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機能を再現する
細胞・回路統合モデル

視知覚における
多感覚⼊⼒の解析

・細胞モデルの構築
・種々のiPS細胞を⽤いた

3D網膜の作製
・細胞間コミュニケー

ションの解明

・回路モデルの構築
・正常および疾患網膜の

動作原理の理解
・⾼次視覚系⼊⼒経路の解明

・視野⽋損に対する
補完現象の解析

・多感覚知覚を利⽤した
感覚補完ツールの開発

真の視覚再⽣時代における「⾃然な視覚の再獲得と補完」

多感覚知覚等による
視覚補完ツールの開発網膜の定量的評価系の構築

⾼齢者社会を豊かにする視覚3C創成プロジェクト
〜細胞(Cell)・回路(Circuit)・認知(Cognition)〜

IV: ⾼齢者の健康増進と⽣き甲斐の追求プロジェクト概略



図1 視細胞の構造と光受容部（外節）

外節 Iphoto電流Na+Ca2+

VP VP* MII1 MII2

Tr Tr*

PDE PDE*

図2光電位変換機構モデルと再現性

視細胞（視覚の⼊⼝）：
• 光刺激を受容し電気信号に変換（図1）
（光電位変換機構）

• 視覚機能の根幹を成す信号処理
• 元阪⼤河村グループによる詳細な実験報告
• 詳細な反応過程を網羅したモデルは存在しない

⽬的：
「視細胞光電位変換機構全反応過程を⾼精度に再現
できるモデルの構築」

得られた結果：
• 活性化視物質のリン酸化，不活性化，トランス

デューシンの活性化，不活性化，PDEの活性化
不活性化，cGMPの活性化，不活性化の全過程
を⾼精度に再現（図2）

cGMPcGMP

G1細胞① :視細胞応答モデル
視細胞の応答を⾼精度に再現できるモデルを構築

Takeda, et al.,
Sci.Rep.2022

達 成 内 容 ⽣命 天野晃 他



視細胞：
• 体内でもエネルギー消費が⼤きい臓器
• エネルギー不⾜は網膜変性疾患の原因
• 受動的に流⼊・流出するイオンの濃度を
元に戻すのにエネルギーを使⽤

研究の⽬的：
「視細胞内機能要素がエネルギー消費に与
える影響を詳細な細胞モデルにより解析す
る」
研究の⽅法：
• ⽂献情報を網羅的に調査
• 既知のイオン流を全てモデル化
• イオンの受動輸送量と能動輸送量が⼀

致し，濃度が維持されるモデルを実現
得られた結果：
• 各イオンチャネルで流⼊・流出するイ

オンによる濃度変化の回復に必要なエ
ネルギーを計算（図1）

• 暗時には， NaKポンプとPMCAのATP消
費の⼤半が光依存性チャネル(CNG)から
の Na+, Ca2+ 流⼊（図2）

• 明時には，NaKポンプのATP消費の⼤半
が Ih チャネルからの Na+ 流⼊（図2）

• 明時には，暗時に対しATP消費は40%程
度減少する

図1 暗時(⿊線)および明時(⽩線)のイオン電流別ATP消費

図2 暗時(左)および明時(右)のATP消費に関わるイオン電流

エネルギー産⽣と病態は深く関わることから
病態の解明に繋がることが期待できる

G1細胞②：エネルギーモデル
視細胞イオンチャネルごとのエネルギー消費量を世界で初めて明らかにした

Yuttamol Muangkram, et al., Sci. Rep.2023

達 成 内 容 R-GIRO Muangkram⽣命 天野晃 他



Na/Ca交換体 (NCX)
・網膜内の細胞を含む多くの細胞でCa2+濃度の恒常性維持に必須
・計測データの再現性が⾼いモデルは提案されていない
新規 NCX 数理モデルの提案
・細胞内外のNa+，Ca2+結合解離過程をモデル化
・全過程に従来モデルでモデル化されていない電荷移動を導⼊
・熱⼒学的制約条件を充⾜するモデル化

・極めて⾼い精度の再現性を持つ
数理モデルを実現

・定常状態だけでなく，世界で
初めて過渡電流の再現に成功

G1細胞③：エネルギーモデル
視細胞のカルシウム濃度の恒常性モデルを世界で初めて明らかにした

Shaocong Ou et al., Sci. Rep.2025

達 成 内 容 ⽣命 Ou, 天野晃 他

⾼Ca2+時の電位依存性 低Ca2+時の電位依存性 過渡電流の再現



網膜電図 (ERG)
・光照射時の網膜前後の電位変化
・臨床における唯⼀の機能検査法
・従来，ERG⽣成の定量的なメカニズムは未解明

ERG波形を⽣成する定量モデルを世界で初めて実現

G1細胞④：エネルギーモデル
光刺激を受けて網膜に流れる電流の定量モデルを世界て初めて実現

達 成 内 容 ⽣命 Ou, 天野晃 他
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Shaocong Ou et al., Sci. Rep.2025

詳細視細胞・双極細胞モデルを使ったERG⽣成モデル
・視細胞，双極細胞の詳細モデルを空間的に分割
・細胞内外のイオン電流，電位分布をモデル化
・細胞膜上のイオン輸送体の分布をモデル化

視細胞

ERG⽣成
モデル回路図



G2回路①：回路モデル全体図
精密な正常網膜のモデルを構築→病態の原因を推定できるモデルを構築
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網膜神経回路モデル

モデル化 モデル化 パラメータ探索

正常モデル正常モデル 病態モデル病態モデル パラメータ探索パラメータ探索

達 成 内 容 情理 北野勝則



1. 超解像顕微鏡による構造解析 2. 電気⽣理実験による解析 3. シミュレーションによる解析

Tsukamoto & Omi (2017)

Grabuner, Futagi（R-GIRO（筆頭共著者）, et al

Nat Commun (2023) プレスリリース

網膜の情報伝達を担う双極細胞には多数のサブタイプが存在するが（左図）
その機能的意義についてはあまりわかっていなかった。
⾼解像度顕微鏡による構造解析、電気⽣理実験による応答特性、
シミュレーションモデルによる解析により、サブタイプ毎に、伝達される
情報の線形・⾮線形特性が異なり、それらが構造、関与するタンパク質の
反応特性などの組み合わせにより実現されていることがわかった。
→各サブタイプがどのように網膜情報処理に寄与するかの理解に繋がる。

G2回路②：正常網膜の視覚情報処理
錐体シナプスサブタイプの超解像と機能解析による網膜情報処理機構の解明

国際共同研究
⽶国Northwestern⼤学医学部

シナプスの微細構造解析と機能・モデルによる視覚情報処理の理解

達 成 内 容 国 際 共 同 研 究 情理 北野勝則 総研 Steve DeVries 他



正常網膜 TRPM1がない網膜（夜盲症）失明疾患（網膜⾊素変性症）

視細胞が
変性していることが
ノイズ発⽣の原因︖

視細胞

双極
細胞

全く異なる網膜疾患モデルであっても
視覚ノイズの発⽣原因は同じである

G2回路③：疾患共通原理の解明
異なる網膜疾患に⽣じる共通した副次的症状の共通原理を明らかに

達 成 内 容 薬 堀江翔 情理 北野勝則 総研 ⽴花政夫 薬 ⼩池千恵⼦他



網膜回路のシミュレーション解析

視細胞

双極
細胞

正常な網膜 神経終末が縮⼩

杆体
双極
細胞

アマクリン
細胞

神経節細胞

TRPM1 ⽋損・失明疾患

点灯

ノイズなし ノイズが再現される

網膜シミュレータ

情報理⼯学部・北野勝則先⽣

点灯

G2回路③：疾患共通原理の解明
異なる網膜疾患に⽣じる共通した副次的症状の共通原理を明らかに

達 成 内 容 薬 堀江翔 情理 北野勝則 総研 ⽴花政夫 薬 ⼩池千恵⼦他



TRPM1がある

視覚ノイズの発⽣は
網膜疾患に関わらず
TRPM1の消失により
⽣じている可能性が⾼い

視覚ノイズ発⽣の
普遍的原理を解明
⇒治療への応⽤

TRPM1(＋)

成熟

ON型
双極
細胞

TRPM1(-)

TRPM1がない

Trpm1 ⽋損網膜

縮⼩

正常網膜 網膜⾊素変性症

夜盲症夜盲症

rd1, rd10など

TRPM1変異
Lrit3 変異
Nyx変異
Cav1.4変異

mGluR6変異

ノイズなし
ノイズあり

G2回路③：疾患共通原理の解明
異なる網膜疾患に⽣じる共通した副次的症状の共通原理を明らかに

達 成 内 容 薬 堀江翔 情理 北野勝則 総研 ⽴花政夫 薬 ⼩池千恵⼦他



G2回路③：疾患共通原理の解明
異なる網膜疾患に⽣じる共通した副次的症状の共通原理を明らかに

達 成 内 容

Horie,et al.,J.Gen.Physiol. 2025
表紙と巻頭トピックに採⽤

薬 堀江翔 情理 北野勝則 総研 ⽴花政夫 薬 ⼩池千恵⼦他



正常網膜

顕著な構造異常を⽰す網膜（Afadin⽋損網膜)

細胞同⼠の
接着
  afadin

Takai, Y., et al, J Cell Sci.,2003

双極細胞/神経節細胞 アマクリン細胞/グリア細胞
/⽔平細胞・アマクリン細胞

G2回路④：網膜のロバストネス
網膜構造が異常でも視機能は残る 構造解析

達 成 内 容 薬 上野明希⼦・作⽥⽊南・総研 ⽴花政夫・ 薬 ⼩池千恵⼦他
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眼球全体での測定では網膜は応答していないように⾒える

詳細に測定すると、網膜はわずかながら応答している

組織構造異常

G2回路④：網膜のロバストネス
網膜構造が異常でも視機能は残る 構造解析

達 成 内 容 薬 上野明希⼦・作⽥⽊南・総研 ⽴花政夫・ 薬 ⼩池千恵⼦他



200 µm

マルチ電極アレイ

層構造異常を⽰す網膜でも受容野が形成される=世界で初めてのデータ

網膜

果たして
イメージを捉える
受容野は
あるのだろうか︖

網
膜

構
造

異
常

正
常

網
膜

G2回路④：網膜のロバストネス
網膜構造が異常でも視機能は残る 構造解析

達 成 内 容 薬 上野明希⼦・作⽥⽊南・総研 ⽴花政夫・ 薬 ⼩池千恵⼦他



OMR Optomotor responseOMR Optomotor response
Spatial or temporal acuity

Visual Cliff TestVisual Cliff Test
Image forming response (deep perception)

網膜層構造が著しく異常であってもある程度の視⼒は残存することが明らかとなった

Ueno, et al., eLife 2025

G2回路④：網膜のロバストネス
網膜構造が異常でも視機能は残る 構造解析

達 成 内 容 薬 上野明希⼦・作⽥⽊南・総研 ⽴花政夫・ 薬 ⼩池千恵⼦他



G3認知①：VR視野狭窄再現と有効視野推定
視線に追従する視野狭窄をVRで再現し、頭部・眼球協調運動の
スキャンパスをもとに有効視野の⼤きさをシミュレーション解析

有効視野とは：注視点周辺で潜在的に注意を向けられる機能的視野領域

達 成 内 容
R-GIRO ⽵林ひかり・⾷マネ 和⽥有史

知覚心理学で使用される「TL探
索課題」を18名の実験参加者
に実施した。164個のLの中から
1個の目標刺激Tを毎試行探索
し、VRコントローラーから出

るレーザーポインターで指し
示す課題であった。この時、
頭部と眼球の動きにリアルタ
イムで追従する視野狭窄をVR
再現した。可視領域が狭窄す
るほど「周辺視野に目標刺激
があるかもしれない」と潜在
的に注意できる範囲は連動し
て小さくなることがわかった。
これは物理的に見えていない
のではなく、「見ようと思え
ば知覚自体可能であっても、
探索中に周辺に注意できる範
囲が可視領域とともに狭くな
る」ことを示す結果であった。



HMDを利⽤した⼈⼯暗点による暗
点の⾒え⽅探求への挑戦

視線追跡型HMD (上左図) を⽤いて
VR空間内で⼈⼯暗点を⽣成。それ
を利⽤し視野⽋損時の視覚現象や
その改善を探求する。上右図は⼈
⼯暗点を含む⽂章読解⽤刺激。下
図で眼球と頭部の協調運動を確認。

狭小な傍中心同名性暗点におけるFilling-in異方性に関する事例研究

暗点が⼩さい事例の場合(上左図)、盲点の充填(右図)のよ
うに周辺情報から視知覚を構築することを確認。

G3認知②：視覚補完現象の解析と探索
暗点の視覚充填の解析と聴覚による⾮優位眼知覚補完の可能性の探索

達 成 内 容
R-GIRO ⽵林ひかり・⾷マネ 和⽥有史

他の感覚モダリティからの視覚情報処理補強

VR視野狭窄下でも、TL探索中に適切なタイミングで音を提
示すると、周辺目標刺激の検知率が上昇することを確認。



G3認知③︓錯視を⽤いた中⼼窩視の新技術の開発

中⼼窩最も視⼒が
⾼い部位

達 成 内 容 総合⼼理学部・北岡明佳先⽣



G3認知③︓錯視を⽤いた中⼼窩視の新技術の開発
マクスウェルのスポット観察者に容易に⾒せる技術を応⽤したfoveation促進法の開発

⻘を中⼼視で⾒ると周辺より暗く⾒え、
暗い緑の時は明るく⾒える

中⼼視で捉えた⻘いドットは暗く⾒える。

中⼼窩視（ foveation ）の診断や
視能訓練に応⽤

総合⼼理学部・北岡明佳先⽣達 成 内 容



研究発信 研究費獲得
・研究費獲得（抜粋）（若⼿除く）
基盤研究(A) (2019-2023) 「時空間視覚情報処理を実現する網膜ダイナミクスの機能
構築理解と数理モデル構築」北野勝則（代表）
国際共同研究強化（B）（2022-2026）（⽇本学術振興会）「⾊彩を⽀配する錐体シナ
プスの構造機能連関と移植シナプス再⽣機能解析」，⼩池千恵⼦（代表）
挑戦的研究 (萌芽) （2023-2025）「冬眠する細胞が持つ圧⼒耐性－新たな網膜疾患治
療戦略への展開」⼩池千恵⼦（代表）
Research to Prevent Blindness （ RPB ） 国 際 共 同 研 究 グ ラ ン ト (2022-
2023 )“Nanostructure of the mammalian cone photoreceptor synapse in adult,
developing, and in vitro 3D retinas” Steven H. DeVries（代表）⼩池千恵⼦（受⼊
側代表）⽇刊⼯業新聞への掲載 プレスリリース（⽇⽶）
基盤研究（A） (2021-2025)「ＡＩの導⼊による総合的錯視研究の新展開」 北岡明
佳（代表）
基盤研究 (A) (2023〜2026) 「おいしさの認知科学の創出 ー味嗅覚と多感覚の統合
の解明と伝送技術開発－」 和⽥有史（代表）
基盤研究 (A) (2024〜2028) 「 網膜疾患における神経レジリエンスおよび病態ダイナ
ミクスの解明」 北野勝則（代表）
武⽥科学研究財団 特定研究助成 (2025〜) ⼩池千恵⼦（代表）
基盤研究 (A) (2026〜2030) 「網膜構造整列度と機能の⾮線形連関の解明―⾼解像視
再建の設計指標の創出」 ⼩池千恵⼦（代表）

研究費獲得
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2022年度着任後論⽂１報（Sci.Rep.(IF=3.8)筆頭著者）
科研費 スタートアップ(2022)獲得

G2 ⼆⽊⼤樹 R-GIRO研究員
2022年7⽉ ⽶国Northwestern⼤学医学系⼤学院研究助教

Nat. Commun. .(IF=14.7) 筆頭共著者(2023) プレスリリース 他
上野明希⼦ R-GIRO研究員 ⽶国Northwestern⼤学短期留学

2023年より薬学部助教
科研費 スタートアップ（2022）若⼿研究B（2023）eLife筆頭著者2025 プレスリリース 他

堀江翔（元RARA学⽣フェロー・RA） ARVO2024,Neuroscience2024にて発表
JGP 筆頭著者 (2025) 表紙・巻頭レビュー Cranefield Student Award受賞⽇本⼈初
プレスリリース 他

広兼浩⼆郎 ⼤阪⼤学⼤学院 RA
⼤阪⼤学数量・データ科学教育研究センター(MMDS) データ関連⼈材育成PG 奨励賞
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Cell  Rep.(2024 .(IF=7.5)), iScience(2023 (IF=4.6))筆頭著者MIT留学

⾦村⼀輝（RARA学⽣フェロー） Sci. Rep. (2023,2024 (IF=3.8)) 筆頭著者
作⽥⽊南（D2）eLife2025筆頭共著者・徳本瑶⼰(M2)⽶国Northwestern⼤学短期留学

G3 天野祥吾 R-GIRO研究員（2020~2022）
科研費 若⼿研究（代表）
特許取得 (2023). 匂い物質提⽰装置, 特許7343161号.

⽵林ひかり R-GIRO研究員 (2023~2025） 研究助教 (2026~)
科研費 若⼿研究（代表）
私学事業団 若⼿・⼥性研究者奨励⾦（代表）
Atten Percept Psychophy (2024(IF=1.7))筆頭著者
Cogn. Process. (2025(IF=1.8))筆頭著者
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まとめ︓⾃⼰評価
1. ⽬標に対する達成状況の⾃⼰評価︓【S判定】
細胞・回路・認知の3Cを統合し、当初の想定を超える成果を収めた 。
科学的ブレイクスルー（細胞・回路）
•世界初、視細胞の全反応過程を高精度に再現するモデルおよびエネルギー消費モデ
ルを構築した 。
•網膜疾患における視覚ノイズの普遍的原理（TRPM1の消失）を解明し、JGP誌の
表紙を飾るなど国際的に極めて高く評価された 。

•網膜構造が顕著な異常を示しても網膜機能および視機能がある程度維持されること
を世界で初めて示すことができた。

社会実装の基盤確立（認知）
•VRを用いた視野狭窄再現と有効視野の推定手法を確立し、日常生活に即した視力
測定やリハビリへの道を拓いた 。
•錯視や多感覚（音・触覚）を利用した新たな視覚補完・充填技術の可能性を示した

持続可能な研究体制と人材育成
•5学部2キャンパス、および米ノースウェスタン大との強固な学際的・国際的研究
拠点を形成した 。

•若手研究者が国内外で筆頭著者として活躍し、日本人初の権威ある国際賞受賞な
ど、次世代リーダーの育成に大きく貢献した 。

⾃⼰評価



まとめ︓今後の展望
2. 今後の課題と予定
経済損失抑制と⾼齢者の労働⼒再⽣に向け、以下の展開を⽬指す。
「目的に即した効率の良い網膜治療基盤」の実現（5年以内）
•機能する網膜回路の割合と視力の関係を明らかにすることで 、患者の治療負担削
減と効率的な視力回復の指標を提示する 。

「個別化・精密治療」の実現（5～10年以内）
•構築した網膜シミュレータをヒト網膜へ応用し 、摘出不可能な患者網膜の病態を
個別に推定することで 、最適な治療法を選択可能にするための基盤を形成する 。

「自然な視覚補完ツール」の社会実装（10年以内）
•HMD技術とVRとシミュレーションの融合で、視覚障害疑似体験技術の開発を行う
ことで、視覚障害の補完技術の促進を行う 。
•HMD技術と多感覚知覚（音・触覚）を融合させた 、視覚障害者の日常生活を支え
る「感覚補完デバイス」の製品化を目指す 。
•錯視等の視覚特性を利用した 、非侵襲的な視能訓練プログラム（foveation促進法
等）を普及させる 。

高齢者社会を豊かにする「労働力再生」の実現
•「見える」ことの再獲得だけでなく 、多感覚統合による「認知」の最適化を通じ
高齢者が生き甲斐を持って社会参画し続けられる環境を創造する 。

今後の展望


