

e 20.5 5.00 0.15 -1.38 -0.52 0.57

f 6.48 5.00 0.15 -2.32 -0.61 1.96

g 23.3 5.00 0.15 -0.87 -0.28 0.63

h 8.71 5.00 0.15 -3.70 -1.17 0.87

i 7.66 5.00 0.15 -3.97 -0.38 0.54

l 16.6 5.00 0.15 -3.43 -0.75 1.46

m 1.79 5.00 0.15 -4.31 -0.29 0.54

n 3.84 5.00 0.15 -4.40 -1.05 0.79
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図 3.3 Control session 全体の瞳孔／眼球運動と，完全覚醒状態だった（暗算に正答し

た）30 s 間の拡大データ（参加者 g）．A：水平眼球位置（青: 左眼，赤: 右眼）．B：垂直

眼球位置（シアン：左眼，マゼンタ：右眼）．C：輻輳角と瞳孔径（紫：輻輳角，オレン

ジ：瞳孔径）．D：拡大された完全覚醒状態の水平眼球位置（青: 左眼，赤: 右眼）．E：拡

大された完全覚醒状態の垂直眼球位置（シアン: 左眼，マゼンタ: 右眼）．F：拡大された

完全覚醒状態の輻輳角と瞳孔径（紫: 輻輳角，オレンジ: 瞳孔径）． 
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Test session 

 Test session では，12 名の参加者のうち 9 名が，Test session 前後の VAS でそれぞれ覚

醒と眠気を報告した（7 名）か，または Test session 前後両方の VAS で覚醒を報告した（2

名）．この 9 名の Test session データを評価して OAI の発生順序を決定した．全ての参加者

の Test session 前後の VAS の結果についても，先述の Control session と同様に表 3.1 にま

とめた． 

 図 3.4 は，代表的な参加者（参加者 g）の Test session 全体の水平眼球位置（A），垂直眼

球位置（B），輻輳角および瞳孔径（C）を示している．A～C の破線の四角形部分は D～F

で拡大され，D～F の四角形部分は G～L，O，Q でさらに拡大されている． 
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図 3.4 Test session 全体の瞳孔／眼球運動と，拡大されたデータおよび検出された OAI

（参加者 g）．A：水平眼球位置（青：左眼，赤：右眼）．B：垂直眼球位置（シアン：左
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眼，マゼンタ：右眼）．C：輻輳角と瞳孔径（紫：輻輳角，オレンジ：瞳孔径）．D：拡大

された水平眼球位置（青：左眼，赤：右眼）と OAI．E：拡大された垂直眼球位置（シア

ン：左眼，マゼンタ：右眼）．F：拡大された輻輳角と瞳孔径（紫：輻輳角，オレンジ：瞳

孔径）と OAI．G：Frequent saccade（グレー：右眼，濃赤：Normal saccade，ピンク：

Frequent saccade）．H：Slow saccade（グレー：右眼，黄：Slow saccade）．I：従来アルゴ

リズム[91]による Saccade 検出（グレー：右眼，薄紫：Saccade または誤検出）．I～L の縦

座標は実際の値ではないことに留意のこと．J：修正アルゴリズムによる眼球運動検出（グ

レー：右眼，薄紫：眼球運動）．K：従来アルゴリズムによる Normal saccade，Non-Slow 

eye movement，および Slow eye movement への分類（グレー：右眼，濃緑：Non-Slow 

eye movement，水色：Slow eye movement）．L：修正アルゴリズムによる Normal 

saccade，Slow saccade，および Slow eye movement への分類（グレー：右眼，濃赤：

Normal saccade，黄：Slow saccade，水色：Slow eye movement）．M：従来アルゴリズム

[16]による Slow eye movement 検出（濃赤の円：Normal saccade，濃緑の三角形：Non-

Slow eye movement，水色の菱形：Slow eye movement）．N：修正アルゴリズムによる

Normal saccade，Slow saccade，および Slow eye movement への分類（濃赤の円：Normal 

saccade，黄の四角形：Slow saccade，水色の菱形：Slow eye movement，黒ライン：Angle 

threshold，黒破線：Amplitude threshold）．O：拡大された輻輳角と瞳孔径，および Div-

Mio 検出（紫：輻輳角，オレンジ：瞳孔径，緑で塗られた四角形：Div-Mio）．P：拡大さ

れた輻輳角速度と瞳孔速度，および検出された Div-Mio（紫：輻輳角，オレンジ：瞳孔

径，黒：Div および Mio threshold，緑で塗られた四角形：Div-Mio）．Q：拡大された瞳孔

径（オレンジ：瞳孔径，黒：眼瞼閉鎖区間）．R：閉眼持続時間と EECD（紺色：閉眼持続

時間，黒：EECD threshold）．Sacc：Saccade，Slow EM：Slow eye movement． 
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前節の Control session における完全覚醒状態のデータ（図 3.3D～F）に基づいてしきい

値が設定された OAI 検出のための修正アルゴリズムを Test session のデータに適用した．

以下に，修正アルゴリズムによる OAI 検出の結果を示す． 

 

Slow saccade / Slow eye movement / Frequent saccade 

 図 3.4J では，修正アルゴリズムにより眼球運動（Normal saccade に加えて，Slow saccade

および Slow eye movement を含む）を検出した結果の例を，図 3.4I の従来アルゴリズムに

よる検出結果の例と比較する形で示す[91]．I に示す従来アルゴリズムは誤検出したノイズ

部分を，J に示す修正アルゴリズムは誤検出していない．12 名の参加者全員について，修正

アルゴリズムは従来アルゴリズムより誤検出を 96.6％削減した．また，従来アルゴリズム

では個々の Saccade しか検出しない（Ｉ）が，修正アルゴリズムでは複数の眼球運動が連な

った一連の眼球運動（Ｊの“One continuum eye movement”）を検出できた．このように視

線が留まらず流れ続ける眼球運動は異常（Slow saccade または Slow eye movement）であ

り，次の段落に示すようにこの眼球運動は Slow eye movement に分類された． 

 図 3.4L と N では，修正アルゴリズムによる Slow saccade と Slow eye movement を Normal 

saccade から分離した結果の例を，図 3.4K と M の従来アルゴリズムによる Slow eye 

movement 検出の例と比較する形で示す[16]．K と M に示した従来アルゴリズムは Slow 

saccade の検出を目的としたものではない．一方，L と N に示した修正アルゴリズムは Slow 

eye movement だけでなく Slow saccade も検出できた． 

図 3.4G では，Frequent saccade として検出された，ISI が 0.15 s より短い連続した Saccade

の例を示している． 

 

Div-Mio 

 図 3.4O は本研究で作成したアルゴリズムによる Div-Mio 検出結果の例を示している（負

の輻輳角と瞳孔径がそれぞれ開散と縮瞳を表す）．図 3.4P は，輻輳角と瞳孔径の変化の一次

導関数を示している．Div-Mio を検出する従来アルゴリズムはない．P に示す本研究で作成

したアルゴリズムは Div-Mio（緑で塗られた四角形の部分）を検出できた． 

 

EECD 

 図3.4Q とRは本研究で作成したアルゴリズムによるEECD検出結果の例を示している．

Q の瞳孔径データの黒い部分は瞳孔が眼瞼で隠れた閉眼期間であり，その瞳孔径が正確に

記録されなかった．この黒い部分はアルゴリズム（図 3.2C）により自動的に検出され，閉

眼持続時間データが計算された．R で示したアルゴリズムはこの閉眼持続時間データから
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EECD を検出できた． 

 

3.3 眼球覚醒度指標（OAI）の発生順

序 
OAI の発生順序を評価する．表 3.4 は，Test session 前後の VAS でそれぞれ覚醒と眠気

を報告した 7 名の参加者（A）と Test session 前後両方の VAS で覚醒を報告した 2 名の参

加者（B）の，Test session 中の各 OAI の初発生タイミングを示している．“-”は各 OAI が

検出されなかったことを表す．9 名の参加者全員に Frequent saccade が発生した．Slow 

saccade と Slow eye movement はそれぞれ 8 名と 7 名の参加者で発生し，Div-Mio と EECD 

は 5 名の参加者で発生した．表 3.5 は，表 3.4 でも示した各 OAI（ただし EECD を除く）

の初発生タイミングを発生順に並べ替えたものである．Frequent saccade と Slow saccade の

両方が発生した８名の参加者のうち，6 名では Frequent saccade が Slow saccade より早く

発生し，残り 2 名は逆の順序で発生した．Frequent saccade または Slow saccade の後，Slow 

eye movement は 7 名の参加者で，Div-Mio は 5 名の参加者で発生した．Slow eye movement

と Div-Mio が発生するときは常に Frequent saccade または Slow saccade の後だった．Div-

Mio と Slow eye movement の両方が発生した 5 名の参加者のうち，Div-Mio は 4 名の参加

者で Slow eye movement より早く発生した．まとめると，これらの OAI の発生順序は典型

的には Frequent saccade → Slow saccade → Div-Mio → Slow eye movement であった．な

お，Frequent saccade と Slow saccade の両方が発生した参加者 8 名中 2 名でのみこの２つ

の OAI が典型的順序とは逆順に発生し，Div-Mio と Slow eye movement の両方が発生した

参加者 5 名中 1 名でのみこの２つの OAI が典型的順序とは逆順に発生した．図 3.5 は，代

表的な参加者（参加者 l）の全ての OAI 発生タイミングを示すラスタープロットと初発生

タイミング（先述したとおり開始から 10 s 以内に検出された OAI は無視された点に留意の

こと）を示す黒丸の例を示している．この黒丸が示しているように，この参加者の OAI も，

表 3.5 にも示されている典型的な順序（Frequent saccade → Slow saccade → Div-Mio → 

Slow eye movement）で発生した．興味深いことに，EECD は常に Frequent saccade より遅

く発生したが，典型的な発生タイミングはなく散発的に発生した（表 3.4）．要約すると，

OAI は典型的には Frequent saccade → Slow saccade → Div-Mio → Slow eye movement の

順に発生したが，EECD は一貫性のないタイミングで発生した． 
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表 3.4 Test session 前後の VAS でそれぞれ覚醒と眠気を報告した 7 名の参加者（“Awake 

→ Drowsy”）と，Ｔest session の前後両方の VAS で覚醒を報告した 2 名の参加者

（“Awake → Awake”）の，各 OAI の初発生タイミング．Sacc：Saccade，Slow EM：

Slow eye movement． 

[s]

VAS Participant Frequent Sacc Slow Sacc Div-Mio Slow EM EECD

a 12.63 14.88 40.84 114.6 -

b 10.41 197.5 - - -

e 63.87 48.54 96.97 172.1 109.7

f 11.68 53.32 - 193.7 47.41

h 10.66 112.4 - - -

i 11.23 - - 155.3 149.0

l 11.22 11.35 69.62 175.1 -

c 12.21 19.99 151.6 80.53 118.8

g 18.80 15.82 104.3 197.7 169.1

Awake

→

Drowsy

Awake

→

Awake  
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表 3.5 Test session 前後の VAS でそれぞれ覚醒と眠気を報告した 7 名の参加者（“Awake 

→ Drowsy”）と，Ｔest session の前後両方の VAS で覚醒を報告した 2 名の参加者

（“Awake → Awake”）の，発生順序に並べ替えた各 OAI（EECD 以外）の発生タイミン

グ．Sacc：Saccade，Slow EM：Slow eye movement． 

Frequent Sacc Slow Sacc Div-Mio Slow EM

VAS Participant [s]

a

b

e

f

h

i

l

c

g

175.1

151.6

197.7

Emergence order

4

172.1

114.6

69.62

80.53

104.3

1 2 3

12.21

15.82

155.3

11.35

19.99

18.80

40.84

96.97

193.7

14.88

197.5

63.87

53.32

112.4

Awake

→

Drowsy

Awake

→

Awake

12.63

10.41

48.54

11.68

10.66

11.23

11.22
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図 3.5 Test session でアルゴリズムにより検出された各 OAI の発生タイミングのラスタ

ープロットおよび初発生タイミングを表す黒丸（ただし開始から 10 s 以内に検出された

OAI は無視された）（参加者 l）．上から Frequent saccade（ピンク），Slow saccade（黄），

Div-Mio（緑），Slow eye movement（水色），EECD（紺）の順（図 3.3 および図 3.4 で認

められた典型的な発生順序）．黒丸は各 OAI の初発生タイミングを表す．Sacc：Saccade，

Slow EM：Slow eye movement． 

 

OAI の相対的な初発生タイミングを定量化する．Frequent saccade と Slow saccade の初

発生タイミングの差は平均で 40.28 s（最大 187.0 s，最小-15.33 s）だった（t(7) = 1.63，p 

> 0.05，Cohen’s d = 0.92）．Slow saccade と Div-Mio の初発生タイミングの差は平均で 70.54 

s（最大 131.6 s，最小 25.96 s）だった（t(4) = 3.86，False discovery rate-corrected p < 0.05，

Cohen’s d = 0.66）．Div-Mio と Slow eye movement の初発生タイミングの差は平均で 55.33 

s（最大 105.5 s，最小-71.04 s）だった（t(4) = 1.72，False discovery rate-corrected p > 0.05，

Cohen’s d = 1.63）．OAI の中で EECD のみが参加者毎に一貫性のないタイミングで発生し

た．ただし，EECD の初発生タイミングは Frequent saccade より遅かった（初発生タイミ

ングの差は平均 95.25 s，最大 150.3 s，最小 35.73 s．t(4) = 4.07，False discovery rate-

corrected p < 0.05，Cohen’s d = 3.19）．要約すると，これらの OAI の初発生タイミングに

は 40.28～95.25 s の差があった． 

 

3.4 眼球覚醒度指標（OAI）の発生順

序と神経メカニズム 
 多くの文化において「目は心の窓」と呼ばれる．眼球，眼瞼，および瞳孔の運動の様々な

特徴は，他覚的な覚醒度指標とみなされてきた[15, 17, 24, 32, 44, 45]．にもかかわらず，各

研究はそれらのうちの 1 つまたは少数を同時に評価しただけであり，覚醒度低下時のそれ

らの発生順序は不明なままである．本研究では，自然な静止状態で発生する OAI を検出し，
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その発生順序を特定した．以下では，各 OAI の根底にある神経メカニズムと併せて，今回

特定された OAI の発生順序について議論する． 

 

3.4.1 眼球覚醒度指標（OAI）の発生順序 

 本研究では次の 5 つの眼球，瞳孔，および眼瞼の運動を評価した：1）Saccade，2）緩徐

な眼球運動，3）輻輳角，4）瞳孔径，および 5）瞬目（閉眼）．OAI は，完全覚醒状態の参

加者では発生しないものと定義した．OAI は典型的には次の順序で発生することがわかっ

た：Frequent saccade → Slow saccade → Div-Mio → Slow eye movement．ただし，Frequent 

saccade と Slow saccade，または Div-Mio と Slow eye movement の発生順序は，稀にでは

あるが逆転する場合があることに留意する必要がある．また，ヒトの覚醒度低下を検出する

ために広く使用されている PERCLOS と基本的に同等である EECD[30, 33]は，評価した

OAI の中でも一貫性のないタイミングで発生した．これらの結果は，徐々に低下する覚醒

度をモニタリングすることを可能とする眼球-瞳孔測定法の基礎を提供する．この眼球-瞳孔

測定法では，Test session の前後両方の VAS で覚醒を報告した参加者でさえ，典型的な順

序と類似した順序で OAI が発生したため，覚醒度の潜在的な低下さえ評価できると考えら

れる（表 3.4 および 3.5 の“Awake → Awake”）． 

本研究では，相対的な覚醒度を OAI の初発生タイミングの差として定量化した．OAI の

発生タイミングの差が僅か（例えば，ほんの数 s の差）である場合，これらの OAI から覚

醒度が徐々に低下する過程をモニタリングすることは困難である．しかし，実際には OAI

の発生タイミングの差は 40.28～95.25 s と大きく，OAI が幅広い覚醒度を反映することが

わかった．したがって，我々が提案する眼球-瞳孔測定法は，OAI の検出により覚醒度低下

の過程をモニタリングできることが示唆される． 

 

3.4.2 眼球覚醒度指標（OAI）の発生順序の

妥当性と，発生順序から考察する神経メカ

ニズム 

覚醒度の低下に伴い，Saccade の頻度の増加とピーク速度の低下の内どちらが先に生じる

かこれまで明らかでなかったが，本研究では典型的には Frequent saccade が Slow saccade

より早く発生した．本研究で観察された Frequent saccade は，振幅が小さく（56.4％が 1 

deg 未満），また不随意に発生し，その多くが Microsaccade に相当することが示唆される

（2.3.1 節を参照）．Microsaccade は潜在的な注意を反映してその頻度などを変えるとされ
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る[46]が，Frequent saccade についても，覚醒度の低下を原因として，あるいはその前兆と

して，周辺環境への注意の低下により生じると考えられる[44]．本研究の結果では，参加者

14 名中 10 名の ISI の最小値は，Control session の完全覚醒状態でさえ通常の最短 ISI であ

る 0.15 s より短かった．これはおそらく暗室を原因とした周辺環境への注意の低下による

ものであり，必ずしも覚醒度の低下とは関係しない．ただし，運転中など，完全な暗所以外

の環境における Frequent saccade は，多くの場合，覚醒度低下の表れまたは前兆である可

能性が高い．なお，瞳孔／眼球運動は暗所と明所で異なる場合がある．本研究では，視覚刺

激により生じる瞳孔／眼球運動を排除し，純粋に覚醒度低下によってのみ生じる OAI を評

価するために，暗室で実験した（キャリブレーションに用いた Penlight も各 Session 中は消

灯した）．今後の研究において明所で OAI（Frequent saccade 以外の OAI も含む）を検出し

て覚醒度を評価する際には，本研究で明らかになった OAI の発生順序を参考にしつつも，

視覚刺激などの環境毎に OAI の生じやすさを評価することが望まれる． 

本研究で定義した OAI の中で Slow saccade と Slow eye movement だけは，サルにおける

発生順序が既に知られており[15]，覚醒度と並行して縫線核の活動が低下する中で Slow 

saccade が先に発生する（2.3.1 節を参照）．本研究でヒトの参加者に認められた典型的な発

生順序はサルにおけるこの発生順序と一致しており，Slow saccade が Slow eye movement

より先に発生した． 

Div-Mio の神経メカニズムが解明されていないこともあり（2.3.2 節で前述），Div-Mio と

その他の OAI との発生順序は不明だった．本研究では，Div-Mio は典型的には Slow eye 

movement より早く発生するが，稀に前後することを示した．Slow eye movement は縫線核

（Omni-pause neuron）や Neural integrator の誤動作により生成される可能性が高い（2.3.1

節で前述）．Neural integrator と青斑核の活動に関連付けられる縮瞳との繋がりは不明だが，

本研究の結果は Neural integrator が Slow eye movement だけでなく Div-Mio の発生にも関

与する可能性を高めたと考えられる．ただし，本研究において Div-Mio は典型的には Slow 

eye movement より早く発生したため，2.3.2 節で記述した中脳領域など，Neural integrator

以外の神経メカニズムや脳領域も Div-Mio の発生に関与する可能性は依然残っている． 

2.2 節で述べたように，眼を見開く・手で眼瞼をこするなどの覚醒を保つための行動は青

斑核を活性化する可能性があり，参加者がそのような行動を取った場合には青斑核の活動

と相関があることが知られる瞳孔径変動（OAI の中で言えば Div-Mio）と EECD の発生タ

イミングに何らかの関係が認められるかもしれない．しかし本研究の Test session における

眠気に抗わないよう指示された参加者は青斑核を活性化するための行動を取ることはなく，

したがって EECD と他の OAI の神経メカニズムには強い関連性がない．これは EECD が

OAI 間で一貫性のないタイミングで発生したという本研究の結果を裏付けている． 
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3.5 まとめ 
ヒトが覚醒度を低下させる間に順次発生する OAI の発生順序を評価した．覚醒度が低下

し始めたとき，または覚醒度低下の前兆として，Frequent saccade が発生する．その後，Slow 

saccade が発生し，さらに覚醒度が低下して視線を保つことが困難になる頃，Div-Mio や

Slow eye movement が発生する．Frequent saccade と Slow saccade，あるいは，Div-Mio と

Slow eye movement の発生順序が稀に典型的な順序と逆転する可能性があることに留意す

る必要があるが，本研究の結果は，これらの OAI がヒトの覚醒度をモニタリングするため

の信頼できる他覚的指標になり得ることを示唆している．さらに，EECD は Frequent 

saccade の後ならばいつでも発生する可能性がある．これらの結果は，徐々に低下する覚醒

度のモニタリングを可能にする眼球-瞳孔測定法の基礎を提供する． 
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第４章 

周期的刺激に対する適応性焦

点調節の獲得と維持 

4.1 はじめに 
 我々が視線を動かす際，通常は眼球運動と焦点調節が強調動作する[96, 97]．しかしなが

ら，視覚応答課題において，前者の潜時は約 0.18 s（Saccade の場合）[53]であるのに対し，

後者の潜時は 0.30～0.40 s[79, 80]であり，0.10～0.20 s 程度の差がある．この 0.10～0.20 s

程度の遅延の間，我々の視線は正しく視標に向けられていても，鮮明な網膜像は得られない．

このような眼球運動と焦点調節の潜時の差は，視線移動後に 0.50 s 程度，視覚認知のため

の刺激しきい値が上昇する原因の一つの可能性がある[98]．周期的で，そのため予測可能な

視覚刺激移動に対する視線移動タスクでは，予測性制御により随意性の眼球運動（Saccade，

輻輳／開散）の潜時はほぼ 0 となる[99]．また，第 2 章で先述したように，Smooth pursuit

や視運動性眼球運動（眼振）についても，遅れは 0 にならないまでも刺激の周期性に適応し

てゲインを上昇させ，また位相遅れを軽減させる機構を有する[66, 67, 68, 70, 71]．したが

って，我々の焦点調節が潜時を短縮する機能を有していない場合，視線移動後に鮮明な網膜

像を得るまでの遅延はますます長くなる． 

 Phillips et al. (1972)[77]は焦点調節刺激強度が周期的，ステップ状に変化するとき，焦点

調節潜時が 0.18 s 程度まで短縮することを示した．対照的に，それとよく似たステップ刺

激を用いた Otero et al. (2019)[100]は，刺激の周期性は焦点調節の潜時と振幅（ゲイン）に

影響を与えないことを示した．また，彼らは，周期的なステップ刺激を 120 s 間呈示し，刺

激呈示時間の増加による焦点調節の変化を評価したとき，潜時と振幅が全体を通して変化

しなかったと報告した．一方，Krishnan et al. (1973)[78]は，0.30～1.0 Hz の周波数帯の正

弦波刺激と不規則刺激の間に，焦点調節ゲインの違いは観察されなかったが，前者の刺激に

対する位相遅れは後者のそれよりも有意に小さいと報告した．彼らは，残念ながら長さが記

載されていないデータ全体からゲインと位相遅れを計算したため，正弦波刺激に対する応

答の位相遅れを短縮する焦点調節制御の獲得過程は未だ明らかにされていない．焦点調節

[101]と眼球運動[102, 103]では生成に関わる神経メカニズムが異なる．したがって，焦点

調節が周期的刺激に適応するのに要する時間は，眼球運動が周期的刺激に適応するのに要

する時間（例：サルの Smooth pursuit は 3 周期以内に周期的刺激に適応する[104]）から推
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定することはできない．また，獲得した位相遅れ短縮の維持特性は明らかにされていない．

焦点調節位相遅れを短縮することによって焦点の合った網膜像が得られた後は高精度の焦

点調節を維持する必要が無い可能性があるが，Krishnan et al. (1973)[78]は実験終盤のパフ

ォーマンス低下の可能性も考慮しなかった． 

 本章では，ゲインの増加と位相遅れの短縮を特徴とする焦点調節の周期的刺激に対する

適応性制御の獲得と維持の過程を明らかにすることを目的とし，正弦波刺激の各周期にお

けるこれらのパラメータの変化を評価した． 

 

4.2 方法 

4.2.1 参加者 

参加者は 21～24 歳の健康な男子学生 6 名だった．研究の目的と実験の手順を説明した

後，参加への同意を得た．参加者の屈折異常（近視，遠視，Diopter[D]単位）をオートレフ

ラクトメータ（WAM-5500，シギヤ精機製作所，後述する図 4.1）で計測し，レンズと眼鏡

型フレーム（サンニシムラ）により補正することで，屈折異常（近視，正視，遠視）の個人

差による刺激強度の差を排除した． 

 

4.2.2 実験 

環境 

 焦点調節力（D 単位）はオートレフラクトメータにより計測された（図 4.1）．Sampling 

rate は設定可能な最大値の 6 Hz に設定された．刺激（視標）は視標線形移動制御システム

（WMT-2，シギヤ精機製作所，図 4.1）により，+2～+5 D（50～20 cm）（設定可能な最大

の移動範囲と速度は+1～+5 D と 99.9 cm/s）で参加者に呈示された．視標位置は視標線形

移動制御システムに組み込まれた専用ソフトウェアにより，100 Hz の Sampling rate で計

測された．これらの値は，焦点調節力と同期され，コンピュータに記録された． 
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図 4.1 参加者とオートレフラクトメータ WAM-5500 および視標線形移動制御システム

WMT-2 

 

実験は明るい部屋で実施された．参加者は座位を取り，額当てとあご台により頭部を固定

された．視標の位置や速度が変化した際に視標線形移動制御システムから生じる動作ノイ

ズは，視標位置に関する聴覚情報を提供し[105]，参加者の注意を視覚情報から逸らす可能

性があるため，参加者はイヤーマフを装着した． 

視標は直径 4 cm のピンポン球の中心に打った直径 3 mm の黒い点（ピンポン球視標）だ

った（図 4.2）．Labhishetty et al. (2019)[106]が視角 1～14 deg（本研究で視標が最も参加

者に近づく刺激強度+5 D のときでさえ，本研究の視標（3 mm の点）の視角は約 4.6 deg で

あり，ピンポン球全体でも約 11.4 deg である）の視標を用い，視標の視角（つまり視標サ

イズ）による焦点調節応答の差はほぼ無いことを示しており，本研究でも焦点調節に対する

視標サイズの影響は大きくないことが示唆される．自然環境では，視覚対象物の見掛けのサ

イズは，それを観察する者からの距離に応じて変化する（近づくほど視角が大きくなる）．

これは正確な焦点調節を達成するのに役立つ手がかりを提供する[107, 108]．この設計によ

り自然環境と似た環境下での焦点調節を計測できた． 

 

 
図 4.2 実験で使用したピンポン球視標 
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右眼の焦点調節を計測した．近見反射の影響を排除した焦点調節計測でしばしば行われ

る[77, 78, 96]ように，非計測眼（左眼）は遮蔽された．また，視標を計測眼（右眼）の正面

に置くことで，視標が移動しても眼球運動が発生しないようにした． 

 

手順 

 Krishnan et al. (1973)[78]と同様に正弦波刺激を使用した．彼らの結果は，周波数 0.30～

1.0 Hz の正弦波刺激に対する焦点調節位相遅れが不規則刺激に対するものより小さいこと

を示しており，本研究ではこの範囲をカバーするために 0.25，0.50，0.75，1.0 Hz の刺激周

波数を選択した．各刺激は 10 周期呈示された．Krishnan et al. (1973)[78]の刺激移動範囲

は+1～+3 D のみだったが，異なる移動範囲が異なる焦点調節を誘発する可能性があること

が示唆される[109]ため，本研究では+2～+3 D（50～33 cm）と+4～+5 D（25～20 cm）の

2 つの刺激移動範囲が使用された．実験開始前に，実験で使用されたものと同じ動的刺激が

呈示される練習 Session があった．したがって，最初の試行でも，参加者に未知の刺激が呈

示されることはなかった．ただし，全ての実験で，刺激はランダムな順序で呈示され，参加

者は現在の試行における刺激の移動範囲や周波数を知らされなかった．刺激移動範囲，周波

数，参加者毎に 12 回計測した． 

参加者は呈示された視標にピントを合わせるよう指示された．各試行間は 30 s おかれ，

この間，参加者は額当てとあご台から頭部を外し休憩できた．試行開始の 5 s 前に口頭で次

の試行の開始を参加者に知らせる合図を出した． 

 

4.2.3 データ解析 

 計測されたデータは MATLAB（Mathworks）に読み込み，解析した．まず，焦点調節デ

ータの外れ値がしきい値処理により排除された．各刺激周波数で生データに含まれる刺激 1

周期分のデータ点数は異なる．全ての刺激周波数で同じ位相分解能にするため，刺激周波数

の 30 倍の Sampling rate（位相分解能は 12 deg）で 3 次スプライン補間された．例えば，

刺激周波数が 0.50 Hz の場合，15 Hz で補間された．位相分解能（12 deg）は，正弦波刺激

に対する位相遅れが不規則刺激に対するものより約 30 deg 小さいことを示した Krishnan et 

al. (1973)[78]の結果に基づいて選択された．各参加者の焦点調節波形を補間した後，12 回

の計測値について算術的に平均化された． 

 Krishnan et al. (1973)[78]は，計測時間全体のデータによりゲインと位相遅れを評価し，

刺激呈示周期数の増加に伴ってゲインと位相遅れがどのように変化するかは評価しなかっ

た．そこで本研究では，次の方法を用いて，各周期毎に正弦波刺激により誘発された焦点調

節のゲインと位相遅れを評価した．離散フーリエ変換（Discrete Fourier transform：DFT）
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を各周期に適用し，刺激と焦点調節の DFT 値を用いて，それぞれ式（4.1）と（4.2）で焦

点調節ゲインと位相遅れを計算した． 

 

𝐺 (𝑓𝑠𝑡𝑖𝑚)  =  
|𝑌 (𝑓𝑠𝑡𝑖𝑚) |

|𝑋 (𝑓𝑠𝑡𝑖𝑚) |
(4.1) 

 

𝜙 (𝑓𝑠𝑡𝑖𝑚)  =  arg(𝑋 (𝑓𝑠𝑡𝑖𝑚) ) − arg  (𝑌 (𝑓𝑠𝑡𝑖𝑚)) (4.2) 

 

ここで，X と Y はそれぞれ刺激と焦点調節の DFT であり，fstim は刺激周波数（0.25，0.50，

0.75，または 1.0 Hz）である． 

 最後に，１周期目と２周期目以降のゲインおよび位相遅れを統計的に比較（ダネットの検

定）し，焦点調節が各周期でどのように変化したか評価した． 

 

4.3 正弦波刺激呈示周期数増加に伴

う焦点調節ゲイン・位相の変化 
図 4.3 は，各参加者の平均焦点調節から求められた刺激周期毎の焦点調節ゲインと位相遅

れを示している．青い箱ひげ図が刺激移動範囲+2～+3 D 条件，赤い箱ひげ図が+4～+5 D

条件である．各箱ひげ図は，6 名の参加者（参加者毎に 12 回の計測）から取得したデータ

から作成された．刺激周波数 0.50 Hz 以下の場合（図 4.3A, B），いずれの刺激移動範囲で

も，1 周期目から 10 周期目までほぼ一定のゲインと位相遅れが観察された（1 周期目と 10

周期目の比較：p > 0.9）．一方，刺激周波数 0.75 Hz 以上の場合（図 4.3C, D），刺激移動範

囲+2～+3 D では，1 周期目と比較して 3 周期目と 2 周期目（それぞれ 0.75 Hz と 1.0 Hz

の刺激条件の場合）でゲインが有意に（p < 0.05）増加した（図上部の*）．ただし，4 周期

目と 6 周期目（それぞれ 0.75 Hz と 1.0 Hz の刺激条件の場合）にはゲインが減少し，１周

期目との有意差はなくなった（p > 0.1）．また，刺激周波数 0.75 Hz 以上の場合（図 4.3C, 

D），2 周期目の位相遅れは 1 周期目より有意に（p < 0.01）小さかった（図上部の*）．刺激

移動範囲+4～+5 D の場合，この有意差は 10 周期目まで維持された（p < 0.01）が，+2～

+3 D の場合，0.75 Hz と 1.0 Hz においてそれぞれ 3 周期目と 9 周期目で有意差がなくなっ

た（p > 0.05）．一方，刺激周波数 0.25 Hz の場合（図 4.3A），1 周期目でも位相遅れはほぼ

なく（ϕ(0.25 Hz) ≈ -20 deg），2 周期目以降でも有意差は認められなかった（1 周期目と 10

周期目の比較：p > 0.9）．言い換えれば，刺激周波数が高く（≥ 0.75 Hz），1 周期目の位相

遅れが大きい場合（1 周期目の平均位相遅れ：0.75 Hz で-86.8 deg，1.0 Hz で-117.5 deg），

ゲインの増加と位相遅れの短縮は 2 周期目以降に認められる．この発見については 4.4 で
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詳しく考察する． 

刺激移動範囲に関係なく，刺激周波数が高いほど，1 周期目と比較して 2 周期目でゲイン

の増加が大きく，位相遅れが小さくなる傾向が認められた（図 4.4）．先述したとおり，これ

らの変化は一時的な場合もあれば継続的な場合もある． 

 ピンポン球視標（距離による視角の変化有り）を用いたこの実験では，6 名中 1 名の参加

者が自覚的なボケを報告した． 

 

 

図 4.3 正弦波状に移動するピンポン球視標により誘発された焦点調節ゲインと位相遅れ．

A：fstim = 0.25 Hz，B：fstim = 0.50 Hz，C：fstim = 0.75 Hz，D：fstim = 1.0 Hz. 箱ひげ図：四

分位範囲（箱）と最大／最小値（ひげ）．参加者 N = 6．*：p < 0.05，**：p < 0.01（1 周期

目をコントロールとしたダネットの多重比較）． 
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図 4.4 正弦波状に移動するピンポン球視標により誘発された１周期目と２周期目の焦点調

節ゲインと位相遅れ．A：刺激移動範囲+2～+3 D，B：+4～+5 D．箱ひげ図：四分位範囲

（箱）と最大／最小値（ひげ）．色を塗られた箱：１周期目，色を塗られていない箱：２周

期目．参加者 N = 6． 

 

4.4 正弦波刺激呈示中の適応性焦点

調節の獲得と維持 
 中心窩の焦点深度は±0.45 D[110]程度であることが知られ，これは本研究で採用した刺

激移動幅（±0.50 D）より僅かに小さいだけである．しかし，特に刺激が参加者に近い場合，

参加者は網膜像のボケを防ぐために必要な最小限の大きさの焦点調節（刺激の大きさ > 調

節の大きさ[20]）しか生成しないこともまた知られている．したがって，刺激移動幅が焦点

深度とさほど変わらない場合でも，特に接近する刺激の場合はボケが発生する可能性が高

い．実際に，ピンポン球視標（距離による視角の変化有り）を用いた本章の実験の参加者 6

名中 1 名と，後述するタブレット視標（距離による視角の変化無し）を用いた次章の実験

（刺激移動幅は本章の実験と同様）の参加者 5 名全員から一時的なボケが報告された． 

 Krishnan et al. (1973)[78]は，周波数 0.30～1.0 Hz の正弦波刺激に対する焦点調節位相

遅れが不規則刺激に対するものより小さいことを示した．ただし，焦点調節が周期的刺激に

適応するのに要する時間は未だ不明であり，眼球運動が周期的刺激に適応するのに要する

時間からは推定できない．Krishnan et al. (1973)[78]は，残念ながら長さが記載されていな

いデータ全体を使用して位相遅れを計算した．しかし，本研究では刺激呈示周期数の増加に
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伴う位相変化を解析することにより，焦点調節パラメータが時間経過とともにどのように

変化したかを評価することができた．刺激 1 周期目で大きな位相遅れが観察された高周波

条件（≥ 0.75 Hz）では，2 周期目の開始前後，つまり刺激を 1～1.3 s（1.0 Hz の 1 周期～

1.3 Hz の 1 周期）だけ見た後に位相遅れが短縮された（図 4.2C, D）．図 2 に示す四分位範

囲（箱ひげ図の箱）が十分に小さく，6 名の参加者それぞれの平均焦点調節を集めて実施さ

れた統計的検定で有意差が示されたことから，6 名の参加者の焦点調節はよく似たパターン

を示したことがわかる．2 周期目での位相遅れの短縮は，本研究で評価した両方の刺激移動

範囲でほぼ同様に生じた．一方，刺激移動範囲によって適応性焦点調節の維持特性は異なる．

刺激移動範囲+4～+5 D の場合，10 周期目まで位相遅れ短縮が維持された．対照的に，+2

～+3 D の場合，位相遅れ短縮は 3～9 周期目で失われた（0.75 Hz で 1 周期（1.3 s）程度，

1.0 Hz で 7 周期（7 s）程度，高いパフォーマンスを維持）．適応性焦点調節のこのような維

持特性は以前の研究では評価されていない．この発見については，焦点調節ゲインに関する

発見とともに，次の段落で考察する． 

 Krishnan et al. (1973)[78]は正弦波刺激と不規則刺激の間の焦点調節ゲインの差を報告せ

ず，また刺激呈示周期数の増加に伴うゲインの変化を評価しなかった．我々が刺激呈示周期

数の増加に伴うゲインの変化を評価したところ，刺激移動範囲+2～+3 D の場合，焦点調節

ゲインは 1 周期目に比べて 3 周期目と 2 周期目（それぞれ 0.75 Hz と 1.0 Hz の刺激条件の

場合）で有意に上昇することがわかった．ただし，4 周期目と 6 周期目（それぞれ 0.75 Hz

と 1.0 Hz の刺激条件の場合）にゲインが低下し（0.75 Hz で 1 周期（1.3 s）程度，1.0 Hz

で 4 周期（4 s）程度，高いパフォーマンスを維持），1 周期目で認められたゲインと有意差

がなくなった（図 4.2C, D）．これらの結果は，刺激周波数が高い場合（≥ 0.75Hz），焦点調

節ゲインは上昇するが，上昇したゲインの維持は困難であることを示唆している．この困難

さは，ここで示されている焦点調節ゲインの上昇がこれまでの研究努力によっても見過ご

された原因の一つの可能性がある．刺激移動範囲+2～+3 D では，ゲインが上昇したのに加

え，先述したように位相遅れが短縮された．したがって，焦点調節パフォーマンスは 0.75 

Hz の 3 周期目と 1.0 Hz の 2 周期目で十分に改善された可能性がある．ただし，この刺激

移動範囲では，0.75 Hz の 4 周期目と 1.0 Hz の 9 周期目で位相遅れとゲイン両方のパフォ

ーマンスが低下した（0.75 Hz で 2 周期（2.6 s）程度，1.0 Hz で 7 周期（7 s）程度，ゲイ

ン上昇か位相遅れ短縮のいずれかは維持）．この結果は，焦点調節パフォーマンスが向上し

て鮮明な網膜像が得られると，それ以降は高い焦点調節パフォーマンスが維持されなくな

る可能性があることを示唆している．この推論が正しければ，刺激移動範囲+4～+5 D で，

2 周期目の位相遅れ短縮が 10 周期目まで続いた理由は，ゲインが有意に上昇せず（焦点調

節パフォーマンスの向上が不十分），鮮明な網膜像が得られなかったためと考えられる．た

だし，一般に刺激強度が大きいほど焦点深度（または被写界深度）が大きく[20]なるため，

刺激移動範囲+4～+5 D では焦点調節パフォーマンスが十分に改善されていなくても鮮明

な網膜像が得られた可能性がある．逆に，刺激が参加者に近い場合，参加者は最低限の焦点
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調節力で刺激を見ることが知られており[20]，特に近づいてくる刺激に対してはボケが発生

しやすいという推測もできる．しかし，この予想に反して，6 名の参加者のうち 1 名のみが

自覚的なボケを報告した．Mucke et al. (2010)[111]によると，焦点調節速度が約 1.4 D/s を

超えると感度が低下し始める（Accommodation suppression）．ただし，本研究では焦点調節

速度が 1.4 D/s を大きくは超えなかったため，自覚していない（潜在的な）ボケが焦点調節

に影響を与えた可能性も低い．以上のことから，刺激移動範囲によるゲインおよび位相遅れ

の差の原因は，網膜像のボケの有無ではなかったことが示唆される．近接性／随意性／予測

性焦点調節（本研究ではこれらをまとめて適応性焦点調節とみなす）の大きさは，刺激から

参加者までの距離により（距離の把握しやすさなどの要因のために）異なる可能性があるが，

残念ながら，本研究では，焦点調節を，網膜像のボケに対する反射性焦点調節と適応性焦点

調節に分けることは難しい．将来の研究でこれを達成することは，改善されたゲインと位相

遅れ（適応性焦点調節）の維持／喪失の原因のより深い理解に繋がる可能性がある． 

 最後に，刺激周波数 ≤ 0.50 Hz では，ゲインと位相遅れは 1 周期目から 10 周期目まで変

化しなかった．これには２つの解釈が考えられる．1）焦点調節パフォーマンスを向上させ

る必要がなかった（つまり，刺激に適応しなくても鮮明な網膜像が得られた）．2）焦点調節

パフォーマンスは 1 周期目で既に向上していた（つまり，刺激が遅く移動し，適応が容易だ

った）．先述のように，本研究では，焦点調節応答を網膜像のボケによる反射性焦点調節と

適応性焦点調節に分離することは難しい．これが将来の研究で可能になれば，上記２つの解

釈のどちらが正しいかを明らかにすることが可能になるはずである．焦点調節パフォーマ

ンスの向上が小さすぎて，焦点調節が刺激に適応しているか判断することができない状況

を回避するには，参加者にとって視標移動をより認識しやすくするために刺激移動幅を本

研究（±0.50 D）を超えて拡大することを検討する必要があるかもしれない．さらに，将来

の研究では，本論文でカバーされておらず，また従来研究でも評価されたことのない覚醒度

低下時の焦点調節応答についても評価したいと考えている． 

 

4.5 まとめ 
本研究では，周波数 0.25，0.50，0.75，または 1.0 Hz，移動範囲+2～+3 D または+4～

+5 D の正弦波刺激により誘発された焦点調節の刺激呈示周期数の増加に伴う変化を評価し

た．刺激周波数が高く（≥ 0.75 Hz），1 周期目の位相遅れが大きい（1 周期目の平均位相遅

れ：0.75 Hz で-86.8 deg，1.0 Hz で-117.5 deg）場合，焦点調節パフォーマンスが上昇する

ことがわかった．刺激移動範囲+4～+5 D では視標を 1～1.3 s（1.0 Hz の 1 周期～0.75 Hz

の 1 周期）だけ呈示した後に位相遅れが短縮するのみでゲインは上昇しないが，この位相

遅れ短縮は試行終了まで維持された．刺激移動範囲+2～+3 D の場合，視標を 1～1.3 s（1.0 

Hz の 1 周期～0.75 Hz の 1 周期）呈示した後に位相遅れが短縮するが，それに加え，1～
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2.6 s（1.0 Hz の 1 周期～0.75 Hz の 2 周期）呈示した後には焦点調節ゲインが増加するこ

とがわかった．ただし，このゲイン上昇（1.3～4 s[0.75 Hz の 1 周期～1.0 Hz の 4 周期］だ

け維持）や位相遅れ短縮（1.3～7 s[0.75 Hz の 1 周期～1.0 Hz の 7 周期］だけ維持）は一時

的なものだった．将来の研究で焦点調節をボケに対する反射性焦点調節と適応性焦点調節

に分けることができれば，改善されたゲインと位相遅れ（適応性焦点調節）の維持／喪失の

原因のより深い理解に繋がる可能性がある．さらには．刺激周波数が低い（≤ 0.50 Hz）場

合にゲインと位相遅れが試行開始から終了まで変化しなかった原因の理解にも繋がると考

えられる．また将来の研究では，従来研究で未だ評価されたことのない覚醒度低下時の焦点

調節応答についても評価したいと考えている． 
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第５章 

周期的刺激消滅後の適応性焦

点調節の維持 

5.1 はじめに 
 前章では正弦波刺激呈示中の適応性焦点調節を評価した．刺激 1 周期ごとのゲインと位

相遅れを評価した点は新規性が高いが，正弦波刺激呈示中の焦点調節応答を評価した既存

の研究は存在する．一方で，刺激を失った後の焦点調節応答の維持特性を評価した研究はこ

れまでにない．焦点調節は，網膜像のボケにより働く反射性焦点調節と，本論文で適応性焦

点調節と総称している反射性以外の焦点調節からなる[75, 76, 77, 78]．刺激呈示中の焦点調

節はこの２つの焦点調節が混在していると考えられるが，刺激を失った後に潜時（0.35 s[79, 

80]）が経過すると，どちらの焦点調節も弛緩するか，または適応性焦点調節のみが維持さ

れる．本章では正弦波刺激が消滅した後の適応性焦点調節が維持されるか，あるいはすぐさ

ま弛緩するかという点に注目した． 

 

5.2 方法（第４章との差異） 
 本研究の実験環境は前章とほぼ同様である．したがって，ここでは前章と異なる部分のみ

説明する．なお，前章の実験が本章の実験におけるパフォーマンスに影響することを防ぐた

めに，2 つの実験の間は 5 ヶ月空けた． 

 

5.2.1 参加者 

 5 名が参加した．そのうち 4 名は前章の実験にも参加したが，残り 1 名は本研究で初めて

参加した． 
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5.2.2 実験 

環境 

 視標はタブレットデバイス（iPad mini 3, Apple）の黒い背景に表示される白い“X”だった

（タブレット視標）．“X”のサイズは参加者からタブレットまでの距離に応じて変化するよ

うに設定され，どの距離にあっても“X”の視角が 0.5 deg を維持するように調整された（図

5.1）．この設計により網膜像のボケにより生成される焦点調節と（刺激に適応すれば）適応

性焦点調節のみから構成される焦点調節を計測できた．ゲームエンジン Unity（Unity 

Technologies）を使用して，視標サイズを操作した． 

 

 

図 5.1 実験で使用したタブレット視標 

 

 実験は暗室で実施された．これにより，参加者は視標の位置を示す他の手がかり（つま

り，視標サイズや周辺視野からの手がかり）を得られなかった．さらに，タブレットのベ

ゼルと視標線形移動制御システムのフレームは視標位置を示す手がかりとしても機能して

しまう可能性があるため[112]，参加者は 2 cm×2 cm の正方形の穴を通して視標を見た

（図 5.1）．加えて，本研究では音の影響を完全に排除するため，参加者は計測中，白色雑

音を流すイヤホンとともにイヤーマフを着用した． 

 

手順 

時間的に周期性を持つ刺激が消滅した後の焦点調節を評価するために a と b の 2 つの実

験を実施した．実験 a では正弦波状に移動するタブレット視標が参加者に 1 または 5 周期

呈示された後，突然消滅（刺激-off．タブレット画面の“X”が非表示になり，再表示はされな

かった）し（図 5.2A, B），刺激-off 後の焦点調節の維持特性が評価された．1 周期（本質的

に非周期的）と 5 周期（周期的）の結果を比較し，刺激-off 後に認められる焦点調節の差に

焦点を当てた．刺激-off 後も維持される焦点調節をニュートラル状態（dark focus：約+1.5 
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D[113]）に向かう焦点調節の弛緩と区別するために，刺激強度の増加中（刺激が参加者に

近づいている途中）に刺激が消滅するように設計された．実験 b では，実験 a で用いられた

ものと同じ刺激が 1 または 5 周期呈示されたが，各周期の最初の 1/4 は刺激が非表示とな

り（図 5.2C, D），その後（実験 a と同様に）突然完全に消滅（刺激-off）し，焦点調節の維

持特性が評価された．実験 a では刺激-off 時に参加者が初めて刺激を喪失する．一方，実験

b では，完全な刺激-off 前に，刺激の非表示と一定の位置での再表示を経験することで再表

示位置を知っている参加者が，刺激の完全な刺激-off 後に焦点調節応答を維持するか評価で

きた．なお，実験 a／b 両条件において，刺激移動範囲は+2～+3 D（50～33 cm），周波数

は 0.25 Hz（低周波）または 1.0 Hz（高周波）とした． 

 

 

図 5.2 実験 a／b で用いた刺激．実験 a（A：1 周期呈示，B：5 周期呈示），実験 b（C：1

周期呈示，D：5 周期呈示）． 

 

 実験 a／b に加えて，刺激が 5 周期以上継続して呈示された ON 条件（タブレット視標で

刺激が常に“ON”［表示状態］だったことに由来）も実施した．先述した実験 a／b の焦点調

節応答が，刺激-off から潜時が経過した後，刺激が常に呈示された ON 条件と同様（類似）

の応答をどの程度維持するか評価した．全ての参加者が最初に実験 a および ON 条件に参

加し，その後実験 b に参加した．各条件（実験 a／b および ON 条件）において，刺激移動

範囲，周波数，参加者毎に 10 回計測した． 

 次の刺激を呈示する 5 s 前にあご台を軽くタップし，次の試行の開始を参加者に知らせる

合図とした．口頭で合図するのではなくタッピングキューを用いたのは，参加者の聴覚入力

が厳密に排除されたためである． 
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5.2.3 データ解析 

 刺激が一時的に非表示となり，参加者の焦点調節が正弦波ではなかったため，前章のよう

な DFT による周波数解析では応答特性を捉えることはできなかった．刺激が呈示されたま

まの場合（ON 条件）には，実験 a／b における刺激-off のタイミングから 1/4 周期をかけ

て刺激は参加者に向かって移動（刺激強度が増加）した．この暗闇期間では，焦点調節は互

いに打ち消し合う 2 つの要素で構成されると予想される．一つは見えない視標に対する持

続的な追従（焦点調節力が増加．刺激-off 後も維持される適応性焦点調節）であり，もう一

つは dark focus（約+1.5 D[113]）に向かう焦点調節の弛緩（焦点調節力の減少）である．

この期間（刺激-off から 1/4 周期）を超えると，見えない視標を追従する焦点調節と dark 

focus へ向かう焦点調節が同方向であり，これらを分離することができない．そこで，刺激

-off から潜時（0.35 s[79, 80]）が経過したタイミングから刺激 1/4 周期経過するまでの焦

点調節応答を評価した．この期間の焦点調節を定量化するために，前章で示した方法で処理

した各参加者 10 回分の平均焦点調節データを基に，刺激-off から潜時（0.35 s）が経過した

タイミングからの焦点調節の変化量を計算した．また，次の式（5.1）で𝜀(𝑡)を最小化する𝑐1 

および𝑐2を推定することにより，実験 a／b，および ON 条件のそれぞれで 50%のオーバー

ラップで 1/15 周期毎に焦点調節を線形近似した． 

 

𝑦(𝑡)  =  𝑐1𝑡 + 𝑐2 + 𝜀(𝑡) (5.1) 

 

ここで，𝑦(𝑡)は，刺激-off 後の期間の各参加者の全ての試行に亘って平均化された焦点調節

を示している．次に，計算された傾き（𝑐1）と刺激-off から潜時が経過したタイミングから

の焦点調節の変化量を，1）刺激-off 前の 2 つの呈示周期数（1 または 5）の間で（2 標本 t

検定，有意水準：0.05），または 2）ON 条件と実験 a／b の間で（2 標本 t 検定，有意水準：

0.025［= 0.05/2．Bonferroni 補正］）比較した． 

 

5.3 正弦波刺激消滅後の焦点調節応

答 
 図 5.3 は，0.25 Hz（A, B）や 1.0 Hz（C, D）の正弦波刺激（タブレット上の“X”）を 1 周

期（A, C）または 5 周期（B, D）呈示した後で突然刺激-off にした場合の，暗闇（灰色の網

掛け）で評価された実験 a の結果を示している．各パネルには，5 名の参加者に亘る（各参

加者につき 10 回計測）総平均焦点調節が示されている．左の各パネルの薄い色の帯は，各
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参加者の全ての試行の平均焦点調節から計算された総平均±標準誤差を示しており，黒い

正弦波は刺激を示している．A～D の右のパネルでは，左のパネルに示された長方形部分の

総平均焦点調節を拡大している．また，刺激を常に呈示した ON 条件の対応する結果を，

直接比較するために，刺激-off から潜時（0.35 s[79, 80]）が経過したタイミング（縦の点線）

で実験 a の総平均焦点調節と一致させて重ね描きしている．全ての条件（A～D）で，刺激

-off の前（白い領域）では総平均焦点調節は正弦波状に応答している．明らかに，A～D 全

ての右パネルにおいて，実験 a の総平均焦点調節は，潜時が経過した直後に ON 条件の総

平均焦点調節から離れ，dark focus（約 1.5 D[113]）に向かって弛緩している．実験 a の焦

点調節の傾き𝑐1（式 5.1）は，A～D 全てにおいて，潜時が経過したすぐ（≤ 1/15 周期）後

に ON 条件のそれと有意に（p < 0.025）異なっている．また，実験 a の潜時が経過したタ

イミングからの焦点調節の変化量（5.2.4 を参照）は，A～C の潜時の 1/15 周期後，また，

D の 1/10 周期後に，ON 条件より有意に（p < 0.025）小さくなっている．実験 a の 1 周期

条件と 5 周期条件で，傾き𝑐1と焦点調節の変化量に統計的に有意な差はない（p > 0.3）． 

 

 
図 5.3 実験 a の正弦波状に移動するタブレット視標により誘発された，10 回の計測全て

と参加者 5 名全ての総平均焦点調節応答．左パネル：薄い色の帯は総平均±標準誤差，黒い

正弦波は刺激．右パネル：左パネルの長方形部分の総平均焦点調節応答の拡大図．ON 条件

の対応する結果を，刺激-off から潜時（0.35 s）経過時点（縦の点線）で実験 a のそれと一

致させて示している．低周波刺激（0.25 Hz．A：1 周期呈示，B：５周期呈示），高周波刺激

（1.0 Hz．C：１周期呈示，D：５周期呈示）． 
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 図 5.4 は，図 5.3（実験 a）と同じ形式で，実験 b の結果を示している．実験 a とは異な

り，実験 b の正弦波各周期の最初の 1/4 周期は，参加者が刺激-off のタイミングや再表示位

置を予測できるように非表示にした．右の各パネルでは，実験 b の結果と実験 a および ON

条件の対応する結果が，刺激-off から潜時が経過したタイミング（縦の点線）で一致するよ

うに重ね描きされている．明らかに，A～D 全ての右パネルで，実験 b の焦点調節は実験 a

の総平均焦点調節の下を走り，より ON 条件の総平均焦点調節に近い位置を走っている．

ただし，A～C では，実験 b の焦点調節の傾き𝑐1に ON 条件の傾き𝑐1と有意差がない（p > 

0.025）のは潜時経過時点から 1/30 周期の間のみである．また，実験 b の潜時経過時点か

らの焦点調節の変化量は，A と B では潜時経過時点の 1/15 周期後まで，C では 1/10 周期

後までのみ，ON 条件のそれと有意差がない（p > 0.025）．対照的に D では，実験 b の焦点

調節の傾き𝑐1と変化量は，潜時経過時点の 1/4 周期後まで，ON 条件のそれと有意差がない

（p > 0.025）．実験 b の 1 周期条件と 5 周期条件で，傾き𝑐1と焦点調節の変化量に統計的な

有意差はない（p > 0.3）． 

タブレット視標（視標距離に応じて視角が変化しない）を用いたこの実験では，5 名の参

加者全員（うち 4 名は前章の実験にも参加）が一時的な自覚的なボケを報告した． 

 

 

図 5.4 実験 b の正弦波状に移動するタブレット視標（最初の 1/4 周期が非表示）により誘

発された，10 回の計測全てと参加者 5 名全ての総平均焦点調節応答．左パネル：薄い色の

帯は総平均±標準誤差，黒い正弦波は刺激．右パネル：左パネルの長方形部分の総平均焦点

調節応答の拡大図．実験 a と ON 条件の対応する結果を，刺激-off から潜時（0.35 s）経過

時点（縦の点線）で実験 b のそれと一致させて示している．低周波刺激（0.25 Hz．A：1 周

期呈示，B：５周期呈示），高周波刺激（1.0 Hz．C：１周期呈示，D：５周期呈示）． 
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5.4 正弦波刺激消滅後の適応性焦点

調節の維持 
 ON 条件の焦点調節は見える刺激を追従した．刺激-off から潜時が経過した後でさえ，実

験 a／b と ON 条件の間で焦点調節（具体的には，傾き𝑐1および潜時からの変化量）に有意

差がなかった時間の長さ（有意差が発生する直前までの時間）を評価した．この時間は，実

験 a／b の焦点調節が見えない刺激をまるで見えるかのように追従した時間，つまり，適応

性焦点調節が刺激無しで維持された時間と解釈した．実験 a（図 5.3）では，周期的刺激の

消滅から潜時が経過したすぐ（傾き𝑐1：≤ 1/15 周期；変化量：≤ 1/10 周期）後には，焦点

調節の傾き𝑐1と刺激-off から潜時が経過したタイミングからの変化量が ON 条件で刺激を

追従する焦点調節のそれと有意に異なっていた．これらの有意差が発生した後の焦点調節

には，少なくとも dark focus に向かう焦点調節を打ち消すのに十分な大きさの見えない刺

激を追従する焦点調節は含まれていなかった．図 5.4A～C（実験 b）では，実験 b の焦点調

節の傾き𝑐1と潜時経過時点からの変化量が ON 条件のそれと有意差が無かった時間の長さ

は，実験 a の場合とほとんど変わらなかった（傾き𝑐1：実験 b の方が 1/30 長い；変化量：

最大 1/15 長い）．対照的に D（1.0 Hz，5 周期呈示）では，潜時に加えて 1/4 周期経過する

までの間，実験 b と ON 条件の間で焦点調節の傾き𝑐1と潜時経過時点からの変化量に有意

差はなかった．すなわち，適応性焦点調節は，一時的に非表示と再表示を 1.0 Hz で繰り返

す（5 周期）実験 b の刺激-off 後，暗闇で潜時（0.35 s）に加えて少なくとも 1/4 周期（0.25 

s）維持された可能性がある．この時間は，刺激-off までは常に刺激が呈示された実験 a よ

り少なくとも 1/6 周期（0.17 s）長かった．自然環境でも，視覚対象物を（遮蔽物などによ

り）見失った後，もう一度見るという経験を繰り返すと（つまり，対象物が再呈示される位

置やタイミングなどがわかっていれば），対象物が再び見えなくなった後でも焦点調節が応

答し続ける可能性がある．これにより，対象物が再び視界に入ったとき，視覚情報を素早く

取得できると考えられる． 

 

5.5 まとめ 
 2 種類の周波数の刺激（0.25 または 1.0 Hz）を呈示し，その後，刺激を消滅させた．刺激

消滅までは刺激が常時呈示された実験 a では刺激消滅後，潜時（0.35 s）が経過すると焦点

調節応答は失われる．刺激消滅までにも一時的な非表示と一定の位置での再表示を繰り返

す刺激（視標が再表示される位置を参加者に知らせてから消滅させる刺激）を用いる実験 b

では，高い周波数（1 Hz）で周期的に移動し，一時的な非表示と再表示を繰り返す刺激を失
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った後の焦点調節は，暗闇で（視覚情報が無い状態で）潜時（0.35 s）に加えて少なくとも

0.25 s 間，見えない刺激を追従し続けたと考えられる． 
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第６章 

総括 
 本論文は，自然環境と乖離した現代の生活環境に生きるヒトの自律神経，覚醒度の理解を

深めるために，それらの指標となる様々な覚醒度における「眼」の特性を評価したものであ

る． 

 第２章では，本論文の研究背景として，そして考察のために必要な予備知識として，本研

究で扱う瞳孔／眼球運動の動特性や神経メカニズムに関する従来知見をまとめた． 

 第３章では，覚醒度低下過程で順次現れる異常な瞳孔／眼球運動（OAI）の発生順序を評

価した．まず個々の参加者の完全覚醒状態における正常な瞳孔／眼球運動を計測し，次にそ

こから逸脱した異常な瞳孔／眼球運動すなわち OAI を検出し，その発生順序を明らかにし

た．覚醒度低下の早い段階で Saccade の頻度が上昇し（Frequent saccade），次にピーク速度

が低下した（Slow saccade）．さらに覚醒度が低下すると視線の維持が困難になり，近見反射

に反して開散と縮瞳が同時に生じ（Div-Mio），また視線がゆっくりと揺らいだ（Slow eye 

movement）．さらに，閉眼持続時間の延長（EECD）は，Saccade 頻度の上昇後の様々なタ

イミングで生じた．この発生順序について，既知の神経解剖学的および生理学的知見からそ

の順序の妥当性を確認し，神経メカニズムが明らかでないものは，既知の知見と本研究の結

果を比較対照し，推測した．これらの結果に基づき，ヒトの覚醒度低下過程を他覚的にモニ

タリングする新しい眼球-瞳孔測定法を提案した．  

 第４章では，刺激の周期性に対する適応性焦点調節に着目し，その獲得の過程および維持

の特性について評価した．従来から正弦波刺激に適応して短縮するとされてきた位相遅れ

は，素早く（刺激移動開始から 1～1.3 s 程度で）刺激に適応して短縮した．従来は上昇する

ことが示されていなかった焦点調節ゲインについても 1～2.6 s 程度で上昇したが，位相遅

れに加えてゲインまでもが上昇した場合（刺激移動範囲+2～+3 D，つまり刺激が参加者か

ら比較的遠く刺激強度が弱い場合）には，焦点調節パフォーマンス（ゲインおよび位相遅れ）

の上昇は一時的なものだった．従来研究で周期的刺激に対するゲイン上昇が見過ごされた

のはこの特性が原因の可能性がある． 

 第５章では，第４章の正弦波刺激呈示中の適応性焦点調節の評価を拡張して，正弦波刺激

呈示後（つまり正弦波刺激を突然消滅させた後）の適応性焦点調節の維持特性を評価した．

刺激消滅までは刺激が常時呈示された場合，刺激消滅から潜時が経過するとすぐに焦点調

節応答は失われた．刺激消滅までの間に一時的な非表示と一定の位置での再表示を繰り返

す（5 周期呈示）刺激（一時的に非表示となった刺激の再表示位置を参加者に知らせてから

消滅させる刺激）を高い周波数（1 Hz）で移動させると，刺激消滅後も暗闇で（視覚情報が

無い状態で）潜時に加えて少なくとも 0.25 s 間，見えない刺激を追従し続けるように焦点
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調節応答は維持された．焦点調節は網膜像のボケに対する反射性の応答と予測などそれ以

外の要因によるもの（それらを本論文では「適応性焦点調節」と総称する）からなるが，後

者が刺激消滅後も維持されたと考えられる． 

 本論文では，現代の生活による概日リズムの乱れが懸念されるヒトの心身の健康のため，

覚醒度低下過程で現れる異常な瞳孔・眼球運動（OAI）の発生順序を明らかにし，他覚的な

眼球-瞳孔測定法を提案した．しかしながら，それぞれの OAI 発生タイミングにおける覚醒

度低下がどの程度なのか，例えば視覚刺激に対する応答時間がどの程度延長するかなどは

未だ明らかでない．例えば Slow saccade が生じるときの Psychomotor vigilance task（視覚

刺激への応答課題）への応答時間が 0.30～0.66 s 程度（覚醒時は 0.26 s）であることが過去

に示された[14]が，本当に知りたい「Slow saccade が生じてから“次の OAI（典型的な順序

では Div-Mio）が生じるまで”の応答時間」については既知の知見からはわからない．将来

の研究では，それぞれの OAI と他の覚醒度指標（例えば，先述した応答時間の延長や，脳

波，心拍，呼吸などの生体データ）との対応を取ることが，この他覚的な眼球-瞳孔測定法

の価値を高めると考えられる．そして，この眼球-瞳孔測定法により様々な人工的環境にお

かれたヒトの覚醒度を評価したい．さらには，覚醒度低下の各段階における適切な介入によ

り覚醒度の上昇・低下を促すことで，より適切な概日リズムの形成に導く（人工的な環境に

おかれたヒトを自然環境の周期性に適応させる）手法の開発へと繋げていきたい．また本論

文では，網膜像のボケに対する反射性焦点調節と，それ以外の焦点調節（適応性焦点調節）

が混在した焦点調節応答を，反射性と適応性に分類することは難しい．これが将来の研究で

可能になれば，低い周波数で移動する刺激に対する焦点調節パフォーマンスが刺激呈示時

間の増加により変化しなかった原因に関する知見を得ることができると考えられる．さら

に，将来の研究では，覚醒度の低下など異常をきたしたときの焦点調節応答についても評価

したいと考えている．このように未だ不明なところも多い焦点調節に関する知識を深めて

いけば，現代のヒトの生活により焦点調節に異常をきたした場合にも，その異常をすぐさま

検知し対処することができるようになっていくだろう． 
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