
　従来，光受容体は網膜錐体細胞と杆体細胞だけであると
考えられていたが，新たに視物質メラノプシンを含む神経
節細胞（ intrinsically photosensitive retinal ganglion cells; 

ipRGCs）が発見された 1―4）．この神経節細胞は単体で光刺
激に応答を示し，概日リズムを調節していると考えられて
いる視交叉上核や瞳孔反射をつかさどっている視蓋前核な
どの，非撮像系経路（non-image forming pathway）とよば
れている生理学経路に投射している 5―8）．また，この神経
節細胞は，錐体細胞や杆体細胞からも入力を受けているこ
とが報告されている 6，8―12）．さらに驚くことには，この細
胞は視覚情報を伝達している外側膝状体から視覚野への経
路にも投射していることが報告されている13）．このこと
は，この神経節細胞が視覚経路のさまざまな機能に影響を
与えていることを示唆している．筆者らとマンチェスター
大の研究グループは，メラノプシン神経節細胞がヒトの明
るさ知覚経路に寄与していることを世界で初めて発見し
た 14）．本稿では，メラノプシン神経節細胞によるヒトの
視覚系への寄与について着目する．
　メラノプシン神経節細胞は，概日リズムの調整や瞳孔の

対光反射などに密接に関わっていることから，脳内の明る
さ情報符号化処理（irradiance encoding process）を担って
いると考えられている．Daceyらはメラノプシン神経節細
胞が錐体や杆体からも入力を受けていることを報告してい
るが 4），これらの受容体の信号とメラノプシン神経節細胞
からの信号がどのように明るさ情報符号化処理に寄与して
いるかは明らかではない．筆者らは多原色光源刺激提示装
置を用いてメラノプシン神経節細胞および他の光受容体を
独立に刺激し，これらの細胞が脳内の明るさ情報符号化処
理へどのような機能的な寄与をしているのかを検証した
（図 1参照）．
　先行研究では，さまざまな色の照明光を刺激光として用
いて，この受容体の脳内における機能を検証している．し
かしながら，このような実験手法によってメラノプシン神
経節細胞の寄与を評価することは難しい．なぜなら，この
光受容体と錐体・杆体細胞の分光感度曲線が波長領域で重
複しているため，光刺激を与えると，メラノプシン神経節
細胞を刺激すると同時に他の光受容体（すなわち錐体と杆
体細胞）も刺激するからである．この新たな光受容体の寄
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与を調べるためには，錐体や杆体細胞とは独立してこの光
受容体を刺激することが必要である．筆者らは，メラノプ
シン神経節細胞への刺激量のみを変化させ，他の光受容体
への刺激量を変化させない刺激を用いることによって，メ
ラノプシン神経節細胞の明るさ情報符号化処理への寄与 

の検証に成功した．本稿ではその研究成果について概説 

する．

1. メラノプシン神経節細胞の明るさ知覚への寄与
　実験では多原色光源刺激提示装置を用い，光受容体独立
刺激法（silent-substitution法）によりメラノプシン神経節
細胞を錐体細胞とは独立に刺激した．この刺激を用いて明
るさ知覚への寄与を心理物理学的に測定した．
1. 1 多原色光源刺激提示装置

　視覚刺激を提示するために，先行研究で開発した多原色
光源刺激提示装置を用いた（図 2）．装置は，刺激制御部
（stimulus control unit）および刺激表示部（display unit）か
ら構成される．刺激制御部では，PC上の刺激提示プログ
ラムによって各原色の放射輝度や提示タイミングなどを計
算し，その値をマイクロコンピューターに送る．マイクロ
コンピューターはそれらの情報をもとに，各発光ダイオー
ド（LED）に時間的なパルス列を送る．パルス信号は電力
増幅部（power amplifier）を介して刺激表示部に送られ
る．刺激表示部は，積分球（integrating sphere）および刺
激投影面（di›user）から構成される．積分球内部には 4色
の異なる種類の LEDが複数個配置されている．おのおの
の LEDの放射輝度はマイクロコンピューターによって独
立に制御されている．各 LEDから放射された光は積分球
内部で積分され，積分球の開口部から放射される．各
LEDのピーク波長は，600 nm，520 nm，500 nm，470 nm

である．LEDの半値幅は15 nmから38 nmの間であった．
LEDの分光放射輝度は，分光放射輝度計（CS-1000A，コ
ニカミノルタ社製）を用いて測定した．被験者は刺激投影

面の前に座り，積分球からの光刺激を受ける．被験者は実
験者の指示に従い刺激中央に提示された固視点を注視 

する．
　実験は暗室で行った．刺激提示位置から刺激投影面まで
の距離を 5 cm，刺激投影面から被験者までの距離を 4.5 

cmとした．刺激のサイズは直径 9.5 cmであり，これは視
野角 95°に対応する．被験者は左目を眼帯で覆い，刺激投
影面の正面に座る．このとき右目がテスト刺激の中心と 

なる．刺激を変調させる前の定常状態の刺激を順応刺激と
よぶ．実験は順応刺激に 5分間順応させた後に実施した．
杆体細胞の影響を極力抑えるために刺激は高輝度の 353 

cd/m2 に設定し，杆体細胞の反応を飽和させている．
1. 2  テスト刺激

　刺激の輝度は Stockmanらによって提案された 10度視野
の錐体細胞の分光感度曲線 15，16）を用いて計算した．本研
究では，メラノプシン神経節細胞の分光感度として，マウ
スとの整合性を図るために Eneziらが提案している分光感
度を用いた 17）．テスト刺激には ipRGC 刺激と light flux刺
激の 2種類を用いた．ipRGC刺激はメラノプシン神経節細
胞への刺激量のみを変化させ，錐体細胞の刺激量を変化さ
せない刺激である．錐体細胞への刺激量を変化させていな
いので，刺激の色度および輝度は変化していない．一方
で，light flux刺激は錐体細胞への刺激量は変化させている
が，メラノプシン神経節細胞への刺激量は変化させていな
い刺激である．Light flux刺激はすべての光受容体への刺
激量を同じ割合で変化させているので，刺激の輝度は変化
するが，色度は変化しない．
　図 3にこれらの刺激における光受容体の相対刺激量を 

示す．各刺激における 3種類の錐体細胞（long-wavelength 

sensitive cones; L錐体，middle-wavelength sensitive cones; 

M錐体，short-wavelength sensitive cones; S錐体）および
メラノプシン神経節細胞（ipRGC）の相対刺激量を表して
いる．Light flux刺激では，順応刺激を基準とした相対刺
激量をすべて同じ割合で増加させている．一方，ipRGC刺
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図 1　網膜光受容体と明るさ情報符号化処理．
図 2　実験で用いた多原色光源刺激提示装置．



激では錐体細胞への刺激量は順応刺激と変わらないが，
ipRGCへの刺激量のみ変化している．ipRGC刺激は，順応
刺激と同じ 3刺激値（輝度および色度）をもつメタマー刺
激対である．
1. 3  刺 激 提 示

　メラノプシン神経節細胞の明るさ知覚への寄与を調べる
ために，ipRGC刺激の明るさを恒常法で測定した．刺激の
提示順序を図 4に示す．順応刺激から 2秒間かけ，最初の
提示刺激S1に移行する．S1は1秒間提示され，その後2秒
間をかけ 2番目の提示刺激である S2に移行する．S2も同
様に 1秒間提示される．その後 2秒間をかけ順応刺激に移
行する．錐体細胞は急峻な変化をする刺激に反応し，一方
でメラノプシン神経節細胞は遅い刺激に反応する18）．した

がって，本実験でも順応刺激からテスト刺激への移行を 2

秒間とすることによって，錐体細胞からの影響を少なくし
ている．被験者は S1もしくは S2に提示された刺激を比較
し，どちらの刺激が明るく感じたかを報告する（2IAFC; 

two-interval alternative forced choice method）．各テスト刺
激が提示されるタイミングは，トーンによって被験者に知
らされた．このとき，被験者は S1もしくは S2のどちらが
ipRGC刺激なのかわからない．本実験では，ipRGC刺激を
さまざまな輝度をもつ 9種類の light flux刺激と比較した．
被験者が ipRGC刺激よりも light flux刺激を明るいと回答
した割合がコンピューターに記録される．比較は 9種類の
light flux刺激に対してそれぞれ20回ずつ行い，合計180回
比較した．
　実験では 3種類のメラノプシン刺激（ipRGC刺激）を用
いた．それぞれ，順応刺激のメラノプシン神経節細胞への
刺激量を－11％，＋0％，＋11％変調させた刺激である．
Light flux刺激は，順応刺激の各光受容体への刺激量から
最小で－54％，最大で＋54％変調させる刺激から 9種類を
選んで用いた．すなわち，light flux刺激の輝度は最も暗い
刺激が－54％，最も明るい刺激では＋54％の輝度範囲で
あった．
1. 4  実 験 結 果

　図 5に，ipRGC刺激と light flux刺激を比較した際の被験
者 2名の恒常法の結果を示す．横軸は比較した light flux刺
激の相対刺激量を示し，縦軸は比較した light flux刺激が
ipRGC刺激に対して明るいと感じた割合を示している．
○，△，□はそれぞれ，ipRGC刺激の相対刺激量を示して
いる．測定点はロジスティック関数

  

でフィッティングした．aは横軸でのシフト量を表し，b

は関数の傾きを表している．△は ipRGC刺激の相対刺激
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図 3　各刺激における光受容体の相対刺激量．

図 5　恒常法による ipRGC刺激と Light flux刺激の明るさ比較結果．Brownら14）を一部改変．
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図 4　刺激の提示順序．



量，0％を表しているが，これは light flux刺激 0％および
順応刺激と同じ刺激である．したがって，比較する light 

flux刺激の相対刺激量が 0％のときには 2つの刺激は同じ
であった．その際，light flux刺激を明るいと答えた割合は
0.5付近となっている．この結果は，この測定法によって
明るさ感が正確に測定可能であることを示唆している．一
方で，ipRGC刺激の相対刺激量が＋11％もしくは－11％
の刺激では，関数が右および左にシフトしていることがわ
かる．これは例えば，＋11％の ipRGC刺激と同じ明るさ
感を得るためには，おおよそ＋10％程度の相対刺激量をも
つ Light flux刺激が必要であるということを示している．
同様に－11％の ipRGC刺激と同じ明るさ感を得るために
は，おおよそ－10％程度の相対刺激量をもつ light flux刺
激が必要である．
　図 5において light flux刺激を明るいと感じた割合が 0.5

になるときは，ipRGC刺激と light flux刺激によって生じ
る明るさ感が等しいといえる．換言すれば，おのおのの
ipRGC刺激と同じ明るさ感を生じさせる light flux刺激の
輝度を推定できる．図 6は実験に参加した全被験者 6名に
ついて，ipRGC刺激と同じ明るさ感を生じさせる light flux

刺激の相対刺激量を表している．横軸は ipRGC刺激の相
対刺激量を示し，縦軸は ipRGC刺激と同じ明るさ感を生

じさせる light flux刺激の相対刺激量を示している．すべ
ての被験者において，ipRGC刺激の相対刺激量が大きいほ
ど，同じ明るさだと知覚する light flux刺激の相対刺激量
が大きくなっていることがわかる．これらの結果は ipRGC

への相対刺激量が大きいほど，明るさ感が増強されている
ことを示している．
1. 5 網膜照度を一定にした条件での明るさ知覚実験

　前述のようにメラノプシン神経節細胞は瞳孔の対光反射
経路にも大きく寄与している．したがって，ipRGC刺激の
提示によって瞳孔径が変化し，その瞳孔径変化によって生
じる網膜照度変化が原因で明るさ感の変化が生じたかもし
れない．そこで本実験では人工瞳孔を用い，網膜照度を一
定とした条件で実験を実施した．人工瞳孔の大きさは 1.5 

mmであった．他の条件は先の実験と同じである．被験者
2名がこの実験に参加した．両被験者ともに明るさ実験に
参加している．図 7に結果を示す．両被験者ともに前述の
実験と同じ傾向であることがわかる．ipRGC刺激の相対刺
激量が増えるに従い，明るさ感が増強されている．以上の
結果は，瞳孔径変化によって生じる網膜照度の影響のみに
よって明るさ感の変化が生じているわけではないことを示
している．

2. 輝度経路への寄与
　明るさ知覚実験において，ipRGC刺激はメラノプシン神
経節細胞への刺激量のみを変化させており，錐体細胞への
刺激量は測色的には変化させていない．この際，錐体細胞
への刺激量は標準観測者の分光感度をもとに計算したもの
である．一方で，加齢による水晶体の分光吸収特性の違い
や，錐体細胞の分光感度や網膜上での分布の個人差によっ
て，知覚する見かけの輝度が標準観測者とは異なる可能性
もある．このように被験者の眼光学特性が標準観測者で仮
定した分光特性と異なっていると，ipRGC刺激は錐体細胞
をも刺激し，その結果，明るさ感が変化しているというこ
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図 6　明るさ知覚実験の結果．Brownら14）を一部改変．

図 7　人工瞳孔実験の結果．人工瞳孔（直径 1.5 mm）を用い，網膜照度を一定にして明るさ
知覚実験を実施した．他の条件は明るさ知覚実験と同じである．Brownら14）を一部改変．



とも否定できない．したがって，本実験では，各被験者の
輝度を測定するために，実験に参加した全被験者に対して
ipRGC刺激の輝度を交照法によって確認した．実験では，
ipRGC刺激と light flux刺激を 30 Hzで交互に提示し，被験
者はちらつき感が最小になるように light flux刺激の輝度
を調整する．明るさ知覚実験で使用した 3種類の相対刺激
量をもつ ipRGC刺激を用いた．6名の被験者が実験に参加
した．
　図 8に交照法による ipRGC刺激の相対輝度の測定結果を
示した．横軸は ipRGC刺激の相対刺激量を示し，縦軸は
ipRGC刺激とちらつきが一致した light flux刺激の相対刺
激量を示している．ipRGC刺激の相対刺激量を－11％か
ら＋11％に変化させても，light flux刺激の相対刺激量は
ほとんど一定であった．さらにその値は，おおむね light 

flux刺激の相対刺激量 0％であった．ipRGC刺激の輝度は
light flux刺激の相対刺激量 0％と測色的に一致するように
補正している．したがってこの結果から，被験者間の眼光
学特性の違いによる輝度の個人差は小さく，かつ分光感度
特性も標準観測者と類似していることが示唆される．以上
の結果は，明るさ実験で生じた ipRGC刺激による明るさ
感の増強は，ipRGC刺激の輝度変化によって生じているの
ではないことを示している．さらにこれらの結果は，メラ
ノプシン神経節細胞は輝度経路にはほとんど寄与がないこ
とを示している．

3. 色覚経路への寄与
　先に指摘したように標準観測者と各被験者における眼光
学特性の違いによって，網膜の光受容体への刺激量が推定
した値と異なる可能性がある．このような被験者の眼光学
特性の個人差から ipRGC刺激が錐体細胞を刺激して色の
変化を生じさせ，この色変化によって明るさ感が生じてい
る可能性も否定できない．実際，色信号は明るさ知覚に影

響することは古くから知られている（例えばヘルムホル
ツ・コールラウシュ効果 19））．
　本実験では，ipRGC刺激に色変化が生じているか否かを
ipRGC刺激と色刺激を用い，色弁別閾値を測定することに
よって検証した．テスト刺激として，ipRGC刺激と色刺激
をさまざまな割合で足し合わせた刺激を用いた．色刺激
は，緑色もしくは赤色の色変化を生じさせるM-L刺激と
青色もしくは黄色の色変化を生じさせる S刺激であった．
M-L刺激とは，M錐体とL錐体によって構成される錐体反
対色メカニズム（ �M-L � cone-opponent mechanism）を選
択的に刺激する等輝度色刺激であり，S刺激は青黄色反対
色メカニズム（ � S-�L+M� � cone-opponent mechanism）を選
択的に刺激する等輝度色刺激である．図 9に実験で使用し
たテスト刺激を M-L, ipRGC コントラスト平面で表した
（上パネル）．横軸はM-L色刺激のコントラストを示し，
縦軸は ipRGC刺激のコントラストを示す．M-L色刺激の
コントラストはcone-contrast空間で定義している20）．原点
はコントラストがゼロである順応刺激を示し，角度はM-L

色刺激と ipRGC刺激を足し合わせた割合を示している．
原点からの距離は刺激のコントラストを示している．下の
パネルではこれらのテスト刺激に対する閾値を平面上にプ
ロットし，さらに閾値から推定している �M-L �色メカニズ
ムによる閾値直線を表している．この例では，推定した色
メカニズムにとって，最も感度の低い方向は ipRGC軸方
向であることがわかる．すなわち，ipRGC刺激には色成分
が含まれていないことを示している．
　色弁別閾値測定実験の結果を図 10に示す．左パネルに
赤緑反対色メカニズムによる色弁別閾値を示し，右パネル
に青黄色反対色メカニズムによる色弁別閾値を示す．全被
験者一貫して推定したメカニズムは縦軸に平行であり，最
も感度の低いほうは ipRGC軸方向であることがわかった．
これは，ipRGC刺激には色成分が含まれていないことを示
している．さらに，この結果は，ipRGC刺激のコントラス
トを増やしても色弁別閾値に影響を与えないことを示して
いる．すなわち，メラノプシン神経節細胞は色覚経路に寄
与しないことを示している．

4. 瞳孔の対光反応経路への寄与
　前述のように，メラノプシン神経節細胞は瞳孔反応経路
に寄与している．本実験では，ipRGC刺激および light flux

刺激の 2種類の刺激に対する瞳孔反応を測定した．測定に
は 6名の被験者が参加した．先行研究によると 3，18），ipRGC

を刺激した場合の瞳孔反応は錐体を刺激した場合の瞳孔 

反応と比較して反応潜時が長い．刺激のコントラストは，
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図8　交照法による ipRGC刺激の相対輝度測定の結
果．Brownら14）を一部改変．



light flux刺激は 50％，ipRGC刺激は 11％であった．
　図 11に，ipRGC刺激および light flux刺激に対する瞳孔
反応の時間特性を示す．ipRGC刺激に対する反応を実線で
示し，light flux刺激に対する反応を点線で示している．解
析の際，瞬目が生じた試行のデータは省いているが，すべ
ての条件において 60回以上の試行データから平均を求め
ている．横軸は時間を示し，縦軸は瞳孔の直径を示す．横
軸上にテスト刺激の提示タイミング（2秒間：正弦波オン
セット）を示している．瞳孔反応の潜時を比較するため
に，瞳孔の反応振幅および反応前の瞳孔径を規格化してい
る．ipRGC刺激に対する瞳孔反応の潜時は 722 ms±15 ms，
一方で light flux刺激に対する瞳孔潜時は 552 ms± 28 ms

であり，有意な差があった（n＝ 6, mean±SD, p� 0.01,対
応のある T検定）．ipRGC起因と考えられる瞳孔反応は錐
体起因の瞳孔反応よりも潜時が長いという結果は先行研究
と一致している3）．以上の結果は，本実験装置によるテス
ト刺激が ipRGCと錐体を独立に刺激していることを支持
している．

　ヒトを対象に各光受容体を独立に刺激することが可能な
光受容体独立刺激法を用いて，メラノプシン神経節細胞の

みを刺激し，メラノプシン細胞が明るさ知覚に寄与してい
ることを明らかにした．また，メラノプシン神経節細胞は
輝度経路にはほとんど寄与していないことがわかった．
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図 10　色弁別閾値測定実験結果．Brownら 14）を一部改変．

図 9　色弁別閾値測定実験で用いたテスト刺激（上パネル）およびM-L, ipRGC平面におけるコント
ラスト閾値と推定した閾値直線（下パネル）．
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図 11　瞳孔反応測定結果．Brownら14）を一部改変．


