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第1章 序論

我々は、雑音の中でも対象の音や音声を聞き取ることができる。この能力は、人間
にとって基本的かつ生きていく上で不可欠なである。しかし、この能力が著しく低下
する場合がある。能力低下の原因を解明するために、多くの研究が行われてきた。そ
の原因の１つとして考えられていたのは、聴力 (小さい音圧レベルの音を聴取する能
力) の低下であった。聴力低下の主な要因は、加齢や強大な音にさらされたことによ
る聴覚末梢の増幅機能の低下であったため、雑音下の聴取でも増幅機能が重要である
と考えられていた。しかし、その後、補聴器を取り付けても雑音下での聴取が改善し
ないことや聴力の低下と音声聴取能力の低下に相関が見られないことが報告される
ようになってきた [1, 2, 3]。さらに、1990年代以降、難聴ではない (聴力検査が正常)

にも関わらず音声聴取が困難である事例が知られるようになってきた [4, 5]。これら
のことは、雑音下での聴取困難の原因が難聴以外にもあることを示唆していると同時
に、聴力検査を用いた診療の限界を示している。
この限界を解決するために、聴覚研究者や耳鼻科医は、難聴以外の原因を探ってき
た。その中で、周波数選択性などの聴覚末梢機能が重要であるという報告 [6, 2, 7] や
より高次の処理過程 (選択的注意や作業記憶)が重要であるという報告 [8, 9, 10, 11]が
なされてきた。それに対して、近年、聴覚末梢に近い部分で処理されていると考えら
れている詳細時間構造 (TFS: temporal fine structure) 処理能力が、雑音下の聴取に
おいて重要な役割を果たしている可能性が指摘されるようになってきた [12, 13, 14]。

TFSは、音波形の中で振幅包絡に比べて高速に変化する部分であり、数学的には
ヒルベルト変換した際の位相情報に相当する部分である。TFSを処理する能力、つ
まり、どれだけ微少なTFSの変化を弁別できるかという能力が、雑音下での聴取や
複数音声下の聴取の成績と相関があることが報告されている [12]。TFS処理能力に個
人差が生じる原因を解明することで、雑音下での聴取能力が低下する原因を解明す
る手がかりになると考えられる。これまで、TFS処理能力が低下する要因としては、
神経系のレベル、特に脳幹での処理の影響が大きいと考えられてきた [12]。その一方
で、聴力検査の成績や周波数選択性とTFS処理能力との間に相関が見られないこと
から、聴覚末梢の処理特性はTFS処理能力に影響を与えていないと考えられてきた



[12, 15, 16]。
しかし、聴覚末梢の処理特性には聴力検査や周波数選択性では評価できない側面
もあることが知られている。聴覚末梢には基底膜と呼ばれる膜が存在する。鼓膜から
入力された振動は基底膜上で外有毛細胞 (OHC: outer hair cell)によって増幅される
と同時に、神経発火情報へと変化される。聴覚末梢には、OHCの配列の不規則性、
OHC 一本一本の増幅特性の不揃いや基底膜の密度の不均一性などを含む構造的不規
則性があることが知られている [17, 18]。構造的な不規則性によって、増幅の大きさ
が基底膜上の場所によってばらつくため、中枢へ伝達される信号は変化すると考えら
れる。そのため、聴覚末梢の構造的不規則性がTFS処理へ影響を与える可能性が考
えられる。しかし、その可能性は検証されてこなかった。本研究は、聴覚末梢の構造
的不規則性がTFS処理能力に影響を与えている可能性を検証することを目的とする。
本研究では、聴覚末梢の構造的不規則性を、耳音響放射 (OAE: otoacoustic emission)

を用いる非侵襲的手法によって評価した。OAEは、聴覚末梢 (蝸牛)から放出される
微少な音響信号である。OAEは難聴の場合には消失すること [19, 20]や聴力レベル
と相関関係があること [21]から、内耳の機能、特に、OHCによる増幅特性を非侵襲
に評価する方法として診療や聴覚研究において用いられてきた。OAEが構造的な不
規則性の度合いの影響を受けていることが示唆されており [22]、OAEのスペクトル
構造には不規則性の情報が含まれていると仮定できる。
そこで、OAEのスペクトル構造から不規則性の情報を取り出し、TFS処理能力と
の関係を分析した。OAEは中耳伝達特性と増幅の大きさも反映していることから、
中耳伝達特性と聴力レベルを同時に計測し、構造的な不規則性の情報の分離を試み
た。OAEのスペクトルには遠心性投射の影響が含まれていると考えられるが、遠心
性投射の切断前後でOAEのレベルは大きくとも数 dB程度の変化しか見られないた
め [23]、OAEのスペクトル構造への影響は小さいと考えられる。OAEは、聴力レベ
ルと同様に、増幅機能を非侵襲に評価する指標として臨床や聴覚研究において多くの
研究がなされてきたが [24]、TFS処理能力との関係を調べるのは本研究が初の試みで
ある。図 1.1にて本研究の位置づけをまとめる。
本研究では、TFS処理能力の評価指標として用いられている周波数変調弁別に関
して、聴覚末梢の構造的不規則性を含めた聴覚末梢の処理特性が影響を与えている可
能性を検討した。次に、聴覚末梢の構造的な不規則性がTFS処理に選択的に影響を
及ぼしている可能性を検証するために、周波数変調弁別以外の基礎的な聴取課題との
関連を調べた。最後に、計算機上にて聴覚末梢系のモデルを作成し、このモデルを用
いて、どのような不規則性がTFS処理能力に影響を与えうるのかを検討した。TFS

を処理するモデルは従来から提案されているが [25, 26, 27]、聴覚末梢の不規則性を
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仮定するモデルは本研究で初めて提案された。
聴覚末梢の処理特性、特に構造的な不規則性が、TFS処理能力に影響を与えるメ
カニズムを解明することができれば、TFS処理能力に個人差が生じる要因の解明に
寄与し、さらには雑踏の中での聴取能力低下の原因の解明に寄与することができると
考えられる。また、OAEを測定することで、TFS 処理能力をある程度予測できるこ
とが分かれば、臨床応用への期待ができる。音の弁別課題の成績からTFS処理能力
を評価する場合、知覚の内容を自己申告する必要があるため、知覚の申告が難しい新
生児や認知症患者を診断することができない。それに対して、OAEの場合は客観的
に評価できるため、自己申告が難しい場合でも診断することができる利点がある。ま
た、音の弁別課題の成績からTFS処理能力を評価するだけではTFS処理能力が低下
する原因を特定できないが、OAEの測定を併用することで原因を特定する手がかり
が得られると考えられる。原因を特定することができれば、治療やリハビリテーショ
ンの対象を明確にすることができるという利点がある。
本研究では、２章にて関連研究を述べ、３章にて本研究の目的とアプローチを述べ
る。4章にてOAEと周波数変調弁別能力の関係について述べ、5章にてその他の聴覚
の基礎的な特性との関連について述べる。6章にて聴覚モデルを用いて検証を行った
結果を述べる。
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図 1.1: 本研究の位置づけ。
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第2章 関連研究

2.1 聴覚系
聴覚系とは音を処理する感覚器と神経系の総称である。人間の聴覚系は周波数にし
て数Hzから数十 kHzに至るまで、音圧にして 100 dB以上の範囲の音を処理するこ
とができる。また、雑音などによって遮られた状態においても対象の音を聞き取るこ
とができる。このような処理を可能にしている聴覚系の神経メカニズムについて多
くの研究が行われてきた [28]。その中で、聴覚系の主な処理の流れは次のようなもの
であると考えられている。まず、耳に達した音響信号は、中耳においてインピーダン
ス整合が行われ、内耳の蝸牛において周波数分析、および、増幅が行われ、神経信号
へと変換された後、脳幹、視床を経て大脳皮質の聴覚野へと送られると考えられてい
る [28](図 2.1)。この求心経路では、場所ごとに周波数特異的に反応するというトノト
ピーが存在することが知られている他、聴覚皮質までにピッチや振幅変調などの音の
特徴に選択的に反応するニューロンが多く見つかっている [28]。前頭前野の各部位で
は、脳の各部と情報をやりとりしながら、音源の識別や音声の意味認識が行われると
考えられている [29]。また、視覚系と同様に、情報伝達の双方向性という特徴が見ら
れることが知られており、例えば、聴覚皮質からいくつかの神経核を経由して聴覚末
梢への遠心性神経の接続が確認されている [30]。本節では、本研究の対象であるTFS

処理と関連が深い脳幹までの経路について述べる。
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図 2.1: 聴覚系の経路図 (主な接続関係のみを示している)。蝸牛，蝸牛神経 (CN:

cochlear nucleus)、上オリーブ複合体 (SO: superior olive)、下丘 (IC: inferior collicu-

lus)、視床 (MGB: medial geniculate body)、聴覚皮質 (AC: auditory cortex)の接続
関係。求心性神経の接続の他に聴覚皮質から蝸牛へ至る遠心性神経の経路も確認され
ている [30]。
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2.1.1 聴覚末梢
聴覚末梢については解剖学的な研究により、その構造や音の伝達機構が知られてい
る [31]。それによると、次のようなことが明らかにされている。聴覚末梢は、構造的
には、外耳、中耳、内耳の３部に分けられる (図 2.2)。耳介で集められた音のエネル
ギーは、外耳道、鼓膜を経由して、中耳へ伝達される。中耳の３つの骨（ツチ骨、キ
ヌタ骨、アブミ骨）は蝸牛へ伝達する過程で、大気圧と蝸牛との間のインピーダンス
整合を行っていると考えられている [32]。また、その伝達特性としては 1 kHz 付近を
中心とするバンドパスフィルタのような形状をしていることが報告されている [33]。
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図 2.2: 聴覚末梢の構造。外耳、中耳、内耳の 3部位に分けられる。

2.1.2 蝸牛
構造

蝸牛の内部構造については、次のようなことが知られている [31]。蝸牛は、約３回
転したカタツムリのからに似た形状をしている (図 2.2)。引き延ばすと図 2.3Aのよう
な形状をしている。内部構造は、前庭階、中央階、鼓室階の３つのトンネルから構成
されている (図 2.3B)。前庭階と鼓室階は、組織液とほぼ同じイオン組成の外リンパ
液で満たされている。それに対して中央階は細胞内液とほぼ同じイオン組成の内リ
ンパ液で満たされている。鼓膜からの振動は、中耳を伝って、前庭窓を振動させ、こ
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の振動によってリンパ液に振動が生じる。このリンパ液の振動により、基底膜の根元
部分が振動する。この基底膜の根元部分での振動は、基底膜上を先端方向へ進む (図
2.4A)。基底膜上にはコルチ器と呼ばれる器官がある。図 2.3Cにコルチ器の拡大図を
示す。コルチ器には、内有毛細胞 (IHC: inner hair cell)と外有毛細胞 (OHC: outer

hair cell)がある。OHCは、基底膜振動に合わせて力学的フィードバックを行い、基
底膜振動を増幅する役割を果たしている。IHCは基底膜振動を細胞内電位へと変換
する役割を果たしている。
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図 2.3: A: 蝸牛の構造 B: 蝸牛の断面図 C:コルチ器の拡大図

基底膜の振動特性と外有毛細胞による増幅

基底膜の基部の振動により、基底膜上には進行波が生じることが、Bekesyらによっ
て明らかにされた [34]。それによると、高周波数の正弦波入力に対しては進行波は、
蝸牛基部近くでピークが生じる。周波数が下がるにつれてピークの位置は蝸牛先端部
へ移動する [34] (図 2.4)。ヒトの場合、基底膜上の位置と特徴周波数 (fcf )の関係は、
fcf = A[10α(L−x) − k](A = 165.4Hz,α = 0.06mm−1, L = 35mm, k = 0.88)となると考
えられている [35]。Bekesyらの実験後、メスバウワー法などの新しい測定方法によ
り、低音圧レベルでは、Bekesyらが観察した進行波に比べて、その振動のピークが鋭
いことが分かってきた [36]。Brownellらは、基底膜に対して力学的なフィードバック
を行う外有毛細胞 (OHC) によって増幅されている可能性を提案した [37]。OHCは、
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コルチ器内に存在し、一般的に３列に並んでいる (図 2.3C) 。コルチ器は基底膜に隣
接した繊細な構造であり、基底膜に付随する形で並んでいる [31]。音響刺激に反応し
て基底膜が振動すると、その位置に対応するコルチ器は基底膜の振動と同調して上下
する。コルチ器が上下すると、葢膜は有毛細胞の上部をスライドし、基底膜が上がる
と不動毛が蝸牛回転軸から遠ざける方向に動かし、逆に下がったときには蝸牛回転軸
へ近づける方向に動かす (図 2.5)。この不動毛のたわみによってOHC内にイオンが
流入し内部電位が変化する。Brownellらは、この内部電位の変化に伴ってOHC自体
が伸縮し、基底膜振動を増幅するモデルを提案した [37]。近年、Brownellの提案とは
異なり、不動毛自体が力学的に力を出すことで基底膜振動を増幅するモデルも提案さ
れており [38]、OHCの増幅機構については現在も議論が続いている。

Log!scale!CF�

100!Hz�

1000!Hz�

10000!Hz�

!w � �Zw�

図 2.4: 基底膜振動の周波数の場所表現 (トノトピー ) 。低い音は奥 (右方向)、高い
音は手前 (左方向)へと表現され、周波数分解される。

末梢の基底膜状のある１点を観察すると、ある特定の周波数付近のエネルギーを選
択的に通過させるバンドパスフィルタに似た振る舞いをしていると解釈できる。この
フィルタは聴覚フィルタと呼ばれている [39]。図 2.6に示すように、基底膜振動は提
示音圧レベルが上がるにつれて増幅率が下がる非線形な振る舞いをすることが多く
の研究によって示されている [36, 40]。この非線形性は、振動の大きさに対するOHC

伸縮の非線形性を反映した結果であると考えられている。
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図 2.5: 基底膜が上方向に移動した場合のコルチ器の動き。基底膜振動に合わせて、
有毛細胞の不動毛が動く。

sponses in another sensitive cochlea ~L13; see Fig. 10!
changed from 9 kHz ~CF! at low stimulus levels to 7 kHz at
80 dB, amounting to a decrease of 0.36 octave relative to CF.
Another trend of the variation of isointensity functions with
stimulus intensity consists of a systematic broadening of the
response bandwidth: Whereas for 20-dB stimuli the 10-dB
bandwidth in this cochlea is 2.5 kHz, at 90 dB the 10-dB
bandwidth is 5 kHz.

The data of Fig. 8 are replotted in Fig. 9 after normal-
ization to stimulus intensity, thus yielding gains ~velocity per
unit stimulus pressure!. Had responses grown linearly with
stimulus intensity, the isointensity gain curves would super-
impose. In fact, the curves superimpose only at frequencies
removed from CF, i.e., below 7 kHz and above 13 kHz. At
near-CF frequencies, gain grows systematically larger as a
function of decreasing stimulus level, except between 10 and
20 dB, in which range responses grow linearly and gains
attain a maximal ~asymptotic! value. The change in gain as-
sociated with nonlinear growth at CF cannot be expressed as
a single value because compressive growth prevails even at
levels higher than 100 dB ~compare 10-kHz gains at 100 and
108 dB SPL!. Thus, it is only possible to specify a minimum
change in gain ~e.g., 69 dB in cochlea L113, measured be-
tween 20 and 108 dB SPL; see also Fig. 4!. However, it is
possible to specify a single value for the difference between
the maximal sensitivity at CF and the peak sensitivity for
responses that grow linearly or nearly so ~i.e., at 7 kHz!. In
cochlea L113, this difference between the peak gain at low
~10–20 dB! and high ~90 dB! stimulus levels amounts to
32.5 dB ~Fig. 9!. Taking into account that cochlea L113 had
experienced a 6-dB sensitivity loss at CF during the prelimi-
nary surgery ~as judged by CAP threshold elevations at 8 and
11.3 kHz!, one can estimate that the difference in the intact
cochlea would have amounted to 38.5 dB.

Figure 10 presents another family of isointensity func-
tions normalized to stimulus intensity. The basilar-membrane
responses in cochlea L13 resembled those of L113 but were

more sensitive at low stimulus levels. CF responses grew
linearly between 5 and 10 dB SPL but exhibited strongly
compressive growth between 10 and 80 dB. The change of
response gain at CF as a function of stimulus level was 55.6
dB ~measured between 10 and 80 dB SPL!. As previously
noted in the case of L113, the change of response gain would
presumably have been even larger had responses been avail-
able for higher stimulus intensities. The difference between
the peak gains for low-level ~5 or 10 dB! and intense ~80-dB!
stimuli was 47.9 dB. Corrected for the surgically induced
deterioration of the preparation ~12 dB, estimated from CAP
threshold elevations at 8 and 11.3 kHz!, the corresponding
value is 59.9 dB.

E. Tuning curves

For comparison with responses to sound at more central
stages of cochlear processing ~e.g., hair cells, auditory-nerve
fibers!, it is convenient to present basilar-membrane magni-
tude data in the form of isoresponse contours ~i.e., ‘‘tuning
curves’’!. Figure 11 shows tuning curves for velocities of 25,
50, 100, 200, and 400 mm/s ~thin solid lines!, derived by
interpolation from the velocity-intensity curves for a single
cochlea ~L113: Figs. 6 and 7!, and isodisplacement tuning
curves ~dashed lines! for displacement values of 0.4 and 0.8
nm ~derived from the isovelocity curves at 25 and 50 mm/s,
respectively!. On the high-frequency side, isovelocity tuning
curves have slopes averaging 260 dB/octave between 40 and
70 dB SPL. On the lower-frequency side, the slopes are
much lower, in the order of 252 dB/octave. Q10 values ~CF
divided by 10-dB bandwidth! for the 25-, 50-, 100-, 200-,
and 400-mm/s curves are 5.3, 5.6, 6.1, 7.1, and 5.2, respec-
tively. Q20 values ~CF divided by 20-dB bandwidth! are 3.2,
3.3, 3.3, 3.4, and 2.9, respectively.

In addition to basilar-membrane tuning curves, Fig. 11
depicts an average frequency-threshold tuning curve com-

FIG. 10. A family of isointensity curves representing the gain ~velocity
divided by stimulus pressure! of basilar-membrane responses to tone pips as
a function of frequency ~abscissa! and intensity ~parameter, in dB SPL!. The
thick line at bottom indicates the average motion of the stapes ~Ruggero
et al., 1990!. Data recorded in cochlea L13.

FIG. 11. Basilar-membrane and auditory-nerve tuning curves. The data of
Figs. 6–9 are presented as isovelocity contours for responses of 25, 50, 100,
200, and 400 mm/s ~thin solid lines! and isodisplacement ~0.4 and 0.8 nm!
contours ~dashed lines!. The thick solid line is an average frequency-
threshold tuning curve computed from the rate thresholds of 50–274 chin-
chilla auditory-nerve fibers with CFs of 8–12 kHz and high spontaneous
activity.

2156 2156J. Acoust. Soc. Am., Vol. 101, No. 4, April 1997 Ruggero et al.: Basilar-membrane responses to tones

Downloaded¬23¬Mar¬2011¬to¬133.11.204.54.¬Redistribution¬subject¬to¬ASA¬license¬or¬copyright;¬see¬http://asadl.org/journals/doc/ASALIB-home/info/terms.jsp

図 2.6: 基底膜振動の音圧に対する非線形性。横軸を入力音圧レベル、縦軸は基底膜
上のある 1点での測定された振動の振幅である。バンドパスフィルタのような振る舞
いをし、音圧が上昇するについて、そのバンド幅は大きくなる。文献 [40]より引用。
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内有毛細胞による受容と聴神経の発火特性

OHCの列より蝸牛回転軸に近い側には、OHCと似た形状を持つ内有毛細胞 (IHC)

が存在している (図 2.3C)。IHCが音を受容する仕組みについては多くの研究がなさ
れ次のようなことが分かっている [41]。IHCもOHCと同様に基底膜の振動に合わせ
て電位が変化する。基底膜が鼓室階方向 (図 2.5中の上方向) へ変位した場合 (正の音
圧)には、OHCと同様に、IHCは変位幅 (音圧) に応じて脱分極するのに対して、逆
方向の変位に対しては、変異幅にかかわらず、わずかしか過分極しないことが知られ
ている [41]。
１つの IHCには複数個の聴神経がシナプス結合しており、IHCから放出された神
経伝達物質により、各聴神経の内部電位が上昇し、閾値を超えると発火することが知
られている [42]。聴神経の発火は IHCの脱分極の位相に同期して生じ、半波整流され
たような特性を持つことが知られている (図 2.7)[43]。図 2.7は正弦波に対する神経発
火のヒストグラムを示しているが、振動の振幅が鼓室階方向 (図中では上方向) に最
大になる部分で最もよく発火している。その一方で、逆方向に動いた場合には、ほと
んど発火しない (半波整流特性)。また、提示を上昇させても発火頻度は増加しなく
なるような特性を持っていることを示している。
このような、半波整流された刺激波形に同期した神経インパルス発火を位相同期発
火あるいは位相固定 (phase locking)と呼ぶ [43]。聴神経の発火の特性は次のようなこ
とが分かっている [43]。一般に、5 kHz以上では同期発火はほとんど生じない。IHC

の電位変化はコンデンサに似た性質を持っている。音響刺激に対する IHCの膜電位
変化は、入力刺激の周波数が高くなるにつれて刺激音の位相に対して同期できなくな
ることを反映している。この聴神経の位相に対して同期した発火パターンによって、
刺激音の位相情報が表現されることになる。なお、聴神経は形態の異なる、有髄神経
の 1型と無髄神経の 2型の 2種類あり、脳幹での接続の仕方も異なる [44]。1型の聴
神経が 90％以上をしめており、多くの研究がなされており、本稿では、1型の聴神経
を単に聴神経と呼ぶことにする。

2.1.3 脳幹
蝸牛神経核

聴神経から最初に投射される神経核は、蝸牛神経核 (CN: cochlear nucleus)である
[28]。CNのニューロンの反応は聴神経の周波数選択性を反映しており、最適周波数が空
間的に連続的に配列されている。蝸牛神経核は、背側核 (DCN: dorsal cochlear nucleus)
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67-253-3 
1100 Hz 

FIG. 10. Period histograms for a fiber responding to best frequency stimuli at different sound pressure 
levels. Each histogram is fitted by a sinusoid whose phase angle (in respect to the origin of the histogram) 
and amplitude are stated for each graph. Period of the stimulus: 912 Fsec. Each bin = 92 lbsec. N = number 
of spikes in the sample. Duration of the stimulus: 5 sec. In this and other similar figures the frequency of 
the stimulus is stated in round numbers. The period of the stimulus defines more precisely the actual fre- 
quencies used. A small division on the ordinate corresponds always to 10 arbitrary units of amplitude for 
the fitted waveform. 

mental component of the stimulus wave- 
form. In Fig. 10, for example, the nearly 
supramaximal stimulus at 60 dB and the 
one at 40 dB cause spike distributions 
similar to that for the tone at 90 dB al- 
though, of course, the amplitude of the 
latter is greater by factors of approximately 
32 and 320 times, respectively. In the same 
fashion the shape of the period histograms 
for the data in Fig. 5 remains very similar 
when the amplitude of the sound pressure 
is raised roughly 3,200 times above the 
threshold value and at least 320 times above 
the amplitude of a supramaximal stimulus. 
Since such relations occur routinely in our 
data they raise the possibility that some 
kind of sensitivity control mechanism exists 
in the cochlea. If this mechanism were 
mechanical in nature the receptors would 
not necessarily be subjected to an un- 
checked linear increase in the amplitude of 
vibration as the stimulus intensity increases, 
and it would be reasonable to expect that 
the fiber might remain highly sensitive to 
the waveform of the stimulus, whatever 
its intensity. 

Irrespective of whether or not such a 

mechanism exists we can use complex stim- 
uli to examine, in a way more sensitive 
than possible with a single pure tone, to 
what extent the waveform of the stimulus 
is reflected in the time structure of the 
period histogram when the sound pressure 
level is varied. These experiments involved 
presentation of two low-frequency tones, 
the frequencies being locked precisely in 
the ratio of small integers and the sound 
pressure level chosen in such a way that 
the tones interacted to produce complex 
period histograms. If we now systematically 
raise the sound pressure levels of two pri- 
marv tones but maintain the ratio of their 
amphtudes at a fixed value, all histograms 
in the series-if they follow the stimulus 
waveform precisely-should have exactly 
the same shape and, if the problem of 
phase shifts is neglected, they should be 
matchable by a waveform in which the 
amplitude ratio of the primaries is always 
the same. 

Figure 11 illustrates a typical result. The 
first three histograms in the series indeed 
have a similar shape and can be matched 
by a waveform constructed from primaries 

図 2.7: 提示音圧レベルが 40から 90 dBの正弦波に対する聴神経発火のヒストグラ
ム。聴神経発火のタイミングにはばらつきがあるが、長い時間加算したばあいには、
基底膜振動を半波整流したような振る舞いをする。文献 [43]より引用。

と腹側核 (VCN: ventral cochlear nucleus) の２つに分けられ、腹側核はさらに、前
腹側核 (AVCN: anteroventral cochlear nucleus) と後腹側核 (PVCN: posterorventral

cochlear nucleus) に分けられる。蝸牛神経核は部位によって機能が異なり、聴神経
からは投射の一方は AVCNに至り、もう一方は PVCNを得て DCNに至っている。
AVCNは主に、球形細胞と大型球形細胞で構成されており、それらのニューロンには
聴神経が１対１で接続している。聴神経に近い比較的単純な応答特性を示すものの、
神経の発火パターンの位相同期度が高めらていることが知られている [45, 46]。一方
で、DCNの多くのニューロンは、VCNのニューロンに比べて複雑な応答特性を示す
ことが知られている。発火頻度も音圧に単純に対応してない、立ち上がりのみに応答
するものや、立ち上がりの後、いったん応答が低下してまた復活するものなどいくつ
かのタイプが見られる [47]。このことは、特にDCNにおいて、時間的、周波数的な
特徴抽出が始まっていることを示唆している。

上オリーブ複合体

蝸牛神経核からは上オリーブ複合体 (SOC: superior olivary complex) へ投射され
る。SOCでは両耳からの神経が初めて収束する場所であり、左右の耳からの入力が
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比較され、両耳間の時間差や音圧レベル差など、音の空間位置に関する手がかりが抽
出されると考えられている [28]。また、構造的には、上オリーブ複合体内側核 (MSO:

medial superior olive) と下オリーブ複合体外側核 (LSO: lateral superior olive)に分
けられ、それぞれ両耳処理に関わっていると考えられているが、その機能は以下のよ
うに異なると考えられている。MSOには、両側のAVCNの球形細胞から直接の投射
があることが報告されており、両耳から同時に到達するような入力に対して興奮する
ような一致検出ニューロンが多く見つかっている [45]。一致検出ニューロンは両耳の
刺激の時間 (位相) 差を検出する役割を担っていると考えられている [48, 49] 。また、
LSOのニューロンは、同側のAVCNの出力と対側のAVCNの出力を台形体核を経由
して受け取っている。LSOのニューロンは、同側耳への入力によって興奮し、対側耳
への入力によって活動が抑制されるため、両耳刺激に対しては、両耳の音圧差によっ
て反応強度が決まる。そのため、両耳のレベル差を検出する役割を担っていると考え
られている。

2.1.4 遠心性投射
聴覚系には末梢から聴覚皮質へ向かう求心性系路の他に、高次から末梢に向かう
遠心性系路が存在する [30]。末梢に存在する蝸牛増幅器の役割を果たすOHC には内
側オリーブ蝸牛束 (MOCB: medial olivocochlear bundle) からの遠心性神経が直接接
続している。MOCBには、 高次の 下丘 (IC: inferior colliculus) と 聴覚皮質 (AC:

auditory cortex) からの遠心性神経が接続していることが明らかになっている [30]。
遠心性投射の役割として、以下の３つが指摘されている。１つ目は、聴覚的な刺激過
剰から基底膜を守る役割である [50]。２つ目は、雑音下でのマスキング解除である。
慢性的な雑音下にされされると、IHCの伝達物質が枯渇し、反応できるレンジが狭
くなってしまう。しかし、MOCによる抑圧がある場合、伝達物質が枯渇しにくくな
るため、新たな音に対するしきい値が上がりにくくなる [51]。３つ目は、トップダウ
ンコントロールである。ACや ICなどの高次の部分からの投射が存在するというこ
とは、ある程度の処理がなされた後の情報が末梢の処理の段階で利用されている可
能性がある。注意を必要とする視覚課題実行時に、実験動物の蝸牛の反応が非注意時
より小さくなることが知られている [52, 53]。また、別の経路として外側オリーブ蝸
牛束 (LOCB: lateral olivocochlear bundl) から IHCへ投射する経路があることが知
られており、両耳のレベル差の処理に関与している可能性が指摘されている [54, 55]。
MOCBとLOCBのどちらの投射についても、TFS処理に影響を与えていることを報
告した研究はない。神経核からのフィードバックの他に、OHC が接続している 2型
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の聴神経からのローカルなフィードバックがあることが指摘されている [56]。刺激過
剰からの防御する役割がある可能性が指摘されている [57]。2型の聴神経は数も少な
く (聴神経全体の 5-10％程度)、接続も弱いため [58]、どのような機構になっているの
かは不明な部分が多い。近年の研究では、2型の聴神経からOHCへの作用は強大音
にさらされた場合のみに生じる可能性が指摘された [59, 60]。

2.2 混合音中の聴取困難
図 2.8は２つの音声を重ね合わせた混合音である。我々はこのような複数の音が混
合された状態でも一つの音声を聞き取ることができる。このような能力は選択的聴
取と呼ばれる。この能力なしではコミュニケーションは成り立たず、生きていくえて
必要不可欠な能力の一つである。しかし、この基本的な聴覚能力である、複数音下で
の聴取が困難になる場合がある。よく知られている症状としては、音をセンシングす
る部分にあたる聴覚末梢の障害である。いわゆる難聴というものである。難聴の有無
を判断する指標として、聴力検査が広く用いられてきたが、聴力検査が正常な場合で
も、雑踏の中での聴取や対象に選択的な注意を向けることが難しいという事例が報告
されている [4, 5]。例えば、聴力検査が正常にもかかわらず、雑踏の中での聴取が困難
な例として、King-Kopetskey症候群が知られている [61, 62, 63]。また、難聴者の間
でも、聴力の低下度合いと雑音下での聴取課題の成績の間に相関が見られないことが
報告されている [1, 2, 3]。また、難聴者の多くは補聴器を利用した場合でも日常での
聞こえにくさは改善しないことも知られており、複数音声下、または、雑音下での聴
取では、聴力とは別の要因が重要な役割を果たしている可能性を示唆されている [2]。
このような聴力検査の限界を補うために多くの研究が行われてきた。当初、難聴者の
多くが周波数選択性が低下している (聴覚フィルタのバンド幅が広い) ことから、雑
音下での聴取に周波数選択性が重要であるということが指摘されていた [6, 2, 7]。近
年、King-Kopetskey症候群の聴覚フィルタが健常群に比べて広いことも指摘されて
いる [70]。聴力レベルや周波数選択性といった聴覚の末梢の要因に加えて、より脳の
高次機能に関わる要因の検討も行われている [11]。より直接的な研究として、聴力検
査では正常にも関わらず雑音下での困難な事例 (King-Kopetskey症候群など) を対象
とした研究も行われてきた。その中で、ワーキングメモリが雑音下での聴取において
重要である可能性が指摘されている [8, 9, 10, 11]。
聴覚情報処理に関する研究分野では、聴覚系が「どんな音が、どこで、どのよう
に鳴っていて、他の音とどのような関係になっているのか」を分析する過程を聴覚情
景分析と呼び、多くの研究が行われてきた。Bregmanらは、ABA- (AとBは周波数
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の異なる純音、-は無音区間とする)という音系列を用いて、人間がどのような法則に
基づいて音源の分離し、まとめているのかについての研究を行った [64]。近年では、
ABA-音系列に関して、脳イメージングや実験動物を使った電気生理の実験から、脳
幹 [65]、聴覚皮質 [66]、および、より高次の頭頂間溝 [67]など様々な脳領域が関与し
ていることが指摘されている。さらに、一方向の処理の流れだけはなく、聴覚皮質
と視床との間のフィードバックループが関与している可能性も指摘されている [69]。
ABA-音系列は実験室的な単純な音系列であるが、より複雑な混合音中でも同様に脳
内の様々な領域の活動が関与していると考えられる。こうした聴覚の情景分析とは
別の文脈として、音の詳細時間構造 (TFS: temporal fine structure) を処理する能力
が雑音下や複数音声下での聴取成績と相関があることが示されている [12, 13]。TFS

は、振幅包絡に比べて高速に変化する成分であり、数学的にはヒルベルト変換を行っ
た際の位相情報に相当する部分である。TFS情報は、主に雑音下での聴取において
有効な手がかりになると考えられている [14]。TFS処理能力は次節で述べるように、
比較的簡単に評価できることから、TFS処理能力の評価を臨床へ応用することが提
案されている [71]。

����
�����
12���
�����
�12�

“Fine/fisherman’s/favorite/food”� “This/is/addi-onal/func-on’s/menu”�

図 2.8: 2つの音声を混合した混合音の例。
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2.3 詳細時間構造
2.3.1 TFSとは
詳細時間構造 (TFS: temporal fine structure)とは、数学的にはヒルベルト変換を
行った際の絶対値に相当する部分が振幅包絡であり位相情報に相当する部分が TFS

である [72]。聴覚系においては、音は振幅包絡情報とTFSに分けて処理されているこ
とが指摘されている [73]。音声の波形をスペクトグラムで表現した場合に、ある帯域
の信号は、ゆっくりした時間変化を示す振幅包絡と高速に変化する成分である TFS

に分けることができる (図 2.9)。周波数変調 (FM) 音 と振幅変調 (AM) という観点
から見ると、TFSは FMに相当し、振幅包絡情報はAMに相当すると考えることが
できる [74]。聴覚系では、TFSは刺激音に同期した神経発火のパターンで表現され、
振幅包絡は神経の平均発火率の変化として表現されると考えられている [75]。
音声波形を分けた場合に、どちらの手がかりが音声識別において重要であるかにつ
いて多くの研究がなされてきた [74, 76, 77, 78, 79]。これらの研究では、音声の波形
を、TFS情報と振幅包絡情報に分け、TFS情報のみを保持した場合と振幅包絡情報
のみを保持した音声を作成し、その聴取成績を静音下と雑音下で計測を行った。それ
らの研究の結果、音の振幅包絡情報が、静音中の音声聴取に十分な手がかりになって
いるのに対して [80]、TFS情報は、主に雑音下での聴取において有効な手がかりにな
ると考えられている [14]。TFS処理を雑音下での音声認識に応用する研究 [81] また、
現在、人工内耳には振幅情報のみを伝達しているが、TFS情報、または、神経の位
相同期特性を導入することも検討されている [82]。

2.3.2 TFS処理と周波数変調弁別
FM検出の２つの手がかり

前述したように、TFSのみを残した波形は、FM音ととらえることができる。その
ため、純音を搬送波としたFM音を用いて、TFS処理の能力を評価する研究が多く行
われてきた [12, 83, 15]。まず、FM音の聴覚系での表現を以下に述べる。前節で述べ
たように、聴覚末梢に位置する基底膜は、場所ごとに異なる特徴周波数を持っている
ため、FM音に対する基底膜振動のパターンは、基底膜上の位置を縦軸にとり、時間
を横軸にとると図 2.10のようなスペクトログラムとして表現することができる。基
底膜の一点の振動パターンは、図 2.10 の右パネルのように、バンドパスフィルタを
通過させたようになる。右下パネルはピーク位置での振動パターンを示し、右上パネ
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図 2.9: 音声信号の表現。スペクトルのある帯域の信号に対して、ヒルベルト変換を
行うことで、TFSと振幅包絡情報に分けることができる。

ルはピークより手前の位置の振動パターンを示す。ピーク位置では振幅は変化しない
が、ピークより手前では振幅変調に変換される (FM-AM変換 [84, 85])。これは、進
行波のピーク位置は周波数が高い方向へ変化するため、ピーク位置より手前での基底
膜振動の振幅は大きくなり、逆に低い方向へ変化すると基底膜振動は小さくなる。そ
のため、周波数の変化はピーク位置より手前、または奥の位置では振幅の変化として
表現される。一方で、ピーク位置付近では移動による振幅変化はほとんど生じないた
め、FM音として表現されることになる。この現象は音声を刺激音として入力した場
合にも同様に生じることが指摘されている [78]。
このように、FM音や音声に含まれる周波数変化は必ずしも、TFS情報を使って
表現されるわけではなく振幅包絡情報も手がかりになる [86]。どちらの手がかりを
使って FMを検出しているかについては、Mooreらを中心に多くの研究が行われて
きた [84, 87, 88, 89, 90, 91, 86]。それらの結果から、Mooreらは、搬送波周波数が
低く (< 4000Hz)、変調速度が小さい (< 5Hz)場合は、TFSを手がかりとして弁別
しており、搬送波周波数が高い、または、変調速度が大きい場合には振幅変調の手
がかりを使って検出していると結論づけている [84]。以後、変調速度が小さい場合の
FM検出閾値を low-rate FMDL (low-rate frequency modulation detection limen)と呼
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び、変調速度が大きい場合の FM検出閾値 を high-rate FMDL (high-rate frequency

modulation detection limen)と呼ぶことにする。以下にMooreらが行った実験を述べ
る。まず、周波数変調音に振幅変調を付加したことによる閾値の変化を調べた実験で
は、搬送波周波数が高い場合、または、変調速度が大きい場合には、振幅変調の負荷
によってFMDLが大きくなるが、搬送波周波数が低く (< 4000Hz)変調速度が小さい
(< 5Hz)場合には、FMDLはあまり変化しないことを報告した [88, 89, 86]。振幅変
調を手がかりとして検出している場合には振幅変調の付加に依って、振幅変化が打ち
消しあい、検出が難しくなると考えられる。そのため、この結果は、搬送波周波数が
高い場合、または、変調速度が大きい場合には、振幅変調を手がかりとして検出して
いる可能性を示唆している。また、周波数変化に伴う振幅変化は、進行波のピークが
急峻なほど大きくなると考えられる。刺激音の周波数によらず、進行波のピークの鋭
さはほぼ一定であるため、振幅変化を手がかりとしている場合、搬送波周波数によら
ず、FMDLはほぼ一定になると予測される。しかし、low-rate FMDLは、一定にな
らず 4 kHz以上で急激に上昇することが知られており、low-rate FMの弁別には振幅
変調以外の手かがり、つまり、TFS情報が使われている証拠であると考えられている
[90]。搬送波周波数が高い場合にTFS情報を使っていない要因としては、IHCのコン
デンサ特性によって位相同期が失われることが挙げられており、変調速度が大きい場
合にTFS情報を使っていない要因としては、聴覚系の時間処理メカニズムがTFSの
素早い時間変化を処理できないことが挙げられている [84]。それに加えて、Ernstと
Mooreは、提示音圧レベルが極端に低い (e.g., 20 dB SL) 場合には、low-rate FMDL

が大きくなる (弁別能力が低くなる) ことを報告している [92]。これは、音圧が下が
ると神経発火頻度が少なくなり位相同期の情報が減少するため、TFSの情報をあま
り有効に抽出できないことが原因であると考えられている [92]。しかし、それ以上の
提示音圧レベルでは FMDLはほとんど変化しないことが知られている [93]。これら
のことから、ある程度大きい提示音圧レベルで提示した場合、low-rate FMはTFSを
手がかりとして弁別していると考えられている [12, 15, 16]。

FM検出の神経メカニズム

聴覚系では、基底膜振動パターンは神経の発火情報へと変換されて処理される。前
述したように、聴神経の神経発火は刺激音の位相に同期するように生じるため、刺激
音のTFS情報は聴神経発火の時間パターンによって表現されている。脳幹のAVCN

やMSOには複数の聴神経からの入力を受け、発火の位相同期度を高める細胞が見つ
かっている [94, 46]。脳幹や聴神経の位相同期した発火の時間パターンから、周波数
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図 2.10: FM音の聴覚末梢表現。右パネルはピーク位置とピークより手前の位置の振
動パターンを示す。ピーク位置では振幅は変化しないが、ピークより手前では振幅変
調に変換される。
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変化を検出する方法には大きく分けて、自己相関モデル (図 2.11上)と相互相関モデ
ル (図 2.11下)の 2種類が提案されている。
自己相関モデルは、神経発火の時間間隔 (inter-spike interval: ISI) を計算する方法
である [95]。ISIは刺激音の自己相関のパターンに似ているため、神経発火の時間パ
ターンの自己相関を計算することで、ISIを算出することができる [96]。自己相関の
計算には一致検出ニューロンの存在が仮定されている [95]。一致検出ニューロンは、
2つの聴神経ないしは AVCNの神経から入力を受け、それらの入力が同時に発火し
た場合にのみ発火するニューロンである。数学的には、２つの入力の発火パターンの
相関が計算されることになる。このようなふるまいをするニューロンは AVCN[97]、
MSO[45]などで見つかっている。一致検出ニューロンへ２つの入力に時間差を与える
ような遅延器を接続することで、神経の発火パターンに含まれる時間感覚を表現する
ことができる (図 2.11)。但し、実際にこのような回路が存在する証拠は見つかってい
ない。

2つ目は、相互相関モデルである [98, 99, 100]。自己相関モデルと同様に、脳幹の
AVCNやMSOに見つかっている一致検出ニューロンを使う方法であるが、一致検出
ニューロンは基底膜上の異なる位置からの出力と連結する方法である。基底膜での
振動パターンは、場所ごとに位相が異なる、または、音入力からの遅延時間が異なる
ため、基底膜上の異なる 2点を接続することで、遅延回路の代わりにすることができ
る。そのため、時間間隔は一致検出ニューロンのパターンとして表現される。Loeb

らは、基底膜上に配置されたあらゆる聴神経の組み合わせに対して一致検出ニューロ
ンを接続し、その反応のパターンを使って周波数弁別を行うモデルを提案している
[98]。また、基底膜上の異なる 2点に接続されている一致検出ニューロンがAVCNに
見つかっている [97]。

2.3.3 TFSと両耳位相差弁別
TFSの情報は空間定位においても重要な役割を果たしていると考えられている [48,

49]。音源の水平方向の空間位置把握のためには、両耳に到達する時間と音圧レベル
が主な手がかりとなることが知られている。右耳から聞こえる音の方が、早く入力さ
れた場合には、音源が右から提示されていることの手がかりになる。このように、両
耳に入力された音の時間差または位相差を表現する神経メカニズムとしては、それ
ぞれが異なる遅延を持つ一致検出ニューロンを並べた構造を持ち、この配列上のどの
ニューロンが発火したかによって、位相 (時間) 差を知るモデル (ジェフレスモデル)

が提案されている [48](図 2.12上)。ジェフレスモデルでは、遅延の時間差は一致検出
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図 2.11: TFS情報を使った周波数変化の弁別メカニズム。上: 自己相関モデル、 下:

相互相関モデル。

21



ニューロンに接続する軸索の長さの違いによって表現される。このような回路が、ほ
乳類のMSOに存在するという証拠は限定的であるため、２チャンネルで IPDを表現
する別のモデルも提案されている [101, 49]。前述した相互相関モデルの両耳処理の延
長として、両耳の基底膜の異なる位置からの入力の相互相関をあらゆる組み合わせで
計算し、そのパターンで位相差を表現するモデルも提案されている [26](図 2.12上)。
このモデルにおいても、左右で基底膜上で異なる位置の聴神経と接続することによっ
て遅延回路の代わりにしている。そのため、両耳の位相差は一致検出ニューロンのパ
ターンとして表現される。
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図 2.12: 両耳のTFS処理メカニズム。上: ジェフレスモデル、 下: 相互相関モデル。

2.3.4 TFS処理能力の評価方法
TFS処理能力の評価では、振幅の包絡情報を一定に保ちながらTFSのみが異なる
音を提示し、その弁別閾値を計測する。もっとも単純な例としては、周波数変調弁別
が用いられている。純音と周波数変調音を提示し、どちらが変調していたかを答え
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る課題を行い、その弁別閾値 (FMDL: frequency modulation detection limen) を計
測する。Mooreらは、TFSを手がかりとして周波数変調を弁別するのは低速度変調
(< 5 Hz)の場合に限られると指摘している [84]。そのため、周波数変調をTFS処理
能力の評価指標として用いる場合は、低速度変調の FMDL (low-rate FMDL)が計測
される [12, 15, 16]。また、周波数差の弁別課題 (frequency detection limen: FDL)も
同様にTFSを使って弁別している課題だと考えられている [102]。
別の評価方法として、両耳間での位相差の弁別閾値を計測する場合もある [15]。両
耳で位相の異なる純音を提示すると、位相差に応じて聞こえてくる方向が変わる。そ
の方向の変化が知覚できる位相差の閾値 (IPD: Interaural phase difference )を計測す
る。IPDは両耳処理が関わってくると考えられるが、IPDと片耳の処理である low-rate

FMDL の間に有意な相関があることが報告されていることから、片耳でのTFS処理
の影響も大きいと考えられている [15]。その他のTFS処理能力の評価方法としては、
複合音を用いて、中身の位相のみを変化させる方法 [103, 104]や音声波形から振幅包
絡情報のみを取り除いた信号を用いる方法 [13]などが提案されている。純音の周波
数弁別閾値 (FDL)も low-rate FMDLと同様に TFSを手がかりとしていると考えら
れている [102, 93]。

2.3.5 TFS処理能力が低下する要因
TFS処理能力が低下する事例として多くの報告があるのは感音性難聴 (聴力レベル
が著しく高い) の場合である。感音性難聴の場合には、FDL[102, 93, 105]、low-rate

FMDL[106, 107, 108, 83, 109]、IPD[83, 109] が上昇することが知られている。また、
複合音や音声のTFSのみを取り出した刺激音の弁別閾値も上昇することが知られて
いる [13, 110]。
しかし、これらの結果は、増幅の大きさがTFS処理能力に与えている可能性を示
してるものの、これらの結果と矛盾する結果も報告されている。聴力レベルや周波数
選択性と TFS処理能力との間に相関が見られないことが知られている [109]。また、
部分感音性難聴 (一部の周波数のみ聴力レベルが上がっている)の場合に、健常な聴力
の領域でもTFS処理能力が極端に低い事例があることが知られている [111]。さらに、
健常聴力者内でも low-rate FMDLには大きな個人差があることが知られており [12]、
TFS処理能力の低下には、OHCの増幅の大きさなどの聴覚末梢の要因以外の要因が
あると考えられている。Rugglesら [12]の研究では、脳幹の反応である聴性脳幹反応
とTFS処理能力が関連している可能性を指摘しており、脳幹が重要な役割を果たし
ている可能性を示唆している [12, 16]。また、Zengらは、聴力レベルが低下している
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難聴者の場合よりも、脳幹に障害がある場合の方がTFS処理能力の低下量が大きい
ことを示している [112]。脳幹の要因の他に、StrelcykとDauは、聴神経や IHCへの
ダメージがTFS処理能力に影響を与えている可能性を示唆している [109]。ダメージ
によって、AVCNの球形細胞などのいくつかの聴神経からの入力をまとめる役割を持
つ神経 [46, 94]での神経発火の情報は減少することになり、その細胞の位相同期度が
減少し、結果としてTFS処理能力が低下する可能性が指摘されている [12, 109]。雑音
暴露などによる聴神経や内有毛細胞へのダメージでは、細胞自体へのダメージが確認
されている一方で、聴力レベルはあまり変わらないことが報告されており [113, 114]、
聴力レベルとTFS処理能力に相関が見られないという結果には矛盾していない。以
上のように、TFS処理能力が低下する要因は、基底膜振動の特性よりも、IHC以降
の神経的な処理の特性の影響が大きいと考えられている。

2.4 聴覚末梢の構造的不規則性
基底膜のもつ振動増幅特性は、基底膜上の場所によってばらつきがあると考えられ
ている [115, 116]。その原因として、基底膜振動を増幅する役割を果たしているOHC

の配列の不規則性、OHC 一本一本の増幅特性の不揃いがあるとされる [17, 18]。本
研究ではこれらを構造的不規則性と呼ぶことにする。図 2.13は、死後の人間のOHC

と IHC配列の一部である。ある部分ではOHCが４列 (通常は３列) になっている領
域が存在していることが見て取れる。
構造的な不規則性によるOHCの増幅の大きさのばらつきによって基底膜上にイン
ピーダンスが不連続になる部分が生じ、基底膜の至る所で進行波が反射されると考え
られている (次節で述べるOAEに相当)[115, 116]。この不規則性がTFS処理などの
知覚にどのような影響を与えているかについては検証されてこなかった。

2.5 耳音響放射 (OAE)

2.5.1 OAEとは
耳音響放射 (otoacoustic emission: OAE)は、蝸牛 (内耳)で生じ、外耳道から放出
される微少な音響信号である [24]。OAEは感音性難聴の場合には消失することが知
られており、OHCの機能 (増幅機能)が正常に機能しているかを非侵襲に評価できる
方法として臨床に応用されている。OAEには、非線形歪型と反射型の２つの異なる
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Results 

Fig. 1. A portion of the human cochlea from the middle turn. 
Additional inner hair cells can be seen as well as the irregular 
ranks of outer hair cells, with the occasional outer hair cell 
having been replaced by a phalangeal scar. The picture width is 
200 /Ltil. 

Fig. 2. Three rows of outer hair cells from the middle turn of 
the human cochlea. The small changes in height between first, 
second and third row hair cell stereociha are apparent. The 
small blisters that arise along the intercellular junctions of the 
supporting cells of the organ of Corti are not found in other 
parts of the cochlea. What form of artefact they represent is 
unclear. Picture width is 35 pm. 

The surface of the human and guinea pig 
cochleas show a number of morphological dissimi- 
larities. Fig. 1 shows a view of the surface of the 
human organ of Corti. The rather irregular organi- 
zation is a notable feature of the human material. 
There are extra inner hair cells, missing outer hair 
cells and, in places, no strict demarcation between 
ranks of first, second and third row outer hair 
cells. In addition, there is frequently no clear 
difference in the heights of the first, second and 
third row outer hair cell stereocilia at any one 
point in the cochlea, and this is shown more 
clearly in Fig. 2. 

These features are not evident in the guinea pig 
cochlea, where, except in the very apical regions, 
the regularity is an impressive feature. There is 

Fig. 3. A small portion of the surface of the guinea pig organ 01 
Corti. The marked regularity of both inner and outer hair cell 
populations is in marked contrast to that found in the human 
cochlea. Picture width is 55 pm. 

図 2.13: 人間のOHC (下列)、 および、IHC配列 (上列)の不規則性。 文献 [17]より
引用。

発生メカニズムがあると考えられている [117]。以下に、それぞれのOAEについて述
べる。

2.5.2 反射型のOAE

反射型の OAEは基底膜上のインピーダンスの不連続性によって生じるＯＡ Eで
ある。前述したように、聴覚末梢には構造的な不規則性があることが知られている
[17, 18]。このような不規則性によって、基底膜上にはインピーダンスの不連続な部
分が生じる。進行波はその部分で反射され、基底膜上を逆方向に進むと考えられて
いる [115, 116]。この反射波は、中耳を介して外耳道に放出され、5-20 msの潜時を
持った微少な音響信号 (反射型のOAE) として測定される [115]。このような反射は
どの刺激音に対しても生じると考えられるが、聴覚研究や診療においては単純化のた
めにトーンバーストやクリック音が用いられている。特にクリック音によって生じた
OAEはクリック誘発耳音響放射 (CEOAE:Click evoked otoacoutic emission)と呼ば
れている。図 2.15に、実際に計測した CEOAEの例を示す。また、刺激音として純
音を使って測定される SFOAE (Stimulus frequency otoacoutic emission)[118] や ス
イープ音を用いたOAEの測定も行われている [119, 120, 121]。スイープ音の一種で
あるTSP (time-stretched pulse) 信号を用いて計測する方法も提案されている (本稿
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図 2.14: 一般的なOAEの計測系。小型のマイクとスピーカが一体となった、耳栓型
の測定装置を外耳道に挿入する。スピーカから刺激音を提示し、その音に誘発されて
生じたOAEをマイクによって計測する。
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cochlea appears as a rectangular box filled with incompress-
ible, inviscid fluid and subdivided by a flexible membrane
representing the cochlear partition. Linearized equations of
fluid dynamics describe the motion of the fluid and its inter-
action with the membrane and the boundaries of the box,
including the stapes and round window. We describe the me-
chanics of the partition by an equivalent point admittance
that characterizes the transverse motion of the organ of Corti
induced by a pressure difference across its surface. The ad-
mittance includes contributions from the active forces in-
volved in cochlear amplification. Irregularities are repre-
sented as perturbations in the mechanics of the partition.

A. Predicting stimulus-frequency emissions

In previous papers, we solved cochlear model equations
to determine the effects of mechanical irregularities on
model responses !e.g., Zweig and Shera, 1995; Talmadge
et al., 1998; Shera et al., 2005a". The solutions indicate that
when stimuli are applied in the ear canal, model cochleae
generate reverse-traveling waves that subsequently appear in
the ear canal as sound !e.g., as SFOAEs when the stimuli are
single tones". For example, . 2 shows the SFOAEs produced
by a typical cochlear model supplemented with random me-
chanical irregularities. As the simulation demonstrates, the
model reproduces the major qualitative features of measured
SFOAEs: a rapidly rotating phase exhibiting occasional in-
flections and a slowly varying amplitude punctuated by sharp
notches. By employing different spatial patterns of mechani-
cal irregularities in the simulation, one can reproduce the
intersubject variability seen in measured SFOAEs.

1. An approximate analytic formula

To facilitate comparisons between theory and experi-
ment, we derived an approximate analytic expression for the
SFOAE produced by the model !Shera et al., 2005a". By
using perturbation theory to solve what amounts to a “scat-
tering problem,” we found that the SFOAE pressure
PSFOAE!f" can be written in the form

PSFOAE!f" # PstimGME!f"$
0

L

!!x, f"W2!x, f"dx , !1"

where the ! indicates approximate proportionality,2 Pstim is
the ear-canal stimulus pressure, GME!f" characterizes
roundtrip middle-ear transmission,3 and the integral is pro-
portional to the cochlear reflectance, which is defined as the
ratio of the outgoing to the ingoing pressure wave at the
stapes. The integral sums wavelets scattered by irregularities
located throughout the cochlea. In the integrand, the dimen-
sionless function !!x , f" characterizes the mechanical pertur-
bations. Contributions from different locations are weighted
by the function W2!x , f", which describes both BM-fluid
coupling and roundtrip wave propagation between the stapes
and the site of scattering at cochlear position x. When written
in a form convenient for future analysis, the weighting func-
tion is given by

W2!x, f" = "!x, f"VBM
2 !x, f"/k2!x, f" , !2"

where VBM!x , f" is the BM velocity normalized by the stapes
velocity, k!x , f" is the complex wave number of the traveling
wave, and "!x , f" is a dimensionless hydrodynamic factor
whose value is well approximated by the expression

"!x, f" %
k!x, f"H

tanh&k!x, f"H'
, !3"

where H is the scala height !Duifhuis, 1988; Shera et al.,
2005a". In terms of the wave number, the perturbations
!!x , f" are given by !(#k2 /k2, where the irregularities #k2

vanish in a hypothetical smooth cochlea. The mechanisms
encapsulated in Eq. !1" for PSFOAE!f" are those of wave scat-
tering: Just as light scatters as it propagates through a me-

FIG. 1. Sagittal space-time slice through the symmetric two-dimensional
box model of height H. The middle and external ears are represented by
using balls and sticks. The cochlear partition is shown vibrating in response
to a pure tone stimulus !Pstim" applied in the ear canal. Micromechanical
irregularities !bottom panel" arising from the discrete cellular architecture of
the organ of Corti appear superposed on the smooth secular variation of
mechanical characteristics from base to apex. Analysis of the model equa-
tions shows that irregularities in any mechanical parameter !e.g., the effec-
tive damping" give rise to reverse-traveling waves that return to the ear
canal as sound !PSFOAE". FIG. 2. Simulated SFOAEs. The figure shows the magnitude and phase of

PSFOAE!f" computed by using a two-dimensional model of cochlear mechan-
ics supplemented with micromechanical irregularities !for details, see Shera
et al., 2005a, Appendix D". Computations performed by using two different
methods yield almost identical results. The solid gray line shows the
SFOAEs computed by using numerical finite-difference algorithms; the
dashed line uses the approximate perturbative expression given by Eq. !1".
For simplicity, all calculations assume unity roundtrip middle-ear transmis-
sion gain and a stapes reflection coefficient of zero. &Adapted from Fig. 10
of Shera et al. !2005a".'
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図 2.15: CEOAEの概略図。 A: CEOAEの計測例、B: 基底膜上でCEOAEが発生す
る様子を示す模式図。

では、TSPEOAEと呼ぶ)[122]。TSP信号は主に音響空間のインパルス応答の計測に
用いられており、計測された波形に反転したスイープ信号を畳み込むことで、インパ
ルス応答を算出することができる。これらのOAEは、反射をメカニズムとして生じ
ており、周波数特性の類似性が知られている [123, 121]。
反射波が生じるメカニズムの説明として最も広く普及しているモデルである、co-

herent reflection filtering theory (CRF理論)[116]によると、不規則性のパターンに
よって反射型のOAEのレベルは変化すると考えられている。CRF理論では、進行波
の反射は不規則性の空間周波数 (fs)が 2/λpeak (λpeakを進行波のピークでの波長とす
る)に一致する場合に強くなるとされる。この条件下では、基底膜上のピーク付近で
反射された波は、位相が同期 (coherent)し (図 2.16B)、強い反射が生じると考えられ
る。しかし、fsが大きい (図 2.16A)、または、fsが小さい場合 (図 2.16C)には、ピー
ク付近の反射波は同期せず打ち消されてしまう。そのため、構造的な不規則性のパ
ターンの中に空間周波数で 2/λpeakに相当する成分がどの程度含まれているかで反射
音の強度 (反射型ＯＡＥのエネルギー)が決まると考えられる。
このように、反射型のOAEは増幅の大きさを反映しているだけではなく、構造的
な不規則性のパターンも反映していることが示唆されている。Hilgerら [22]は、実験
動物を用いて、CEOAEのレベルとOHC配列の不規則性を比較し、OHC配列が不規
則になっている部分が多いほど、CEOAEのレベルが大きくなることを報告した。こ
のことは、CEOAEのレベルには増幅特性だけではなく、不規則性のパターンの情報
も含まれていることを意味している。
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図 2.16: CRF理論の説明図。進行波 (黒太線)と不規則性のパターン (グレー線)。不
規則性によって生じる反射波が同期する条件 (B)と 同期しない条件 (A, C)。
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反射型OAEの利用例

反射型のOAEのレベルは、基底膜振動の振幅の大きさ、または、OHCによる増
幅の大きさを評価する指標として用いられてきた。以下に反射型のOAEとOHCの
増幅機能の関係についての研究をまとめる。聴力レベルと CEAOEレベルとの相関
は確認されていなものの [124]、感音性難聴の場合にはCEOAEが消失すること、ま
た周波数特異的に感音性難聴がある場合には、対応する帯域の CEOAEが消失する
ことが知られている [125, 126, 127]。CEOAEや SFOAEのスペクトルには、100-200

Hz程度の周期を持つ微細構造が観察されており [120, 128, 129, 130]、その微細構造
のパターンと聴力レベルに対応関係があることが示唆されている [131, 132, 133]。定
在波が影響している可能性が示唆されているが、対応関係がある理由については詳し
くは分かっていない [129, 134]。
進行波は、基底膜上での特徴周波数付近に近づくと振幅が急激に大きくなる性質を
持っているため、反射された波のエネルギーの大部分はピーク位置付近から生じたも
のであると考えられている [116]。そのため、ＯＡＥの遅延時間から、進行波の振幅
がピークに達するまでの遅延時間を推定することができると考えられている。ここ
で、進行波のピークの鋭さ (聴覚フィルタの帯域幅が狭いことに相当)と進行波の遅
延時間には比例関係があることが指摘されていることから [135]、OAEの遅延時間を
使って聴覚フィルタの帯域幅を推定する方法が提案されている [136, 137, 138]。この
方法で推定された帯域幅は、心理物理課題を用いて推定した聴覚フィルタの帯域幅に
近い値であることが知られている [139, 140]。しかし、実験動物で計測した進行波の
遅延時間とOAEの遅延時間を比較した研究では、低い周波数領域ではOAEの遅延
時間の方が基底膜上で計測される進行波の遅延時間よりも短くなっていることが指摘
されており、手法の妥当性が疑問視されている [141, 142, 135]。

2.5.3 非線形歪型のOAE

一般に非線形なシステムに対して、２つの異なる音を入力した場合、入力音の周波
数とは別の周波数の信号が発生する。基底膜振動は圧縮性の非線形な入出力関数に
なっているため (図 2.6)、非線形歪みが生じる。この信号を非線形歪みと呼ぶ。非線
形歪みが原因で生じる代表的なOAEとして、歪成分耳音響放射 (Distortion product

otoacoustic emisson: DPOAE) が挙げられる。DPOAE は、周波数が f1 と f2 (f1<

f2)である 2 つの純音が入力されたときに放出される、周波数が 2f1 − f2 のOAEで
ある (図 2.17)。２つの異なる周波数 (f1と f2)の刺激音に対して歪みが生じ、OAEと
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して放出されると考えられている [143]。DPOAEの周波数は刺激音とは異なるため、
刺激音とOAEの分離の必要がなく、測定が容易であるという利点がある。

Otoacous(c%emissions�

①%-%�APQ)�
(DPOAE)%
•  ��g�Z\p*%

(Dallos,%1992)%
•  75�9fhB��~�
kl$�YSW%
(Zhao%and%Stephan,%2007)�

②%s�xsK8APQ)�%
(CEOAE)%
•  ��g�Z\p*%%

(Probst,%1991)%
•  �J
"p*%

(Hilger%et%al.,%1995)�

B��~�cg;M%
(e.g.,%Gorga%et%al.,%2002)%
$P"NBg��h/�%
(e.g.,%Probst%et%al.,%1987)%
B��~�kl��g�Z\g��f�^m
$�YSW%%
(Zhao%and%Stephan,%2007)�

O@�-i�

-2e-0
5

0e+0
0

2e-0
5

Velc
ity [m

/s]

0 5 10 15 20 25 30 35

Postion on BM [mm]

-2e-0
5

0e+0
0

2e-0
5

Velc
ity [m

/s]

0 5 10 15 20 25 30 35

Postion on BM [mm]

DPOAE%

2`g>P�

DPOAEの例

刺激音１刺激音２

DPOAE

刺激音1(f1) 刺激音2 (f2)

2f1- f2%
DPOAE%
%

}�v�
y�t��
12}�v
�y�t�
�12�

図 2.17: DPOAEの概略図。A: DPOAEの計測例、B: 基底膜上でDPOAEが発生す
る様子を示す模式図。

非線形型OAEの利用例

DPOAEのレベルと聴力レベルとの間には有意な相関があることが報告されている
[21]。また、DPOAEの入出力関数は、OHCの入出力関数と類似しており [144]、ヒト
のラウドネス関数との関連が示唆されている [145, 146, 147]。DPOAEの入出力関数
からDPOAEの閾値を推定する方法が提案されており、DPOAEのレベルと聴力レベ
ルとの相関に比べて、相関が高いことが示されている [144, 148]。また、DPOAEのレ
ベルは、2f1 − f2に近い周波数の純音を入力することにより抑圧されることが知られ
ている [149]。この抑圧は基底膜振動の非線形性によって生じるものであると考えら
れており、抑圧のパターンから、ヒトの基底膜振動のチューニング特性を推定する研
究も行われている [150]。DPOAEのレベルは、反射型のOAEの 1つであるCEOAE

のレベルと有意な相関があることが知られているものの [151]。CEOAEのレベルと
聴力レベルとの間に有意な相関が見られないのに対して、DPOAEと聴力レベルには
相関が見られるなどの相違が見られる。このことはDPOAEと CEOAEの発生メカ
ニズムが異なることを反映している [151]。
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2.5.4 外耳道反射率とOAE

中耳の伝達特性の評価として、外耳道反射率 (ear-canal reflectenca)[152]が提案さ
れている。外耳道反射率は、入力音と鼓膜で反射された音圧の比である。反射は、鼓
膜と外耳道との間で生じるインピーダンスの不一致によって生じる。鼓膜でのイン
ピーダンスは、それに接続した中耳の耳小骨のインピーダンスの影響を強く受けるた
め、反射率を見ることで、中耳の伝達特性を評価できると考えられている [153]。小
さな反射率はより多くの振動エネルギーが中耳へと伝達されることを意味しており、
逆に大きな反射率は伝達されるエネルギーが小さいことを意味している。一般には、
低い周波数 (<500 Hz) では１に近い値（ほとんどすべてのエネルギーが吸収されな
い）をとり、3-4 kHzで最小値をとり、高い周波数になるにつれて再び１に近い値を
とるようになる。外耳道反射率は中耳炎や耳小骨硬化症によって変化することが知
られていることから、診療に応用されつつある [154, 155, 156, 157]。また、CEOAE

とDPOAEレベルとの相関も報告されている [158]。Keefeらは、外耳道反射率を用い
て、DPOAEとCEOAEのレベルの個人差の約 25 ％程度を中耳伝達特性の要因で説
明できることを示している [158]。また、OAEから中耳伝達特性を推定する方法も提
案されており、解剖学的に知られる中耳伝達特性に近い値を推定できることが報告さ
れている [159]。

2.5.5 遠心性投射とOAE

OAEは、遠心性投射の影響を評価する方法としても用いられている。OAE は、対
側耳に雑音を付加することによって、レベルが抑圧されることが知られている。こ
れは、遠心性投射の影響であると考えられている [160, 161, 162, 163]。Francisらは、
対側雑音付加によって SFOAEの群遅延が小さくなることを確認し、進行波の増幅率
は小さくなると推測している [164]。この知見は、対側雑音付加によって、進行波の
チューニングが広くなるという生理学的な知見と合致している [165, 166]。
遠心性の神経が末梢までつながっているということは、より高次の脳機能からの
トップダウンなコントロールが原理的には可能であることを意味している。注意に
よってOAEが変化するか否かに関して多くの研究がなされてきた。結果にはばらつ
きはあるものの、注意が必要な視覚課題実行時にOAEが抑圧されることが確認され
ている [167, 168, 169]。雑音下での検出課題を実行中のOAEは、課題を課していな
い状態または視覚課題実行時のOAEに比べて、そのレベルが小さいということが報
告されている [170, 171, 172]。Giraudらは、左右のいずれかに注意を向けた状態を比
較し、OAEのレベルに差が生じることを明らかにしている [173]。このようにOAE
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に注意の影響が示唆されているものの、その変化量は、CEOAEとDPOAEのいずれ
についても変化量は 1-2 dBであり、かなり小さい [170, 171, 172, 173]。
実験動物の遠心性神経を切除前後でOAEを比較する研究も行われている。Kakigi

らは、guinea pigの遠心性神経の切除によってCEOAEの全体的なレベルが 1-2 dB程
度上昇することを報告している [23]。Muraoらも guinea pigの遠心性投射を切除した
結果、CEOAEのレベルが数dB上昇することを報告している [174]。しかし、Littman

らは guinea pigの遠心性神経の切除前後でDPOAEのレベルが変化しないことを報
告している [175]。このように、計測されたOAEには遠心性投射の影響が含まれてい
ることが示唆されているものの、その影響は小さいと考えられる。

2.5.6 OAE以外の聴覚末梢の評価方法との比較
蝸牛機能の評価方法として、蝸電図が用いられることも多い [44]。蝸電図は、蝸牛
マイクロホン電位 (CM)、加重電位 (SP)、蝸牛神経複合活動電位 (AP)で構成されて
おり、聴神経の活動またはOHCの活動を評価する方法である。聴覚研究では、主に
電極を外耳道に設置し測定される。OAEに比べて様々な刺激を使って測定できる点
で有利であるものの、OAEに比べて S/N比が悪いという欠点がある [176]。蝸電図で
測定される反応には、蝸牛全体の聴神経とOHCの活動の両方が含まれている。

2.6 聴覚モデル
1986年に、NeelyとKimが力学的な蝸牛モデルを提案して以来 [177]、多くの蝸牛
物理モデルが提案されている [178, 130, 179, 180, 178, 181, 182]。TFS 処理をシミュ
レーションするモデルも構築されているが [25, 26, 98, 27]、これらの研究では信号処
理的に蝸牛の処理が表現されている [183, 184, 185]。しかし、TFS処理モデルと力学
的な蝸牛モデルを組み合わせた研究は行われてこなかった。

2.6.1 蝸牛モデルとOAEシミュレーション
より現実に近いシミュレーションを行うために 3次元の有限要素法を用いて蝸牛を
モデル化する試みがある一方で [186, 187]、より単純な１次元モデルも提案されてい
る [178, 130, 179, 180, 178, 181, 182]。１次元モデルは、大幅に計算量が削減できる
上、その挙動が実際の動物実験で測定された基底膜振動の挙動とよく一致することか
ら、広く使用されている。１次元モデルでは、コルチ器を含めた基底膜に相当する部
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分を力学モデルで近似し、リンパ液は波動方程式で表現される。力学モデルには単純
なものから複雑なものまで数多く提案されている [178, 130, 179, 180, 178, 181, 182]。
また、１次元モデルにおいて、OHCによる能動的な増幅を模擬する方法として、時
間遅れを伴ったスティフネスフィードバックをかける方法 [130, 181]と負のダンピン
グのフィードバックをかける方法 [188, 182, 179]が提案されている。これらの方法は、
OHCの物理的な性質を再現したものではないが、算出された進行波は実験動物で測
定された結果の特徴をよく再現している。また、近年になって、OHCの物理モデルを
組み込み、能動的な増幅を再現する方法も提案されている [189, 190]。蝸牛モデルか
らOAEを再現し、OAE生成のメカニズムを解明しようとする試みがある。DPOAE

は、能動的なフィードバックに対して非線形性を加えることによって再現されている
[189, 181, 191, 180]。構造的な不規則性は、基底膜の振動特性としては増幅の大きさ
の場所ごとのばらつきとして現れるため、場所ごとにランダムな変動をフィードバッ
ク係数に加えることでCEOAEを再現する試みもある [178, 182]。測定された SFOAE

とモデルから算出された SFOAEの比較を行い、増幅率の大きさや不規則性の大きさ
などのパラメータを予測する方法が提案されている [120]。

2.6.2 TFS処理モデル
TFS処理をシミュレーションするモデルでは、蝸牛の部分は力学的モデルは用い
ず、バンドパスフィルタとしてモデル化している [183, 184, 185]。フィルタからの出
力は、IHCと聴神経モデルを介して神経発火情報に変換される。IHCと聴神経をそ
れぞれ電気回路としてモデル化する場合 [192, 193, 194]と聴神経の発火特性を数式で
再現するモデルが提案されている [195, 96]。前者のモデルでは、発火の時間的順応な
どを含んだより複雑な現象がモデル化されている。
聴神経の発火の時間パターンからTFS情報を取り出すモデルは、前述したように

(2.3.1節)、神経発火の時間間隔 (inter-spike interval: ISI) の分布パターンを使う方法
[96]と一致検出ニューロンを用いた相互相関モデルが提案されている。後者のモデル
では、Loebらが周波数弁別を行うモデルを提案している [98]他、雑音下での純音の
検出 [25]、両耳時間差の検出 [26]、音の強度弁別 [27]を再現する聴覚モデルにも用い
られている。
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2.7 これまでの研究の未解決点
前述したように、TFS処理能力の低下が雑音下での聴取能力の低下へとつながって
いる可能性があり、TFS処理能力が低下する要因を特定することで、雑音下での聴
取能力の改善への手がかりが得られると考えられる。近年は、TFS処理能力を評価
する指標として、周波数弁別課題や両耳位相差の弁別課題が用いられており、診療へ
の応用が期待されている。診療への応用のためには、TFS処理能力が低下 fする要因
を切り分ける必要があると考えられる。つまり、どの程度が中枢処理によって決まっ
ていて、どの程度が聴覚末梢の処理で決まっているかという問題である。その要因に
ついて、脳幹あたりの中枢神経の処理が重要であると考えられてきた。聴力レベルや
周波数選択性などとの相関が見られないことから、聴覚末梢の処理特性はTFS処理
へ影響を与えていないと考えられてきた。
確かに、増幅の大きさや周波数選択性は聴覚末梢の処理の重要な側面である。しか
し、その他の要因としてOHC配列の不規則性などの聴覚末梢の構造的不規則性があ
ることが知られている。構造的な不規則は反射型のOAEの発生メカニズムとして多
くの研究がなされてきた。その中で、OAEのレベルと不規則性の度合いに対応関係
があることや聴覚末梢モデルに不規則性を導入することで、OAEを再現することが
できるということが知られている。構造的な不規則性によって基底膜の振動パターン
が変化することになるため、TFS処理に影響を与える可能性も考えられるが、その
可能性については検討されてこなかった。聴覚末梢の処理を含めたTFS処理をモデ
ル化する研究も多く行われている一方で、構造的な不規則性を聴覚末梢モデルを含ん
だモデルは提案されていない。

TFS処理に個人差が生じる要因が、聴覚末梢でどの程度決まっているのかを知るた
めには、聴覚末梢の構造的不規則性を含めて聴覚末梢 (蝸牛)を評価し、それがTFS

処理能力に影響を与えている可能性を検証する必要がある。
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第3章 アプローチ

本研究では、TFS処理能力に個人差が生じる要因として、OHC配列の不規則性な
どの聴覚末梢の構造的不規則性に着目した [17, 18]。構造的不規則性により、基底膜
上には反射波が生じることから、反射波と進行波との干渉によりTFS処理能力が変
化するという仮説を立てた。TFS情報の脳幹での処理メカニズムとして、基底膜上
の異なる点に配置された聴神経からの発火パターンの相互相関を計算するモデルが提
案されているが [25, 98, 26]、これらのモデルでは基底膜振動の位相関係が重要にな
る。その位相関係が、構造的不規則性に依って生じた反射波によって変化し、最終的
にはTFS処理能力が変化すると考えた。過去の研究においては、TFS処理能力に影
響を与えうる要因としてOHCの増幅の大きさ (聴力レベルとして計測) や基底膜振
動の周波数選択性が考えられてきたものの、OHCの配列の不規則性などの聴覚末梢
の構造的不規則性に着目したのは本研究が初めてである。
構造的な不規則性を評価する方法として反射型のOAEの１つであるCEOAEを用
いた。CEOAEのレベルはOHC配列の不規則になっている数と相関があるというこ
とが報告されている [22]。さらに、CRF理論 (2.5.2節)によると反射された音の強度
(CEOAEのスペクトルの周波数成分のエネルギー) は、不規則性のパターンと対応関
係があることが示唆されている [116]。これらのことから、CEOAEのスペクトル構
造を分析することで、不規則性の情報を取り出すことができると考えられる。
実験 1では、TFS処理能力を low-rate FMDLを用いて評価し、構造的な不規則性
を反映していると考えられる CEOAEとの関連を調べた。構造的な不規則性以外の
要因との関連を調べるために、DPOAE、外耳道反射率、および、聴力レベルを併せ
て計測し、その結果を比較した。次に、構造的不規則性に関連している要因に絞り、
それが TFS 処理に選択的に影響を与えているかどうかを検証した (実験 2)。OAEと
TFS処理能力との関係を調べるのは本研究が初の試みである。最後に、蝸牛モデル
に構造的な不規則性を加えた聴覚モデルを作成し、どのような不規則性がTFS処理
に影響を与えうるのかを検討した。以下に、それぞれの実験の方針とモデルの基本的
な構成について述べる。



3.0.1 実験1

TFS処理能力の評価には低速度変調の周波数変調弁別閾値 (low-rate FMDL) を用
いた。Mooreらの一連の研究により (e.g.,文献 [84])、搬送波周波数は低く (< 4kHz)

かつ変調速度が小さい (< 5Hz) 場合には、TFSを手がかりとして弁別していると考
えられているため、本研究では、1, 1.5, 2 kHzの搬送周波数を用い、変調速度は 2 Hz

とし、TFS処理能力を評価した。提示音圧について、NelsonらはFMDLは音圧にほ
とんど依存しないことを報告している [93]。しかし、ErnstとMooreは、提示音圧レ
ベルが極端に小さい場合 (e.g., 20 dB SL) には、TFS情報を使っていない可能性を示
しているため [92]、提示音圧レベルは、中程度の音圧レベルである 55 dB とした。
前述したように、CEOAEは、増幅の大きさと構造的な不規則性の他に、中耳伝達
特性も反映していると考えられるため、外耳道反射率と聴力レベルも同時に計測し、
不規則性の要因の分離を試みた。それに加えてDPOAEも計測した。DPOAEは、増
幅の大きさは反映しているものの、構造的な不規則性の影響は受けていないと考えら
れていることから、同時に計測することで構造的な不規則性が low-rate FMDLに影
響を与えているのかを判断する上で有効であると考えられる。

CEOAE、DPOAE、オージグラム、外耳道反射率の周波数特性と low-rate FMDL

との関係を調べるために、まず、主成分分析を用いて、周波数特性に含まれる情報
の次元を縮約した。次に、それぞれの周波数特性から抽出された特徴量と low-rate

FMDLとの関係を重回帰分析を用いて分析し、聴覚末梢の要因で low-rate FMDLの
個人差のうちのどの程度が説明できるのかを調べた (図 3.1)。回帰直線から構造的な
不規則性が周波変調の処理に影響を与えている可能性を検証した。
前述したように、聴覚末梢には遠心性神経の投射があり、OHCの増幅機能を制御
している可能性があることが示唆されている。遠心性神経はOAE測定中も活動して
おり、それがOAEのスペクトル形状に影響を与えている可能性が考えられる。しか
し、遠心性神経を切断した場合に、CEOAEのレベルは、切断前から数 dB 程度しか
変化せず [23, 174]、DPOAEのレベルは切断前後で変化が見られないことから [175]、
遠心性神経のOAEのスペクトルへの影響は小さいと考えられる。また、2型聴神経
からのOHCへのフィードバック [56]の影響も考えられるが、強大音にさらされた場
合のみに作用する可能性が指摘されているため [59, 60]、こちらもOAEのスペクト
ルへの影響は小さいと考えられる。
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図 3.1: 実験 1の概要。CEOAE、DPOAE、オージオグラム、外耳道反射率を用いて
中耳まで含めた聴覚末梢特性を評価し、主成分分析を用いて特徴量を取り出す。取り
出した特徴量と低速度変調の周波数変調弁別閾値 (low-rate FMDL)の相関関係を重
回帰分析を用いた分析した。
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3.0.2 実験2

実験 1では、周波数変調弁別と関連の深い聴覚末梢の要因の特定を試みた。実験
2では、その要因が TFS処理に特有に関与しているのかを検証する実験を行った。
FMDLに加えて、両耳の位相差の弁別閾値 (IPD)、および、振幅変調弁別課題の閾値
(AMDL)を測定し、OAEとの関連を調べた。実験 1では、変調速度が比較的小さい
場合の周波数変調弁別閾値 (low-rate FMDL)のみを計測したが、実験 2では、それ
に加えて変調速度が比較的大きい場合の周波数変調弁別閾値 (high-rate FMDL) を計
測した。変調速度が大きい場合には、TFS情報を使っていない可能性が指摘されてい
ることから [84]、もし実験 1で特定した要因がTFS処理に特有に関連しているとする
と、high-rate FMDLとの間には相関が見られないと考えられる。ここで、high-rate

FMDLの場合には、基底膜振動のピークより手前の部分の振幅変調としてとらえら
れていると考えられており [88]、振幅変調との干渉も報告されている [89, 86]。そのた
め、FMDLとの関連が深い課題として振幅変調弁別課題も併せて計測した。両耳位
相差 (IPD)の弁別についても、TFSを手がかりとした課題であると考えられている
ことから [15]、実験 1で特定した要因がTFS処理全般と関わっているとすると、IPD

とも相関が見られると考えられる。
なお、実験 2では、CEOAEではなく、TSP信号 (Time-stretched pulse)を刺激音
としたOAE (TSPEOAEと呼ぶ) を計測した。TSP信号は、logスケールで周波数を
スイープした信号であるが、クリック音と同様に基底膜上の反射音を測定している
と考えられている [116, 122]。クリックの場合には、同時に複数の周波数成分が入力
されるため、基底膜振動の非線形性による歪成分が生じる可能性が指摘されている
[196]。それに対して、スイープ音は瞬間的な入力としては、単一の周波数しか含まれ
ていないため、歪成分は生じないと考えられる。そのため、基底膜上の反射成分を計
測するためには、TSP信号が有効であると考えた。
実験 1と同様、OAEのスペクトルから主成分分析を用いて特徴を抽出し、それら
を変数として重回帰分析を行い、それぞれの心理物理課題の成績の個人差がどの程度
説明できるのかを分析した (図 3.2)。それぞれの心理物理課題とOAEとの関係を比
較することによって、聴覚末梢の構造的不規則性がTFS処理に特有に関与している
可能性を検証した。
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図 3.2: 実験 2の概要。主成分分析を用いてTSPEOAEから特徴量を抽出し、高速度
と低速度変調の周波数変調弁別課題 (low-rate FMDLとhig-rate FMDL)、両耳位相差
の弁別課題の閾値 (IPD)、高速度と低速度変調の振幅変調弁別課題 (low-rate AMDL

と hig-rate AMDL)と抽出した特徴量との相関関係を重回帰分析を用いた分析した。
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3.0.3 モデルによる検証
実験 1, 2では、聴覚末梢の構造的な不規則性がTFS処理能力に影響を与えている
可能性を検証したが、将来的に、診療へ応用することを考えた場合、どのような不
規則性が影響を与えているかを知ることが必要である。例えば、不規則性の中でも、
OHCの 1本 1本の特性のばらつきのような空間周波数的に高い不規則性が影響を与
えているのか、それとも、基底膜上のある領域のOHCが欠如しているような大域的
な不規則性がTFS処理能力に影響を与えてるのかという問題である。その問題を検
証するために、TFS処理モデルと不規則性を加えた蝸牛モデルを作成し、不規則性
がTFS処理能力に与える影響を調べた。どれくらいの空間周波数の不規則性がTFS

処理能力に影響を与えているを検証した。白色ガウスノイズにカットオフ周波数を変
えたハイカットフィルタをかけ、TFS処理能力に与える影響を比較した。それに加え
て、大域的な変動を再現する確率モデルとしてオルンシュタイン＝ウーレンベック過
程 (OU過程)を用いた。
以下にモデルの概要を述べる (図 5.2)。TFS情報を用いて周波数弁別を模擬するモ
デルを作成した。実験には周波数変調弁別課題をTFS処理能力の評価指標として用
いていたが、単純化のために周波数弁別課題をモデルのTFS処理能力の評価指標と
して用いた。TFSを用いて周波数差を弁別する方法としては、発火の時間間隔を測定
する方法 [96]と相互相関を計算する方法 [98]の 2種類が提案されている (2.3.2節)。後
者の方が前者に比べて神経メカニズムの解明が進んでいることから [98]、後者をTFS

検出モデルとして採用した。なお、実際には神経発火のタイミングにはばらつきが見
られるが、積分時間を十分にとった場合には半波整流器に近いふるまいをするため
[43]、本研究では発火タイミングのばらつきは加えなかった。蝸牛モデルには、計算
量が少なく、実際の基底膜振動の特徴をよく再現できる 1次元モデルを用いた。1次
元蝸牛モデルには不規則性を導入した。不規則性を導入し、ＯＡ Eを再現するモデ
ルは数多く提案されているため [178, 130, 179, 180, 178, 181, 182]、それらの方法に
従いモデルを作成した。導入した不規則性によって、相互相関のパターンがどのよう
に変化するかを調べた。蝸牛モデルで再現したCEOAEとTFS処理モデルの弁別成
績の間の関係を実験 1, 2と同様に分析し、TFS処理能力と相関があるCEOAEの特
徴量を特定した。

TFSを処理するモデルは従来から提案されており (e.g., 文献 [98])、不規則性を導
入した蝸牛モデルも先行研究があるが (e.g.,文献 [130])、両者を組み合わせたモデル
は今までに提案されていない。
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B.4   BM and TM equations of motion 
The equations of motion for the BM and TM in Neely and Kim’s (1986) micromechanical 

model can be derived by summing the forces acting on each mass.  Figure 2.1 illustrates 

Neely and Kim’s micromechanical model. 

 

Figure 2.1: Neely & Kim’s (1986) micromechanical model of the cochlea. 

 

The forces acting on each mass are summarized in Figure B.2. 

Figure B.2.a-b: Force diagram for the BM (a) and the TM (b) in Neely and Kim’s (1986) 

micromechanical model.  A dotted line represents the inertial forces due to the 

accelerations of the masses. 
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図 3.3: モデルの概要。外耳道・中耳モデル、蝸牛の力学モデル、聴神経・IHCを模
擬した半波整流器、一致検出ニューロンを用いたTFS処理モデル (相互相関モデル)

で構成した。997 Hzと 1003 Hzの純音を刺激音として、周波数弁別をシミュレーショ
ンした。TFS処理モデルからは弁別のし易さを示す指標を算出した。また、蝸牛モデ
ルには、OHC配列または 1本 1本の特性のばらつきを模擬した不規則性を導入した。
導入した不規則性によって、CEOAEをシミュレーションすることができる。算出さ
れたCEOAEとモデルの周波数変調弁別のし易さを示す指標との相関関係を調べた。
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第4章 実験

4.1 実験1: 周波数変調弁別閾値と聴覚末梢特性の関係
4.1.1 方法
実験装置

OAEと FMDLの計測に用いた刺激音は、オーディオインタフェース (Edirol UA-

101)から出力した。サンプリング周波数は、OAE計測には 96 kHzを用い、FMDL計
測には 44 kHzを用いた。24 bitで入出力を行った。FMDL計測用の刺激音は、HDA

200ヘッドホンから出力した。また、OAEの計測には、小型のOAE計測用のマイク
を内蔵した計測機器 (Etymotic Research社製 ER-10B low-noise microphone system)

を用いた。OAE計測用の刺激音の提示には、ER-10Bに接続した　チューブ型のイ
ヤホン (Etymotic Reseach社製 ER-2A)を用いた。ER-10Bは耳栓型の実験装置であ
るが、医療目的にも使用されており外耳道や鼓膜を傷つけることがないように設計
されたものである。出力した音圧のキャリブレーションには人工耳 (Bruel and Kjaer

Type 4257 ear)を用いた。またヘッドホンからの骨伝導の大きさを評価する実験を行
い、この実験で用いた刺激音の音圧レベルでは骨伝導の影響を無視できることを確認
した (付録 D)。

DPOAEの測定

DPOAEは、周波数が f1と f2 (f1 < f2)である 2つの純音が入力されたときに、外
耳道から放出される周波数がmf1 − nf2 (m,nは整数)の音である。蝸牛の増幅特性
は、圧縮性の非線形性を持っているため、この成分はスピーカの共変調歪と似たメカ
ニズムで生じるものであると考えられている。本実験では、周波数 2f1 − f2 (m=2,

n=1) のDPOAEのレベルが最も高いことから、この周波数のDPOAEを分析に用い
た。DPOAEのレベルは、２つの刺激音の音圧 (L1とL2)に依存することが知られて
いるが、Kummerら [197]は、様々なL1とL2の組み合わせでDPOAEを計測し、そ



のレベルが最大となるようなL1とL2の組み合わせを算出した。最適なレベルの組み
合わせには個人差があることが知られているが、平均して、L1 = 0.4L2 + 39の組み
合わせでDPOAEのレベルが最大になることが指摘されている。この式に従い、L1

の提示音圧レベルを 61 dB とし、L1の提示音圧レベルを 55 dB とした。刺激音の時
間長は 300 msとし、10 msの raised-cosine rampをかけた。提示回数は 10回とし、
録音された波形は極端に大きな振幅値 (>0.01Pa)を持つ場合を除いて平均した。測定
した周波数帯域は 0.5から 2.5 kHz (f2で表記)とし、90 Hz ステップで計測を行った。
平均した波形に含まれる 2f1 − f2に相当する周波数を取り出すために、測定された波
形に 8092サンプルのハミング窓をかけてFFTを行い、対応する周波数成分を取り出
した。また、ノイズレベルは、2f1 − f2近傍の前後の 3つビンの平均として定義した。
各実験参加者の反応の S/N比を評価するために、ノイズフロア、および、DPOAEの
スペクトルの信頼区間をブートストラップ法を用いて計算した。それぞれの周波数
に対して 10個の反応を計測するが、その中からランダムに 10個、重複を許して抽出
し、その 10個の反応に対して、上述した処理と同様の処理を行い、DPOAEのスペ
クトルとノイズフロアを算出した。この作業を 1000回行い、1000個のDPOAEのス
ペクトルとノイズフロアを算出した。信頼区間は、各周波数で DPOAEレベルが小
さい順に並べ、下位と上位 5％になる値を 95％信頼区間として採用した。

CEOAEの測定

刺激音にはクリック音を用いた。クリックの提示方法は、double-evoked法 [198]に
従った。この方法は、3種類のクリック提示パターン (S1、S2、S12)で構成され、S1で
は、クリックを出力用のスピーカ (ER-2A)のチャネル 1のみから提示し、S2は、ク
リックをチャネル 2のみから提示し、S12では、チャネル 1と 2から同時にクリックを
提示した。それぞれの提示するクリックは、時間長が 100µsであり、ピーク値に換算
した提示音圧レベルを、S1では 70 dB、S2では 60 dBと設定した。S1、S2、S12をそ
れぞれ２回ずつ連続して提示した。クリックの提示間隔は、100 msとし、上述の系
列を 250 回提示した。それぞれの区間に含まれるノイズの量を評価するために、隣接
する反応を減算して、ノイズとして定義した。それぞれの区間 (S1、S2、S12)に対し
て、CEOAEとノイズを算出した。それぞれの区間で測定した波形を W1、W2、W12

とする。クリック刺激のリンギングの成分を取り除くために、W1 +W2 −W12の計算
を行い、非線形な成分を取り出した。系が線形であれば、W12 = W1 + W2となるは
ずであるが、実際の基底膜振動は圧縮的非線形性を持っているため、W12 < W1 +W2

になる。そのため、W12 − (W1 + W2)を算出することで非線形な成分のみが抽出さ
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れ、線形的な振る舞いをする刺激音のリンギングは除去されることになる。今回の
実験でも同様の処理を行ったが、一部の実験参加者については十分な S/N比が得ら
れなかった。そのため、解析には、非線形成分の抽出は行わなかった。時間窓を用い
て、W1 (提示音圧が 70 dBのクリック)から潜時の短い刺激音のリンギングを取り除
き、CEOAEとして用いた。外部からのノイズ (咳や呼吸音など) の影響を小さくす
るために、250個の反応のうち、ノイズの量 (100 ms全区間でのRMSとして定義)が
小さい方から 200個の反応のみを選び出した。次に CEOAEのスペクトルを算出す
るために、クリックのピーク位置から 7 ms後を開始点として時間幅が 1028サンプル
(10.2 ms)の区間に対して FFTを用いて周波数分析を行った。なお、窓には 2.5 ms

の raised-coine rampをかけた。窓によって切り取られた波形には 0を埋め、長さが
9600サンプルになるようにした (算出されるスペクトルの周波数間隔は 10 Hz)。こ
の計算を 250 個の波形に対して行い、スペクトル (複素数)を算出した (Pm [k]: m =

1-200, k = 1-4799(<ナイキスト周波数))。各実験参加者のCEOAEのスペクトルは、
Pmを平均したものの絶対値として定義した。ノイズフロアは以下に示す式を用いて
算出した [199]。k番目の周波数ビンのノイズエネルギーは、次式として定義した。

|PN [k]|2 =

PM
m=1 |P m[k]|2

M − |
PM

m−1 P m[k]

M |2

M − 1
(4.1.1)

Mは 200 (波形の数)とする。それぞれ算出された CEOAEのスペクトルとノイズ
フロアは 500 Hz幅の移動平均を用いて平滑化した。CEOAEのスペクトルは、90 Hz

ステップになるようにダウンサンプリングし、周波数帯域は 0.5-4 kHzに限定した。
DPOAEと同様に、スペクトルの S/N比を評価するために、ブートストラップ法を
用いた。計測した 250個の波形からランダムに繰り返しを許して 200個の波形を選び
だし、上述の処理に従い、CEOAEのスペクトルを算出した。この操作を 1000回行
い、1000個の CEOAEのスペクトルとノイズフロアを算出した。信頼区間は、それ
ぞれの周波数でレベルが小さい順に並べて、下位と上位 5％になる値を 95％信頼区
間として採用した。

オージオグラム

オージオグラムは、リオン社製オージオメータAA-57を用いて計測した。測定を
行った周波数は、250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hzであった。閾値計測は 5 dBス
テップであった。
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外耳道反射率の測定

29名の実験参加者の内、24名については、中耳の伝達特性の評価として、外耳道
反射率 (ear-canal reflectenca)[152]を計測した。外耳道反射率は、入力音と鼓膜で反
射された音圧の比である。反射は、鼓膜と外耳道との間で生じるインピーダンスの不
一致によって生じる。鼓膜でのインピーダンスは、それに接続した中耳の耳小骨のイ
ンピーダンスの影響を強く受けるため、反射率を見ることで、中耳の伝達特性を評価
できると考えられている [154]。小さな反射率は、より多くの振動エネルギーが中耳
へと伝達されることを意味しており、逆に大きな反射率は、伝達されるエネルギーが
小さいことを意味している。反射率の周波数特性を見ると、低い周波数 (< 500 Hz)

では、１に近い値（ほとんどすべてのエネルギーが吸収されない）をとり、2から３
kHzで最小値をとり、高い周波数になるにつれて再び１に近い値をとるようになる。
中耳炎や耳小骨硬化症などになると、外耳道反射率が変化することが知られており、
診療に応用されつつある [154]。測定には、OAEと同じ測定装置 (ER-10B)を用いた。
刺激音は、以下の式で定義される sinc信号を用いた [196]。

s(t) = cos2(
πt

0.003
)
sin(2πfct)

2πfct
(−0.0015 < t < 0.0015) (4.1.2)

fcは低域通過フィルタのカットオフ周波数であり、10 kHzとした。刺激長は、3 ms

である。このクリック音を 1秒間に 10回繰り返し提示した。提示回数は 500回であっ
た。測定された 500回の信号を平均し、その周波数特性をクリックオンセットから
8096 サンプルの時間窓を使ってFFTを行い周波数特性を計算した (P [k]:k=0-8095)。
周波数帯域は 0.25-4 kHz(k=0-582)とした。まず、テブナンの定理を用いて、外耳道
のインピーダンスを以下の式を用いて算出した [152]。

Z[k] =
Z0

P0[k]
P [k] − 1

(4.1.3)

Z0、および、P0は、事前に計測した測定装置のインピーダンスと音圧である。測
定装置の特性は、Keefeら [152]が提案した方法で事前に計測した値を用いた。反射
率は外耳道インピーダンス (Z[k])を用いて、以下のように算出した [152]。

R[k] =
Z[k] − Zc[k]

Z[k] + Zc[k]
(4.1.4)

Zc[k]は ρc/Aとして近似した。ρは空気の密度、cは音速、Aは平均的な外耳道の断
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面積である。このようにして計測された反射率 (R[k])のうち、低周波数 (<500 Hz)

で反射率が小さい (R[k] <0.8)場合には、耳栓の密閉が不完全である可能性が疑われ
るため再測定を行った。

周波数変調弁別閾値 (FMDL)の測定

TFS処理能力の評価には、周波数変調弁別課題を用いた。変調速度が小さく、微小
な周波数変調の検出には、もっぱら、聴神経の発火の時間パターンが関わっていると
考えられており、TFS処理能力の評価に用いられてきた [84, 15]。刺激音は、次式の
ように作成した [15]。

s(t) = sin[2πfct +
∆f

fm
sin(2πfmt + θ)] (4.1.5)

fcは搬送波周波数であり、周波数変調弁別閾値 (FMDL)は、搬送波周波数が 1, 1.5,

2 kHzの 3つについて計測を行った。なお、4名の実験参加者については 1 kHzのみ計
測を行った。fmは∆f は変調の大きさ、fmは変調速度である。また位相 θは提示ご
とにランダムに変化させた。fmは 2 Hzとし、TFS処理が重要であると考えられてい
る値に設定した [84]。刺激音の時間長は 750 msであり、20 msの raised-cosine ramp

をかけた。刺激音の提示音圧レベルは 55 dBとした。閾値の計測には、二肢強制選
択法を用い、2-down 1-up変形上下法を用いて、正答率が 70.7 ％ [200]となる∆f を
FMDLとした。二肢強制選択では、周波数変調を持つ音と持たない音を提示し、周
波数変調を持つ音の順番を答えた。変形上下法では、∆f の初期値を 40 Hzとして、
最初の 4遷移点までは、0.84を係数とし、それ以降は 0.71を係数として減少させた。
12遷移点分の測定を行い、4遷移点以降を平均した値を閾値とした。この計測をそれ
ぞれの搬送波周波数について 3回行った。同一の参加者内での FMDLが安定しない
(FMDLの標準偏差を平均値で割った値が 2以上)場合には 1または 2回の計測を追加
した。すべての計測したFMDLを平均したが、その際、極端に大きい値 (log10) 換算
で平均値の 2倍以上)は除いた。

統計処理

計測したDPOAE、CEOAEのスペクトル、および、オージオグラム、外耳道反射
率の周波数特性の特徴を抽出するために主成分分析を行った。主成分分析は、それぞ
れのOAEのスペクトルについて別々に行った。変数は、OAEスペクトルの各周波数
の値とした。相関係数行列に対する主成分を算出し、回転は行わなかった。主成分の
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累積寄与率が 90％以上になるように第 1主成分から順番に抽出した。なお、変数の
数は、CEOAEが 39個、DPOAEが 23個、オージオグラムが 4個 (500, 1000, 2000,

4000 Hz)、外耳道反射率が 74個であった。重回帰分析を用いて、FMDLと相関があ
る成分を特定した。搬送波周波数が 1 kHz, 1.5 kHz、および, 2 kHzの FMDLに対
してそれぞれ１つずつ回帰直線を算出した。leave-one-out cross-validation (LOOCV)

[201]の誤差を使って、最適な変数 (主成分)の組み合わせを選んだ。LOOCVでは、
1つのデータ点 (テストデータ)を除いた他のデータから回帰直線を算出し、テスト
データの値を推定し、その誤差の二乗平均平方根 (MSE)を算出する。この操作をす
べての実験参加者がテストデータになるまで繰り返し、算出したMSEを平均した。
この平均したMSEをすべての変数の組み合わせに対して計算し、MSEが最小にな
る変数の組み合わせを選択した。なお、すべての統計解析においてFMDLは log10ス
ケールに変換して行った。なお、回帰分析の妥当性はクックの距離を用いて検証し
た。クックの距離は、1つのデータがモデルの当てはまりへの影響力を測るために使
用される。クックの距離が 0.5を超えると影響が大きい、1を超えると特異的に大き
いと判断される。

実験参加者

男性 10名, 女性 19名の計 29名 (平均年齢 27.6歳、年齢の標準偏差 3.12)に対して
実験を実施した。 実験方法は、 NTT コミュニケーション科学基礎研究研の研究倫
理委員会の承認を受けた。参加者は実験の同意書にサインをした。参加者は、0.25-8

kHz の純音に対して正常な聴力を有しており、中耳の機能を調べるチンパノメトリ検
査でも正常であった。

4.1.2 結果
計測結果

FMDLの個人ごとのデータのばらつきを図 4.1に示す。エラーバーは全体的な傾向
に比べて小さいことが見てとれ、それぞれの実験参加者の弁別閾値の差を記述でき
ているものと考えられる。また、全実験参加者のFMDLの平均値は、搬送周波数が、
1 kHzの場合には 3.21 Hz (SD = 0.17), 1.5 kHzの場合には、5.86 Hz (SD = 0.19)、
2 kHzの場合には 8.33 Hz (SD = 0.13)であった。なお、標準偏差は log10 スケー
ルで表記した。FMDL間の順位相関は高かった (図 4.2)。 1-kHz FMDL と 1.5-kHz

FMDLとの間 (Kendall’s τ22 = 0.48, p = 0.0012), 1-kHz FMDLと 2-kHz FMDL
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との間 (Kendall’s τ22 = 0.50, p < 0.001)と 1.5-kHz FMDLと 2-kHz FMDLとの間
(Kendall’s τ22 = 0.60, p < 0.001)で有意な相関が見られた。計測されたOAEのス
ペクトルの例を図 4.3に示す。DPOAEのスペクトルでは、0.5 kHz付近を除いて、ノ
イズフロアは DPOAEのレベルに比べて小さかった (< -10 dB)。CEOAEのスペク
トルについては、4 kHz付近を除いてノイズフロアよりも有意に大きい値となってい
た。CEOAEとDPOAEのどちらのスペクトルも特に 1 kHzより高い周波数にかけて
レベルが減少する傾向が見られたが、そのほかの実験参加者についても同様の傾向が
見られた (図 4.4)。

OAEスペクトルの比較

実験参加者を、それぞれの搬送波周波数のFMDLが大きい群 (high-FMDLグルー
プ)と小さい群 (lower-FMDLグループ)に分けて、それぞれの DPOAEと CEOAE

のスペクトルを比較した。1-kHz FMDLについては、low-FMDLグループが 15名、
high-FMDLグループが 12名、1.5-kHz FMDLについては、lower-FMDLグループが
13名、high-FMDLグループが 11名、2-kHz FMDLについては、low-FMDLグルー
プが 11名、high-FMDLグループが 13名で構成された。２つのグループ内で平均し
たCEOAEおよびDPOAEのスペクトルを図 4.4に示す。two-way split-plot ANOVA

を用いて両者の比較を行ったところ、1.5 kHzの場合にCEOAEでグループ間に有意
な主効果が見られた (F1,22 = 4.43, p = 0.047)。また、CEOAEのスペクトルについ
ては、有意な交互作用が 1-kHz FMDL (F38,950 = 5.8, p < 0.001)、 1.5-kHz 搬送波
周波数 (F38,836 = 2.63, p < 0.001)、 および、2-kHz 搬送波周波数 (F38,836=1.70, p =

0.0058)において見られた。また、交互作用が見られたCEOAEのスペクトルについ
て、どの周波数帯域に有意な差が見られるかを検証するために、CEOAEのスペク
トル 500 Hzごとに 7分割し (中心周波数は、770, 1220, 1760, 2300, 2750, 3290 and

3740 Hz であった)、それぞれの帯域の中でレベルを平均した。それぞれの帯域で、
low-FMDLグループと high-FMDLグループに差が見られるかをT検定で評価した。
p 値はボンフェロー二の補正を行った。補正を行った結果、有意な差が見られた帯域
は、760 Hz (T22 = 3.1862, p = 0.0047) と 2300 Hz (T22 = 3.1147, p = 0.0056) で
あった。1.5-kHzの FMDLで分類した CEOAEのスペクトルは 2-3 kHz付近で顕著
に、high-FMDLグループにおいて凹みが見られることから、搬送波周波数に依らず
一貫した結果であるといえる。
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OAEスペクトルから抽出された特徴量

主成分分析によってDPOAEと CEOAEのスペクトルから抽出された主成分を図
4.5に示す。累積寄与率が 90 ％以上になるまで、第 1主成分から順番に主成分を抽出
した。その結果、DPOAEのスペクトルからは第 2主成分まで (寄与率 76.2％ (D1),

15.6％ (D2); 累積寄与率 91.8％)が取り出され、CEOAEのスペクトルについては、
第 3主成分まで (寄与率 57.8％ (C1), 25.1％ (C2), 7.54％ (C3); 累積寄与率 90.4％)

を抽出した。累積寄与率が 90％以上となるため、これらの主成分によって、それぞ
れのスペクトルの特徴をほぼ表現できると考えらえる。DPOAEとCEOAEから抽出
された主成分は類似した傾向を示していた。第 1主成分は全体的なレベルを反映して
おり、第２主成分は高い周波数にかけての減少傾向を示していた。また、CEOAEの
第 3主成分は 2-3 kHzの凹みの深さを反映していると考えられる。C1-C3とD1-D2の
相関は、多くの組み合わせで有意ではないものの (Pearson′s r > 0.5)、D1とC1の
間 (Pearson′s r25 = 0.67, p < 0.001)、および、D1とC2の間 (Pearson′s r25 = 0.45,

p = 0.018)で有意な相関が見られた。

FMDLとOAEスペクトル特徴量との関係

OAEのスペクトルの特徴量のうちどの特徴量が、FMDLのばらつきを説明できる
のかを特定するために重回帰分析を行った。 LOOCVを用いた変数選択の結果、D1、
C1、および、C3が 1-kHz FMDLの回帰直線の変数として選択された。MSEは 0.023

(log10スケール)であった。D1とC3が 1.5-kHz FMDLの回帰直線の変数として選択
された。MSEは 0.028 (log10スケール)であった。また、C3が 2-kHz FMDLの回帰
直線の変数として選択された。MSEは 0.011 (log10スケール)であった。算出された
回帰直線を以下に示す。

log10(1-kHz FMDL) = −0.023∗ D1+0.014 C1+0.051∗∗ C3 (Adjusted R-square : 0.32∗∗)

(4.1.6)

log10(1.5-kHz FMDL) = −0.015∗ D1+ 0.066∗∗ C3 (Adjusted R-square : 0.37∗∗)

(4.1.7)
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log10(2-kHz FMDL) = 0.048∗∗∗ C3 (Adjusted R-square : 0.40∗∗∗) (4.1.8)

(∗p < 0.05,∗∗ p < 0.01,∗∗∗ p < 0.001)

これらの結果は、D1とC3が比較的よく FMDLのばらつきを説明できることを示
している。D1の回帰係数は負であることを考えると、比較的高いDPOAEのレベル
を示す実験参加者は、FMDLの値が小さい、または、FM検出の成績がよい傾向に
あった。また、C3の係数が正である点を踏まえると、2-3 kHzの CEOAEの凹みが
深いほど、FMDLの値が大きい、または、FM検出の成績が悪い傾向にあった。これ
らの２つの変数 (1-kHz FMDLについてはC1も含まれている)を用いて、32-40％の
FMDLのばらつきを説明できた。これらの回帰直線が、一部の外れ値によって影響を
受けている可能性を検証するために、クックの距離を用いて回帰診断を行った。クッ
クの距離をすべての実験参加者について計算したところ、1名の実験参加者 (＃ 20)が
1.5-kHz FMDL、および、2-kHz FMDLの回帰において 0.5以上の値を示していた。
一般に、クックの距離が 0.5以上の値を持つときには、そのデータが回帰に大きな影
響を与えている可能性があると考えられる。そこで、この一名の実験参加者 を除い
て、再び LOOCVを用いた変数選択を行い重回帰分析を行った。得られた回帰直線
を以下にしめす。

log10(1.5-kHz FMDL) = −0.019∗∗ D1 + 0.048∗∗ C3 (Adjusted R-square : 0.45)

(4.1.9)

log10(2-kHz FMDL) = −0.007 D1+0.036∗∗ C3 (Adjusted R-square : 0.40) (4.1.10)

(∗p < 0.05,∗∗ p < 0.01,∗∗∗ p < 0.001)

実験参加者＃ 20の有無によって傾向は変わらなかったものの、D1が 2-kHz FMDL

にも係数として選択されており、回帰直線の搬送波周波数に対する一貫性は高くなっ
ていた。このことから、実験参加者 20は 2-kHz FMDLの回帰に影響を与えていた可
能性がある。図 4.6にD1とC3とFMDLの間の単回帰分析の結果を示す。有意な相関
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が得られたのは、C3と 1-kHz FMDLの間 (Pearson′s r25 = 0.46, p = 0.015)、C3と
1.5-kHz FMDLの間 (Pearson′s r22 = 0.55, p = 0.005)、および、C3と 2-kHz FMDL

の間 (Pearson′s r22 = 0.65, p < 0.001)であった。また、D1と 1-kHz FMDLとの間
(Pearson′s r25 = -0.26, p = 0.20) 、D1 と 1.5-kHz FMDL (Pearson′s r22 = -0.25, p

= 0.23)、および、 D1 と 2-kHz FMDL との間 (Pearson′s r22 = -0.05, p = 0.82)に
は有意な相関は見られなかった。

オージオグラムとの関係

オージオグラムの平均を図 4.7に示す。オージオグラムと OAE、および、FMDL

の関係を調べるために、オージオグラムに対しても主成分分析を行い、OAEから抽
出した主成分、および、FMDLとの関係を調べた。オージオグラムから抽出された成
分を図 4.8に示す。OAEの場合と同様に、累積寄与率が 90％を超えるように主成分
を抽出したところ、第 4主成分まで抽出した (寄与率 40.0％ (A1), 27.1％ (A2), 15.1

％ (A3), 13.0％ (A4); 累積寄与率 95.3％)。A1-A4とFMDLの間には有意な相関は見
られなかった (|Pearson′s r22| < 0.37, p > 0.079)。その一方で、CEOAEのスペクト
ルから抽出したC3とA4の間には有意な相関が見られた (Pearson′s r25 = 0.39, p =

0.042)が、そのほかの主成分同士の相関は見られなかった (|Pearson′s r25| < 0.34,

p > 0.084)。また、LOOCVを基準にして変数選択を行い、重回帰分析を行った。算
出された回帰直線を以下に示す。いずれの搬送周波数においても有意な相関は見られ
なかった。

log10(1-kHz FMDL) = 0.01 A3 (Adjusted R-square : 0.037) (4.1.11)

log10(1.5-kHz FMDL) = 0.065 A3 (Adjusted R-square : 0.042) (4.1.12)

log10(2-kHz FMDL) = 0.027 A3 (Adjusted R-square : 0.010) (4.1.13)
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外耳道反射率との関係

OAEから抽出した主成分とFMDLの相関が、中耳の伝達特性を反映した擬似相関
である可能性を排除するために、中耳の伝達特性を反映していると考えられている
外耳道反射率を計測した。実験参加者全体を平均したものを図 4.9に示す。外耳道反
射率からもOAEの場合と同様に主成分分析によって特徴を抽出した。OAEの場合
と同様に、累積寄与率が 90％を超えるように主成分を抽出したところ、第 4主成分
まで抽出した (寄与率 51.4％ (R1), 32.6％ (R2), 8.1％ (R3), 5.32％ (R4);累積寄与
率 94.3％: 図 4.10)。抽出された主成分を図 4.10に示す。R1-R4とC1-C3、および、
D1-D2の間には有意な相関は見られなかった (|Pearson′s r25| < 0.36, p > 0.064)。こ
のことは、C3が中耳由来である可能性を排除するものであるため、上述したFMDL

との相関は、内耳由来である可能性が高いと考えれる。また、LOOCVを基準にして
変数選択を行い、重回帰分析を行った。算出された回帰直線を以下に示す。いずれの
搬送周波数においても有意な相関は見られなかった。

log10(1-kHz FMDL) = −0.00077 R1 (Adjusted R-square : 0.043) (4.1.14)

log10(1.5-kHz FMDL) = −0.0092 R1 (Adjusted R-square : 0.051) (4.1.15)

log10(2-kHz FMDL) = 0.021 R4 (Adjusted R-square : 0.070) (4.1.16)

4.2 実験2:聴覚基礎特性と聴覚末梢処理特性の関係
4.2.1 方法
実験装置

実験１と同様のものを用いた。
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心理物理的閾値の測定

周波数変調弁別閾値 (FMDL)の計測には、搬送波周波数が 1 kHz、変調周波数が
2, 16 Hzの周波数変調音を用い、それぞれの弁別閾値を low-rate FMDLと high-rate

FMDLと呼ぶことにする。両刺激ともに、時間長を 750 ms (刺激の始まりと終わり
には 20 msのコサイン窓をかけている)とし、提示音圧レベルは 55 dBとした。

振幅変調弁別閾値 (AMDL)の計測のための、振幅変調音は式 (4.2.1)のように作成
した。

s(t) = sin[2πfct +
∆f

fm
sin(2πfmt + θ)] (4.2.1)

搬送波周波数 (fc)は 1000 Hz、θは提示ごとにランダムな値、時間長は 750 ms（刺
激の始まりと終わりには 20 ms のコサイン窓をかけている)とし、提示音圧レベル
は 55 dBとした。変調速度 (fm)は 2, 16 Hzで計測を行い、それぞれの弁別閾値を
low-rate AMDLと high-rate FMDLと呼ぶことにする。FMDLとAMDLの測定は、
二肢強制選択法を用い、2-down 1-up変形上下法を用いて、正答率が 70.7 ％となる
∆f を FMDLとした。二肢強制選択では、周波数変調を持つ音と持たない音を提示
し、変調を持つ音の順番を答えた。変形上下法では、∆f の初期値を 40 Hzとして、
最初の 4 遷移点までは、0.84 を係数とし、 それ以降は 0.71 を係数として減少させ
た。12遷移点分の測定を行い、4 遷移点以降を平均した値を閾値とした。この計測
をそれぞれの搬送波周波数について３回行った。FMDLが安定しない (FMDLの標
準偏差を平均値で割った値が 2以上)場合には 1または 2回の計測を追加した。すべ
ての計測した FMDLを平均したが、その際、極端に大きい値 (log10換算で平均値の
2倍以上)は除いた。
両耳位相差を元にした定位の弁別閾の計測には、時間長が 400 msで周波数が 1000

Hzのトーンバーストを用いた。提示音圧レベルは 55 dBとした。刺激音には 100 ms

の raised-cosine rampをかけた。音の立ち上がりと立ち下がりを緩やかにすることで、
位相変化に伴う振幅の変化を十分に小さくできると考えられる。課題としては、両耳
で位相がわずかに異なるトーンバーストを 2回提示した。それぞれの提示で、位相の
向きを逆にする、例えば、1回目は右から提示される音の位相のみを∆θだけすすめ、
2回目は左から提示されている音の位相のみを∆θだけ進めて提示すると、音源は左
から右へ移動したように知覚される。このような音刺激を移動方向をランダムに変え
ながら提示し、実験参加者は音源の移動方向を答えた。2 down-1 up 変形上下法を用
いて、音源移動が検出できる最小の∆θを弁別閾値 (IPD)として測定した。 変形上
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下法では、∆θの初期値を 50 µsとして、最初の 4 遷移点までは、0.84 を係数とし、
それ以降は 0.71 を係数として減少させた。1 kHzにおける聴力レベル (AT: Absolute

threshold)を計測した。その他の聴覚課題の閾値測定と同様に、２肢強制選択法と 2

down-1 up 変形上下法を用いて測定した。実験参加者に提示した画面の色を 2回変
え、2回のうち、どちらか一方の区間で音を提示する。実験参加者は、どちらの区間
で音が提示されたかを答えた。１回目になるか 2回目になるかは、試行ごとにランダ
ムに変えた。色が変わっている時間はおよそ 1 sとし、提示した音は、時間長が 400

ms (10 msの raised-cosine rampをかけた)、周波数が 1 kHzの純音とした。

TSPEOAEの計測

TSP (time-stretched pulse) 信号を用いてOAEを計測した [122]。このときのOAE

をTSPEOAEと呼ぶことにする。TSP信号 (周波数上昇型)は、以下のように定義し
た [202, 203]。

H(k) =






1 (k = 0)
exp[−jak log(k)]√

k
(0 < k < N/2)

H(N − k) (N/2 < k < N)

(4.2.2)

但し、

a =
2mπ

(N/2) log(N/2)
(4.2.3)

N (信号長)は 8094サンプルとした。上述のTSP信号に FFTを行い、その周波数
特性 (S[k])を反転し、IFFTを行い、反転した TSP信号を生成した。反転した TSP

信号と外耳道で測定されたTSP信号を畳込むことによってインパルス応答を算出し
た (図 4.11)。
刺激音の提示は、実験 1と同様に double-evoked 法 [198]を用いた。3種類のクリッ
ク提示パターン (S1、S2、S12)には、提示音圧が 55 dBのTSP信号を用いた。測定さ
れた波形　 ( W1、W2、W12)を使って、非線形成分を式W1 + W2 − W12を用いて算
出した。計測された信号に対して、逆 TSP信号を畳み込み TSPEOAEを算出した。
スペクトルの算出には、ウェーブレット変換を用いた。周波数間隔は 10 Hzとした。
ウェーブレット変換を用いてスペクトログラムを算出したのち、2.5から 40 msの区
間のスペクトログラムを時間方向に平均し、スペクトルを算出した。また周波数帯域
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は 0.5-5 kHzとした。TSPEOAEのレベルは、全実験参加者、全帯域のレベルを平均
した値で正規化した。

統計処理

TSPEOAEのスペクトルの特徴を主成分分析を用いて抽出した。各スペクトルの
値を変数とした主成分分析を行った。相関係数行列に対する主成分を算出し、回転は
行わなかった。主成分の累積寄与率が 90 ％以上になるように第 1主成分から順番に
抽出した。重回帰分析を用いて、どの主成分とFMDLが相関があるのかを分析した。
1-kHz、1.5-kHz、および、2-kHzの FMDLに対してそれぞれ１つずつ回帰直線を算
出した。leave-one-out cross-validation (LOOCV) [201]の誤差を使って、最適な変数
(主成分)の組み合わせを選んだ。LOOCVでは、1つのデータ点 (テストデータ)を除
いた他のデータから回帰直線を算出し、テストデータの値を推定し、その誤差の二乗
平均平方根 (MSE)を算出する。この操作をすべての実験参加者がテストデータにな
るまで繰り返し、算出したMSEを平均した。この平均したMSEをすべての変数の
組見合わせに対して計算し、MSEが最小になる変数の組み合わせを選択した。なお、
すべての統計解析は閾値を log10スケールに変換して行った。

実験参加者

low-rate FMDL、low-rate AMDL、high-rate FMDLについては、男性 12名, 女性
21名の計 33名 (平均年齢 29.2歳、年齢の標準偏差 4.23)に対して実験を実施した。
そのうち、IPDの計測は 24名 (男性 11名, 女性 13名)、high-rate AMDLの計測は 24

名 (男性 9名, 女性 15名)、ATの計測は 26名 (男性 12名, 女性 14名)に対して実施し
た。 実験方法は、 NTT コミュニケーション科学基礎研究所の研究倫理委員会の承
認を受け、参加者は実験の同意書にサインをした。参加者は、0.25 - 8 kHz の純音に
対して正常な聴力を有しており、チンパノメトリ検査でも正常であった。実験 1で中
耳伝達特性と FMDLに相関が見られなかったことから、中耳の振動のしやすさを示
すスタティックコンプライアンスが大きい 2名についても実験参加者として加えた。
2名を除いた場合の結果は付録Bに示した。なお、その他に 2名の実験参加者につい
ては十分な S/N比のOAEが測定できなかったため実験参加者には含めなかった。
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4.2.2 結果
計測結果

図 4.12にそれぞれの課題に対するすべての実験参加者の弁別閾値を示す。なお、各
弁別閾値が小さい (弁別能力が高い)順に並べ直している。エラーバーは、各実験参
加者ごとの 3-5回計測した弁別閾値の標準誤差を示している。エラーバーは全体的な
傾向に比べて小さく、それぞれの実験参加者の弁別閾値の差を記述できているものと
考えられる。また、全実験参加者の弁別閾値の平均値は、low-rate FMDLは 3.50 Hz

(SD = 0.20, log10スケール),　 low-rate AMDLは 0.16 (SD = 0.22, log10スケール),

　 IPDは 35 µs(SD = 0.4, log10スケール),　 high-rate FMDLは 3.09 Hz (SD = 0.13,

log10スケール),　 high-rate AMDLは 0.15 (SD = 0.05, log10スケール), ATは 4.29

dB (SD = 4.37 dB)であった。各弁別閾値間の相関関係を表 4.1に示す。いくつかの
課題の間には相関が見られ、特に、low-rate FMDL、low-rate AMDL、および、IPD

の間の相関が高かった。

表 4.1: 心理物理課題の閾値間の相関関係。それぞれの値は相関係数を示し、括弧内
の値は p値を示す。

low-rate
FMDL

low-rate
AMDL IPD

high-rate
FMDL

high-rate
AMDL AT

low-rate
FMDL -

0.57
(p <0.001)

0.56
(p <0.001)

0.40
(p =0.021)

0.16
(p =0.45)

-0.012
(p =0.95)

low-rate
AMDL - -

0.48
(p =0.016)

0.34
p =0.048)

0.38
(p =0.066)

-0.22
(p=0.27)

IPD - - -
0.10

(p =0.63)
-0.38

(p =0.16)
0.097

(p =0.69)

high-rate
FMDL - - - -

0.53
(p =0.0077)

-0.19
(p =0.36)

high-rate
AMDL - - - - -

0.088
(p =0.70)

AT - - - - - -

ある実験参加者のTSPEOAEの波形とスペクトルを図 4.13に示す。また、全実験
参加者のTSPEOAEのスペクトルを平均した結果を図 4.14に示す。また、TSPEOAE
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図 4.12: 個人の心理物理課題の成績。A: low-rate FMDL、B: high-rate FMDL、C:low-

rate FMDL、D:high-rate FMDL、E: IPD、F: AT 。実験参加者は弁別閾値が大きい
順に並べ変え、横に並べた。エラーバーは 3-5回計測した弁別閾値の個人内の標準誤
差を示す。
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のスペクトルに対して主成分分析を行った結果を図 4.15に示す。第 5主成分まで抽
出した (寄与率 63.5％ (T1), 15.8％ (T2), 6.5％ (T3) 4.9％ (T4) 2.8％ (T5) ;累積
寄与率 93.5％)。実験 1と同様に、第 1主成分は全体的なレベルを反映しており、第
2主成分は高い周波数にかけての減少傾向を示しており、第 3主成分以降は、スペク
トルの凹凸を示すような主成分であった。
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図 4.13: TSPEAOEの測定例。上段: TSPEOAEの波形、下段: TSPEOAEのスペク
トル。

TSPEOAEのスペクトル特徴量と心理物理課題の成績との関係

TSPEOAEのスペクトルから抽出した主成分を説明変数、各弁別閾値を独立変数
とした重回帰分析を行った結果、回帰直線の式は次のようになった。

log10(low-rateFMDL) = 1.3 × 10−1 T1 + 3.4 × 10−3 T4 + 5.92 × 10−3∗∗ T5

(Adjusted R-square : 0.26∗∗)
(4.2.4)
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log10(low-rateAMDL) = 2.3 × 10−4 T1 + 4.3 × 10−3∗ T5 (Adjusted R-square : 0.18∗)

(4.2.5)

log10(IPD) = 1.1 × 10−2∗ T5 (Adjusted R-square : 0.21∗) (4.2.6)

log10(high-rateFMDL) = −0.35×10−4 T2 (Adjusted R-square : 0.00024) (4.2.7)

log10(high-rateAMDL) = −2.40× 10−3 T3 (Adjusted R-square : 0.087) (4.2.8)

AT = −3.8 × 10−2 T3 (Adjusted R-square : 0.02) (4.2.9)

(∗p < 0.05,∗∗ p < 0.01,∗∗∗ p < 0.001)

T1、T4、T5が low-rate FMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.033,log10

スケール)、T1とT5が low-rate AMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE =

0.048, log10スケール)。T5が IPDの回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.14,

log10スケール)、T2が high-rate FMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE =

0.0019, log10スケール)。T3が high-rate AMDLの回帰直線の変数として選択された
(MSE = 0.023, log10スケール)。T3がATの回帰直線の変数として選択された (MSE

= 20.4, dBスケール)であった。なお、一部の実験参加者が回帰に強い影響を与えて
いる可能性をクックの距離を用いて回帰診断を行ったところ、すべての回帰におい
て、実験参加者のクックの距離は 0.5以下 (0.5以上は相関係数に影響が大きいデータ
を示す)であったことから、回帰に極端に強い影響を与えている実験参加者は含まれ
ていないと考えられる。
重回帰分析の結果、T1-T5を変数として統計的に有意に説明できたのは、low-rate
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FMDL、IPD、low-rate AMDLであった。これら 3つに共通する成分はT5であった。
T5と各弁別閾値の単回帰分析をした結果を図 2に示す。T5は low-rate FMDLとの
間 (Pearson′s r = 0.45, p = 0.0092, N = 33)、および、IPDとの間 (Pearson′s r =

0.47, p = 0.021, N = 24)に有意な相関が見られた。また、low-rate AMDLとの間に
は優位傾向が見られた (Pearson′s r = 0.29, p = 0.098, N = 33)。
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図 4.16: C5と各心理物課題の閾値との相関関係を示す散布図。A: low-rate FMDL、
B: high-rate FMDL、C: low-rate FMDL、D: high-rate FMDL、E: IPD F: AT。各点
は個人のデータを示し、黒線は回帰直線を示す。
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因子分析を用いて、low-rate FMDL、low-rate AMDL および IPDの間の共通因子
(CM)を取り出した。共通性は、low-rate FMDLは 63.8％、IPDは 47.9％、low-rate

AMDLは 58.9％であった。CMを独立変数、T1-T5を説明変数とした重回帰分析を
行った結果、T5が変数として選択され、MSEは 0.78であった。T5とCMの相関関
係は図 4.17のようであった。算出された回帰直線を次式にしめす。

CM = 0.03∗ T5 (Adjusted R-square : 0.22∗) (4.2.10)

(∗p < 0.05,∗∗ p < 0.01,∗∗∗ p < 0.001)
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図 4.17: 2-Hz FMDL, ITD および 2-Hz AMDLの共通成分 (CM)とT5との間の相関
関係を示す散布図。各点は個人のデータを示し、黒線は回帰直線を示す。

ここで、図 4.18に low-rate FMDLと high-rate FMDLの残差と T5との相関を示
す。有意な相関が見られた (Pearson′s r = 0.44, p = 0.011, N = 33)。
実験１で low-rate FMDLと有意な相関が見られたCEOAEの第 3主成分であるC3

とT5の関係を図 4.19に示す。実験 1と実験 2で共通の参加者についてのみの相関を
分析したが、有意な相関が見られた (Pearson′s r = 0.65 p = 0.042, N = 10)。
実験１で low-rate FMDLと有意な相関が見られたCEOAEの第 3主成分であるC3

をT5に重ねてプロットしたものを図 4.20に示す。形状としても類似していることが
見てとれる。
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図 4.19: C3 (CEOAEの第 3主成分)とT5の相関関係を示す散布図。C3は実験 1で
low-rate FMDLと相関見られた特徴量である。それぞれの軸は因子得点を示す。各
点は個人のデータを示し、黒線は回帰直線を示す。
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4.3 考察
4.4 実験1

実験 1では、TFS処理能力を low-rate FM検出課題を用いて評価し、聴覚末梢の構
造的不規則性を反映していると考えれている CEOAEとの関連を調べた。聴覚末梢
の構造的不規則性以外の要因との関連を調べるために、DPOAE、外耳道反射率、お
よび、オージオグラムを併せて計測し、その結果を比較した。まず、計測結果につい
て、先行研究との比較をおこない、その後、low-rate FMDLと関連の深い成分につ
いての考察を行う。

4.4.1 計測結果
まず、計測結果について、先行研究との関係を述べる。low-rate FMDLは、搬送波
周波数の増加とともに増加する傾向が見られた (図 4.1)。この傾向は、先行研究と一致
している [204]。DPOAEのスペクトルは低い周波数では低いレベルであり、1 kHz付
近で最大値をとり、それ以降、周波数が増加するにつれて減少した (図 4.4)。この傾向
は、従来研究 [205]においても見られた傾向と一致している。先行研究では、CEOAE

のスペクトルについてもDPOAEと同様に、1 kHz付近で最大値をとる傾向が見られ
たが [206, 126]、本研究では周波数の増加に伴い単調に減少していた (図 4.4)。これは
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低い周波数における大きなノイズフロアが影響を与えている可能性がある。測定され
た外耳道反射率の個人差は大きいものの、平均として 0.5 kHz 付近では 0.9前後 (ほ
とんど吸収されない) であり、3-4 kHzで最小値をとる構造をしていた (図 4.9)。こ
の形状は、3-4 kHzにおいて最も中耳への吸収効率が高くなることを意味しており、
先行研究とおおむね一致している [152, 154, 155, 156, 157]。オージオグラムの平均値
は、4 kHz付近で最小値をとる構造をしており、外耳道反射率のグラフの上下を反転
した形状と類似している (図 4.7)。この形状の類似性は、3-4 kHz付近で、振動エネ
ルギーが鼓膜に最も吸収され、その結果として聴力レベルが小さくなっていることを
反映したものである [153]。

4.4.2 主成分分析の結果
CEOAEとDPOAEのスペクトル、外耳道反射率、および、オージオグラムから抽出
した主成分の構成は類似していた。第 1主成分の平坦な傾向は、OAEの全体的なレベ
ルを反映していると推察される。第2主成分は高周波数にかけての減少傾向、それ以降
の主成分はある周波数で最小値をとるような構造をしていた。主成分同士の相関関係
を分析した結果、有意な相関が見られたのは、CEOAEの第 1主成分 (C1)とDPOAE

の第 1主成分 (D1)の間、および、CEOAEの第 3主成分 (C3) と オージオグラムの
第 4主成分 (A4)の間であった。C1とD1の相関については、CEOAEとDPOAEの
全体的なレベルに相関があることを示しており、先行研究においても、CEOAEレベ
ルと DPOAEレベルの間に有意な相関があることが報告されている [151]。これは、
CEOAEとDPOAEは発生メカニズムが異なるものの、どちらもOHCの増幅の大き
さを反映しているためである。C3と A4の形状は類似しており、ともに 2 kHz付近
で最小値をとる構造をしていた。両者に相関が見られたということは、C3が 2 kHz

付近でOHCの増幅が小さくなっている (聴力レベルが大きい)ことを反映している可
能性がある。しかし、相関係数は 0.4程度であり、それほど高い相関ではなかった。
このことから、C3にはOHCの増幅以外の要因も含まれていると考えられる。
先行研究では、聴力レベルと DPOAEの間に相関が見られたことを報告されてい
るが [21]、本研究ではオージオグラムとDPOAEのスペクトルの間には有意な相関は
見られなかった。しかし、先行研究 [21]では、感音性難聴者を実験参加者として含め
た場合には相関が見られたが、健常聴力に限定した場合には有意な相関があるとは
言いがたい。本実験には、感音性難聴者は含めていないため、有意な相関が見られな
かったと考えられる。また、全体的なCEOAEのレベルと聴力レベルの間に相関が見
られない点は、先行研究と一致している [124]。
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外耳道反射率と CEAOEおよび DPOAEの間には有意な相関は見られなかった。
Keefeらの研究では、本研究と同様にDPOAEとCEOAEのスペクトル、および、外
耳道反射率に対して主成分分析を行った。その結果、Keefeらは、DPOAE、および、
CEAOEの特徴量と外耳道反射率の特徴量との間に有意な相関があることを報告した
が [158]、本研究ではそのような相関は見られなかった。本研究とKeefeらの研究 [158]

の違いとしては、Keefeらが新生児を対象としたのに対して、本研究では成人を対象
とした点が挙げられる。新生児と成人では外耳道反射率の形状が異なり、発達的な要
因があることが示唆されている [207]。この発達的な要因の影響で、本研究とKeefeら
の結果に違いが生じたと解釈できる。

4.4.3 重回帰分析の結果
外耳道反射率、および、オージオグラムから抽出した特徴量は low-rate FMDLと
の間に有意な相関が見られなかった。このことは、中耳伝達特性と OHCの増幅の
大きさが周波数変調弁別に影響を与えていないことを示唆している。それに対して、
CEOAEとDPOAEのスペクトルから抽出された特徴量を用いることで、30 ％以上
の個人間の low-rate FMDLのばらつきを説明できることが分かった。回帰直線に選
択された変数は搬送波周波数に依らず、D1とC3であったものの、C3がすべての回
帰分析で有意であったのに対して、D1は搬送周波数が 1 kHzのときの回帰分析にお
いてのみ有意な相関が見られた。また、C3と low-rate FMDLの間には、単相関でも
有意な相関が見られたが、D1と low-rate FMDLの間については単相関では有意な相
関は見られなかった。これらのことから、low-rate FMDLとの関連性はC3が特に強
いと考えられる。

C3と low-rate FMDLの関係について考察を行う。CEOAEの 2 kHz付近の凹みの
深さを反映している C3と low-rate FMDLとの間に正の相関が見られた。このこと
は、CEOAEのスペクトルの 2 kHz付近の凹みが深いほど、FM検出能力が悪化して
いることを示している。前述したように、反射型OAEの発生メカニズムとして広く
定着しているCRF理論 [116](2.5.2節)は、CEOAEのスペクトルが構造的な不規則性
のパターンの影響を受けることを示している。そのため、CEOAEのスペクトルの 2

kHz付近の凹みは構造的な不規則性によって生じた可能性がある。
構造的な不規則性以外の要因として中耳伝達特性も候補に挙げられるが、外耳道反
射率と CEOAEには有意な相関が見られなかった点を踏まえると、中耳伝達特性の
関与は考えにくい。その他の要因としては、OHCの増幅の大きさが 2 kHz付近で小
さくなっている可能性もある。オージオグラムから取り出した主成分であるA4は、
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この構造に近く、C3との間にも有意な相関が見られた。このことは、この可能性を
支持するものであるが、A4は low-rate FMDLとの間に有意な相関が見られないこと
から、増幅の大きさの偏りがTFS処理に影響を与えている可能性は考えにくい。こ
れらのことを総合し、構造的な不規則性が周波数変調弁別に影響を与えていると解釈
した。
次に、D1と low-rate FMDLの関係について考察を行う。low-rate FMDLとの間に
負の相関が見られたということは、DPOAEのレベルが高いほどFM検出能力が高い
ことを示している。D1には増幅の大きさと非線形性の２つの要因が含まれている。
もし、low-rate FMDLが増幅の大きさと相関があった場合、C1やA1とも相関が見
られると考えられる。しかし、low-rate FMDLはどちらの成分とも相関が見られな
かった。このことから、非線形性と low-rate FMDLの間に相関があると解釈する方
が自然である。なお、感音性難聴の場合に FMDLが大きくなることが報告されてい
るが [106, 107, 108, 83, 109]、OHCの増幅が小さくなった場合には非線形性も失われ
ることから、これらの結果とも矛盾していない。
ここで、遠心性神経の投射がOAEのスペクトルの構造に影響を与えている可能性
もある。遠心性神経の切除前後で DPOAEのレベルは変化しないことが報告されて
いること [174]やCEOAEの全体的なレベルの変化も 1-2 dB程度であること [23]をが
知られている。本実験で見られた CEOAEの構造には 10 dB程度の個人差があるこ
とから、OAEの個人差を遠心神経投射の違いによって説明することは難しい。中枢
からの遠心性神経投射の他に、2型聴神経からOHCへのローカルフィードバックが
あることが知られている [56]。また、このローカルフィードバックループは強大音に
さらされた場合のみに作用することが知られている。[59, 60]。本研究で刺激音とし
て用いたクリック音は 70 dB SPであり、2型聴神経からのフィードバックが作用す
るほどのエネルギーは含まれていことから、2型神経からの投射によってOAEのス
ペクトルに個人差が生じたとは考えにくい。

4.5 実験2

実験 1では、CEOAEと low-rate FMDLの相関から、構造的な不規則性が low-rate

FMDLに影響を与えている可能性を考察した。しかし、構造的な不規則性が、TFS

処理能力に特有に影響を与えているかどうかについては分からなかった。そこで、実
験 2では、FMDLに加えて両耳の位相差を用いた定位課題の閾値 (IPD)、および、振
幅変調弁別課題 の閾値 (AMDL) を測定し、構造的な不規則性との関連を調べた。ま
ず、計測結果について先行研究との比較を行い、その後TFS処理能力と構造的な不
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規則性について考察を行う。

4.5.1 計測結果
実験 2では、反射型のOAEとしてTSPEOAEを用いた。TSPEOAEと実験 1で計
測したCEOAEのスペクトルには違いが見られた 4.14。3 kHz以降の高い周波数で、
CEOAEは単調に減少するのに対して、TSPEOAEは 3-4 kHz付近にかけて再びレベ
ルが上昇していた。このような違いが生じた要因としては、OAEの算出方法の違い
が考えられる。実験 1では、刺激音の外耳道内でのリンギングの影響を除くために、
潜時の短い成分を時間窓をかけて除去していた。高い周波数の成分は潜時が短い性質
があるため、この方法を用いた場合には高い周波数の成分が時間窓によって除かれて
いた可能性がある。実験 2では、時間窓を使わず、非線形成分を取り出すことで刺激
音のリンギング成分を除いたため、高い周波数の成分を計測でき、結果として 4 kHz

付近で再び凹むような形状を計測できたと解釈できる。
次に、心理物理課題の成績の相関関係について考察する。high-rate FMDLと high-

rate AMDLの間に有意な相関が見られた点については、ともに振幅変化の情報を使っ
ているという先行研究の主張 [86]と一致している。また、IPDと low-rate FMDLの間
の有意な相関は、先行研究の結果と一致しており、両課題ともTFS情報を使って処理
されていることを反映した結果であると考えられる [15]。ここで、low-rate AMDLは、
振幅変調を手がかりとしているhigh-rate FMDLと有意な相関、high-rate AMDLと有
意傾向が見られた。その一方で、TFSを手がかりとしている IPD、および、low-rate

FMDLとも有意な相関が見られた。相関係数は、TFS処理を手かがりとしている課題
(IPDと low-rate FMDL)との間の方が高かった。このことは、low-rate AMは TFS

情報を使って弁別されている可能性を示唆している。確かに振幅変調をTFSを利用
して弁別してるという証拠は見つかっていないが、音の強度弁別にTFSを利用して
いるという仮説がある。Youngと Sachs[208]は、音圧が上昇することで、神経の位相
同期度が上がるため、その変化を使って強度弁別している可能性を指摘している。ま
た、Heinzら [209]は、音圧の変化に伴って進行波の位相が変化することを利用して、
強度弁別を行っている可能性を指摘している。音圧が上昇すると、進行波がピークに
達するまでの遅延時間が短くなることが動物実験によって知られている [210]。これ
は、音圧上昇に伴い、OHCの非線形性によって増幅率が減少することを反映してい
ると考えられている [211, 212]。遅延時間が短くなると基底膜上での振動の位相関係
が変化するため、相互相関を計算した結果も変化する。Heintzらが提案したモデルで
は、この変化を使って音圧差を弁別している [209]。以上の点を踏まえると、振幅変
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調もTFS変化の手がかりを使って弁別している可能性が考えられる。これらのこと
から、low-rate AMはTFS情報を使って弁別されている可能性が考えられる。これら
のことを総合すると、因子分析を用いて抽出した low-rate FMDL、low-rate AMDL、
および、IPDの共通因子はTFS処理能力の高さを反映していると解釈できる。

4.5.2 TSPEOAEと心理物理課題の関係
TSPEOAEから抽出した特徴量と心理物理課題の成績との関係を重回帰分析した
ところ、low-rate FMDL、low-rate AMDL、および、IPDが、TSPEOAEの特徴量と
有意な相関があった。それぞれの回帰直線の係数、および、選択された変数にはばら
つきが見られたものの、T5が３つの回帰直線に共通して含まれていた。また、T5の
係数がその他の変数に比べて大きかったことも踏まえると、T5が３つの課題に共通
する要因であると考えられる。low-rate FMDL、low-rate AMDL、および、IPDから
因子分析を用いて抽出した共通成分とT5の間に有意な相関が見られたことから、３
つの課題に共通する因子とT5が関連していることが示唆された。ここで、これら３
つの課題に共通する因子としてはTFS処理能力が考えられることから、これらの結
果は T5と TFS処理能力が関連していることを示唆している。また、変調速度が大
きい場合、TFSの手がかりが使えないことが指摘されていることから [84]、high-rate

AMDLと high-rate FMDLがT5と相関が見られなかったという結果は、T5がTFS

処理メカイズムに選択的に関与していることを示唆している。ここで、T5の形状は、
図 4.15のように、2-3kHz付近での凹みが含まれ、実験 1の C3と形状が類似してお
り、C3とT5の間には有意な相関が見られた。実験 2では周波数帯域を 5 kHzまで広
げたため、C3には見られなかった、4 kHz付近で再び凹むような形状が観察された。
このことから、TFS処理と関連が深い構造としては、CEOAE、または、TSPEOAE

のスペクトル上の周期的なパターンであると考えられる。実験 1での考察を踏まえる
とC3とT5はともに、構造的な不規則性を反映していると解釈できる。

4.6 メカニズムについての考察
実験 1、2の結果から、聴覚末梢の構造的な不規則性がTFS処理に選択的に影響を
与えている可能性を考察した。どのような構造の不規則性がTFS処理能力に影響を
与えているのかについて、実験結果をもとに議論を行う。まず、C3、または、T5と
構造的な不規則性の関係について述べる。なお、CEOAEと TSPEOAEをまとめて
反射型OAEと呼ぶことにする。最も広く普及している反射型OAEの発生メカニズ
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ムモデルである、CRF理論 [116](2.5.2節)によると、反射型OAEのスペクトル構造
は不規則性のパターンによって変化すると考えられている。CRF理論では、進行波
の反射は、不規則性の空間周波数 (fs)が 2/λpeak (λpeakを進行波のピークでの波長と
する) に一致する場合に強くなると述べられている。この条件下では、進行波のピー
ク付近で反射された波は、位相が同期 (coherent)するためである。
この点を踏まえると、C3とT5の形状は、不規則性の空間周波数上でのエネルギー
の揺らぎを反映したものであると考えられる。不規則性の空間周波数上のエネルギー
が空間周波数 fs = 2/λpeak2kH

（λpeak2kH
は 2 kHzの進行波のピークでの波長) に相当

する部分で最小値をとり、それより高い、または、低い空間周波数ではエネルギーが
大きくなっている可能性が考えられる。この条件では、2 kHzの進行波が効率よく反
射されず、C3と T5に見られたような 2 kHz付近の凹みが生じると考えられる。そ
れに伴い、空間周波数上では相対的に、fs1 = 2/λpeak1kH

と fs3 = 2/λpeak3kH
のエネル

ギーが大きくなる。このようなばらつきが生じた場合、わずかに進行波の位相が変化
すると考えられる。中枢でのTFS処理モデルとして、相互相関モデル [98, 99, 100]を
仮定した場合、基底膜振動の位相関係が重要になるため、増幅の大きさのばらつきに
よる位相の乱れがTFS処理に影響を与えた可能性がある。この基底膜上の振動の相
互相関を用いたTFS処理は、両耳位相差の処理や音圧変化の検出のメカニズムの１
つとしても考えられているため [99, 209]、前述した議論は、T5が、IPDと low-rate

AMDLとも相関が見られたことについても当てはまる。
前述した仮説を検証するためには、まず、CEOAEのスペクトルのパターンと構造
的不規則性のパターンの関係を検証する必要がある。蝸牛マイクロフォニクス [176]

を用いれば、OHCの電位の変化を調べることができる可能性があるが、一本一本の
反応を見ることができない。その他には、動物実験によって検証できる可能性があ
る。例えば、OAEを測定後、解剖して不規則性のパターンを観察し、測定したOAE

のパターンと比較するという方法である。実際に Hilgerらは、テンジクネズミに対
して、OAE計測と解剖による不規則性の観察を行い、CEOAEのレベルと不規則性
の度合いとの間に相関があることを見いだしている [22]。しかし、ヒトの方が、テン
ジクネズミをはじめとする実験動物に比べて、不規則性の度合いが大きいことが指摘
されており [17]、実験動物を用いた研究からは直接的な証拠を得ることは難しいと考
えられる。もう一つの方向性として、聴覚末梢モデルを使って検証する方法が考えら
れる。次章にモデルを用いて検討した結果を述べる。
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4.7 実験結果の新規性と意義
実験１ではOAEの特徴量を組み合わせることで、TFS処理能力の個人差の 30-40

％程度の説明できたという結果は、TFS処理能力は中枢の処理に依って決まってい
るという主張 [12, 112]を覆す結果である。まず、聴覚末梢の構造的な不規則性に着
目した点が本研究の新規性である。聴覚末梢の不規則性はOAEの発生メカニズムと
しては、多くの研究が行われてきたものの [115, 116]、TFS研究の分野では検討され
てこなかった。それに対して、本研究は聴覚末梢の構造的不規則性がTFS処理能力
に影響を与えている可能性を示した。TFS処理能力に影響を与えうる新たな聴覚末
梢の要因を見つけたと言える。
これまで、TFS研究の分野では、聴覚末梢の機能としては増幅の大きさ (聴力レベ
ル) や聴覚フィルタの形状のみが着目されてきた [109]。そのため、それらに異常が無
い場合、TFS処理能力の低下は、聴神経や IHCへのダメージなどの基底膜振動以降
の処理によって生じていると解釈されてきた [12, 109]。しかし、同種の今後の研究で
は、構造的な不規則性の要因も考慮に入れることが必要である。
また、脳幹における処理がTFS処理能力の低下の要因であると考えられてきた証
拠として、Rugglesら [12]の研究では、脳幹の反応である聴性脳幹反応とTFS処理能
力が関連している可能性を指摘しており [12, 16]、また、Zengらは、聴力レベルが低
下している難聴者の場合よりも、聴力レベルが正常で脳幹にのみ障害がある場合の方
が時間情報の処理能力の低下量が大きいことを示している [112]。これらの研究にお
いても、不規則性が影響している可能性も考えられることから、同種の今後の研究に
おいても、脳中枢の機能評価に加えて、不規則性も同時に評価していくことが必要で
ある。

TFS処理能力と相関のあるOAEの特徴量を見いだしたことは、OAE計測の分野
においても寄与することができる。これまで、OAEのスペクトルを解釈する際には、
全体的なレベルのみを評価対象としていたため、スペクトルに含まれる情報を有効に
活用できていなかった。本研究で抽出したTFS処理能力と相関が見られた因子負荷
量を、これまで計測されたOAEのデータに適用することで、膨大なOAEのデータ
をを有効に活用できるようになる。

4.8 まとめ
実験 1にて、周波数変調弁別課題を用いて評価したTFS処理能力の個人差のうち、

30％以上をOAEから抽出した特徴量を用いて説明できることを示した。中耳伝達特
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性と聴力レベルでは弁別閾値の個人差を説明することができなかったことから、構造
的な不規則性がTFS 処理能力を決定する要因の 1つであることが示唆された。実験
2 では、周波数変調弁別課題に加えて、聴覚の基礎特性として両耳位相差を手がかり
とした定位課題と振幅変調弁別課題を実験参加者に課し、その成績とOAE の特徴量
との関係を調べ た。実験 1 で周波数変調弁別閾値と相関が見られた特徴量は、定位
課題、および、振幅変調とも相関が見られた。しかし、TFS 情報を使っていないと
される条件では相関が見られなかった。これらの結果は、聴覚末梢の構造的な不規則
性がTFS処理と選択的に関連していることを示唆している。
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第5章 モデルによる検証

5.1 モデル概要
図 5.2のような聴覚モデルを作成した。997 Hzと 1003 Hzの純音をTFSを用いて
弁別するモデルである。刺激音は、外耳道・中耳モデルを介して蝸牛モデルに対して
入力した。蝸牛モデルには、OHCの配列の不規則性を模擬したランダムな変動を加
えた。IHC・聴神経の発火パターンを模擬するために、半波整流器を蝸牛モデルに接
続した。半波整流器の出力から基底膜上の異なる 2点同士の相関を計算し、TFS情
報を相互相関パターンで表現した [26, 98, 25, 27]。また、蝸牛モデルには不規則性を
導入したため、反射型OAEを再現することができる。実験と同様に、主成分分析を
用いてOAEから特徴量を抽出した。抽出したOAEの特徴量と相互相関パターンの
関係を調べ、基底膜上の不規則性がTFS処理能力に影響を与えている可能性を検証
した。

5.2 蝸牛モデル
蝸牛は 3次元の構造を持つことから、モデル化も、本来、３次元で行うべきである
が、近似として 2次元モデル、１次元モデルが提案されている [178, 130, 179, 180, 178,

181, 182]。特に、1次元モデルは、大幅に計算量を削減できる上、単純にも関わらず、
その挙動が実際の測定結果とよく一致するため、広く使用されている。１次元モデ
ルでは、コルチ器を含めた基底膜に相当するMicromechanicsとリンパ液の流体の相
互作用に相当するMacromechanicsに分けてモデル化する (図 5.1)。Mciromechanics

は基底膜の各分割部分の特性を力学的なモデルで表現したものであり、それぞれの
力学モデルはリンパ液を介して結合したモデルである。Micromechanicsの力学モデ
ルはいくつか提案されているが、式 5.2.2のような 1組のバネ、マス、ダンパで構成
されたモデルを用いた [178, 130, 179, 180, 178, 181, 182]。それぞれの文献で、パラ
メータが微妙に異なるが、本研究では Talmadgeらのモデル [130]のパラメータを用
いてモデルを作成した。OHCによる能動的な増幅を模擬した、時間遅れを伴ったス
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B.4   BM and TM equations of motion 
The equations of motion for the BM and TM in Neely and Kim’s (1986) micromechanical 

model can be derived by summing the forces acting on each mass.  Figure 2.1 illustrates 

Neely and Kim’s micromechanical model. 

 

Figure 2.1: Neely & Kim’s (1986) micromechanical model of the cochlea. 

 

The forces acting on each mass are summarized in Figure B.2. 

Figure B.2.a-b: Force diagram for the BM (a) and the TM (b) in Neely and Kim’s (1986) 

micromechanical model.  A dotted line represents the inertial forces due to the 

accelerations of the masses. 
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図 5.1: 蝸牛力学モデルの構成。Talmadgeらが提案したモデル [130]に従い、1組のバネ・
マス・ダンパで構成した 1次元モデルを用いた。ξは基底膜振動振幅、xは基底膜上の位置、
σbmは基底膜の各分割部分の質量、p(x, t)は各部位での圧力、ω2

0(x)はバネ定数、γbm(x)は
ダンパ係数そを示す。時間遅れを伴う２つのスティフネスフィードバックを用いて OHCの
能動的増幅を再現した (κsと κf を係数とする)。

ティフネスを加えることによって、生体特有の鋭い増幅特性が再現したモデルである
[188, 178, 181]。時間遅れを伴ったスティフネスの係数としてκdelayedを定義し、κdelayed

を変更することによって、増幅特性を変化させることができる。κdelayedが 0の場合
は受動状態（OHCが機能していない状態）を再現し、κdelayedの値を大きくするほど
増幅が大きくなる。時間遅れは τdelayedとする。Talmadgeらのモデルでは、κdelayedを
振幅の大きさに合わせて変化させることでOHCの非線形な増幅特性を再現していた
が [130]、本研究では、単純化のため、非線形性は含めなかった。
まず、中耳を含んだ前庭窓の運動方程式は、下のように定義した [130]。

ξ′′ow(t) + γowξ
′
ow(t) + ω2

ow(x)ξ(x, t) =
p(0, t) + Gmepdr(t)

σow
(5.2.1)

ここで、ξowを前庭窓振動振幅、ξ′owを前庭窓振動速度とし、pdrを刺激音の音圧とす
る。Gmeは外耳道を含んだ中耳伝達特性であり、Kringlebotnが提案したモデル [213]

をKuらが改良したモデル [214]を用いて算出した。中耳伝達特性は、1 kHz付近を
中心としたバンドバスフィルタに近い形をしており、Puriaら [33]が計測したヒトの
中耳伝達特性とおおよそ合っている。

Talmadgeらは、バネ・マス・ダンパで構成されたMicromechanicsを以下のように
定義した [130]。

ξ′′(x, t)+γbmξ
′(x, t)+ω2

0(x)ξ(x, t)+κsξ(x, t−τs(x))+κfξ(x, t−τf (x)) =
p(x, t)

σbm
(5.2.2)
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図 5.2: Kringlebotnが提案したモデル [213]を用いて算出した中耳伝達特性 (Gme)。
上パネルに増幅率、下パネルに位相を示す。
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ξを基底膜振動振幅、ξ′を基底膜振動速度とする。なお、xは基底膜上の位置である。
σbmは基底膜の各分割部分の質量である。pは各部位での圧力である。Talmadgeらの
モデルでは、時間遅れの異なる２つのスティフネス項 (κsと κf )を設けており、本研
究もそれに従った。

Macromechanicsは、リンパ液の波動方程式に相当する部分であり、次式のように
計算した [215, 179, 180]。

∂2p(x, t)

∂x2
− 2ρ

H
ξ′′(x, t) = 0 (5.2.3)

境界条件は以下のように定義した [130]。





∂p(x,t)
∂x

∣∣∣
x=0

= 2ρξ′′ow(t)

∂p(x,t)
∂x

∣∣∣
x=L

= 0

(5.2.4)

これらの式を周波数方向 (ω) に解くと、以下のような式が得られる [130]。

∂2p(x,ω)

∂x2
+ K2

TW (x,ω)p(x,ω) = 0 (5.2.5)

KTW (x,ω) =
k0ω√

∆(x,ω)
(5.2.6)

∆(x,ω) = ω2
0(x)−ω2+jωγ0(x)+ρfω0(x) exp(−jψfω/ω0(x))+ρsω0(x) exp(−jψsω/ω0(x))

(5.2.7)

中耳との境界条件は以下のように表現される。

∂p(0,ω)

∂x
+ kow(ω)p(0,ω) = −Gme(ω)kow(ω)pdr(ω) (5.2.8)

kow(ω) =
σbmkow0ω2

σow∆ow(ω)
(5.2.9)
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∆ow(ω) = ω2
ow − ω2 + jωγow (5.2.10)

基底膜先端の境界条件は以下のように表現される。

p(L,ω) = 0 (5.2.11)

これらの方程式を、離散化して解くと、以下のようになる [188]。

p(x[n + 1],ω) − 2p(x[n],ω) + p(x[n − 1],ω)

∆2
+ K2

TW (x[n],ω)p[n] = 0 (5.2.12)

中耳との境界条件は以下のように表現される。

p(x[2],ω) − p(x[1],ω)

∆
+ kow(ω)p[n] = −Gme(ω)kow(ω)pdr(ω) (5.2.13)

ここで、nは、基底膜をN分割した時の分割点の番号を示す。∆は分割間隔であり
1/N である。行列表示すると以下のようになる。

(F − M)p = q (5.2.14)

F =
1

∆2





−∆ ∆

1 −2 1 0
0 1 −2 1

. . . . . . . . .

1 −2 1 0

1 −2 1

0 ∆2





(5.2.15)
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M =





kow(ω)

K2
TW (x[n],ω) 0

K2
TW (x[n],ω)

. . .

K2
TW (x[N − 1],ω)

0 0





(5.2.16)

q =





−Gme(ω)kow(ω)pdr(ω)

0
...

0




(5.2.17)

p =





p(x[1],ω)

p(x[2],ω)
...

p(x[N ],ω)




(5.2.18)

ただし、x[n]は基底膜上の n番目の分割点の位置と圧力である。

p = (F − M)−1q (5.2.19)

上式を解くことで、基底膜上の圧力が計算される。また、基底膜振動の速度は以下
の式から計算した [130]。

ξ
′
(x[n],ω) =

ω

γbm∆(x[n],ω)
p(x[n],ω) (5.2.20)
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表 5.1: 蝸牛モデルパラメータ. 文献 [130, 179, 180]を参照。

Value Description

γbm(x) γ0 exp(−kγx) + γ1 Passive linear dumping

kγ 1.382 cm−1 Cochlear damping map inverse length scale

γ0 5035 s−1 Damping exponential coefficient

γ1 100 s−1 Damping additive constant

γow 500 s−1 Middle ear damping constant

κs(x) ρsω2
0(x), ρs = 0.1416 Slow delayed stiffness coefficient

κf (x) ρfω2
0(x), ρf = 0.16 Fast delayed stiffness coefficient

L 3.5 cm Length of basilar membrane

σbm 0.0055 g cm−2 Areal density of basilar membrane

σow 1.85 g cm−2 Areal density of oval window

τs θ/ω0, θ = 1.742 ∗ 2π Slow delay of delayed stiffness

τf θ/ω0, θ = 0.24 ∗ 2π Fast delay of delayed stiffness

ω0(x) ω0 exp(−kωx) + ω1 Place-frequency map

kω 1.382 cm−1 Greenwood ’s map inverse length scale

k0 31 cm−1 Geometrical wave number of cochlear

kow,0 1100 cm−1 Coupling of oval window to perilymph

ω0 20800 Hz ∗ 2π Frequency map exponential coefficient

ω1 −145.5 Hz ∗ 2π Frequency map additive constant

ωow 1500 Hz ∗ 2π Middle ear frequency
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ここで、基底膜振動速度の時間表現は、次のように計算した。

ξ
′
(x[n],ω, t) = ξ

′
(x[n],ω) ejωt (5.2.21)

パラメータは表 5.1の値を使用した。このパラメータは、Talmageら [130]が、人
間の蝸牛に合うように最適化したものである。モデルでは、35 mm (L)の蝸牛をN =

876分割とした。周波数が 1 kHz、提示音圧レベルが 55 dB の純音に対する基底膜振
動の速度を図 5.3に示す。縦軸に基底膜上の位置を示す。基底膜上で 20 mm付近で
ピークを迎えているが、Greenwood マップ [35]におおよそ合う値である。ピーク付
近で急激に振動速度が大きくなる傾向が見られ、実験動物で測定された結果に近い振
る舞いをしている。また、図 5.4に基底膜基部を基準としたとき増幅率と進行波の位
相を示す。図 5.4の位相は、ピーク位置付近で急激に変化しており、実験動物で測定
された結果に近い結果である。なお、図 5.3と図 5.4は、κsと κf を、0.092と 0にし
た場合の結果である。

-2
e-
05

0e
+0
0

2e
-0
5

V
el

ci
ty

 [m
/s

]

0 5 10 15 20 25 30 35

Postion on BM [mm]

図 5.3: 1 kHzのトーンバーストに対する基底膜振動。縦軸に基底膜振動速度、横軸
に基底膜上での位置を示す。
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図 5.4: 1 kHzのトーンバーストに対する進行波の増幅率 (上パネル)と位相 (下パネ
ル)。振動の増幅率は基底膜基部の振動速度に対する相対的な大きさとして定義した。
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5.3 TFS処理モデル
基底膜振動の受容器である IHCと聴神経は半波整流器として近似した。関連研究
で述べた通り、聴神経の発火のタイミングは統計的にばらつくが、長い時間、また
は、いくつかの聴神経の発火を合成すると、半波整流器のような振る舞いをすること
が知られている (図 2.7)。もちろん、確率的な発火パターンを導入してモデル化する
試みもあるが [96]、半波整流器として近似することも多い [216, 26, 98]。本研究のシ
ミュレーションでは基底膜振動への不規則性の影響を見ることを目的とするため、聴
神経発火の統計的なばらつきは考慮に入れなかった。なお、統計的なばらつきを加え
た場合の振る舞いについては、付録Cで議論を行った。TFS処理のモデルの１つで
ある、相互相関モデルを周波数変調検出に応用した [26, 98]。相互相関モデルは、異
なる位置に配置されている聴神経からの出力の相互相関関係を計算するモデルであ
り、以下のように計算を行った。まず、基底膜振動速度 (ξ

′
(x[i],ω, t))に半波整流器

を通した波形をZi(t)とする。次に、各部位からの出力同士の相互相関行列を次の式
(5.3.2)から計算した。

Cij(t) =

t=t−∆t
2∑

t=t−∆t
2

Zi(t)Zj(t) (5.3.1)

なお、∆tは 1 msとした。iと jは基底膜上の離散化した位置である (iは基部から
の距離が 0.04i [mm]に相当)。以後の解析では、基底膜振動のピーク周辺 (基部から
の距離が 19-21 [mm]の範囲)に限定して計算を行った。算出した相互相関行列を図
5.5に示す。
相互相関行列は、入力周波数が低い向へ変化した場合は、基底膜の先端方向へ進
み、高い周波数方向へ変化した場合は、基底膜の基部方向へ進む。図 5.6は、周波数
1003 Hzの純音に対する相互相関行列から 997Hz の純音に対する相互相関行列を引
き算したもの (Dij と呼ぶことにする) を示す。この差が大きいほど周波数変化を検
出し易いと考えられるため、モデルの周波数弁別のしやすさを示す指標Dsを以下の
ように算出した。

Ds = 20 log10(
∑

i,j

Dij) (5.3.2)
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図 5.5: 相互相関行列の算出方法。基底膜振動を半波整流器を通した出力を、基底膜
上の異なる位置同士で相互相関の計算を行った。

図 5.6: 周波数 1003 Hzの純音に対する相互相関行列から 997Hz の純音に対する相互
相関行列を引き算した行列 (Dij)。
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5.4 不規則性の導入
基底膜上の不規則性を再現するために、基底膜上の周波数マッピングを示す ω0(x)

に対してランダムな変動を加えた。変動として (1+ r)ω0(x)を式 5.2.2に代入した。ラ
ンダムな変動を基底膜の密度やフィードバックの大きさ [178, 120, 217, 182, 214, 218]

に対して加えることによっても、インピーダンス不連続による反射が再現されるが、
本実験では、解剖学的に分かっている、OHCの配置の不連続を模擬する形で、ω0(x)

対してランダムな変動を加えた。このようなランダムな変動を係数 ω0(x)にかけて
OAEを再現する研究が行われている [178]。一般的に反射型OAEのシミュレーショ
ンに用いられている、白色ガウスノイズに加えて、高い空間周波数成分を取り除いた
ハイカットノイズを用いた。カットオフ周波数 (fc)を変えてシミュレーションを行っ
た。カットオフ周波数を変えた例を図 5.7に示す。
また、高空間周波数領域を除去したノイズに加えて、オルンシュタイン＝ウーレン
ベック過程 [219]から算出したノイズ (OUノイズ)を用いた。オルシュタインウーレ
ンベック過程を構造的な不規則性として導入することで、隣接する分割点同士の影響
の大きさを調節することができる。分割点同士の影響の大きさを小さくすることで、
OHC一本一本の特性のばらつきを再現でき、分割点同士の影響を小さくすることで、
空間周波数的の小さい不規則性を再現できると考えた。オルンシュタイン＝ウーレン
ベック過程は、以下のような確率微分方程式で与えられる確率過程である。

dr(x)

dt
= −1

θ
r(x) + c1/2Γ(x) (5.4.1)

ここで、τ と cは確率分布を決めるパラメータであり、Γ(x) は白色ガウスノイズとす
る。xは、基底膜上の位置である。この確率微分方程式を、Gillespieが提案した数値
計算用いた方法 [220]で解いた。それによると、式 5.4.1の確率微分方程式に従うOU

ノイズは、次の式によって算出される。

r(x + ∆x) = r(x) + (−1

θ
r(x)∆x + c1/2n1(∆x)1/2)(1 − ∆x

2θ
) (5.4.2)

θと cは、r(x)を決定するパラメータである。n1は正規化した白色ガウスノイズと
する。∆xは、0.0011 mm (= 1/基底膜分割数)である。この式に従い、cを 1に固定
し、θを 1, 0.1, 0.01として、全体の分散を 6E-5とした場合の例を図 5.8に示す。そ
のスペクトルを図 5.9に示す。θは隣接する基底膜分割点同士の影響の大きさを示す
指標であり、大きいほどスペクトルとしては低い空間周波数側が強調され、小さいほ
ど白色ガウス分布に近づく。
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図 5.7: ガウス過程に従うノイズの例。上から白色ガウスノイズ、下４つのパネルは高
空間周波数領域を除去したノイズ、それぞれ、カットオフ周波数を fc = 11.42, 5.71,

2.86, 1.42 [cycle/mm]とした場合である。
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図 5.8: OU過程に従ったノイズの例。上から θが 0.01, 0.1, 1とした場合の OUノ
イズ。
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図 5.9: OU過程に従ったノイズのスペクトル。上から θが 0.01, 0.1, 1とした場合の
OUノイズ。θが大きくなるほど低い空間周波数の成分が強調される。
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5.5 CEOAEの算出方法
不規則性を導入した基底膜モデルに対して、入力した刺激音に対しての反射音が
基底膜上で生じることが知られており、その反射音は実際に計測された反射型OAE

に近い特性を持っていることが知られている [178, 120, 217, 182, 214, 218]。CEOAE

を再現するために、刺激音として 250-5000Hzの範囲 (10 Hzステップ)の純音を用い
た。それぞれの純粋音に対して算出した外耳道音圧レベルの和を CEOAEとして定
義した。刺激音圧レベルは 55 dBとした。基底膜振動を外耳道の波形そのままの場合
では、外耳道内でのリンギングとCEOAEと重複した形で算出される。そこで、リン
ギングの影響を除外し、基底膜上での反射音のみを取り出すために、不規則性を加え
たモデルから算出したCEAOEのデータから不規則性を加えていないモデル (基準状
態) からの応答を減算した。規準状態には、CEOAEは含まれず、外耳道内でのリン
ギングのみが含まれているため、減算することでCEOAEを算出できると考えた。

5.6 シミュレーションの方法と統計処理
不規則性を導入したモデルから、前述した方法を用いて、周波数弁別のしやすさを
示すDsとCEOAEを算出した。基底膜上の不規則性として、白色ガウスノイズ、お
よび、OUノイズを不規則として加えた。白色ガウスノイズについては、空間周波数
のカットオフ周波数 (fc)を 1.42, 2.86, 5.71, 11.42 [cycle/mm]の 5条件を算出し、OU

ノイズについては、θが 1, 0.1, 0.01 (c=1に固定) の 3条件を算出した。各条件につ
いて、ノイズの振幅値の標準偏差が 4 × 10−5から 10−4の範囲で一様乱数として 150

個生成した。上述の方法でそれぞれの不規則性の条件について 150個のモデルを作成
し、それぞれから、CEOAEを算出し、算出された 150個のCEOAEスペクトルに対
して主成分分析を用いて、特徴を抽出した。抽出した特徴量と周波数弁別の成績の関
係を、重回帰分析を用いて分析した。なお、重回帰分析の変数選択は、実験 1,2でも
用いた LOOCVの誤差を基準として行った。
計算条件と刺激音はは以下のようにした。基底膜振動の分割数は 876分割とし、サ
ンプリング周波数は 96 kHzとした。周波数弁別には、周波数 997 Hzと 1003 Hzの純
音を用いた。提示音圧レベルは 55 dBとした。相互相関行列およびDsの算出には、
計算された基底膜振動の 19-21 [ms]の区間を用いた。CEOAEのスペクトルは実験 2

と同様の方法で、ウェーブレット変換を用いて算出した。なお、CEOAEのレベルは、
各条件内で、全モデルと全帯域のレベルを平均した値で正規化した。なお、スペクト
ルの算出区間は 1.5-25 msとした。
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5.7 結果
5.7.1 ガウス過程に従う不規則性
白色ガウスノイズ

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.10に示す。なお、ス
ミルノフ・グラブス検定を行った結果、外れ値が見られたため (p <0.001)、その値
を除き以下の処理を行った。生成された CEOAEのスペクトルに対して主成分分析
を行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率 34.8％ (T1), 32.1％ (T2), 13.3％ (T3)

7.3 (T4) 3.6％ (T5) 2.6％ (T6) 2.1％ (T7) ; 累積寄与率 95.8％; 図 5.11)。次に、モ
デルから算出したDsを独立変数とし、CEOAEから抽出した主成分 (T1-T7)を説明
変数として、重回帰分析と変数選択の結果、T3が回帰直線の変数として選択された
(MSE=3.8)。次のような回帰直線が算出された。

Ds = 5.3 × 10−3∗∗ T2 (Adjusted R-square : 0.053∗∗) (5.7.1)
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図 5.10: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.11: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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高空間周波数領域を除去したノイズ (fc=11.42 [cycle/mm])

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.12に示す。なお、ス
ミルノフ・グラブス検定を行った結果、外れ値が見られたため (p <0.001)、その値を
除き以下の処理を行った。生成された CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を
行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率 34.9％ (T1), 31.2％ (T2), 12.9％ (T3) 8.7

(T4) 3.6％ (T5) 2.6％ (T6) 2.0％ (T7) ; 累積寄与率 95.9％; 図 5.13)。次に、モデ
ルから算出したDsを独立変数とし、CEOAEから抽出した主成分 (T1-T7)を説明変
数として、重回帰分析と変数選択の結果、T1と T2が回帰直線の変数として選択さ
れた (MSE = 10.7)。次のような回帰直線が算出された。

Ds = −4.2 × 10−3∗∗ T1 + 3.4 × 10−3 T2 (Adjusted R-square : 0.055∗∗) (5.7.2)
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図 5.12: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.13: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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高空間周波数領域を除去したノイズ (fc= 5.71 [cycle/mm])

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.14に示す。生成された
CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率
40.5％ (T1), 25.2％ (T2), 15.2％ (T3) 6.0 (T4) 3.5％ (T5) 3.2％ (T6) 2.2％ (T7) ;

累積寄与率 95.9％;図 5.15)。次に、モデルから算出したDsを独立変数とし、CEOAE

から抽出した主成分 (T1-T7)を説明変数として、重回帰分析と変数選択の結果、T1

とT5が回帰直線の変数として選択された (MSE=7.3)。次のような回帰直線が算出さ
れた。

Ds = 2.7 × 10−3∗ T1 − 2.1 × 10−2 T5 (Adjusted R-square : 0.040∗) (5.7.3)
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図 5.14: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.15: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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高空間周波数領域を除去したノイズ (fc= 2.86 [cycle/mm])

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.16に示す。生成された
CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率
72.6％ (T1), 6.3％ (T2), 6.1％ (T3) 3.6 (T4) 3.2％ (T5) 2.4％ (T6) 1.5％ (T7) ; 累
積寄与率 95.7％; 図 5.17)。次に、モデルから算出したDsを独立変数とし、CEOAE

から抽出した主成分 (T1-T7)を説明変数として、重回帰分析と変数選択の結果、T4が
回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.24)。次のような回帰直線が算出された。

Ds = −3.1 × 10−3 T4 (Adjusted R-square : 0.005) (5.7.4)
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図 5.16: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.17: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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高空間周波数領域を除去したノイズ (fc=1.42 [cycle/mm])

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.18に示す。生成された
CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率
76.0％ (T1), 5.5％ (T2), 4.1％ (T3) 2.9％ (T4) 2.7％ (T5) 2.1％ (T6) 1.7％ (T7) ;

累積寄与率 95.0％;図 5.19)。次に、モデルから算出したDsを独立変数とし、CEOAE

から抽出した主成分 (T1-T7)を説明変数として、重回帰分析と変数選択の結果、T2

と T6が回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.0016)。次のような回帰直線が
算出された。

Ds = −1.9 × 10−4 T2 + 5.7 × 10−4 T6 (Adjusted R-square : 0.022) (5.7.5)
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図 5.18: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.19: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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5.7.2 OU過程に従った不規則性
θ=0.01のOUノイズ

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.20に示す。なお、ス
ミルノフ・グラブス検定を行った結果、外れ値が見られたため (p <0.001)、その値を
除き以下の処理を行った。生成された CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を
行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率 40.1％ (T1), 27.5％ (T2), 14.4％ (T3) 4.7

％ (T4) 3.8％ (T5) 2.9％ (T6) 2.3％ (T7) ; 累積寄与率 95.7％; 図 5.21)。次に、モ
デルから算出したDsを独立変数とし、CEOAEから抽出した主成分 (T1-T7)を説明
変数として、重回帰分析と変数選択の結果、T3が回帰直線の変数として選択された
(MSE = 10.6)。次のような回帰直線が算出された。

Ds = 4.4 × 10−3∗ T2 − 2.9 × 10−2∗ T4 (Adjusted R-square : 0.057∗∗) (5.7.6)
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図 5.20: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.21: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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θ=0.1のOUノイズ

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.22に示す。生成された
CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率
77.7％ (T1), 6.1％ (T2), 3.5％ (T3) 3.1 (T4) 2.4％ (T5) 1.9％ (T6) 1.4％ (T7) ; 累
積寄与率 96.1％; 図 5.23)。次に、モデルから算出したDsを独立変数とし、CEOAE

から抽出した主成分 (T1-T7)を説明変数として、重回帰分析と変数選択の結果、C3が
回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.56)。次のような回帰直線が算出された。

Ds = −1.3 × 10−2∗ T6 (Adjusted R-square : 0.020∗) (5.7.7)
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図 5.22: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム

111



 R
el

at
iv

e 
C

E
O

A
E

 E
ne

rg
y 

[d
B

]

Frequency [kHz]

0 1 2 3 4 5

-3
0

-1
5

0
15

30

T 1

-1
0

1

0 1 2 3 4 5

T 2

-1
0

1

0 1 2 3 4 5

T 3

-1
0

1

0 1 2 3 4 5
T 4

Fa
ct

or
 lo

ad
in

gs
-1

0
1

0 1 2 3 4 5

T 5

-1
0

1

0 1 2 3 4 5

Frequency [kHz]

T 6

-1
0

1

0 1 2 3 4 5

Frequency [kHz]T 7

-1
0

1

0 1 2 3 4 5

Frequency [kHz]

図 5.23: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルをすべ
てグレーの線として重ねてプロットした。抽出された因子負荷量
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θ=1のOUノイズ

997 Hzと 1003 Hzの純音の弁別のしやすさを示すDsを図 5.24に示す。生成された
CEOAEのスペクトルに対して主成分分析を行い、第 7主成分まで抽出した (寄与率
80.8％ (T1), 4.4％ (T2), 3.8％ (T3) 2.9 (T4) 2.1％ (T5) 1.7％ (T6) 1.3％ (T7) ; 累
積寄与率 96.9％; 図 5.25)。次に、モデルから算出したDsを独立変数とし、CEOAE

から抽出した主成分 (T1-T7)を説明変数として、重回帰分析と変数選択の結果、T3

が回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.091)。次のような回帰直線が算出さ
れた。

Ds = −3.2 × 10−3 T5 (Adjusted R-square : 0.0048) (5.7.8)
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図 5.24: 弁別のしやすさを示す指標 Dsのヒストグラム
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図 5.25: 上: CEOAEのスペクトル。黒太線で平均値を示し、150個のスペクトルを
すべてグレーの線として重ねてプロットした。下: 抽出された因子負荷量。
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5.7.3 条件間の比較
CEOAEから抽出された特徴量と有意な相関が見られたのは、ガウス過程の不規則
性では、白色ガウスノイズとカットオフ周波数 (fc)が 5.71, 11.42 [cycle/mm] の 3条
件、OU過程の不規則性では、θが 0.1, 0.01の 2条件であった。
ガウス過程の不規則性について、バートレット検定を用いて、Dsの分散の比較を
すべてのカットオフ周波数の組み合わせについて行ったところ、すべての組み合わせ
で有意な差が見られた (Bartlett′sK-squared = 17.9-419.9, N = 150, p < 0.001/6:

ボンフェロー二補正)。分散が大きい方からカットオフ周波数が fc=11.42, 5.71, 2.86,

1.42 の順であった。また、T検定をすべての組み合わせてついて行ったところ、fcが
1.42と 2.86の間には有意な差は見られず (t = 0.48, N = 150, p = 0.63)、fcが 11.42

と 5.71の組み合わせで優位傾向が見られた (t = 2.47, N = 150, p =0.014 > 0.05/6:ボ
ンフェロー二補正)以外は、すべての組み合わせで有意な差が見られた (t= 6.74-7.91,

N = 150, p < 0.001/6:ボンフェロー二補正)。
OU過程の不規則性について、バートレット検定を用いて、Dsの分散の比較をす
べてのカットオフ周波数の組み合わせについて行ったところ、すべての組み合わせで
有意な差が見られた (Bartlett′sK-squared = 103.2-507.6, N = 150, p < 0.001/3:ボ
ンフェロー二補正)。分散が大きい方から θ = 0.01, 0.1, 1 の順番であった。また、T

検定をすべての組み合わせてついて行ったところ、すべての組み合わせで有意な差が
見られた (t = 3.6-7.4, N = 150, p < 0.00041/3:ボンフェロー二補正)。平均値が大き
い方から、θ = 0.01, 0.1, 1 の順であった。

5.8 考察
実験では、構造的な不規則性とTFS処理能力の間に相関がある可能性を考察した
が、どのような条件でそのような相関が生じるのかを検証するために蝸牛モデルを用
いて検討を行った。結果としては、ガウスノイズを不規則性として加えた場合には、
モデルから算出されたOAEの特徴量と周波数弁別のしやすさを示す指標との間に相
関が見られた。それに対して、ガウスノイズに含まれる高い空間周波数成分をハイ
カットフィルタを用いて除去していくと、カットオフ周波数が fc = 2.86以上の空間
周波数を除いた場合には相関が見られなかった。また、fcを小さくするにつれてモ
デルの周波数弁別能力を示す指標のばらつきも小さくなることが分かった。このこと
は、空間周波数が高い不規則性がTFS処理に影響を与えている可能性があることを
示している。
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また、OU過程に基づいたノイズを不規則性として加え、隣接する位置同士の影響
の度合いを示す指標を変えてシミュレーションを行った。その結果、隣接する位置の
変動が比較的独立に近い状態、つまり白色ガウスノイズに近い状態では、OAEから
抽出した特徴量と相関が見られた。それに対して、隣接する位置同士の影響の大きさ
を強くしていくと相関が見られなくなった。このことは、独立に近い不規則性の方が
TFS処理能力に影響を与えている可能性を示している。また、OU過程から生成され
たノイズのスペクトルは隣接する位置同士の影響をを大きくしていくほど、低空間周
波数のエネルギーが大きくなる。このことは、ゆっくりした変動はTFS処理能力に
影響を与えていない可能性を示しており、前述したガウスノイズを用いた場合の結果
と一致している。
聴覚末梢に含まれる不規則性を推定した研究として、Choiらは実測した SFOAEと
モデルから算出した SFOAEを比較することで、不規則は低域通過フィルタを通した
ような構造である可能性を示している [120]。この結果は本研究の結果とは異なるも
のである。Choiらは、SFOAEを再現するように最適化したの対して、本研究では、
TFS処理能力への影響を見ているため、違いが出たと考えられる。また、聴神経以
降の処理に統計的なばらつきを加えずにモデルを作成したが、付録 Cに示したよう
に、神経の発火モデルを用いて計算した相互相関の結果は、半波整流器を用いた場合
と類似していた。このことから、前述した結果は、聴神経を導入した場合でも成り立
つものと考えられる。
これらの結果は、空間周波数の高い不規則性が TFS処理能力へ影響を与えてい
ることを意味している。このことは、OHC1本 1本の特性のばらつきや比較的近い
位置でのOHC配列の乱れが TFS処理に影響を与えていることを示唆している。こ
のことは、TFS処理が低下する要因を考える上で、１つの手がかりになるものと考
えられる。従来から、相互相関モデルを用いて、TFS処理をモデル化する試みは行
われてきた [25, 26]。その多くは、聴覚末梢の部分をバンドパスフィルタとして扱っ
ていたため、構造的な不規則性を加えることが困難であった。それに対して、本研
究では物理モデルを用いることで、構造的な不規則性の導入を可能にした。物理モ
デルに構造的は不規則性を加えて OAEを再現する研究は多く行われているものの
[178, 130, 179, 180, 178, 181, 182]、TFS処理に与える影響を調べたのは、本研究が
初の試みである。今後、雑音下での音声聴取のシミュレーションなどに応用すること
で、構造的な不規則性が音声聴取に与える影響を解明する一つの手がかりになると考
えられる。
次に、TFS処理能力と相関が見られた CEOAEスペクトルの特徴量について議論
をする。実験では、スペクトルの 2 kHz付近の凹みの深さとTFS処理能力に関連が

116



あることが分かった。しかし、モデルによるシミュレーションの結果では、そのよう
な特徴量とTFS処理能力の間には相関が見られなかった。また、モデルにおいては、
カットオフ周波数 fcやOUノイズのパラメータ θによって、相関が見られる特徴量は
異なっていた。このことは、モデルでは実験結果を再現できなかったことになるが、
将来的に適切な不規則性のパターンを導入することで実験結果が再現できる可能性が
あることを示している。例えば、人間の解剖学的に知られている不規則性のパターン
[17, 18]を導入する方法も考えられる。もちろん、活動しているOHCの増幅特性の
ばらつきは知ることはできないため、完全に再現することは難しいが、解剖学的な情
報を手がかりにすることも今後必要であると考えられる。
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第6章 結論

本研究では、聴覚末梢の構造的な不規則性がTFS処理能力に影響を与えている可
能性を検証した。構造的な不規則性の評価指標として耳音響放射 (OAE) を用いた。
OAEは、蝸牛由来の微少な音響信号であり、増幅の大きさに加えて、構造的な不規
則性を反映していると考えられている。構造的な不規則性はOAEのスペクトルの構
造に現れると考えられていることから、スペクトル構造を分析することで構造的な不
規則性の情報を抽出し、TFS処理能力との関係を調べた。OAEは中耳伝達特性と増
幅の大きさも反映していることから、中耳伝達特性と聴力レベルを同時に計測し、構
造的な不規則性の情報の分離を試みた。
実験 1によって、周波数変調弁別課題を用いて評価した TFS 処理能力の個人差の
うち、30％以上をOAEから抽出した特徴量を用いて説明できることを示した。中耳
伝達特性と聴力レベルでは弁別閾値の個人差を説明することができなかったことか
ら、構造的な不規則性がTFS 処理能力を決定する要因の 1つであることが示唆され
た。実験 2 では、周波数変調弁別課題に加えて、聴覚の基礎特性として両耳位相差を
手がかりとした定位課題と振幅変調弁別課題をおこない、OAE の特徴量との関係を
調べ た。実験 1 で周波数変調弁別閾値と相関が見られた特徴量は、定位課題、およ
び、振幅変調とも相関が見られた。しかし、TFS 情報を使っていないとされる条件
では相関が見られなかった。これらの結果は、聴覚末梢の構造的な不規則性が TFS

処理に 特異的に関連している可能性を示唆している。最後に、どのような不規則性
がTFS処理に影響を与えうるのかを検証するために、モデルを用いた検討を行った。
TFS情報を周波数弁別をするモデルを作成し、その弁別能力に構造的な不規則性が与
える影響を調べた。その結果、基底膜上で空間周波数の高い不規則性 (例えば、OHC

1本 1本の特性のばらつきや比較的近い位置でのOHC配列の乱れなど) がTFS処理
に影響を与えていることを示唆が示唆された。
従来、TFS処理は聴覚末梢の処理特性の影響をあまり受けていないと考えられて
いたが、本研究により聴覚末梢の寄与が明らかになった。聴覚末梢の特性としては聴
力レベルや周波数選択性のみが検討されていたが、OHCの配列の不規則性、OHC 一
本一本の増幅特性の不揃いを含む構造的不規則性も考慮に入れる必要があることを示



している。
TFS処理能力が低下した場合に、雑音下での聴取成績が低下するという点を考え
ると、雑音下での聴取においても聴覚末梢の構造的な不規則性が重要である可能性が
考えられる。今後の展開として、雑音下での聴取と聴覚末梢の構造的な不規則性の関
係を分析することで、雑踏の中で聞き取りづらいという症状が生じる原因の解明につ
ながると考えられる。

OAEからTFS 処理能力の個人差を 30-40％程度予測できるということは、臨床応
用への期待ができる。心理物理的にTFS処理能力を評価する場合、知覚を自己申告
する必要があるため、知覚の申告が難しい新生児や認知症患者を診断することは難し
い。しかし、OAEは客観的に評価できるため、自己申告が難しい場合でも診断する
ことができるという利点がある。また、OAEは臨床においては日常的に測定される
ため、膨大に蓄積されたデータがある。従来は、主にOAEのレベルのみを評価指標
としており、その構造に含まれる情報は見られていなかった。本研究で特定したTFS

処理能力と関連が深いOAEの特徴量を、これまでに蓄積されたデータに適用するこ
とで有効に活用できるようになると考えられる。
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付録

付録A 　TSPEPOAEの比較
実験 2において、実験参加者を各課題の弁別閾値の平均値を規準として、弁別閾値
が高い群 (Hグループ)と低い群 (Lグループ)に分け、両群のスペクトルを比較した
(図 1)。low-rate FMDLについては、Hグループが 15名、Lグループが 12名、low-rate

AMDLについては、Hグループが 15名、Lグループが 12名、IPDについては、Hグ
ループが 15名、Lグループが 12名、high-rate FMDLについては、Hグループが 15

名、Lグループが 12名、high-rate AMDLについては、Hグループが 15名、Lグルー
プが 12名、ATについては、Hグループが 15名、Lグループが 12名、で構成された。
各弁別閾値のグループ間の差を Split-plot ANOVAを用いて分析したところ、有意な
主効果、交互作用は見られなかった。
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図 1: low FMDLと high FMDLグループのTSPEOAEスペクトルの比較



付録B 　極端な静的コンプライアンスの実験参加者を除
いた回帰直線

実験 2において、中耳の振動ｆのしやすさを示す静的コンプライアンスが大きい
実験参加者を除いた場合の結果を以下に示す。結果としては、本文で述べた結果と
同様の結果であった。まず、LOOCVを用いた変数選択の結果を以下に示す。T5が
low-rate FMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.022, log10スケール)、
T2, T3, T5が low-rate AMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE = 14.9 dB)。
T5が IPDの回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.14, log10スケール)、T2が
high-rate FMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE = 0.016, log10スケール)。
T4が high-rate AMDLの回帰直線の変数として選択された (MSE = 8.0 dB)。これら
の選択した変数を説明変数として、各弁別閾値を独立変数とした重回帰分析を行った
結果、回帰直線は次のようになった。

log10(low-rateFMDL) = 5.9×10−3∗∗ T5 (Adjusted R-square : 0.25∗∗) (付録B.1)

log10(IPD) = 1.1 × 10−2∗ T5 (Adjusted R-square : 0.21∗) (付録B.2)

low-rateAMDL = 1.5 × 10−2† T2 + 2.6 × 10−2 T3 + 8.9 × 10−2† T5

(Adjusted R-square : 0.17∗)
(付録B.3)

log10(high-rateFMDL) = −4.1×10−4 T2 (Adjusted R-square : 0.038) (付録B.4)

high-rateAMDL = −4.4 × 10−2 T4 (Adjusted R-square : 0.066) (付録B.5)

(†p < 0.1,∗ p < 0.05,∗∗ p < 0.01,∗∗∗ p < 0.001)
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重回帰分析の結果、low-rate FMDL、low-rate AMDL、および、IPDについては、個
人差を有意に説明できる回帰直線が算出された。high-rate FMDLとhigh-rate AMDL

については、個人差を有意に説明できる回帰直線は算出されなかった。また、low-rate

FMDL、low-rate AMDL、および、IPDの回帰直線に共通に含まれる成分はT5であっ
た。T5と各弁別閾値の単回帰分析をした結果を図 2に示す。単回帰分析の結果、T5

と low-rate AMDLの間には優位傾向が見られたが (Pearson′s r = 0.31, p = 0.067,

N = 32)、high-rate FMDLとの間 (Pearson′s r = 0.036, p = 0.85, N = 31)、およ
び、high-rate AMDLとの間 (Pearson′s r = -0.00043 p = 0.99, N = 23)には有意な
相関は見られなかった。
なお、一部の実験参加者が回帰に強い影響を与えている可能性をクックの距離を用
いて診断した。すべての回帰において、実験参加者のクックの距離は 0.5以下 (0.5以
上は相関係数に対する影響が大きいデータを示す)であったことから、強い影響を与
えている実験参加者は含まれていないと考えられる。しかし、low-rate FMDLの回帰
分析において実験参加者＃ 9のクックの距離が 0.49とやや大きかったため、low-rate

FMDLについては、実験参加者＃ 9を除いて、重回帰直線を算出した。その結果を
以下に示す。

log10(low-rateFMDL) = 4.2× 10−3∗ T5 (Adjusted R-square : 0.11∗) (付録B.6)

わずかに重回帰係数が変わったものの、実験参加者＃ 9の有無に関わらず、同様の
傾向が見られた。
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図 2: T5と各心理物理課題の閾値との相関 (A: low-rate FMDL B: high-rate FMDL

C:low-rate FMDL D:high-rate FMDL E: IPD)。Rはピアソンの相関係数である。
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付録C 　聴神経発火モデルの導入
第 5章のモデルによる評価においては、聴神経の統計的な発火の性質を含めない形
でシミュレーションを行った。以下に、統計的な発火特性を含めた聴覚モデルでTFS

処理をシミュレーションした結果を述べる。

聴神経発火モデル
Siebertらの聴神経モデル [96]を用いた。このモデルは、ネコの聴神経の発火パター
ンの特性をよく再現するように作られたものである。以下の式のように、聴神経の発
火特性を、発生確率 (r(t))が基底膜振動に応じて変化するポアソン過程としたモデル
である。

r(t) =
R

I0(Z)
exp(Z(f)v(t, x)/v0) (付録C.1)

I0(z)は第一種標準ベッセル関数である。また、R=75 spikes/sec、Z(f) = 6.5/[1 +

(f/600)2]1/2[1 + (f/3000)2]1/2、v(t, x)はモデルで算出した基底膜上で位置 xの速度
である。Z(f)は、周波数に応じた発火率の変化を再現するために導入された関数で
ある。刺激音として、1 kHzの純音を用いたため、f = 1000として計算した。v0は
提示音圧レベルが 55 dBの純音に対する基底膜振動速度のピーク値である。この v0

によって、55 dBの純音に対して平均発火率が 75 spikes/secになるように調節した。
聴神経の発火のタイミングは、r(t)を発生確率とした非定常ポアソン過程から算出し
た。図 3に、1 kHzの純音を 1000 回提示した時の聴神経の発火パターンを示す。な
お、1 kHzの純音の進行波のピーク位置 (基底膜の基底部から 19.9 mmの位置)に配
置した聴神経の発火パターンである。図 3中の白点は、聴神経が発火したタイミング
である。聴神経の発火は統計的にばらつくものの、図 3上のパネルに示した刺激音に
対して同期して発火していることが分かる。また、基底膜が上方向 に移動している
場合 (刺激音波形が正になっている時)には発火するが、逆方向の場合には発火して
いない。このことは、聴神経の発火の半波整流特性 (図 2.7)を再現したものである。
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図 3: 1kHzの進行波がピークになる位置に配置した聴神経の 1 kHzの純音に対する
応答。1000回提示し、聴神経が発火したタイミングを白点で示した。上のパネルに
刺激音を示した。
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　一致検出ニューロンモデル
聴神経モデルの発火パターンから相互相関行列を算出するために、図 4のように
モデル化した一致検出ニューロンを用いた [27]。Tiと Tj は位置 xiと xj に配置した
ニューロンの発火パターンである。関数 fは、2つの入力 (tilと tjm)の時間差が、T0以
下の時に発火するニューロンである。一致検出ニューロンの出力は２つのニューロン
の発火のタイミングが近い発火の回数をカウントするような振る舞いをする。なお、
T0には、20 µsとした。20 µsは人間の両耳時間差の弁別閾値の平均に近い値である
ため妥当な値であると考えられている [195, 25, 27]。

	_xi�!
aW^�

	_xj�!
aW^�

Ti={ti1ÃÃÃtiKi}�

Tj={tj1ÃÃÃtjKj}�

Ti={ti1ÃÃÃtiNi}�

ÃÃÃ!

with level for the three spontaneous-rate !SR" groups of AN
fibers at high and low frequencies, respectively. The AN
model represents all fibers within each SR population with a
fixed threshold and SR. Based on data from Liberman
!1978", SR values of 60, 3, and 0.1 sp/s, thresholds of 0, 10,
and 30 dB SPL, and population percentages of 61%, 23%,
and 16%, were used for the HSR, medium-SR !MSR", and
LSR populations, respectively. A saturated rate of 200 sp/s
was used for all three SR groups. Note that the rate-level
curves at low frequencies are either ‘‘saturating’’ or ‘‘sloping
saturating,’’ while at high frequencies there is a third class of
‘‘straight’’ rate-level curves. This pattern is consistent with
rate-level curves in guinea pig described by Winter and
Palmer !1991", who found no ‘‘straight’’ rate-level curves
below 1.5 kHz, and it results from the decrease in cochlear
compression as frequency decreases. Figure 1!e" compares
the rolloff in phase-locking versus frequency in the model to
that in cat !Johnson, 1980".

Figure 1!g" illustrates nonlinear physiological BM phase
responses for a 10-kHz CF !Ruggero et al., 1997", while Fig.
1!h" shows the AN-model phase responses. Phase is plotted

relative to the phase at a high level !80 dB SPL" in both
panels, where each curve represents a different tone level.
Thus, any difference from zero represents a phase response
that changes with level. The major properties of this nonlin-
ear response, observed for BM responses at high frequencies
!Geisler and Rhode, 1982; Ruggero et al., 1997", and IHC
!Cheatham and Dallos, 1998" and AN !Anderson et al.,
1971" responses at low frequencies, are that !1" phase lags as
level increases for f!CF, !2" phase leads as level increases
for f"CF, !3" there are no phase changes at CF, !4" the
nonlinear-phase region is the same width in frequency as the
nonlinear region for the magnitude response, and !5" the
maximum phase shifts observed are roughly ##/2 and occur
about half way into the nonlinear region. The nonlinear
phase responses are consistent with broadened tuning as
level increases and the associated changes in the phase-
versus-frequency slope !i.e., the slope becomes more shallow
as filters broaden".

All predictions in the present study were made with 120
distinct model CFs spaced logarithmically from 300 to
20 000 Hz. It was assumed that the total AN population con-
sists of 30 000 total AN fibers !Rasmussen, 1940" with CFs
ranging from 20 to 20 000 Hz !Greenwood, 1990; also see
review by Ryugo, 1992". Appendix A describes how the
nonlinear-gain and nonlinear-phase properties of the model
were included or excluded separately to evaluate the relative
contribution of each property to level encoding.

B. Monaural, cross-frequency coincidence counting
model

The present study uses a simple coincidence-counting
model that was described by Colburn !1969, 1973, 1977a,
1977b" in his studies of binaural phenomena !Fig. 2". A co-
incidence detector receives two AN-fiber inputs, and is as-
sumed to discharge only when the two input fibers discharge
within a narrow temporal window. The output of the coinci-
dence counter is the number of coincident discharges within
the duration of the stimulus. The present use of the
coincidence-counting model differs from that of Colburn
only in the source of the two AN inputs. In the binaural
model, each AN fiber was from a different ear and had the
same CF. In the present study, the two AN inputs are from
the same ear, but can have different CFs. In both studies,
performance was assumed to depend only on the number of

FIG. 1. Nonlinear AN model response properties. !a" Normalized basilar-
membrane !BM" response for a 10-kHz place as a function of frequency for
levels ranging from 0–100 dB SPL. !b" BM output at CF as a function of
level for a 10-kHz place !solid: nonlinear; dashed: linear". !c" Nonlinear
gain at CF as a function of CF. !d" Rate-level curves for a 10-kHz tone at CF
for three SR groups !HSR: solid, MSR: dashed–dotted, LSR: dashed". !e"
Maximum synchrony versus frequency. Model responses are compared to
data measured in cat !Johnson, 1980". !f" Rate-level curves for a 1-kHz tone.
!g" BM phase-response areas !phase relative to 80 dB SPL" from chinchilla
for a 10-kHz CF !data from Ruggero et al., 1997". !h" AN-model phase-
response areas for a 10-kHz CF $!g,h": same symbols as in !a"%.

FIG. 2. Simple model of a monaural, cross-frequency coincidence counter.
The coincidence detector receives two AN inputs with characteristic fre-
quencies CFi and CFj , and discharge times T i$t1

i , . . . ,tKi
i and T j

$t1
j , . . . ,tK j

j , where t l
i is the lth discharge on the ith AN fiber. The coinci-

dence detector discharges if both inputs discharge within the narrow coin-
cidence window f (x). The output of the coincidence counter is the number
of coincidences that occur within the duration of the stimulus.

2068 J. Acoust. Soc. Am., Vol. 110, No. 4, October 2001 Heinz et al.: Monaural cross-frequency coincidence detection
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図 4: 一致検出ニューロンの活動

一致検出ニューロンを基底膜上のすべての聴神経の組み合わせに対して接続し、相
互相関を計算する。時間長 20 msの 1 kHzの純音に対して算出した相互相関行列を図
5に示す。なお、以後の解析では、基底膜振動のピーク周辺 (基部からの距離が 18.5 -

21.0 [mm]の範囲)に限定して計算を行った。図 5のように、一致検出ニューロンは、
基底膜上で位相がそろっている場所に配置された２つの聴神経からの入力によって多
く発火した。図 5は半波整流器を使って計算した相互相関行列 (図 5.5)と同様のもの
であった。
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図 5: 1 kHzの正弦波に対する基底膜振動の相互相関行列。上、および、右パネルは
ある時点での基底膜振動を示している。
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付録D 　ヘッドホンからの骨伝導の評価
方法
ヘッドホンからの骨伝導の大きさを評価するために、正常聴力を有している 2名の
実験参加者に対して、以下のような実験を行った。ヘッドホンのスピーカから空気を
伝導して耳に届く音振動を遮断するために、ヘッドホンを耳朶前方 (図 6の装着位置
A)、および、後方 (図 6の装着位置B)に装着した。さらに、耳栓を装着し、空気を
伝導して伝わる音振動を減衰させた。この状態で、実験参加者は実験 2で聴力レベル
を測ったのと同様の方法で、聴力レベルを計測した。それぞれの位置で 2回の測定を
行い、平均値をヘッドホンの骨伝導によって伝わる音圧レベルとした。

結果
装着位置 Aでの聴力レベルは、実験参加者 1は、59.4 dB SPL (1回目: 61.4 dB

SPL; 2回目: 58.0 dB SPL)、実験参加者 2は、63.2 dB SPL (1回目: 63.3 dB SPL; 2

回目: 63.0 dB SPL)であった。装着位置Bでの聴力レベルは、実験参加者 1は、77.2

dB SPL (1回目: 77.1 dB SPL; 2回目: 77.3 dB SPL)、実験参加者 2は、66.6 dB SPL

(1回目: 68.9 dB SPL; 2回目: 63.2 dB SPL)であった。実験参加者によって個人差は
見られたものの、実験で用いた提示音圧レベル 55 dB SPLに対して大きい値であっ
た。このことから、本実験での閾値計測の際には、骨伝導の影響を無視できると考え
られる。
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図 6: ヘッドホンの装着位置。耳前方に装着した場合 (装着位置A)と耳後方に装着し
た場合 (装着位置B)。
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