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抄録

学校体育のラケットスポーツは教材の幅が広い一方、技能格差が短期間で顕
在化し、成功体験不足が苦手意識や参加回避を招きやすい。加えて施設・用具
確保や授業規模での安全管理が学習機会を左右する。本稿はピックルボール
（PB）を「入口教材」として位置づけ、段階的な発展と他種目への学習転移を同
一枠組みで設計する Pickleball Gateway: Flexible Transfer Model（PG-FTM）
を提案した。理論基盤には制約主導アプローチ（個体・環境・課題）を据え、非
線形教育学による制約操作、用具・空間・ルールのスケーリング、種目間の課
題類似性にもとづく転移設計を統合し、知覚—判断—実行の循環を保ったまま
学びを接続する。PBはバドミントンコートを転用でき、短柄のパドルと穴あき
の軽量ボールにより操作性・安全性が高い。ノンボレーゾーンやツーバウンス
ルールが初心者のラリー成立を支え、車いすの2バウンド許容などの適応ルール
も含め包摂的に実施できる。さらにディンク等の基礎技能は狭小空間でも反復
しやすく、授業内学習を授業外の自主練習へ橋渡しする。PG-FTMは、① PB
導入（基礎→ゲーム→役割・運営→レギュレーション理解、必要に応じテニピ
ン等を前段に挿入）、②制約選択による拡張（課題・個体・環境を調整し理由を
言語化）、③到達経路として「パスA：PB を競技として深化」「パス B：卓球・
バドミントン・テニス等へ制約操作にて段階的に接続」の2つの流れで学習を編

〈研究ノート〉

学校体育におけるラケットスポーツ導入のための
Pickleball Gateway–Flexible Transfer Model

（PG-FTM；ピックルボール導入—拡張転移モデル）
の提案

高橋憲司＊

＊	日本医科大学スポーツ科学教室  
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成する。有用性は技能・身体活動・心理・社会性・安全の5領域アウトカムで捉
えつつ、制約選択の記録、学習機会の分配、運営・インテグリティ遵守、実装
忠実度を過程指標として記録する。とくにセルフジャッジやコール、マナーを
横断モジュールとして位置づけ、外傷件数だけでなくヒヤリハットと予防策遵
守を組み込んだ安全プロトコルの整備を求める。今後は段階別の単元構成、ルー
ブリック、転移モジュールの効果検証を進め、再現可能な標準授業パッケージ
へ落とし込むことが課題となる。

第1章：背景と問題設定

学校体育におけるラケットスポーツ領域は、卓球・バドミントン・テニス型ゲー
ム等、多様な教材可能性を持つ一方、技能格差が顕在化しやすく、運動への苦
手意識や成功体験不足は、継続的参加の阻害要因になる。また、用具や施設制
約が学習機会を左右するといった課題も抱える。そこで本稿は、著者のこれま
での指導・教育・研究経験からピックルボール（以下、PBとも示す）を「ラケッ
トスポーツの入口種目」として位置づけ、段階的な学習転移を生む教育モデル（：
PG-FTM）を提案する。
PBは、バドミントンと同じコートサイズで、パドル（ラケット）を用いてプ
ラスチック製の穴あきボールを打ち合う、テニス・卓球・バドミントンの要素
を兼ね備えたラケットスポーツであり、1965年に米国・シアトル近郊で誕生し
た（日本ピックルボール協会）。近年、米国で急速に普及し、SFIA（Sports & 
Fitness Industry Association）調査では、2024年時点のプレー人口約1,980万人、
APP（Association of Pickleball Players）調査では2023年に年1回以上プレーし
た成人は約4,830万人（成人の約19％）と報告がある。日本国内の普及も進み、
日本ピックルボール協会（JPA）公式サイトの基本情報ページでは、2024年4月
時点で国内の競技人口が約5,000人と記載されており、Pickleball One の調査
（2025年3月）から競技人口約4.5万人、前年の約5倍に達しており、2026年1月
末の時点でも愛好者・競技人口が急増している現状が伺われる。
学校体育の観点では、既存のラケットスポーツ教材には教育段階ごとの制約
がある。筆者のこれまでの様々な教育・指導現場から得られた経験から、テニス・
ソフトテニスはスイング軌道の大きさと操作の複雑さから、大学生も含め初学
者には技能習得に時間を要し、特に「サービス成立の困難さ」がラリーやゲーム
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移行を阻害しやすい。そして、教場となるテニスコートが必要となり、授業規
模の30名受講者を想定するとテニスでは5面、ソフトテニスで3面のコート数
確保が安全面の観点からも必要となる。バドミントンはシャフト長に起因し小
学生では扱い難く、中学生も含め空振りが多く、高校生・大学生でも安定習得
に課題が残る。特に、フォアのアンダーハンドでのサービスが成立しない（シャ
トルがラケットに当たらない）ケースがあり、大学生でもこの現状を一定数確
認している。卓球は他のラケットスポーツに比べて技術的な難易度が較的低い
ものの、授業規模での実施に際しては卓球台数の十分な確保が難しく、特に小・
中学生においては設置・撤収時の安全管理に課題を残している。さらに、卓球
はラリー時間や移動量の点で他のラケットスポーツと比較して運動強度が低く、
体力づくりの観点からは十分な効果が得られにくい。小学校にて導入されるこ
とが多いテニピンは、簡易な道具とルールにより小学校低～中・高学年の児童
にとって有効な導入教材として機能する。しかしながら、テニピンは簡易ゲー
ムとして位置し、技能的発展性に乏しく、中学生以上の競技特性を深める段階
においては、教材としての有効性は限定的であると言える。また、テニピンは
教育現場外にてイベントや大会として目にすることがなく競技構造が成立して
いないことから、教育現場内やテニスの導入初期段階として活用される限定的
な教材としてみなすこともできる。
これらの実務的課題に対し、PBは既存施設（バドミントンのコート・支柱等）
を転用可能で、図1に示す短柄のパドルと穴あき軽量球（約25g）により操作性
と安全性に優れ、ダブルスが中心なる授業展開においても、スクワット姿勢の
維持と細かなフットワークの必要性から十
分な身体活動を確保できる。また、初心者
でも短時間でラリーが成立しやすく、ラ
リー継続を促すルール設計（※注1ノンボレー
ゾーン、※注2ツーバウンスルール）により多
様な対象を同一ルール下で実施可能なイン
クルーシブなラケットスポーツとなってい
る。なお、PB はアダプティブルール（※注3

車いす種目：2バウンド返球可 等）が車い
すテニス、車いすバドミントン、車いす卓
球と同様に整備されている。 図1. パドルと穴あきボール
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そして、PBは他のラケットスポーツと比較して、容易に素振り以外の自主練
習に取り組める点にある。テニス・ソフトテニスでは壁打ち練習の様子を容易に
想起できると思われるが、高さ・幅のある壁と学習者が動くことのできる一定の
広さが必要であり、手軽に実施できるものではない。ピックルボールでは、2畳
程度のスペースがあれば、壁に約90cmの高さの目印（正式なネットの高さは両
端91.4cm、中央86.4cm）を付けることで、ネット際での短いショットのラリー
を想定した自主練習に取り組むことができる。このネット際での短いショット
は、ネット上にボールを浮かせないように相手の足元に落とすことで、相手の強
打と攻めの機会を抑え、ミスを誘うショットとして非常に重要なスキルとされ、
「ディンク」と呼ばれており、重要なスキルに位置付けられている。ダブルス種
目においては、競技レベルが上がるほど、「ディンクを制する者は、ピックルボー
ルを制する」という表現が言い過ぎのきらいはあるが、本質をついている表現と
なり、言い換えるのであれば「ディンクを制する者は、ダブルスの土俵を制する」
「ディンクを安定させたペアが、負けにくくなる」という表現が妥当であろう。
以上を踏まえて、学校体育におけるラケットスポーツ教材には、技能習得の難
易度、施設・用具の制約、授業規模での安全管理、さらには発展性や教育外への
接続性といった複合的課題が存在することが明らかである。これに対し PBは、
既存施設を転用できる実装容易性、初心者でも短時間でラリーが成立しやすい学
習上の利点、身体活動量を確保しやすい授業特性、ノンボレーゾーンやツーバウ
ンスルールに支えられた包摂性、加えてアダプティブルールによる障害者スポー
ツとしての展開可能性を併せ持つ。さらに、ディンクに代表される基礎技能が狭
小空間でも反復練習しやすい点は、授業内学習を授業外の自主練習へ橋渡しし、
継続的参加を促す要因になり得る。したがって本稿では、PBを「ラケットスポー
ツの入口種目」として位置づけ、テニピンを含む段階的導入を起点に、卓球・バ
ドミントン・テニス・ソフトテニス等への学習転移を体系的に促す教育モデル
（PG-FTM）を提案し、その教育的有用性を理論と実装の両面から検討する。

第2章　理論的枠組み（学習転移・スケーリング・非線形学習）

2.1　学習転移を生む教材設計
ラケットスポーツ間の転移を考える際、技能要素の類似（ラケット・パドル
操作、反応、空間定位、対人戦略）だけでなく、以下の課題・個体・環境におけ
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る制約の組合せとして教材設計する視点が有効となる。
●�課題（タスク）：練習の目的（例：ラリーを続ける、狙った場所に打つ、相
手を動かす 等）

●個体：対象者の特性（身長、筋力、利き手、経験、得意・苦手 等）
●�環境：プレーエリアの条件（コートの広さ、ネットの高さ、ルール、対戦
相手 等）

 
植田（2023）が紹介するエコロジカル・アプローチは、生態心理学における 
The Ecological Approach to Visual Perception（Gibson, 1979）を源流とし、運
動技能を「個体・環境・課題」の相互作用として捉え、それらを制約する枠組み
（Newell, 1986）と整合する理論基盤をもつ。この枠組みを授業・コーチングの
実践へ翻訳した非線形教育学（Nonlinear Pedagogy）は、制約操作を通じて変動
性・自己組織化・多様な解の探索を促し、ゲーム型学習と親和的である（Chow 
et al., 2007；Davids et al., 2008；Renshaw et al., 2010）。
さらに、複数スポーツの類似性を課題・個体・環境の観点でクラスタリングし、
競技間移行（talent transfer ／競技転向・種目転換）へ応用する試みも報告され
ており（Teunissen et al., 2024）、学校体育で「入口教材→発展教材」へ接続する
設計発想を支える理論的根拠となる。
 

2.2　用具・空間・ルールの調整（スケーリング）と成功体験
児童・生徒の技能獲得において、用具・空間の調整（スケーリング）は運動制
御の負担を下げ、成功頻度を高め、学習動機づけを支援し得る。子どものスポー
ツにおけるスケーリング研究を体系化したレビューでは、スケーリングが技能
学習に影響し得ることが整理されている（Buszard et al., 2016）。また、テニス
用具のスケーリングが児童のフォアハンド動作に与える影響を示した研究もあ
る（Larson & Guggenheimer, 2013）。実践経験上としても、テニスのボールを
スポンジボールに替えることで、打球距離や球速が制限され、ラリーが継続さ
れやすくなることが明らかとなっている。
ピックルボールは、パドルの扱いやすさ、ラリー継続のしやすさ、空間の範
囲指定、制約ルールの特徴等から、授業内で「成功体験の設計」を行いやすい可
能性が高い。
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第3章　�Pickleball Gateway: Flexible Transfer Model（PG-FTM；ピッ
クルボール導入—拡張転移モデル）の提案

3.1　モデルの目的と位置づけ
学校体育におけるネット型・ラケット系教材は、技能差の顕在化により「早期
の勝敗偏重」「学習機会の偏在」「安全・運営負担の増大」を招きやすい構造をも
つ。とりわけ初心者層では、打具操作の不安定さとラリー不成立が学習意欲を
低下させ、学習課題が「できる／できない」に収束しやすい。この課題に対し、
本研究 PBを中核教材として、①成功頻度（ラリー成立・狙い達成）の確保、②
知覚—判断—実行の学習（ゲーム理解）の促進、③運営・協同・安全を学習内容
として組み込むこと、④「他ラケット種目への転移」と「PBを競技として深化」
を同一枠組みで設計すること、を同時に実現するモデルを提示する。
本モデルは、PBを単に「一つの種目」として導入するのではなく、学習の入
口教材（Gateway）としての機能と、制約操作による発展（Flexible）および転
移（Transfer）を統合した設計枠組みとして提案した。図2の PG-FTMは、PB
導入（Gateway）—拡張（Flexible）—深化／転移（2パス）を、評価（3観点）
と運営・インテグリティを横断層として重ねる点に特徴がある。
 

図2. ピックルボール導入—拡張転移モデル
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3.2　理論的背景：非線形教育学・スケーリング・課題類似性
PG-FTM の理論的基盤は三点である。第一に非線形教育学（Nonlinear 
Pedagogy）である。運動学習を個体・環境・課題の制約相互作用として捉え、
制約操作によって多様な解の探索と自己組織化を促す考え方は、固定的な模倣
反復に偏らない授業設計を可能にする。第二にスケーリング（scaling）である。
コート、ネット高、ボール、ルール等を学習者の発達段階や技能差に応じて可
変化し、成功経験と挑戦のバランスを調整することは、学習機会の公平性と安
全性を高める。第三に課題類似性にもとづく転移設計である。種目間の「共通要
素（知覚情報、時間制約、距離、打点、配球・戦術要求）」を見立て、発展課題
として接続することで、入口教材で獲得された学習成果を他種目へ橋渡しでき
る。
 

3.3　PG-FTM の構造解説
3.3.1　Gateway（ピックルボール導入：コアパート）
　図2中央下段「ピックルボール導入（Gateway）：コアパート」は、学校体育
で実装可能な順序に編成したものである。構成は①基礎、②ゲーム、③役割、
④正式なレギュレーション理解から成る。①基礎では、パドル操作（面づくり、
当て分け、強弱）、サービス・レシーブ、ラリー継続を中心に、成功頻度を高く
確保することを第一義とする。②各種ゲームでは、相手位置や空きスペース等
の情報を読み取り、ショットを選択して実行する循環を重視する。ここでは「簡
素化ルール選択」「多様な解決策」を学習課題化し、学習者が状況に応じて調整
する経験を積む。③役割（安全管理・協力・運営）では、得点、審判（セルフジャッ
ジ）、用具管理、交代・動線、安全配慮を学習内容として明示する。④正式なレギュ
レーション理解は、競技としての PB 理解だけでなく、後述する拡張・転移
（Flexible/Transfer）で「何を、どこまで改変してよいか」を学習者と共有する前
提となる。
加えて、図2のコアパート下部には（テニピン）および「用具を使った遊び」を
配置している。これは、PB 導入の前段階を必須とせず、必要に応じて「遊び」
からの経験や「当てる・転がす・続ける」経験を先行させて成功頻度を高めるた
めの任意ステップとなる。すなわち、「遊び・テニピン⇒ PB」でも「最初から
PB」でも成立する柔軟な入口設計である。
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3.3.2　Flexible（ピックルボール拡張：制約選択・発展パート）
図2中央枠となる「ピックルボール拡張：制約選択・発展パート」は、非線形
教育学の制約に基づき、❶課題（タスク）、❷個体、❸環境の三領域を改変・選択・
実践する段階である。❶課題（タスク）には、ルール、達成目標、評価項目、得
点設計、役割条件等が含まれる。例として、バウンド数（ボレーのみ、1回 /2回）、
サーブ様式（アンダー／オーバーハンド許可）、近距離化、有効打球エリア課題
等が該当する。❷個体には、対象者の技能差、身体特性、認知・心理特性、役
割（前後役割、係活動）等が含まれる。技能差の吸収、恐怖心の低減、挑戦意欲
の喚起、協同の促進を意図して制約を調整する。❸環境には、コート形状（ミ
ニ化・縦長化等）、ネット高、待機スペース、視覚情報（ライン・マーカー）、
安全動線、混雑条件等が含まれる。安全確保と学習機会の最大化を両立させる
ため、環境制約を設計する。
この拡張パートは、PBの技能を「上達させる」だけの段階ではない。学習者
自身が制約を選び、学習課題を調整し、意図を説明できる状態を目標とする点で、
評価の観点「思考・判断・表現」と強く結び付く。
 

3.3.3　�2つの到達経路：パス A（PB を競技として深化）／パス B（他種目へ転移）
拡張パートの先に、図2では以下の二つの到達経路を配置した。
 
パスA：ピックルボール競技として深化
�　技術向上（精緻化）、戦術（ペア連携・空間支配）、体力向上・安全対策、
競技（校内）大会への参加・運営へ接続する経路である。学校段階が上がるほ
ど、戦術の複雑性、身体負荷の調整、分析・探究活動（記録・比較・作戦立案）
を組み込みやすくなる。
 
パス B：転移（Transfer）パート
�　PB のレギュレーションをある程度維持しつつ、テニス／ソフトテニス、卓
球、バドミントン等へ橋渡しする経路となる。ここでは、転移を「似たことを
する」水準に留めず、転移先の本質的要求に近づくように、用具・球・ルール・
空間を意図的に改変する点である。図2に示す代表例は以下の通りである。
テニス／ソフトテニス
�　オーバーハンドサービスを許可し、パドルからミニラケットへ移行し、ボー
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ル特性も変更することで、サービス動作やスイング課題への橋渡しを行う。
卓球
�　回転が見やすいボール、自己バウンドサーブ、近距離化、バウンド必須等
により、回転理解と短時間判断、バウンド位置の制御を学習課題化する。
バドミントン
�　ボレーのみ、ネット高の上方調整、パドルからラケットへ移行、ボールか
らシャトルへ変更し、落下点予測とダブルスゲームでは、前後役割を成立さ
せる。
 
これらは、PBの技能を捨てて別種目へ移る設計ではなく、PBのコアパート
で形成した知覚—判断—実行の循環と協同運営を保持したまま、制約操作によ
り転移先ラケット種目の要求へ段階的に近づける設計となる。
 

3.4　学校段階別の導入デザイン
PG-FTMは、学校段階ごとに「成功頻度の確保→ゲーム理解→役割・運営→
発展（深化／転移）」の重点を変えることで実装することが現実的である。
 

3.4.1　小学校：遊び—技能の連続体（任意のテニピン前段を含む）
低学年段階では（テニピン）や用具遊びを任意に挿入し、「当てる・転がす・
続ける」経験を優先する。中・高学年では PBコアへ移行し、主に簡素化ルール
やミニコート等のスケーリングによって技能差を吸収することに主眼を置きつ
つ、ラリーと簡易戦術（ショット選択、コース選択、役割分担）に接続する。
 

3.4.2　中学校：ゲーム戦術と協同運営の中核化
中学校段階では、配球（深さ・角度）とポジショニングを扱い、得点・審判・
交代・安全動線等の運営学習を組み込む。ここで拡張パート（課題・個体・環境
の制約選択）を導入し、「なぜこのルール／コート設定にするのか」を学習者が
説明できる状態を目標とする。
 

3.4.3　高等学校：戦術発展・体力要素・探究（記録と分析）
高等学校段階では、ペア戦術（連携、空間支配、相手の弱点探索）を発展させ
ると同時に、敏捷性や反復運動等の体力要素、データ計測や戦術分析を探究活
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動として位置付ける。パスA（PB 深化）とパス B（転移）の選択幅が広がる段
階でもあり、学習者の関心と学校の教育条件に応じて経路設計が可能である。
 

3.4.4　大学：生涯スポーツ／指導法／地域連携
大学段階では、生涯スポーツとしての継続的実践に加え、指導法（制約設計、
評価設計、運営設計）を体系的に扱うことができる。さらに地域連携や大会運営
を取り込むことで、PBを媒介にした社会的学習（運営・インテグリティ）を深
化させることができる。
 

3.5　評価設計：3観点評価と運営・インテグリティの統合
図2左枠の評価の観点（学習指導要領）は、「知識・技能」「思考・判断・表現」

「主体的に学習に取り組む態度（主体的態度）」である。PG-FTMの特徴は、これ
らを PBの評価に閉じず、運営・インテグリティと結び付け、授業の成立そのも
のを評価可能にする点にある。
第一に知識・技能では、ルール・安全管理に加え、基礎技術・応用技術・拡
張技能（条件が変わっても実行できる適応力）を扱う。セルフジャッジやコール
手順も、運営知識と運用技能としてここに位置付く。
第二に思考・判断・表現では、空間認知にもとづく選択、制約→解決策・工夫、
根拠の言語化が中核となる。とりわけ拡張パートでは、課題・個体・環境の制
約を「選び、説明し、実践・改善する」活動が評価の中心となる。
第三に主体的態度では、挑戦と工夫、協同・役割遂行、インテグリティ（公正）
および自己調整（安全・配慮）を扱う。勝敗よりも学習の成立を優先する行動を、
観察可能な指標として取り出すことが重要である。
加えて、図2下段の運営・インテグリティは横断モジュールである。セルフ
ジャッジ規範（正直な判定、迷ったら相手有利、早い判定）、コール手順（スコ
ア確認、ボールオンによるプレー停止とボール回収、リプレイ条件の認識）、コー
トマナー（挨拶、称賛、配慮、他コート対応、円滑化行動）を全段階で常時適用
し、3観点評価の共通基盤として機能させる。すなわち運営・インテグリティは
「態度」だけでなく、「知識・技能」と「思考・判断・表現」にもまたがる学習内
容である。
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3.6　統合モデルとしての意義
PG-FTMは、PBを入口教材として成功頻度を確保しつつ、制約選択による発
展（Flexible）を経て、PB深化（パスA）または他種目転移（パス B）へ接続す
る統合的枠組みである。さらに、3観点評価と運営・インテグリティを横断層と
して重ねることで、技能差の大きい学習集団においても、学習成果を「できる／
できない」に還元せず、学習者の調整能力、協同運営能力、公正性の実装を含め
て評価可能にする点に独自性がある。学校段階別には、入口で成功頻度を担保
し、段階が上がるにつれて知覚—判断—実行と制約設計を深め、探究・運営・
転移へ拡張する設計が妥当である。今後は、各段階における具体的な授業ユニッ
ト（単元構成）と観察指標（ルーブリック）の精緻化、ならびに転移モジュール
の効果検証（転移先技能への寄与、運営・インテグリティの形成）を実証的課題
として位置付ける必要がある。

第4章　�Pickleball Gateway: Flexible Transfer Model（PG-FTM）の有用
性評価の枠組み

PG-FTMの有用性は、技能差・施設制約・安全管理・継続参加といった学校
体育の複合課題に対し、PBを入口教材として「学習成立」を担保できるかで評
価される。よって単一指標ではなく、①技能、②身体活動、③心理、④社会性、
⑤安全の多面的アウトカムを設定し、併せてモデル特有の実装（過程）指標を記
録する必要がある。PG-FTMは制約（課題・個体・環境）の選択を中核に据え
るため、成果の解釈には「どの制約を、なぜ選んだか」を追跡することが前提と
なる（Newell, 1986；Chow et al., 2007；Teunissen et al., 2024）。
 

4.1　主要アウトカム（5領域）と測定
①技能・ゲームパフォーマンス
�　ラリー継続（平均／最大）、コントロール、ミス種別、意思決定の妥当性（観
察ルーブリック）、ゲーム理解の言語化をそれぞれ測定する。非線形教育学の
観点では、再現性だけでなく条件変化への適応（拡張技能）を含めて評価する
（Chow et al., 2007；Davids et al., 2008；Renshaw et al., 2010）。
②身体活動・体力
�　授業内活動量（加速度計・心拍等）、敏捷性、反復走等を、単元前後＋授業
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中の連続記録で把握する。スケーリング（用具・空間・ルール調整）は成功頻
度だけでなく活動量にも影響し得るため、設定条件を同時に記録する（Buszard 
et al., 2016）。
③心理・ウェルビーイング
�　気分、楽しさ、自己効力感、継続意図を短尺度で測定する。授業介入によ
るポジティブな気分への改善報告（Lee et al., 2025）や、健康・ウェルビーイ
ング／メンタルヘルスの整理レビュー（Stroesser et al., 2024；Cerezuela et 
al., 2023）を指標選定の根拠とする。
④社会性・学級適応
�　協同行動、役割遂行、包摂性（参加時間や関与の偏り）、授業成立度（トラ
ブル件数等）を授業風景の撮影による観察と簡易自己評価で測定する。運営・
インテグリティ（セルフジャッジ規範・コール・マナー）は社会性の中核要素
として位置づける。
⑤安全性
�　外傷件数に加え、ヒヤリハット（接触未遂、転倒未遂、ボールオン対応等）と、
予防策（環境点検、動線、接触リスク低減ルール、アイガード着用 等）の遵
守度をセットで評価する。外傷疫学（McMillan et al., 2025）および眼外傷比
較（Lacher et al., 2025）を参照し、授業の安全プロトコルを評価項目化する。
 

4.2　実装（過程）指標：PG-FTM の説明可能性を担保する記録
成果の解釈のため、授業風景動画や授業記録を用いて少なくとも以下を記録
する。
（1）制約選択のログ（ルール・コート・用具・役割設定、変更理由）
（2）学習機会の分配（関与の偏り、交代運用、待機時の安全管理）
（3）運営・インテグリティの遵守（セルフジャッジ、コール手順、マナー）
（4）�実装忠実度（PB コア→ Flexible →パス A/B の到達を単元内でどこまで

実施したか）

第5章　考察：教育的意義と実装上の課題

PG-FTMの教育的意義は、第一にスケーリングにより成功頻度を担保しやす
く、技能差が大きい集団でも学習成立を設計し得る点にある（Buszard et al., 
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2016）。第二に、非線形教育学にもとづく制約操作により、技能差を「欠如」で
はなく「多様な解」として扱い、知覚—判断—実践と調整能力を育成できる点に
ある（Chow et al., 2007；Davids et al., 2008；Renshaw et al., 2010）。第三に、
健康・ウェルビーイング領域の関連がレビュー等で整理されつつあり、心理的
アウトカムを含む評価設計が可能である点にある（Stroesser et al., 2024；
Cerezuela et al., 2023；Lee et al., 2025）。また、課題類似性に基づく転移設計（パ
ス B）は、種目間移行の理論枠組みと整合し、入口教材から発展教材への接続を
説明可能にする（Teunissen et al., 2024）。
一方、実装には施設・用具の確保、教員研修、運営・インテグリティ指導の
標準化が必要である。特に安全管理は制度化が要件であり、外傷・ヒヤリハッ
トの記録と予防策の遵守を組み込んだ安全プロトコルを整備すべきである
（Lacher et al., 2025；Kelly et al., 2025）。

第6章　結論

本稿は、PBをラケットスポーツ学習の入口として、学校段階に応じて PB深
化（パスA）または他種目転移（パス B）へ接続する PG-FTMを提示した。今
後は授業実装研究として、多面的アウトカム（技能・活動量・心理・社会性・安
全）と実装（過程）指標（制約選択ログ、運営遵守、安全プロトコル）を組み合
わせて測定し、再現可能な「標準授業パッケージ（指導案・評価規準・安全プロ
トコル）」へ落とし込むことが課題である。
 

注釈
※注1　ノンボレーゾーン（Non-Volley Zone：NVZ）
　  �　ノンボレーゾーンとは、ネットを挟んだ両側に設けられた「ボレー（ノー
バウンドで打つこと）」が制限される区域。一般に「キッチン」とも呼ばれ、
この区域内（ラインを含む）に足などが触れている状態でボレーを行うこ
とは禁止されており、違反した場合はフォールト（反則）となる。また、
ボレー後の勢いでノンボレーゾーン内に踏み込む（触れる）場合や手やパ
ドル（ラケット）を接地した場合も同様に反則となる。このルールによっ
て、ネット際での強いボレーのみが一方的に優位になりにくくなり、ラリー
が続きやすく、安全性と戦術の多様性が高まる。
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※注2　ツーバウンスルール（Two-Bounce Rule）
　  �　ツーバウンスルールとは、サービスからラリーが始まった直後の最初の
2打に関して、必ずワンバウンドさせることを求めるルール。具体的には、
①サービスはレシーバーコートで必ず1回バウンドさせる。②レシーバー
が返球したリターンは、サーバーコートで必ず1回バウンドさせる。③
「サービス後の2回のバウンド（＝両者1回ずつのバウンド）」が成立した後
は、ボレーでもバウンド後のショットでも自由に返球できる。この①、②
のバウンドが成立する前にボレーをした場合、ボレーした側の反則となる。

　  �　このルールにより、サービス直後の前衛による即時ボレー（いわゆる
サーブ＆ボレーの展開）が抑制され、初心者を含めてラリーが成立しやす
くなる。

 
※注3　�アダプティブルール（車いす種目：2バウンド返球可：Two-Bounce Allowance）
　  �　アダプティブルールとは、障害の特性や競技環境に応じて、同一スポー
ツをより公平に実施するための適応ルール。ピックルボールの車いす種目
では、 「2バウンドまで許容して返球できる」 ルールが整備されている。車
いす選手は、自分側コートで ボールが2回バウンドするまでに返球すれば
よい。それ以外の基本ルールは原則として通常ルールに準ずる（ノンボ
レーゾーン、得点方式、サービスの方法 等）。
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1．はじめに

概日時計システムは、約24時間周期の地球の明暗環境に適応した代謝活動を
行うために、様々な遺伝子を適切なタイミングで発現させる重要な役割を担っ
ている。一般に遺伝子の転写から翻訳までには数時間のタイムラグがあるため、
規則的な環境変化に対しては予期して備えておくほうが刺激を受けてから転写
を開始するよりも効率的である。時計システムの獲得が、適切なタイミングで
の太陽光線に対する防御機構の誘導や、日照時間を最大限に活用した光合成を
可能にし、生存競争に有利に働いたことは想像に難くない。
しかし、現代の環境は概日時計システムに変調をきたしやすい。概日時計を
環境に合わせて微調整する刺激としては光が最も強いうえに、現代では夜間で
も人工的な光に容易にさらされてしまう。さらに、概日時計の変調は多くの疾
患と関連することが明らかになってきた。もし容易に摂取できる化合物によっ
て概日時計を健全に保つことができれば、健康維持に資することができる。本
稿では、著者らが行ってきた概日時計に関わる2つの研究を紹介する。一方は、
ヘモグロビンの補因子などとして周知のヘムについて、概日時計システムの維
持における重要性について検討した。もう一方では、糖尿病で見られる概日リ

〈研究ノート〉

ヘム代謝異常あるいは糖尿病モデルマウスにおける
概日時計システムの障害

岩舘怜子＊
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＊	日本医科大学・化学教室　
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ズム異常と糖代謝異常の経時的関係性について考察した。概日時計の調節機構
や、特に発症前の段階における疾患との関係性について理解を深める一助とな
れば幸いである。

2．概日時計

概日時計は、時計遺伝子とよばれる一連の転写因子によって駆動される。こ
の仕組みはシアノバクテリア（藍藻類）から哺乳類に至るまで広く保存されて
いるが、概日時計の正確な周期は生物種によって異なり、24時間から数十分程
度のずれがある。地球の自転周期も常に24時間とは限らないので、厳密な24
時間周期の時計を用意するよりも、実際の外部の環境に合わせて微調整する仕
組みを用意する方が理にかなっている。光刺激によって概日時計がリセットさ
れることは古くから経験的に知られていたが、その実態が明らかになったのは
2000年代に入ってからである [1]。光環境への同調に重要な役割を果たしていた
のは、網膜神経節細胞全体の約0.2% しか存在しない内因性光感受性網膜神経節
細胞（ipRGCs）であった。この細胞はオプシンタンパク質の一種であるメラノ
プシンを発現している。Gタンパク質共役型受容体であるメラノプシンによっ
て ipRGCs は光エネルギーを化学的なエネルギーに変換し、神経終末でグルタ
ミン酸や下垂体アデニル酸シクラーゼ活性化ポリペプチドを放出する。続いて
ipRGCs が直接投射している視交叉上核（SCN）の神経細胞に Ca2+ の流入が起こ
り、cAMP応答配列結合タンパク質（CREB）の活性化によって時計遺伝子であ
るPer2 の発現が誘導される。SCNには中枢時計があり、ここでの時刻情報が神
経伝達物質や液性成分を介して全身の末梢時計に届けられる。
概日時計の実態は個々の細胞で起こる時計遺伝子のリズミカルな発現である。
哺乳類の時計遺伝子は現在までに約20種が同定されており、これらの遺伝子は
互いに発現を調節し合う、いくつかのフィードバックループを形成している [2， 

3]。このうちの主要なフィードバックループを図1に示した。基本となる振動を
形成するのは、Clock、Bmal1、Per ファミリー、Cry ファミリーの４つの遺伝
子群が形成するコアループである。各遺伝子の公式名称は表に記した。以下、
転写翻訳産物のタンパク質を遺伝子シンボルと同じ文字列の標準体大文字で示
す。CLOCK と BMAL1は塩基性ヘリックス―ループ―ヘリックス（bHLH）モ
チーフをもつ転写因子であり、CLOCK-BMAL1ヘテロ二量体を形成することで
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転写因子として機能する。CLOCK-BMAL1複合体は標的遺伝子上流の E-box と
よばれる塩基配列（典型的には CANNTGの6塩基）に結合して標的遺伝子の転
写を促進する。CLOCKの代わりにホモログであるNPAS2が BMAL1とヘテロ
二量体を形成する場合もある。Per とCry の両遺伝子群は CLOCK-BMAL1複合
体の標的遺伝子であると同時に、CLOCKや BMAL1の抑制因子でもある。日中
にPer とCry が転写され、夕方から夜間にかけて翻訳産物が十分に蓄積すると
PER-CRY ヘテロ二量体を形成して核内に移行し、CLOCKや BMAL1に結合し
て CLOCK-BMAL1複合体の転写活性を抑制する。つまり PER と CRY が増加
したあと、時間をおいて CLOCKや BMAL1が減少し、発現量の波がつくられる。
PERや CRYが蓄積するまでの時間は周期の決定に重要であり、カゼインキナー
ゼ1（CK1）によるリン酸化とこれに続くポリユビキチン化―プロテアソーム分
解や、他の時計遺伝子による転写調節によって制御される。
コアループが E-box を取り巻く調節機構であるのに対し、第2のループ（安定
化ループ）は REV-ERB/ROR 応答配列（RORE; 典型的にはA/T に富む配列に
続く RGGTCA）を取り巻く調節機構である。RORE には転写活性化因子 ROR

CK1

E-box Per
Cry

CRYPERBMAL1CLOCK

DNA

mRNA

Degradation
Core loop

Ror
Rev-Erb
Dbp

RORE Bmal1
E4bp4

RORREV-ERB

D-box Per
Ror

DBP E4BP4

CRYPER
Ub

Ub

Ub

UbPhosphorylation &
Ubiquitination

2nd loop

3rd loop

図1. 主な時計遺伝子の転写調節機構
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と転写抑制因子NR1D（別名 REV-ERB）が競合的に結合し、Bmal1 などの上流
に RORE をもつ遺伝子の転写調節を行う。Ror およびRev-Erb 両遺伝子群も
また CLOCK-BMAL1複合体の標的であるため、第2のループとコアループは
BMAL1を仲介として接続している。ROR は次に示す第3のループの制御も受
けるが、REV-ERB は PER2に似た位相を示す。結果として、PER2と BMAL1
の発現量の振動は逆位相となり安定化する。
第3のループは D-box とよばれる塩基配列（典型的には TTAYGYAAの8塩
基）を標的とする時計遺伝子と、D-box をもつ時計遺伝子群のPer やRor によっ
て構成されている。D-box は、DBP などのプロリンと酸性アミノ酸に富む塩基
性ロイシンジッパー（PAR bZIP）モチーフをもつ転写因子によって活性化され、
同じくロイシンジッパー型の転写因子NFIL3（別名 E4BP4）によって抑制され
る。さらにDbp 遺伝子は E-box を、E4bp4 遺伝子は RORE をもつため、第3の
ループにはコアループと第2のループを間接的に接続し調節する機能がある。
以上のように時計遺伝子は、それらの転写翻訳産物が E-box、RORE、D-box
などの応答配列に結合して機能する転写調節因子であり、時計遺伝子自身もこ
れらの応答配列を遺伝子上流のプロモーター・エンハンサー領域に有するため、
自己あるいは他の時計遺伝子による発現調節を受けている。そして時計遺伝子
に限らず、プロモーター・エンハンサー領域に E-box、RORE、D-box などの応
答配列をもつ多くの遺伝子（例えば概日変動する代謝関連遺伝子など）は、時計
遺伝子による発現調節が可能になる。このような遺伝子は時計制御遺伝子とよ
ばれ、時刻情報に基づいた生命活動を実現する直接的な役割を果たしている。

表. 主な時計遺伝子の公式名称 
公式シンボル 別名* 公式名称 

Clock  clock circadian regulator 
Bmal1  basic helix-loop-helix ARNT like 1  
Per1, Per2  period circadian regulators 1/2  
Cry1, Cry2  cryptochrome circadian regulators 1/2  
Npas2  neuronal PAS domain protein 2  
Rora, Rorb  RAR related orphan receptors A/B 
Nr1d1, Nr1d2 Rev-Erbα/β nuclear receptor subfamily 1 group D members 1/2 
Dbp  D-box binding PAR bZIP transcription factor 
Nfil3 E4bp4 nuclear factor, interleukin 3 regulated  
*別名は本稿で用いたもののみ記載した。 

表 . 主な時計遺伝子の公式名称
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2．ヘム代謝異常と概日リズム異常

2.1  REV-ERB の内因性リガンド
核内受容体である RORと REV-ERB はいずれも内因性リガンドが不明のオー
ファン受容体として発見され、のちに REV-ERBα/βの内因性リガンドはヘム
であることが報告された [4]。ROR の内因性リガンドは現在も決定されていない
が、複数の天然または合成化合物が RORのアゴニストとして知られている [3， 5]。
このような化合物によって概日時計の制御が可能になれば、夜間も照明にさら
され概日時計に変調をきたしやすい現代における、概日リズムを正常化する手
段として期待できる。

2.2  ヘム生合成経路とヘム代謝異常マウスの作成
ヘムは8段階の酵素反応によって生合成される（図2）。律速段階は第1段階の
5- アミノレブリン酸合成酵素（ALAS）による5- アミノレブリン酸（ALA）の合
成であり、Alas1 の発現はヘムのフィードバックにより抑制される [6]。また、ヘ
ムを分解するヘムオキシゲナーゼ1（HO1）にもヘムによるフィードバック調節
があり [7]、生体内のヘムの量は合成と分解の双方により厳密に制御されている。
さらにAlas1 やHo1 は概日調節を受けることも知られている。ヘムが REV-ERB
などの時計遺伝子の生理的なリガンドであるならば、ヘムの減少は概日時計に
影響を与えると予測される。そこで、著者らはポルフィリン症のモデルマウス
を作成し、生体内のヘムレベルの低下が概日リズムに与える影響を評価した [8]。
ポルフィリン症モデルマウスは、グリセオフルビンを2.0 w/w% 含む飼料を
雄性 ICR マウスに与えることにより作成した。グリセオフルビンはシトクロム
P450による代謝を受ける際に活性中心であるヘムをメチル化してN- メチルプ
ロトポルフィリン IXを生じる（図2 右上部）。N- メチルプロトポルフィリン IX
はヘム生合成の最終段階においてポルフィリン環に Fe2+ を挿入するフェロキラ
ターゼ（FECH）を阻害するため、グリセオフルビンの投与によりヘム生合成の
障害とヘム前駆体の蓄積といったポルフィリン症の症状が誘発される。作成し
たモデルマウスにおいても投与開始3日目をピークとするAlas1 の発現上昇や、
投与後5～ 7日目をピークとするヘムタンパク質（肝ミクロソーム中のシトクロ
ム P450量）の減少、プロトポルフィリン IX 等のヘム前駆体の蓄積、および肝
障害や耳介の炎症などが生じることを確認した [9]。
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2.3  ヘム代謝異常マウスの概日リズムの評価
マウスの概日リズムは、自発運動（ケージに接続した輪回しの回転回数）と深
部体温（腹腔内に留置したセンサーによる遠隔測定）により評価した。夜行性で
あるマウスを明期：暗期＝12時間：12時間の明暗環境下で飼育すると、通常は
明期の自発運動がほとんど記録されず、深部体温も明期に低値を示す。コント
ロール飼料を与えたコントロール群ではこのような健常マウスの特徴を観察でき
たのに対して、ポルフィリン症誘発群では明期の運動量が増加し、暗期後半の行
動量が減少した。また深部体温は暗期開始よりも前に上昇し始め、概日変動の
ピーク時刻が前進していた。概日時計は光によってリセットされるため、明暗
条件下でリズム位相が前進した背景には光刺激への同調障害もしくは時計周期
の短縮があると予測された。そこで明期のない恒暗条件下で自発運動や深部体
温を測定し、深部体温の変動周期を自発運動の影響を除外して解析した（図3）。
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その結果、ポルフィリン症誘発群ではグリセオフルビン投与前と比較すると平
均で約0.4時間の周期の短縮があり、飼料変更前の周期が維持されていたコント
ロール群と比べるとその差は統計的にも有意であった。
ポルフィリン症患者の急性症状の緩和を目的として、ヘムや高用量グルコー
スの投与が行われることがある [10]。ヘムの投与はヘムの減少を補うとともに、
フィードバック調節によるAlas1 の発現誘導を阻害してヘム前駆体の蓄積を抑
制する。一方、高用量グルコースの投与はヘムの減少を補うことはできないも
のの、Alas1 の転写を抑制してヘム前駆体の蓄積を軽減する。グリセオフルビン
投与開始の同日から1週間これらの化合物を投与したところ、ポルフィリン症モ
デルマウスにおける概日リズム異常はヘムの投与によって改善されたが、高用
量グルコースの投与では改善されなかった。また、コントロール飼料を与えた
マウスに ALA を投与すると、ALA やプロトポルフィリン IX といったヘム前
駆体の蓄積を再現できる。しかしヘムタンパク質は増減せず、概日リズム異常
も再現されなかった。カンナビノイド受容体1/2のアゴニスト CP-55940（図4）
は、ALAS1の活性低下とヘムタンパク質の減少を引き起こすことが知られて
いる [11]。コントロール飼料を与えた別の個体に CP-55940を投与すると、ヘム

図3. ポルフィリン症モデルマウスの短周期リズム
恒暗条件下で記録した輪回し運動のアクトグラム（灰色の棒グラフ）に体温リズムのピーク時刻
（●● 安静時体温、●● 全測定体温）を重ねて示した。横軸は時刻であり、最大値は各個体固有の概
日周期に相当する。右側のグリセオフルビンを摂取したポルフィリン症モデルマウスの図では、
摂取3日目以降に体温リズムのピークが左に移動しており、元の概日周期よりも短い時間で次の
ピークが訪れたことがわかる。なお最上部の黒色ボックスは主観的夜の時間帯（行動開始から概
日周期の半分が経過するまでの時間）を示しており、両隣の灰色ボックスは主観的昼の時間帯を
示している。



（24）

前駆体を蓄積させずにヘム減少状態を再現でき、グリセオフルビンによるポル
フィリン症誘発マウスとよく似た概日リズム異常も観察された。以上の結果は、
ポルフィリン症モデルマウスにおける概日周期の短縮はヘム前駆体の蓄積では
なくヘムの減少によるものであり、生理的な量のヘムが個体レベルで概日周期
の安定化に寄与していることを示唆している。

2.4  ヘムによる時計タンパク質の制御
著者らは REV-ERB の内因性リガンドであることからヘムに着目したが、ヘ
ムは PAS ドメインを介してNPAS2や PER2にも結合する。ヘムの投与により
Per2 の発現量が低下すること [12]、過剰なヘムによりNPAS2の DNA結合が低
下すること [13]、ヘムの PER2への結合が CRYとの二量体形成を妨げること [14]、
REV-ERBαの機能はヘム依存的 [4] であることなどの知見を踏まえると、ヘム
欠乏状態では PER2の蓄積が早まり、概日時計の周期が短縮したと考えられる。
鉄―ポルフィリン錯体であるヘムは、中心金属の鉄イオンに非共有電子対をも
つ気体分子やアミノ酸残基を配位させることができる。REV-ERB や NPAS2な
どの時計タンパク質においても、一酸化窒素NOや一酸化炭素 CO、酸化還元状
態によって異なるアミノ酸残基がヘムに配位することが近年明らかになってき
た [15， 16]。現在は、ヘムは PER2の安定性や REV-ERB の転写活性の制御だけで
なく、周辺の代謝状態や酸化還元状態のセンサーとしても機能していると考え
られている。

3．糖代謝異常と概日リズム異常

3.1  概日時計の障害が関連する疾患
概日時計の障害は複数の疾病と関連することが知られている [3]。このような
疾患には、睡眠覚醒障害はもとより、不安やうつなどの精神神経疾患、虚血再
灌流障害、生活習慣病などのエネルギー代謝障害、いくつかのがんが含まれ

HO

OH

図4. Δ9- テトラヒドロカンナビノール（左）とその誘導体であるCP-55940（右）
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る。関連する疾病が多岐にわたるのは、概日時計が多くの生理現象を制御して
いることの裏返しと言えるだろう。しかしその制御メカニズムの全体像は明ら
かになっていない。糖代謝異常との関連では、ヒトの2型糖尿病の特徴として
糖代謝の概日周期の乱れが報告されている [17]。Clock の変異マウスは摂食量
の増加と耐糖能異常を伴うメタボリックシンドロームを発症する [18] ほか、近
年のヒトゲノムの解析からCLOCK やBMAL1 の多型と2型糖尿病と関連も確
からしい [19]。しかしこのような糖代謝の異常が概日時計の障害によるものか、
CLOCK や BMAL1の時計機能に関連しない別の機能の障害によるものかは明
らかになっていない。そこで、著者らはコルチコステロン誘発糖尿病モデルマ
ウスを用いて概日時計システムの異常と糖代謝異常の因果関係の評価を試みた。
概日時計の異常が疾患の一因であるならば、時計を正常化することが疾患の新
たな治療法や予防法になると期待できる。

3.2  コルチコステロン誘発糖尿病モデルマウスの作成
コルチコステロンは齧歯類における主要な糖質コルチコイドであり、長期的
に高濃度のコルチコステロンに曝露されたマウスは通常食を摂取していても肥
満を伴う糖尿病状態となることが知られている [20]。著者らは雄性 C57BL/6N マ
ウスに飲料水として1.0 w/v％コルチコステロン水溶液を摂取させることによ
り、コルチコステロン誘発糖尿病モデルマウスを作成した（図5）。明期：暗期
＝12時間：12時間の明暗条件下で飼育すると、コルチコステロン群の随時血糖

Control        STZ/NA        CORT 

図5. 糖尿病モデルマウス
投与開始から35日後、11週齢時点の外観。写真中央は比較のために作成した

ストレプトゾトシン投与による糖尿病モデルマウス。
STZ， streptozotocin; NA， nicotinamide; CORT， corticosterone. 
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値と体重は投与開始2週間後からコントロール群と乖離しはじめ、4週間後10週
齢ではそれぞれ298±31.5 mg/dL、29.0±0.54 g となり、群母平均はコントロー
ル群の135±4.4 mg/dL、25.2±0.48 g に対して明らかな高値に収束すると予測
された。

3.3  概日リズムの評価
血糖値は概日変動することが知られており、通常は活動期に高く、休息期に
向けて低下する。そこで随時血糖値を同一個体で継時的に測定できる概日時計
の指標として、コルチコステロンの投与3日目、7日目、35日目の24時間に6回（4
時間ごと）に測定した。随時血糖値はコントロール群では活動期開始前の夕方に
ピークをもつ概日変動を示したのに対し、コルチコステロン群では明け方にピー
クをもつほぼ逆位相の変動を示した（図6）。興味深いことに、このリズム位相
の反転は投与35日目だけではなく、肥満も高血糖も現れていない7日目やわず
か3日目でさえも観察された。

次に投与3日目のマウスを4群に分け、6時間ごとに肝臓と膵臓を採取して時
計遺伝子（Clock、Bmal1、Per1、Cry1、Nr1d1、Dbp）の発現量をリアルタイ
ム PCR により測定した。内在性コントロールには一日を通して比較的発現量が
安定しているActB やRpl37a を用いた。いずれの時計遺伝子もコルチコステロ
ン群における発現のピーク時刻がコントロール群より約6時間後退していた。時
計遺伝子の発現リズムの位相シフトは随時血糖値で観察された約12時間の位相
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図6. 随時血糖値の概日リズム位相の変化
投与開始から7～ 8日目における随時血糖値（平
均値±標準誤差、n = 4）。同一個体で連続6回
測定した。24時間周期のフィッテイングカーブ
と▽で示すピーク時刻は、各測定時刻における
平均血糖値をもとにコサイナー法により求めた。
時刻は照明点灯時刻を0とする24時間周期の
zeitgeber time (ZT) で示した。Vehicle， vehicle 
control; CORT， corticosterone. 
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シフトを完全に説明できるものではないが、概日時計の制御異常が糖尿病の発
症に先行して現れることは明らかであった。以上の結果は概日時計の乱れが耐
糖能異常の原因であることを示唆しており、少なくとも一部の時計タンパク質
の非時計機能の障害だけで説明することはできない。
糖質コルチコイドは一般的に糖新生の促進や糖利用の抑制などによる血糖値
を上昇させる。活動期である夜間には飲水量（コルチコステロン摂取量）が増え
ると予測されるため、その結果として明け方の血糖値が上昇した可能性も考慮
しなければならない。また、糖質コルチコイド受容体は CLOCK-BMAL1複合体
と結合してRev-Erb の発現を抑制するという報告もあり[21]、コルチコステロン
の急性作用として時計遺伝子の発現リズムの位相が変化した可能性もある。し
かしコルチコステロンとは異なる機序のストレプトゾトシンによる糖尿病モデ
ルマウスにおいても、コルチコステロン誘発糖尿病モデルマウスに類似した随
時血糖値リズムの位相シフトが観察された。

ストレプトゾトシンはアミノグリコシド系抗腫瘍性抗生物質（図7）であり、
構造がグルコースに類似しているためグルコーストランスポーター 2（GLUT2）
を介して細胞に取り込まれる。GLUT2を多く発現する膵 b細胞を選択的に傷害
するため実験的糖尿病モデルの作成に汎用されており、投与方法によって1型
ないし2型の非肥満糖尿病モデルを作成できる [22]。著者らが用いたのは低用量
ストレプトゾトシン／ニコチンアミド補充法による非肥満2型糖尿病モデルで
あり、随時血糖値はコルチコステロンモデルと同程度の水準で推移した。マウ
スにストレプトゾトシンを静脈内投与した場合、ニコチンアミド併用下では投
与24時間後には体内からほぼ消失する [23]。しかし膵β細胞の細胞死誘導には通
常1回の投与で十分であるためコルチコステロンのように継続的な投与は行わな
い。したがって投与開始3日～ 5週間後に観察された随時血糖値リズムの位相シ

図7. ストレプトゾトシン（左）とD- グルコース（右）
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フトはコルチコステロンの短期的な作用ではなく、両モデルに共通する現象に
よるものである可能性が高い。ストレプトゾトシンを投与した際にも、時間単
位で進行する膵島の萎縮や肝臓におけるグリコーゲン含量の変化 [24] など、血糖
値に影響しないまでも糖代謝への影響は生じている。耐糖能異常が顕在化する
前の糖代謝経路の異常が時計遺伝子の制御にも異常をもたらしている可能性も
考えられる。時計遺伝子の変異や多型が肥満糖尿病の要因になることを考慮す
ると、ごく初期の糖代謝異常によって生じた概日時計の異常がさらに糖代謝異
常を悪化させているのかもしれない。

4．おわりに

本稿では著者らがこれまでに行った概日時計関連の研究について紹介した。個
体という統合的なレベルでの概日時計周期を維持するためにヘムが必要であると
いう知見は、著者らにより初めて報告された。ポルフィリン症患者ではいわゆる
急性症状の他にも不眠やうつなどの概日リズム異常が関連するとされる様々な
症状が現れる。このようなヘムの減少を伴う概日時計に関連した症状は、ヘム
の投与によって改善されると考えられる。ヘムは時計タンパク質の機能や安定
性を制御するため、他の要因によって生じた概日時計の調節異常に対しても緩
和的に作用する可能性がある。糖尿病モデルマウスの検討では、概日時計の位
相シフトが耐糖能異常よりもはるかに早く起こることを見出した。この結果は
概日時計の異常が原因となって決定的な耐糖能異常を引き起こすことを示唆し
ている。現在では時計タンパク質に結合して安定性や転写活性を調整する化合
物が、ヘムの他にも多く知られている。なかには結合部位が決定されてデザイ
ンされた化合物もある。将来的にこれらの化合物によってリズム異常を修正し、
概日時計システムの異常に起因する疾患の予防が可能になることを期待したい。
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Ⅰ．はじめに

シアノバクテリアや紅藻は，可視光を捕集し，90% を超える極めて高いエネ
ルギー伝達効率で反応中心（電荷分離の場）へと光エネルギーを伝達する仕組み
を備えている。この機能の中心を担うのが，フィコビリソーム（PBS）と呼ばれ
る巨大なタンパク質会合体である。PBS には多数の色素分子が結合しており，
それらが光を吸収し，色素自体の構造を大きく変化させることなく，励起エネ
ルギーを反応中心へと移動させる。しかし，その物理化学的な伝達機構の詳細
については，いまだ完全な理解には至っていない。
2020年代に入り，クライオ電子顕微鏡技術の飛躍的進歩によって，種々の
PBS の全3次元構造が原子レベルで明らかになった。これにより，高効率なエ
ネルギー移動機構を本格的に解明する新たな段階に入ったと言える。

〈研究ノート〉

クライオ電子顕微鏡解析により明らかになった
フィコビリソーム内発色団β82の３次元構造の比較と

予備的考察

菊地浩人1・白井幸太郎2・堤建斗2

Comparison of the Three-Dimensional Structures of Chromophore β82 
within the Phycobilisome Revealed by Cryo-Electron Microscopy and 

Preliminary Considerations

Hiroto KIKUCHI1，Koutarou SHIRAI2，Kento TSUTSUMI2

1 日本医科大学・物理学教室 /数理データサイエンスAI教育センター
	 Department of Physics/Center for Mathematics， Data Science， and Artificial Intelligence 
Education， Nippon Medical School

2 日本医科大学　Nippon Medical School
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PBS 内において，励起エネルギー移動の直接的な役割を担うのは色素分子で
ある。色素の電子状態は，その分子自身の幾何学的構造（コンフォメーション）
と，周囲のタンパク質環境が作り出す電気的な相互作用によって決定される。
従って，高効率なエネルギー移動機構を明らかにするためには，各色素の3次元
構造と，それらが置かれた電場環境を正確に把握することが不可欠である。ま
た，このような高度な機能を実現する構造が如何にして獲得されたのか，分子
進化の観点から PBS の構築原理を理解することも強く望まれている。
本研究ノートは，これまでに報告されたシアノバクテリア由来 PBS 中の色素
の3次元構造に焦点を当てて情報を整理し，今後，各色素の電子状態を理論的に
解明する研究を遂行する上での一助となるようまとめた予備的考察である。
Ⅱ節では，PBS の3次元構造に関する総括的な特徴を示し，βサブユニットに
結合している色素β82の役割について言及する。Ⅲ節では，2022年に Nature
誌に報告され，タンパク質データバンク（PDB）に ID番号7SC8として登録され
ている色素β82の3次元構造（Synechocystis sp. PCC 6803由来の PBS で2.1 Å
の解像度）[1]，同じグループによって2024年に Science Advances 誌に報告され，
PDB に ID 番 号8TRO と し て 登 録 さ れ て い る 色 素 β82の 3次 元 構 造
（Synechocystis sp. PCC 6803由来の PBS で1.9 Å の解像度。7SC8の更なる
local refinement などが主な内容）[2]，及びコアを持たず，1本のロッドから直
接反応中心へエネルギーが移動する小さな PBS（CpcL-PBS と呼ばれている）の
β82の3次元構造（Synechocystis sp. PCC 6803由来の PBS で2.6 Å の解像度）[3]

を比較し，今後の研究のためのコメントを記す。

Ⅱ．光エネルギーの吸収・移動と PBS ３次元構造

フィコビリソーム（PBS）の高いエネルギー伝達機構を議論する際には，構造
と機能が密接に関係しているので，どうしてもその3次元構造の特徴を切り離す
訳にはいかない。
図1（a）は，典型的な PBS の構造の模式図である。全体は扇形をした形状を
していて，中心部分にはアロフィコシアニン3量体が図のように配置している。
この部分はコアと呼ばれている。この3量体は，紙面表側から裏側に向けて3量
体が3〜 4つその底面で会合して連なり円柱のような構造をしている。アロフィ
コシアニンは，フィコシアニンとほぼ同じ構造をしたタンパク質であり，色素
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の数は異なるが，図2のフィコシアニン3量体の様子と同じと考えてもらって構
わない。その円柱状の構造の側面から，ロッドと呼ばれるフィコシアン3量体を
基本ブロックとするような円柱状の構造が6本外側に向かって連なる。なお，
フィコシアニン3量体は同じ底面で会合して6量体を作り，それが機能単位とな
る。
図１(b）は，本研究ノートで取り上げる小さな PBS で，CpcL-PBS と呼ばれ
ている。これは，１本のロッド部分だけで光吸収と反応中心部分へエネルギー
伝達を行う。

図2は，PBS のロッド部分を構築している最小ブロック単位と言えるフィコシ
アニン3量体を描いたものである。赤はαサブユニットと呼ばれ，緑はβサブユ
ニットと呼ばれている。1対のαサブユニットとβサブユニットで，単量体と呼
ばれ，単量体が図のように3つ集まって構成されているのが，フィコシアニン3
量体である（鎖としては6本）。αサブユニットには1つ，βサブユニットには2
つの色素（フィコシアノビリンと呼ばれる）がシステイン残基の側鎖にチオエー
テル結合を介して結合している。本研究ノートで焦点を当てるのはβサブユ

 

チラコイド膜 反応
中心

チラコイド膜 反応
中心

アロフィコシアニン３量体（コアを構成）

フィコシアニン３量体（ロッドの構成単位の１つ）

フィコシアニン６量体（ロッドの構成単位：３量体の同じ面同士が会合したもの）

(a) (b)

図１. �フィコビリソーム（PBS）の構造の模式図。（a）典型的なフィコビリソーム
の構造。コアの円柱状構造の側面から，6つのロッドの底面が会合して伸び
ている形状をしている。（b）CpcL-phycobilisomes と呼ばれる非常に小さい
タイプのフィコビリソーム。コアの部分がなく，ロッドがそのままチラコ
イド膜に接していて，コアを介さずに励起エネルギーは直接反応中心の部
分に移動する。
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ニットに結合している紫の spacefills 表示をした分子であり，β82と呼ばれてい
る。
フィコシアニン3量体に結合している色素は全てフィコシアノビリンであり，
図2の右側にその構造式を描いておいた。
フィコシアノビリンは開裂したテトラピロールから成る。ピロール環は，タ

ンパク質に結合している方から，Aリング，Bリング，Cリング，Dリングと
呼ばれている。なお，図中では，Cリングの窒素原子に水素が結合していないが，
タンパク質中では，近くのアスパラギン酸側鎖の影響で，水素が付加されて（プ
ロトン化）色素全体でプラス1の電荷となっていることを，以前著者の菊地は光
吸収の計算から指摘し，現在ではコンセンサスが得られている [4]。
色素であるフィコシアノビリンのコンフォメーションの特徴としては，Bリ
ングと Cリングは共役系のために平面構造をとっていて，その平面構造からど
れだけAリングとDリングがねじれているのかが，色素の電子状態（基底状態
と第1励起状態のエネルギーギャップ）を決める1番の重要要素となっている。
色素の電子状態を決める2番目の要素は，Cリングのプロトン化で，3番目の
要素が，色素周囲のタンパク質部分からの電気的な影響である。
図2において，フィコシアニン3量体の中心付近の中空に見える部分には，リ

 

 

フィコシアノビリン α82

リンカー

フィコシアノビリン β82

フィコシアノビリン β153

図2. �フィコシアニン3量体とフィコシアニンに結合している色素フィコシアノ
ビリンの構造式。フィコシアニン3量体は，フィコビリソームを構築して
いるブロック単位とも言える。赤の cartoons 表示はαサブユニット，緑の
cartoons 表示はβサブユニットと呼ばれている。αサブユニットに1つ（濃
い青の sticks 表示，αサブユニットに2つ（紫の spacefills 表示と黒の sticks
表示）の色素フィコシアノビリンが結合している。3つともフィコシアノビ
リン。
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ンカーと呼ばれるタンパク質が存在している。フィコシアニン3量体自体は，以
前からその3次元構造が知られていたが，クライオ電子顕微鏡によってリンカー
と一体となった PBS の全体構造が明らかになった経緯がある。
リンカータンパク質は，フィコシアニンとは異なる構造をもつもので，図１

（a）のような PBS の各ロッドには，4つのリンカータンパク質が，フィコシアニ
ン3量体の中空部分を串刺すように存在している。

図3（a）は，1本のロッドの外側から3つのフィコシアニン3量体を取り除い
たものを示していて，リンカータンパク質がフィコシアニン3量体の中空を串刺
すように存在している様子がわかるように描いている。また，図3（b）は，4つ
のリンカーを描いたものである。ここで重要なことは，フィコシアニン3量体は
3回の対称性をもっているが，リンカータンパク質はそのような対称性をもって
いないことである。一番上の濃い青で描かれた部分は，欠損部分が多く，まだ

 

３つのリンカーは
構造が異なり，
更に非対称構造。

各々の色素が
リンカーから受ける
電気的影響が異なる。

エネルギー
の流れ

リンカーと
フィコシアニン３量体

リンカー（タンパク質）
リンカーと
色素（フィコシアノビリン）

(a) (b) (c)

図3. �リンカーの非対称構造とそれによりチューニングされる内側色素であるβ82
の位置関係とエネルギー移動の概略図。3つの図は同じ向きで並んでいて，
左上が外縁側，右下側がコアと会合する側。（a）ロッドの外縁側からフィコ
シアニン3量体を3つ間引いた図。リンカーがフィコシアニン3量体の中心
部を貫いている様子を示している。（b）（a）からリンカー部分だけを抜き出
したもの。実際は一番左上に多くの欠損部分のあるリンカー（キャップとも
呼ばれている）もあり，全部で4つのリンカータンパク質が存在していて，
それらの構造に3回の対称性はない。（c）ロッドにおいて，フィコシアニン
3量体を6つ全部間引いたもので，リンカーと色素だけが表示されている。
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全体像が明らかではないが，対称性がないことは事実である。
図3（c）は，フィコシアニンを取り除いて，リンカーと色素を描いたものであ
る。図の下側にコアや反応中心があるので，基本的に吸収した光のエネルギー
は図中の上側から下側に移動する。勿論，局所的にはそうでない確率も存在す
る可能性はあるが，実際に電荷分離は行われているのであるから，エネルギー
が反応中心まで移動していることは事実である。
ここから，PBS 内のエネルギー移動に関して考察を加えていくことになるが，
図2で描かれたフィコシアニン3量体の2次元の図において，色素も3回の対称
性を伴っていることは明らかである。しかも，もしリンカーが存在しないので
あれば，図2の3量体が連なって円柱状の構造を作ったとしても，図3（c）のよ
うな上側と下側の区別は全くつかないはずである。従って，上側と下側の区別
を与えているのがリンカーであることは明らかである。色素の電子状態は，光
吸収波長を決定するものであり，その要素としては前述した色素の周囲からの
電気的な影響が第3番目としての重要な要素である。即ち，リンカーは，フィコ
シアニン3量体を繋いでロッド構造を構築すると同時に，色素の電子状態に違い
を与えているのである。そして，α82やβ153がリンカーから遠い位置に存在し
ていることを考慮すれば，外側から中心方向へのエネルギー移動を実現させて
いるのは，リンカーとβ82の相互作用の違いが主な要因ということが言える。
ロッド部分のエネルギー移動は，この相互作用を中心にして議論されるべきで
あることがわかる。

Ⅲ．色素の3次元構造の比較と整理

本研究ノートでは，色素の電子状態（基底状態と第1励起状態のエネルギー
ギャップ）を決める1番の重要な要素である色素のコンフォメーションに着目す
る。電子状態に影響力を与える2番目の重要な要素である色素のプロトン化は，
色素の近くにあるアスパラギン酸が種に依らず常に保存されていて，色素との
位置関係が変わらないため，色素は常にプロトン化されていることを想定すれ
ばよい。また，電子状態に影響力を与える3番目の重要な要素は，色素の周囲の
タンパク質部分が色素に与える電気的な影響であるが，これは色素の電子状態
をチューニングする役割をしていて，PBS 内色素間での励起エネルギー移動の
効率を高くする役割をしていると考えられる。それ故，色素の電子状態自体を
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決定する要素としては3番目と言えるが，PBS 内エネルギー移動の高効率化に
とっては，最も重要な役割を担っているとも言える。従って，色素のコンフォ
メーションに関する問題がクリアされた後，この周囲から色素への電気的な影
響に関する議論が非常に重要になる。
ここでは，Synechocystis sp. PCC 6803由来の PBS の色素β82の3次元構造
に着目する。この3次元構造は，2022年にNature誌で報告され，タンパク質デー
タバンク（PDB）に ID 番号7SC8として解像度2.1 Å のデータとして登録されて
いる。また，その2年後の2024年には，同じグループによって，1.9 Å というよ
り高い解像度のリファインされた3次元構造がScience Advances誌で報告され，
PDBの ID:8TROとして登録されている。
また，上記2つの色素の構造に加え，Synechocystis sp. PCC 6803由来の
CpcL-PBS の 色 素 β82も 併 せ て 比 較 す る。 こ れ は，2023年 に Nature 
Communications 誌で2.6 Å の解像度として報告され，PDB の ID:8HFQ として
登録されている。こちらは，前2つの解像度よりも劣るが，発色団のコンフォ
メーションの部分に関する議論を，ある程度重いウエイトで論文中に取り上げ
ており，色素の3次元構造の決定には慎重さが感じられるので，比較対象にする
ことにした。
色素のコンフォメーションでは，Bリングと Cリングは共役系のために，全
ての色素は平面構造をしている。そこで，Bリングと Cリングの部分で，原子
位置の二乗平均平方根偏差（RMSD）が最小となるように重ね合わせを行って図
を描いた。この計算は，Kabsch の方法 [5] に基づいて遂行された。
色素の名前は，その色素が結合しているタンパク質フィコシアニンの鎖名を
使用することにしたいが，比較する3つの PDBデータにおいて，それぞれ異な
る鎖名となっているので，統一することにした。図4は8HFQ のリンカータン
パク質と色素β82を描いたものであるが，括弧内で書かれたアルファベットが
本研究ノートでつけた鎖名である。6量体に対して，B， D， F， H， J， L とし，6
量体に対してはコア側から内，中，外ともう一つの指標を用いた。なお，括弧
の左側のアルファベットが PDBの鎖名である。また，リンカーは非対称構造で
あり，7SC8と8TROの構造は8HFQとほとんど同じであるので，図は省略して
あるが，リンカーに対して同じ位置関係にある色素に対して同じ鎖名を与えた。
それらの対応する鎖名に関して，表1に PDB の鎖名と本研究ノートで与えた鎖
名の対応関係をまとめておいた。
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8HFQ
j (F) f (B)

h (D)

Z (J) d (H)

b (L) T (D)

X (B) V (F)

R (J)
N (L)

P (H)

H (D)

L(B) J (F)

F (L)

D (J)
B (H)

図4. �PDBの8HFQのリンカータンパク質（cartoons 表示）と色素β82（spacefill
表示）。色素の記号はβ82が結合しているタンパク質の鎖名で，括弧内の記
号は本研究ノートで便宜上与えたもの（表1を参照）。なお，7SC8及び8TRO
のロッドもほぼ同じ構造を示すので，7SC8及び8TROにおける同じ位置の
色素は，この図の括弧内の記号と同じに本研究ノートではしている。下側が
反応中心側。左下の赤枠で囲ってあるB (H) は，色素の基底電子状態と第一
励起状態のエネルギー差が最も小さい色素である。
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8HFQ

（PDB

正規鎖名）

8TRO

（PDB

正規鎖名）

7SC8

（便宜的

約束）

8HFQ

（便宜的

約束）

8TRO

（便宜的

約束）

外 AB f B B B B

AD h D D D D

AF j F F F F

AH d H H H H

AJ Z J J J J

AL b L L L L

中 AN X N B B B

AP T P D D D

AR V R F F F

AT P T H H H

AV R V J J J

AX N X L L L

内 AZ L Z B B B

BB H 1 D D D

BD J 3 F F F
BF

（最低エネ

ルギー）

B 5 H H H

BH D 7 J J J

BJ F 9 L L L

通 

し 

番 

号

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

18

7SC8

（PDB

正規鎖名）

表1. �鎖名対応表（7SC8， 8HFQ， 8TRO）。色素β82と結合しているフィコシアニン
βサブユニットの鎖名と，本研究ノートで便宜的に名前をつけた鎖名との対応
関係を示している。一番左の列は，ロッドを構成する3つの6量体の内，コア
から離れているのを「外」，コアに接しているのを「内」，「外」と「内」の間を「中」
としている。左から2列目は，色素の通し番号。タンパク質データバンク（PDB）
の中では，鎖名がバラバラであるが，1つのロッドにおいて同じ位置関係にある
ものに対して，本研究ノートでは PDBとは別に便宜上同じ記号を与えたので，
PDBとの対応を明確にしておくための表である。右側から3列は，本論文で付
けた記号である。なお，16番目の色素は，ロッド中最も電子エネルギー状態が
低いことが，著者の計算から予想されているので，示しておいた。
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図5，図6，図７は，7SC8，8TRO，8HFQ のβ82の3次元構造を Bリングと
Cリングを構成する11個の重原子において RMSDを最小にするように重ね合わ
せて，平面構造の Bリングと Cリングが1直線になるように描いたものであり，
それぞれ，コアから一番遠い外側の6量体（外6量体），中間の6量体（中6量体），
コアに一番近い内側の6量体（内6量体）としてまとめたものである。7SC8はシ
アン，8TRO は濃い青，8HFQ はオレンジの色にしてある。なお，図全体の色
素の配置は，図4の色素の相対的な配置を意識して描いてある。
まず，7SC8と8TROは，全く同じ PBS に関して同じグループがそれぞれ解像
度2.1 Å，解像度1.9 Å のデータであり，後者は前者をよりリファインしたもの
としての位置づけとなっている。このような視点で図5〜 7を比較するとき，ま
ずDリングの平面が，Bリングと Cリングで作られる平面となす2面角が異なっ
ている色素が見られる。また，各々の色素の右端のDリングから伸びている側
鎖に関しての角度が異なるものがある。更には，Bリングと Cリングの各々に
はプロピオン酸の側鎖があるが，その位置の違いも確認される。
著者の一人である菊地は，PBS の色素に関して，これまで量子化学計算を行っ
てきた経験がある [4， 6， 7]。Dリングの平面が，Bリングと Cリングで作られる平
面となす2面角の違いは，図に現れている程度でも，基底電子状態と第一励起電
子状態のエネルギーギャップの大きさに強く影響する。
解像度の0.2 Å の違いで，外6量体においては Bと L，中6量体においては B，
F，L，（Hも若干気になる），内6量体においては B，D，F，Hの違いとなって
いる点を考えると，実験からの更なる3次元構造データの蓄積や，色素周囲から
の電気的環境を考慮した量子化学計算手法の発展とそれによる結果が望まれる。
次に，CpcL-PBS の3次元構造である8HFQ のβ82は，8TRO のβ82とほぼ
同じ構造をしていることがわかる。但し，内6量体の Jだけは，顕著な違いを示
していると言えるだろう。これは，PBS の構造そのものに由来するのではない
かと予想している。8TROのロッドはコアに接続しているが，8HFQのロッドは，
直接反応中心部分に接続しているからである。ここでは詳細に踏み込まないが，
今後更なるより高精度の構造の解明が期待される。
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図5. �フィコビリソームの一番外縁側（コアは反応中心側から一番遠い部分）の６
量体（ここでは外６量体と呼ぶことにする）における，PDBに登録されてい
る３つのデータセット（PDBID:7SC8（シアン），8TRO（濃い青），8HFQ（オ
レンジ））におけるβ82構造の比較。BリングとCリングで重ね合わせたと
きの sticks 表示。記号は，本研究ノートで付与した発色団の記号で，6つの
並べ方は図4のロッド内の色素の配置に合わせている。
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図6. �フィコビリソームの外6量体と一番コア側の6量体との間の6量体（ここで
は中6量体と呼ぶことにする）における，PDBに登録されている3つのデー
タセット（PDBID:7SC8（シアン），8TRO（濃い青），8HFQ（オレンジ））に
おけるβ82構造の比較。Bリングと Cリングで重ね合わせたときの sticks
表示。記号は，本研究ノートで付与した発色団の記号で，6つの並べ方は図
4のロッド内の色素の配置に合わせている。
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図7. �フィコビリソームの一番コア側の6量体（ここでは内6量体と呼ぶことにす
る）における，PDBに登録されている3つのデータセット（PDBID:7SC8（シ
アン），8TRO（濃い青），8HFQ（オレンジ））におけるβ82構造の比較。B
リングとCリングで重ね合わせたときの sticks 表示。記号は，本研究ノート
で付与した発色団の記号で，6つの並べ方は図4のロッド内の色素の配置に
合わせている。
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Ⅳ．おわりに

本研究ノートでは，クライオ電子顕微鏡によって明らかにされた最新のシア
ノバクテリアのフィコビリソームの3次元構造に関して，エネルギー移動の機構
を理論計算により明らかにする立場から，色素β82の3次元構造を中心とした
データの整理と簡単なコメントを記録した。今後の研究遂行の道標，或いは本
分野の研究の参考となって発展に寄与することができれば幸いである。
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c-phycocyanin: protonation of the chromophore”， Chemical Physics Letters 274(5)， 
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(1) wtt(x, t)−∆w(x, t) = f(x)eiωt,

w(x, t) 1 N = 1

wtt w t 2

wtt(x, t) =
∂2w

∂t2
(x, t)

∆ x 2 (Laplace)

∆w(x, t) =

N∑
j=1

wxjxj =

N∑
j=1

∂2w

∂xj
2 =

∂2w

∂x1
2 +

∂2w

∂x2
2 + · · · ∂2w

∂xN
2

ω 0 ( ω ∈ R \ {0}), f(x)
2

(
f ∈ C∞

0

(
RN

))

(1) 3

w(x, 0) =
∂w

∂t
(x, 0) = 0

w(x, t) t (t → ±∞)

(1) (Helmhortz) 4

(2) −∆u(x)− ω2u(x) = f(x) x ∈ RN

2 f(x) (support) supp (f) =
{
x ∈ RN : f(x) ̸= 0

}
(

2 (
) ( ) p.72 ) RN

X
(
⊂ RN

)
x ∈ X M |x| ≦ M

|x| x

|x| =

(
N∑

j=1

x2
j

)1/2

=
(
x2
1 + x2

2 + · · ·+ x2
N

)1/2

3

4 (1) w(x, t) = u(x)e−iκt
(

κ ∈ C, i =
√
−1

)
wtt(x, t) = −κ2u(x)e−iκt, ∆w(x, t) = {∆u(x)} e−iκt

2

を参照。
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u(x)

w(x, t) → u(x)e−iωt (t → ±∞) .

→
[10; p.12, 3.3]

Wikipedia5 1948 (A.N.Tikhonov)

(A.A.Samarskii)

A.N.Tikhonov and A.A.Samarskii, On the radiation principle, Zh. Eksper.

Teoret. Fiz. 18(1948) (2): pp.243-248

(principle of limiting

absorption) 6 (Sommerfeld) (radiation condi-

tion) 7 1950 (A.G.Sveshnikov)

5https://en.wikipedia.org/wiki/Limiting_amplitude_principle
6 (W. v. Ignatowsky)

W. v. Ignatowsky, Reflexion elektromagnetischer Wellen an einem Draft, Annalen der Physik.
18(1905) (13), pp.495-522

κ = σ + iτ , (σ ∈ R \ {0} , τ > 0)

{
−∆− (σ + iτ)2

}
u(x) = f(x), x ∈ RN

u(x) τ 0

u(x) = lim
τ↓0

{
−∆− (σ + iτ)2

}−1
f(x)

7 (Sommerfeld)

Arnold Sommerfeld. ”Die Greensche Funktion der Schwingungsgleichung”. Jahresbericht der
Deutschen Mathematiker-Vereinigung. 21(1912), pp.309-352

(
−∆− κ2)u(x) = f(x), x ∈ RN , κ ∈ C \ R

lim
|x|→∞

|x|
N−1

2

(
∂

∂|x| − iκ

)
u(x) = 0

3
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A.G.Sveshnikov, Radiation principle, Doklady Akademii Nauk SSSR. Novaya

Seriya. 5(1950), pp.917-920

8

8

(
) [10]

( ) , 2018,

( ) , 2023,

Peter D. Lax and Ralph S. Phillips, Scattering Theory, Revised Edition (Volume 26) (Pure
and Applied Mathematics, Volume 26) Academic Press, 1989/1990,

Richard Melrose, Geometric Scattering Theory (Stanford Lectures: Distinguished Visiting
Lecturers in Mathematics, Series Number 1), Cambridge University Press, 2008,

Vesselin Petkov, Scattering Theory for Hyperbolic Operators, North Holland, 2012,

G.F. Roach, Wave Scattering by Time Dependent Perturbations (Princeton Series in Applied
Mathematics), Princeton University Press, 2007,

Calvin H. Wilcox, Scattering Theory for the d’Alembert Equation in Exterior Domains (Lec-
ture Notes in Mathematics, 442), Springer Verlag, 2009,

Tuncay Aktosun and Ricardo Weder, Direct and Inverse Scattering for the Matrix Schrödinger
Equation (Applied Mathematical Sciences, 203), Springer Verlag, 2020,

Werner O.O. Amrein, Anne Boutet de Monvel and Vladimir Georgescu, C0-Groups, Com-
mutator Methods and Spectral Theory of N -Body Hamiltonians (Modern Birkhuser Classics),
Birkhäuser, 2013,

Hellmut Baumgärtel and Manfred Wollenberg, Mathematical Scattering Theory (Operator
Theory: Advances and Applications), Springer Verlag, 2014,

Hans L. L. Cycon, Richard G. Froese, Werner Kirsch and Barry Simon, Schrödinger Operators:
With Applications to Quantum Mechanics and Global Geometry (Theoretical and Mathemati-
cal Physics), Springer Verlag, 1987,

Jan Derezinski and Christian Gerard, Scattering Theory of Classical and Quantum N-Particle
Systems (Theoretical and Mathematical Physics), Springer Verlag, 1997,

( ) 1976,

( ) 2012,

4
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2.

1960 (1)
9 10

([2,3, 8, 15, 18]

( ) 2017,

( ) 2016,

( ) 2017,

(II)xi II ( )
2019,

( 21 26) 2017,

R.G. Newton, Inverse Schrödinger Scattering in Three Dimensions (Theoretical and Mathe-
matical Physics), Springer Verlag, 2011,

R.G. Newton, Scattering Theory of Waves and Particles (Theoretical and Mathematical
Physics), Springer Verlag, 2014,

Michael Reed and Barry Simon, Scattering Theory (Volume 3) (Methods of Modern Mathe-
matical Physics, Volume 3), Academic Press, 2012,

D.R. Yafaev, Mathematical Scattering Theory: General Theory (Translations of Mathemati-
cal Monographs), American Mathematical Society, 1992,

D.R. Yafaev, Mathematical Scattering Theory: Analytic Theory (158) (Mathematical Surveys
and Monographs), American Mathematical Society, 2000,

D.R. Yafaev, Scattering Theory: Some Old and New Problems (Lecture Notes in Mathemat-
ics, 1735), Springer Verlag, 2000,

I II ( 5 6) 2014

( ) 2018,

( 18 )
2013,

: ( 3)
2004

[10]

G.F.Roach, An Introduction to Linear and Nonlinear Scattering Theory (Monographs and
Surveys in Pure and Applied Mathematics), CRC Press, Routledge, 2020.

9 O ⊂ RN O RN x ∈ O
M |x| ≦ M

10

Ω = RN \ O, ∂Ω (= Ω )

5
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11 [6,7] )

Schrödinger 12 ( [4,

(ω ∈ R \ {0} )

{
wtt(x, t)−∆w(x, t) = f(x)eiωt, w(x, 0) = wt(x, 0) = 0, (x, t) ∈ Ω× R,

u(x, t) = 0 (x, t) ∈ ∂Ω× R.

11 x ∈ RN , t ∈ R, ω ∈ R \ {0}

wtt(x, t)−∆w(x, t) + V (x, t)w(x, t) = f(x)eiωt, w(x, 0) = wt(x, 0) = 0

V (x, t)w(x, t)
12 Schrödinger Schrödinger L =

−∆+ V (x)
iℏvt(x, t)− Lv(x, t) = 0, v(x, 0) = v0(x)

ℏ ℏ =
h

2π
( h )

V (x) 1970 ( )

(Coulomb)

V (x) = c|x|−1

( c 0 )

V (x) = |x|2

V (x)
t ≧ 1, α V1 V x

t

V (x, t) = t−αV1

(
t−1x

)

surfboard Schrödinger

K.Yajima, Surfboard Schrrödinger equations, Commun. Math. Phys., 96(1984), pp.349-360

2

(I.M.Sigal) (A.Soffer)

I.M.Sigal and A.Soffer, The N -particle scattering problem: Asymptotic completeness for short
range systems, Annals of Mathematics, 125(1987), pp.35-108.

1992 (J.Derejiński)

J.Derejiński, Asymptotic completeness of long-range N -body quantum systems, Annals of
Mathematics, 138(1993), pp.427-476.

6
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16]) 13 14

13 (semi-group)
(unitary-group)

t x(t)

x′′(t) = −x(t)

1
t v(t) v(t) = x′(t)
v′(t) = x′′(t) = −x(t)

−−→
u(t) =

(
x(t)
v(t)

)

d
−−→
u(t)

dt
=

(
x′(t)
v′(t)

)
=

(
v(t)
−x(t)

)
=

(
0 1
−1 0

)(
x(t)
v(t)

)
=

(
0 1
−1 0

)−−→
u(t)

M =

(
0 1
−1 0

)
(

) M ±i

M = iPi + (−i)P−i, Pi =
1

2

(
1 −i
i 1

)
, P−i =

1

2

(
1 i
−i 1

)
,

eMt = eitPi + e−itPi =

(
cos t sin t
− sin t cos t

)

−−→
u(t) = eMt−→c

−→c =

(
x(0)
v(0)

)

wtt(x, t)−∆w(x, t) = 0
d {wt(x, t)}

dt
= wtt(x, t) =

∆w(x, t) x ∈ RN 1 w(x, t) wt(x, t)

−−−−→
v(x, t) =

(
w(x, t)
wt(x, t)

)

i
∂
−−−−→
v(x, t)

∂t
=

(
iwt(x, t)
i∆w(x, t)

)
=

(
0 i
i∆ 0

)(
w(x, t)
wt(x, t)

)
=

(
0 i
i∆ 0

)−−−−→
v(x, t)

7
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( )

15 - [9]

( [1], [5] ) 3

R3 3

16

M =

(
0 i
i∆ 0

)

H2
(
RN

)
×H1

(
RN

)
( ) k ∈ N

Hk
(
RN

)
k L2

(
RN

)
( k

(Sobolev) ) (Stone) M
(Unitary)

{
eiMt

}
t∈R ( ) L2

(
RN

)

w(x, t) = cos
(√

−∆t
)
w(x, 0) +

(√
−∆

)−1

sin
(√

−∆t
)
wt(x, 0)

[10] p.20, 5.1

p.22, 5.3 1
1

14 (Hermite)
H

( Cauchy ) H H H
H D (H) (⊂ H) H (dense) H

H∗ D (H∗) D (H) D (H∗) = D (H)
15

wtt(x, t)−∆w(x, t) + b(x)wt = 0.

b(x)w(x, t) ( b(x) ≧ 0)
16

−∆u(x)− iκb(x)u(x)− κ2u(x) = f(x).

κ ∈ C

8
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17

1

Schrödinger
18 (Schrödinger

17 ε δ

0 ≦ b(x) ≦ ε (1 + |x|)−1−δ

N ̸= 2
18 −∆

R (κ) = (−∆− κ)−1 (κ ∈ C \ R)

2

R
(
κ2

)
=

(
−∆− κ2

)−1
(κ ∈ C \ R)

(2) (2) ω κ
(
−∆− κ2

)
u(x) = f(x)

u(x) =
(
−∆− κ2

)−1
f(x) = R

(
κ2

)
f(x) (ℑκ > 0 : κ )

ℑκ > 0 R
(
κ2

)
(Lebesgue) 2

L2 1

|κ| ∥R (κ) f∥X ≦ C ∥f∥X∗

( C κ ) X L2

X∗ L2 X

X ⊂ L2 ⊂ X∗

δ > 0

X =
{
f ∈ L2 : ||f ||X < ∞

}
, ||f ||X =

{∫
RN (1 + |x|)1+δ |f(x)|2dx

}1/2

,

∫
Rn f(x)dx =

N� �� �∫

R

∫

R
· · ·

∫

R
f(x1, x2, · · · , xN ) dx1dx2 · · · dxN

([10] )

9
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(Klein-Gordon) 19)

(Dirichlet)20 (Strichartz) 21

22 ( [11]) 2

(Mochizuki-Nakazawa

(2015, RIMS) [12])
23 (Roach-Zhang)

[17] 1967 [9]

|κ|
( C κ ) κ C

∥R (κ) f∥X ≦ C∥f∥X∗

κ (κ κ ) ( )
19

wtt −∆w +m2w = 0

m ̸= 0
20 0 ( ) 10
21 (R.S. Strichartz)

R.S. Strichartz, Restriction of Fourier Transform to Quadratic Surfaces and Decay of Solutions
of Wave Equations, Duke Math. J. 44(1977) (3): pp.705-713

Schrödinger
22Schrödinger ( ) ( )

( )
1983

On the Cauchy problem for the (generalized) Korteweg-de Vries equation, Studies in applied
mathematics, pp.93-128, Adv. Math. Suppl. Stud., 8(1983), Academic Press, New York

Kdv (D.J.Korteweg) (G.deVries) 1895

D.J.Korteweg and G.deVries, On the Change of Form of Long Waves Advancing in a Rect-
angular Canal, and on a New Type of Long Stationary Waves. Phil. Mag.. Series 5 (Taylor &
Francis) 39(1895) (240): pp.422-443

ut(x, t) + uxxx(x, t) + u(x, t) · ux(x, t) = 0

23

10

に依らずに , 　に関して一様に  とれる  選べる  ，というニュアンスを表す。
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(

) [12]

[17]

follow

[12] ( –

)

[9]

3

Dirichlet

Macau

10th Issac Congress - [13]

- [14] 2024 RIMS

- - [15]

3.

3.1.
24Ω N Euclid ( )RN : Ω = RN ( N ≧ 3)

∂Ω
(
O ⊂ RN

) Ω = RN\O ( N ≧ 2) i =
√
−1

(3)




wtt(x, t)− Lw(x, t) +b0(x)wt(x, t) = g(x)e−iωt, (x, t)∈Ω×R+,

wx(, 0) = wt(x, 0) = 0, x ∈ Ω,

w(x, t) = 0, (x, t)∈∂Ω×R+,

24RN ([ p.1] )
( ) p.82 2 p.67

11
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L = −∆b + V (x) §3.3
Schrödinger ∆b

(Magnetic Laplacian)

∆b = ∇b · ∇b = (∇+ b(x)) · (∇+ b(x)) =
N∑
j=1

{
∂xj + ibj(x)

}2
,

∇ = (∂x1 , ∂x2 , · · · , ∂xN ), b(x) = (b1(x), b2(x), · · · , bN (x))

b(x) bj(x)(j = 1, 2, · · · , N) (

) b0(x) V (x)

ω 0 g(x) L2 ( §3.2 )

3.2.

N ∈ N, N ≧ 2 [N − 2]

[N − 2] =



N − 2 (if N ≧ 3) ,

1 (if N = 2) .

x ∈ RN r = |x| r [r]

[r] =





r (if N ≧ 3) ,

r

(
1 + log

r

r0

)
(if N = 2) .

,

r0 (> 0)

Sr0

(
≡

{
x ∈ R2 : |x| = r0

})
⊂ R2 \ Ω.

(rotation) ∇× b(x) 25

∇× b(x) =
(
∂xjbk(x)− ∂xk

bj(x)
)
j<k

.

25

§3.3 (B.V.1)

12
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L2 L2
W

L2
W =

{
f | ||f ||2W =

∫

Ω
W (x)|f(x)|2dx < ∞

}
,

(weight function)W (x) W (x)≧0 (for any x ∈ Ω)

µ = µ(r) ≧ 0

µ(·) ∈ L1 ([0,∞))

µ r 2 µ′′ ≧ 0

∥µ∥1 =
∫ ∞

0
µ(s)ds.

µ δ (1+ r)−1−δ

(e+ r)−1 {log(e+ r)}−1−δ

3.3. L

L 26

L = −∆b + V (x),

D(L) =
{
u ∈ L2(Ω) ∩H2

loc

(
Ω
)
; (−∆b + V )u ∈ L2(Ω), u|∂Ω = 0

}
.

27

(4) max
{
|∇ × b(x)| , |V (x)|

}
= o

(
r−1

)
as r = |x| → ∞.

L L [0,∞)

26D (L) L (domain of definition) H2
loc

(
Ω
)

Ω

Ω K
(
⊂ Ω

)
2 L2 (Sobolev

)
27 o

(
r−1

)
Landau r = |x| f(r), g(r)

f(r) = o (g(r)) as r → ∞ lim
r→∞

f(r)

g(r)
= 0

13
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(UC) L = −∆b + V (x) (unique con-

tinuation property)28 L

( 1 bj ∈ C2 (Ω)

(j = 1, 2, · · ·N), V (x) Ω Hölder )

(4) O(µ) 29 L

3.4. 1

Schrödinger L 30R (z) =
(
L− z2

)−1
(z ∈ C \ R)

Hölder L

bj(x) (j = 1, 2, · · · , N)

V (x)

(B.V.1) V (x) V (x) = V0(x)+V1(x) ∇× b(x), V0(x)

ε0 > 0

{
|∇ × b(x)|2 + |V0(x)|2

} 1
2 ≦ ε0(1 + r)−1µ(r),

V1(x) C1 > 0
∀x ∈ Ω

0 ≦ V1(x) ≦ C1µ(r), −C1µ(r) ≦ ∂r{rV1(x)} ≦ 0.

3.5. 2

b0(x)

(B0) C2 > 0 ∀x ∈ Ω

0 ≦ b0(x) ≦ C2ξ1(r) = C2

(
1 + [r]

)−2
µ(r).

28 Schrödinger Lu = f Ω u = 0
u = 0 Ω

29 Landau r f(r), g(r) f(r) = O (g(r)) as r → ∞

lim
r→∞

f(r)

g(r)
30p.9, 18

14
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3.6.

1 (UC), (B.V.1), (B0) g(x) g(x) ∈ L2
ξ−1
1

(Ω)

t → +∞

w(x, t) = v(x, ω + i0)e−iωt + o(1) strongly in L2

ξ
1/2
1

(Ω)

lim
t→+∞

(����w(·, t)− v (·, ω + i0) e−ωt
����
L2

ξ
1/2
1

(Ω)

)
= 0

v(x, ω + i0) ∈ L2

ξ
1/2
1

(Ω) (1)

( κ = ω + i0)

(5) −∆bv + V (x)v − iκb0(x)v − κ2v = g(x), v|∂Ω = 0.

(3)

(5) L2

ξ
1/2
1

(Ω)

4.

( 1)

[Step 1] b0(x) ≡ 0 L

( 2) Hölder ( 3)




−∆bu+ V (x)u− κ2u = f(x) x ∈ Ω,

u = 0 x ∈ ∂Ω.

3 [18] ( 2)

L Hölder

15
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[Step 2] b0(x) (−iκb0(x)) L

( 1)

L b(x) bj(x)

(j = 1, 2, · · · , N) V (x) (1 )

2

(B.V.2) V (x) V (x) = V0(x) + V1(x)

ε0 > 0

{
|∇ × b(x)|2 + |V0(x)|2

}1/2
≦ ε0[r]

−2,

V1(x)

V1(x) ≧ 0, ∂r{rV1(x)} ≦ 0 for ∀x ∈ Ω

4.1. 2

Schrödinger L = −∆+ V (x)

2 (UC), (B.V.2) u =
(
L− κ2

)−1
f (i), (ii)

(i) ∃C3 = C3(ε0) > 0 s.t. ∀κ ∈ C+

∫

Ω

(Imκ) r + 1

4[r]2
|u|2dx− 1

2

∫

∂Ω
(ν · x)

��ν · ∇u
��2dS ≦ C3

∫

Ω
[r]2|f |2dx,

ν = ν(x) ∂Ω

(ii) ∃C4 = C4(ε0, ∥µ∥1) > 0 s.t. ∀κ ∈ C+

∫

Ω
µ
{
|∇bu|2 + |κu|2

}
dx ≦ C4

∫

Ω
max

{
[r]2, µ−1

}
|f |2dx.

4.2. 3 Hölder

L R
(
κ2

)
=

(
L− κ2

)−1
(κ ∈ C \ R) Hölder

16



（61）

3 (UC), (B.V.1) 0 < λ1 < λ2 I = [λ1, λ2]

ν0 > 0 Γ±

Γ± = Γ±
(
I, ν0

)
=

{
z ∈ C ; Rez ∈ I, 0 < ±Imz ≦ ν0

}
, Γ± = Γ± ∪ I.

z, z′ ∈ Γ± |z − z′| < 1 C5 > 0 (z, z′

)

��{R(z)−R
(
z′
)}

f
��
ξ
1
p
1

≦ C5

(
1 + |z|−

2
p

) ��z − z′
��δ ∥f∥ξ−1

1
,

ξ1 ξ1(r) ≡ (1 + [r])−2 · µ(r) p, q 1 >
1
p

(
= 1− 1

q

)
> 1

3 δ δ = 1− 3
2q > 0

4.3. ( 1)

(B0) g(·) ∈ L2 (Ω), ω ̸= 0 (3)

∃w(x, ·) ∈ C2
t

(
[0,∞);L2(Ω)

)
∩ C1

t

(
[0,∞);H1(Ω)

)
∩ C0

t

(
[0,∞);H2(ω)

)
.

(eg., M. Ikawa : J. Math. Soc. Japan, 1968)

w(x, t) Laplace w̃(x)

w̃ =

∫ ∞

0
w(x, t)eiκtdt,

κ ∈ C+. w̃ reduced wave equation




−∆bw̃ + V (x)w̃ − iκb0(x)w̃ − κ2w̃ =
g(x)

i(κ− ω)
in Ω,

w̃|∂Ω = 0 on ∂Ω.

v = i(κ− ω)w̃



−∆bv + V (x)v − κ2v − iκb0(x)v = g(x) in Ω,

v = 0 in ∂Ω

17
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w̃ =
v

i(κ− ω)
Laplace (3)

w(x, t)

(⋆) w(x, t) =
1

2πi
lim
τ→∞

∫ −τ+iσ0

τ+iσ0

v(x, κ)

κ− ω
e−iκtdκ,

σ0 ( 1)

(⋆)

w(x, t) → v(x)e−iωt as t → ∞ in L2

ξ
1/2
1

f(κ) ≡ v(x, κ)

κ− ω
ω

ε(> 0) P1:ρ+iε, P2:ρ+iτ0, P3:−ρ+iτ0,

P4:−ρ+ iε 4 C ε → 0

Cauchy

(⋆)

�

C
f(κ)dκ = 0

P1 → P2 → P3 → P4 → P1

O

ℑκ

ℜκ

C

P1

P2P3

P4

↑↑↑↓↓↓
←←←

→→→εεε
τ0τ0τ0

ρρρ−ρ−ρ−ρ ω
×

(⋆)

(⋆2) −
∫ −ρ+iτ0

ρ+iτ0

v(x, κ)

κ− ω
e−iκtdκ = lim

ε↓0

∫ ρ

−ρ

v(x, σ + iε)e−i(σ+iε)t

σ − ω + iε
dσ

+

∫ τ0

0

{
v(x, ρ+ iτ)e−i(ρ+iτ)t

τ − i(ρ− ω)
− v(x,−ρ+ iτ)e−i(−ρ+iτ)t

τ + i(ρ+ ω)

}
dτ.

18
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1 (B0) C κ ∈ C+

(6) ∥v(κ)∥ξ + |κ|∥v∥µ ≤ C∥g∥ξ−1 . (7) ∥v(κ)∥
ξ
1/2
1

≤ C|κ|−1/2∥g∥ξ−1 .

(7) ρ → ∞ (⋆2) 2 L2

ξ
1/2
1

0

(∵ ρ → ∞ ω ̸= 0 1 ρ > 2|ω|
|ρ− ω| > |ω| |ρ+ iτ | > |ρ|

�����
∫ τ0

0

v(x, ρ+ iτ)e−i(ρ+iτ)t

τ − i(ρ− ω)
e−i(ρ+iτ)tdτ

�����
ξ
1/2
1

≦
∫ τ0

0

∥v(·, ρ+ iτ)∥
ξ
1/2
1

|ρ− ω|
eτtdτ ≦ Cτ0e

τ0t|ω|−1|ρ|−1/2

) (⋆2)

w(x, t) = − 1

2πi
lim
ε↓0

lim
ρ→∞

∫ ρ

−ρ

v(x, σ + iε)e−i(σ+iε)t

σ − ω + iε
dσ.

a ∈ R 0 < a < |ω|

[−ρ, ρ] [−ρ,−a+ ω], [−a+ ω, a+ ω], [a+ ω, ρ]

ω > 0

O

ℑκ
ℜκ−ρ··· −a··· a··· ρ···

−a+ ω
↑··· ω···

a+ ω
↑···

[−ρ,−a+ ω] [a+ ω, ρ] [−a+ ω, a+ ω]

19
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v(x, σ + iε) v(x, ω + iε)

− w(x, t)

=
1

2πi
lim
ε↓0

∫ a+ω

−a+ω

{v(x, σ + iε)− v(x, ω + iε)}e(ε−iσ)t

σ − ω + iε
dσ

+
1

2πi
lim
ε↓0

{
lim
ρ→∞

(∫ −a+ω

−ρ
+

∫ ρ

a+ω

)
v(x, σ + iε)e(ε−iσ)t

σ − ω + iε
dσ

}

+
1

2πi
lim
ε↓0

{
v(x, ω + iε)e(ε−iω)t

∫ a

−a

e−iσt

σ + iε
dσ

}

= I1 + I2 + I3 · · · (⋆3)

I1 ω ( Hölder

3 ) I2 ω (

2 )

1 (7) t → +∞ I2 L2

ξ
1/2
1

σ L1 Riemann-Lebesgue

I2 t → +∞ L2

ξ
1/2
1

0

s = σ − ω I2 s

[−ρ, −a], [a, ρ]

s 1 (7)

����
v(·, σ + iε)

σ − ω + iε

����
ξ
1/2
1

=

����
v(·, s+ ω + iε)

s+ iε

����
ξ
1/2
1

= O
(
s−3/2

)
as s → +∞

I1

2 (B0) C = C (Γ±)

��v(κ)− v(κ′)
��
ξ
1/2
1

≦ C (Γ±)
��κ− κ′

��1/4 ∥g∥ξ−1
1
.

s = σ − ω [−a, a] I1
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����
v(·, σ + iε)− v(·, ω + iε)

σ − ω + iε

����
ξ
1/2
1

= O
(
s−3/4

)
as s → 0

Riemann-Lebesgue ||I1||ξ1/21

, ||I2||ξ1/21

→ 0 as

t → +∞ I3 Euler

I3

lim
ε↓0

∫ a

−a

e−iσt

σ + iε
dσ

= lim
ε↓0

∫ a

−a

σ cos(σt)− ε sin(εt)

σ2 + ε2
dσ − i lim

ε↓0

∫ a

−a

σ sin(σt) + ε cos(σt)

σ2 + ε2
dσ

= −2i lim
ε↓0

∫ a

0

σ sin(σt) + ε cos(σt)

σ2 + ε2
dσ = −2i

{∫ a

0

sin(σt)

σ
dσ +

∫ ∞

0

1

σ2 + 1
dσ

}

→ −2i
(π
2
+

π

2

)
= −2πi as t → +∞

(⋆3) t → +∞ L2

ξ
1/2
1

− w(x, t) → 1

2πi
(−2πi) v(x, ω + i0)e−iωt = −v(x, ω + i0)e−iωt

⇔ w(x, t) → v(x, ω + i0)e−iωt

( 1)

4.4. 1

v = v (x, κ)

(8)



−∆bv + V (x)v − κ2v − iκb0(x)v = g(x) in Ω,

v = 0 in ∂Ω

(B0) b0(x) ≧ 0 a(x) =
√
b0(x)

∀f ∈ L2 (Ω)

A

Af = a(x) · f(x)
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(8) v A ϕ

ϕ = Av, v (8)

(8) (9)

(9)
[
I − iκAR

(
κ2

)
A
]
ϕ = AR

(
κ2

)
g.

(9) ℑκ > 0 L = −∆b + V (x), R
(
κ2

)
=

(
L− κ2

)−1

(8) ⇔
(
L− κ2

)
v − iκA2v = g · · · (∗)

R
(
κ2

)

(∗) ⇔ v − iκR
(
κ2

)
A2v = R

(
κ2

)
g

A (9) (9)

ϕ (9) (8)

(10) v = iκR
(
κ2

)
Aϕ+R

(
κ2

)
g

(10) (10) h

h = iκR
(
κ2

)
Aϕ+R

(
κ2

)
g.

(
L− κ2

)

(
L− κ2

)
h = iκAϕ+ g · · · (⋆)

1 (9)

ϕ = iκAR
(
κ2

)
Aϕ+AR

(
κ2

)
g

iκAϕ = iκA
{
iκAR

(
κ2

)
Aϕ+AR

(
κ2

)
g
}

= −iκA2
{
iκR

(
κ2

)
Aϕ+R

(
κ2

)
g
}
= −iκb0(x)h
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(⋆) ⇔
(
L− κ2

)
h = iκb0(x)h+ g

⇔ −∆bh+ V (x)h− κ2h− iκb0(x)h = g

h (8) v = h (10)

1 (cf., [9], (3.15) in Lemma 3.4) AR
(
κ2

)
A L2(Ω)

κ = −σ + iτ (τ ≧ 0) f ∈ L2(Ω)

ℜ
[
−iκ

(
AR

(
κ2

)
Af, f

)]
≧ 0.

1 A = ξ(r)1/2o(r−1/2) as r → ∞
Rellich

L = −∆b + V (x)

E (λ) (i) τ > 0

ℜ
[
−iκ

(
R
(
κ2

)
Af,Af

)]

= ℜ
{∫ ∞

0

−i(−σ + iτ)

λ− (−σ + iτ)2
d

dλ
(E (λ)Af,Af) dλ

}

=

∫ ∞

0

(λ+ σ2 + τ2)τ

(λ− σ2 + τ2)2 + (2τσ)2
d

dλ
(E(λ)Af,Af)dλ ≧ 0. □

(ii) τ → 0

lim
τ↓0

Re
[
−iκ

(
R
(
κ2

)
Af,Af

)]

= −|σ|
2i

({
R
(
σ2 − i0

)
−R

(
σ2 + i0

)}
Af,Af

)

= π|σ| d
dλ

(E (λ)Af,Af) |λ=σ2 ≧ 0

1

(8) (9) ϕ = ϕ(x, κ) L2 (Ω)
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2 (B0) κ C κ ∈ C+

∥ϕ(κ)∥ ≦ C (1 + |κ|)−1 ∥g∥ξ−1 .

2 (9) ϕ̄ Ω

||ϕ||2 + ℜ
[
−iκ

(
AR

(
κ2

)
Aϕ, ϕ

)]
=

(
AR

(
κ2

)
g, ϕ

)

2 1

||ϕ|| ≦
��AR

(
κ2

)
g
�� .

(B0) b0(x) = A2 ≦ C1ξ(r) ≦ C2µ(r) (C1, C2 κ )

u = R
(
κ2

)
g u

(
L− κ2

)
u = g κ

C3

( ) = ||Au|| ≦ C3||u||ξ

1 κ C4

(1 + |κ|) ||u||ξ ≦ C4||g||ξ−1

2 2

4.5. 1

1 1 (8)

(9) ϕ (10)

φ = Av (10) v

v (10)

∥v∥ξ + |κ|∥v∥µ ≦ |κ|
��R (

κ2
)
Aϕ

��
ξ
+
��R (

κ2
)
g
��
ξ

+ |κ|
{
|κ|

��R (
κ2

)
Aϕ

��
µ
+
��R (

κ2
)
g
��
µ

}
= (∗)

3 (B0) A2 = b0(x) ≦ Cξ(r) · µ(r)
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4
��R (

κ2
)
Aϕ

��2
ξ
≦ C1 ∥Aϕ∥ξ−1 = C1 ∥ϕ∥µ ≦ C2 ∥ϕ∥ ,

��R (
κ2

)
g
��
ξ
≦ C1||g||ξ−1 ,

|κ|
��R (

κ2
)
Aϕ

��
µ
≦ C3 ∥Aϕ∥ξ−1 ≦ C4 ∥ϕ∥ ,

|κ|
��R (

κ2
)
g
��
µ
≦ C3 ∥g∥ξ−1

4 Schrodinger L

2

1 (6)

(∗)≦C2|κ|∥ϕ∥+C1∥g∥ξ−1+C4|κ|∥ϕ∥+C3∥g∥ξ−1 ≦C∥g∥ξ−1 .

(7) ξ1 = ξ · µ Schwarz

(11) ||u||2
ξ
1/2
1

≦ ||u||ξ · ||u||µ

u ∈ L2
µ ⊂ L2

ξ
1/2
1

(11)

1 (6)

||v||
ξ
1/2
1

≦ ||v||1/2ξ · ||v||1/2µ ≦ C||g||1/2
ξ−1 · C|κ|−1/2||g||1/2

ξ−1 = C ′|κ|−1/2||g||ξ−1

1 (7) 1

4.6. 2

1 (8) v (10)

(∗)




v (κ)− v (κ′)

= iκR
(
κ2

)
A {ϕ (κ)− ϕ (κ′)}+ i (κ− κ′)R

(
κ2

)
Aϕ (κ)

+iκ′
{
R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ (κ′) +

{
R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
g.

��v(κ)− v(κ′)
��
ξ
1/2
1
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(∗) 4 3 p = q = 2, δ = 1
4

∥{R(κ2)−R(κ′2)}g∥
ξ
1/2
1

≦C5(Γ±)
(
1 +

��κ2��−1
)��κ2 − κ′2

�� 14 ∥g∥ξ−1
1

C ′
5 (Γ±) = C5 (Γ±)

(
1 +

��κ2��−1
)

∥{R(κ2)−R(κ′2)}g∥
ξ
1/2
1

≦ C ′
5(Γ±)

��κ2 − κ′2
�� 14 ∥g∥ξ−1

1
· · · i⃝

(∗) 3 3 p = q = 2,

δ = 1
4

��κ′�� ��{R (
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ

(
κ′
)��

ξ
1/2
1

≦ C5 (Γ±)
��κ′��

(
1 +

��κ2��−1
) ��κ2 − κ′2

�� 14 ��Aϕ
(
κ′
)��

ξ−1
1

(B0) A

A2 = b0(x) ≦ Cξ1

2

��Aϕ (
κ′
)��2

ξ−1
1

=

∫
ξ−1
1 ·A2

��ϕ (
κ′
)��2 dx≦C

��ϕ (
κ′
)��2≦C ′(1 + ��κ′��)−1 ∥g∥ξ−1

C ′′
5 (Γ±) =

√
C · C5 (Γ±)

��κ′��
(
1 +

��κ2��−1
) (

1 +
��κ′��)−1

��κ′�� ��{R (
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ

(
κ′
)��

ξ
1/2
1

≦ C ′′
5 (Γ±)

��κ2 − κ′2
�� 14 ∥g∥ξ−1 · · · ii⃝
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(∗) 2 (11) ( ξ1 ≦ ξ ·µ ≦ ∃Cµ2)

��κ− κ′
�� ��R (

κ2
)
Aϕ (κ)

��
ξ
1/2
1

≦ C
��κ− κ′

�� ��R (
κ2

)
Aϕ (κ)

��
µ
= (∗∗)

2 (ii) (L )

(∗∗) ≦ C ·
√

C4

��κ− κ′
�� |κ|− 1

2 ∥Aϕ (κ)∥µ−1 = (∗2)

(12) ∥Aϕ (κ)∥µ−1 ≦ C ′ ∥ϕ (κ)∥

(∗2) ≦ C · C ′
√
C4 |κ|−

1
2
��κ− κ′

�� ∥ϕ (κ)∥ = (∗3)

2 ( 2 C
′′

)

(∗3) ≦ C · C ′ · C ′′√
C4 |κ|−

1
2
��κ− κ′

�� (1 + |κ|)−1 ∥g∥ξ−1

C (Γ±) = C · C ′ · C ′′√
C4 |κ|−

1
2 (1 + |κ|)−1

��κ− κ′
�� ��R (

κ2
)
Aϕ (κ)

��
ξ
1/2
1

≦ C (Γ±)
��κ− κ′

�� 14 ∥g∥ξ−1 · · · iii⃝

(∗) 1 (11) 1 (ii),

(12)

(13)




|κ|
��R (

κ2
)
A{ϕ (κ)− ϕ (κ′)}

��
ξ
1/2
1

≦ C |κ|
��R (

κ2
)
A{ϕ (κ)− ϕ (κ′)}

��
µ

≦ C |κ| · |κ|−
1
2 ∥A{ϕ (κ)− ϕ (κ′)}∥µ−1 ≦ C|κ|

1
2 ∥ϕ(κ)− ϕ(κ′)∥
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(∗) A ϕ (κ)− ϕ (κ′) Ω

(ϕ = Av )

∥ϕ(κ)− ϕ(κ′)∥2

= ℜ
{
iκ

(
AR

(
κ2

)
A
{
ϕ (κ)− ϕ

(
κ′
)}

, ϕ (κ)− ϕ
(
κ′
))

L2

}

+ ℜ
{
i
(
κ− κ′

) (
AR

(
κ2

)
Aϕ (κ) , ϕ (κ)− ϕ

(
κ′
))

L2

}

+ ℜ
{
iκ′

(
A
{
R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ

(
κ′
)
, ϕ(κ)− ϕ(κ′)

)
L2

}

+ ℜ
{(

A
{
R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
g, ϕ (κ)− ϕ

(
κ′
))

L2

}

1 1

2 3 4 Schwarz ∥ϕ(κ) − ϕ(κ′)∥

(⋆2)




∥ϕ (κ)− ϕ (κ′)∥ ≦ |κ− κ′|
��AR

(
κ2

)
Aϕ (κ)

��

+ |κ′|
��A{

R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ (κ′)

��+��A{
R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
g
�� .

(B0) A A2 = b0(x) ≦ ∃Cξ1 = Cξ · µ
ξ µ ξ ≦ ∃Cµ A2 ≦ ∃Cξ

1
2
1

(14) ∥Af∥2 =
∫

A2|f |2dx ≦ C

∫
ξ

1
2
1 |f |

2dx = C ∥f∥2
ξ
1
2
1

(⋆2) 3
��A{

R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
g
��≦C

��{R(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
g
��
ξ
1
2
1

i⃝
��A{

R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
g
�� ≦ C (Γ±)

��κ2 − κ′2
�� 14 ∥g∥ξ−1 · · · iv⃝

(⋆2) 2 (14) ii⃝
��κ′�� ��A{

R
(
κ2

)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ

(
κ′
)��

≦ C
��κ′�� ��{R (

κ2
)
−R

(
κ′2

)}
Aϕ

(
κ′
)��

ξ
1
2
1

≦ C ′′
4 (Γ±)

��κ2 − κ′2
�� 14 ∥g∥ξ−1 · · · v⃝
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(⋆2) 1 (14), iii⃝
��κ− κ′

�� ��AR (
κ2

)
Aϕ (κ)

��

≦ C
��κ− κ′

�� ��R (
κ2

)
Aϕ (κ)

��
ξ
1
2
≦ C (Γ±)

��κ2 − κ′2
�� 14 ∥g∥ξ−1

1
· · · vi⃝

iv⃝ vi⃝ (⋆2) ξ1 ≦ Cξ

(15)
��ϕ (κ)− ϕ

(
κ′
)�� ≦ C (Γ±)

��κ2 − κ′2
�� 14 ∥g∥ξ−1

1

(13)

|κ|
��R(

κ2
)
A
{
ϕ(κ)−ϕ

(
κ′
)}��

ξ
1/2
1

≦C(Γ±)
��κ2 − κ′2

�� 14 ∥g∥ξ−1
1

· · · vii⃝

i⃝ iii⃝ vii⃝ (∗)
��κ2 − κ′2

�� ≦ C (Γ±)
��κ− κ′

��

��v (κ)− v
(
κ′
)��

ξ
1
2
1

≦ C(Γ±)
��κ− κ′

�� 14 ∥g∥ξ−1
1

2 2

4.7. 3

3 (cf., Roach-Zhang) (1 + |·|) f(·), (1 + |·|) g(·) ∈ L2
µ−1 (Ω)

����κ2
∫

Ω
uvdx

���� ≦ C
{(

1 + |κ|−2
)
∥f∥ξ−1 + ∥rf∥µ−1

}
∥g∥ξ−1

+ C
{(

1 + |κ|−2
)
∥g∥ξ−1 + ∥rg∥µ−1

}
∥f∥ξ−1 .

3 3
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3 z, z′ ∈ Γ+

R(z)−R(z′) = (z − z′)R(z)R(z′)

dR(z)f

dz
= R(z){R(z)f} L2(Ω)

(
dR(z)f

dz
, g

)
= (R(z)f,R(z)g) =

∫

Ω
uvdx,

3 z = κ2

(⋆3)




����
(
dR(z)f

dz
, g

)����

≦ C|z|−1
{(
1 + |z|−1

)
∥f∥ξ−1+∥rf∥µ−1

}
∥g∥ξ−1

+C |z|−1
{(

1 + |z|−1
)
∥g∥ξ−1 + ∥rg∥µ−1

}
∥f∥ξ−1 .

(⋆3) g = ξ1
dR(z)f

dz
ξ1 = ξ · µ (1 + r)2µ−1 ≤ ξ−1

1

||rf ||µ−1 ≦ C||f ||µ−1 , ||g||ξ−1 ≦ C

�����
dR(z)f

dz

�����
ξ1

, ||rg||µ−1 ≦ C

�����
dR(z)f

dz

�����
ξ1

z ∈ Γ±

|z|−1
(
1 + |z|−1

)
≦ ∃C

(
1 + |z|−2

)

(16)

����
dR(z)f

dz

����
ξ1

≦ C
(
1 + |z|−2

)
∥f∥ξ−1

1
.

L = −∆b + V (x) (L− z)u = f u

Ω ℑ (Lu, u)L2 = 0

(⋆4) (ℑz) ∥R(z)f∥2 = −ℑ{(f,R(z)f)L2}

30



（75）

2

(17)

����
dR(z)f

dz

���� ≦ C (ℑz)−3/2 ∥f∥ξ−1 .

(17) (⋆4) f R(z)f

(ℑz)
��R(z)2f

��2 = −ℑ
{(

R(z)f,R(z)2f
)}

⇔ (ℑz)

�����
dR(z)f

dz

�����
2

= −ℑ

{(
R(z)f,

dR(z)f

dz

)}

Schwarz

(ℑz)

�����
dR(z)f

dz

�����
2

≦ ∥R(z)f∥

�����
dR(z)f

dz

����� ,

(⋆5)

�����
dR(z)f

dz

����� ≦ (ℑz)−1 ∥R(z)f∥

(⋆4) Schwarz

∥R(z)f∥ ≦ (ℑz)−
1
2

(
||f ||ξ−1 ∥R(z)f∥ξ

) 1
2

2 (i) (L )

∥R(z)f∥ξ ≦ ||f ||ξ−1

2

(⋆6) ∥R(z)f∥ ≦ (ℑz)−
1
2 ||f ||ξ−1

(⋆5) (⋆6) (17) (17)
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Hölder 1 > 1/p = 1− 1/q > 1/3 (16), (17)

(18)




∫

Ω
ξ

1
p

1

�����
dR(z)f

dz

�����
2

dx =

∫

Ω
ξ

1
p

�����
dR(z)f

dz

�����

2
p

·

�����
dR(z)f

dz

�����

2
q

dx

≦



∫

Ω
ξ1

�����
dR(z)f

dz

�����
2

dx




1
p


∫

Ω

�����
dR(z)f

dz

�����
2

dx




1
q

≦ C
{(

1 + |z|−2
)
∥f∥ξ−1

1

} 2
p
{
(ℑz)−

3
2 ∥f∥ξ−1

} 2
q

≦
{
C
(
1 + |z|−

2
p

)
(ℑz)−

3
2q ∥f∥ξ−1

1

}2
.

z = λ + iε, z′ = λ′ + iε′ z̃ = λ + iτ , z̃′ = λ′ + iτ , τ =

max
{
ε, ε′, |λ− λ′|

}
,

R(z)−R(z′) = {R(z)−R (z̃)}+
{
R (z̃)−R

(
z̃′
)}

+
{
R
(
z̃′
)
−R

(
z′
)}

(18)

��{R(z)−R
(
z′
)}

f
��
ξ
1/p
1

≦ C|ε− τ |

�����
dR (z̃) f

dτ

�����
ξ
1
p
1

+ C
��λ− λ′��

�����
dR (z̃) f

dλ

�����
ξ
1
p
1

+ C|τ − ε′|
����
dR(z̃′)f

dτ

����
ξ
1
p
1

≦ C
(
1 + |z|−

2
p

)
τ(ℑz̃)−

3
2
q∥f∥ξ−1

1
≦C

(
1 + |z|−

2
p

)��z − z′
��δ∥f∥ξ−1

1

(
δ = 1− 3

2q
)

3

4.8. 3

[18] f , g ∈ L2(Ω) u = R
(
κ2

)
f ,

v = R
(
κ2

)
g v = R

(
κ2

)
g φ

r

J = ∆bu(φx̃ · ∇bv) + ∆bv(φx̃ · ∇bu),
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x̃ = x
r

J=∇ ·
{
∇bu

(
φx̃ · ∇bv

)
+∇bv

(
φx̃ · ∇bu

)}
−∇ ·

{
φx̃

(
∇bu · ∇bv

)}

+

(
φ
n− 1

r
+ φ′

)(
∇bu · ∇bv

)
− 2φ′

(
x̃ · ∇bv

)(
x̃ · ∇bu

)

−
2φ

r

{
∇bu · ∇bv −

(
x̃ · ∇bu

)(
x̃ · ∇bv

)}

− iφ
{(

x̃×∇bu
)
·
(
∇× b

)
v +

(
x̃×∇bv

)(
∇× b

)
u
}

u, v J

J = ∇ ·
{
x̃φ

(
V1 − κ2

)
uv

}
−
(
n− 1

r
φ+ φ′

)(
V1 − κ2

)
uv

− φ∂rV1uv + φ (V0u− f)
(
x̃ · ∇bv

)
+ φ (V0v − g)

(
x̃ · ∇bu

)
.

2 φ = r

J =∇ ·
{
r∇bu

(
x̃ · ∇bv

)
+ r∇bv

(
x̃ · ∇bu

)}

−∇ ·
{
rx̃

(
∇bu · ∇bv

)}
+ (n− 2)

(
∇bu · ∇bv

)

− ir
{(

x̃×∇bu
)
·
(
∇× b

)
v +

(
x̃×∇bv

)(
∇× b

)
u
}

=∇ ·
{
x̃r

(
V1 − κ2

)
uv

}
− n

(
V1 − κ2

)
uv − r∂rV1uv

+ r
(
V0u− f

)(
x̃ · ∇bv

)
+ r

(
V0v − g

)(
x̃ · ∇bu

)
.
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R > 0 ΩR

∫

SR

r
{
2
(
x̃ · ∇bu

)(
x̃ · ∇bv

)
−∇bu · ∇bv

}
dS

+

∫

∂Ω
r
(
ν · x̃

)(
ν · ∇u

)(
ν · ∇v

)
dS +

∫

ΩR

(n− 2)∇bu · ∇bvdx

− i

∫
r
(
∇× b

)
·
{(

x̃×∇bu
)
v +

(
x̃×∇bv

)
u
}
dx,

=

∫

SR

r
(
V1 − κ2

)
uvdS +

∫

ΩR

{
n
(
κ2 − V1

)
uv − r∂rV1uv

−r
(
V0u+ f

)(
x̃ · ∇bv

)
− r

(
V0v + g

)(
x̃ · ∇bu

)}
dx.

R → +∞
∫

ΩR

(n− 2)∇bu · ∇bvdx =
n− 2

2

∫

SR

{(
x̃ · ∇bu

)
v + u

(
x̃ · ∇bv

)}
dS

+ (n− 2)

∫

ΩR

{
(κ2 − V )uv +

1

2
(fv + ug)

}
dx

(19)




2κ2
∫

uvdx

=

∫ [{
2V1 + r∂rV1 + (n− 2)V0

}
uv +

n− 2

2

(
fv + ug

)

−ir
(
∇× b

){(
x̃×∇bu

)
v − u

(
x̃×∇bv

)}

+r
{(

V0u+ f
)(

x̃ · ∇bv
)
+
(
V0v + g

)(
x̃ · ∇bu

)}]
dx

+

∫

∂Ω
r
(
ν · x̃

)(
ν · ∇u

)(
ν · ∇v

)
dS.

V (x) (B.V.1)

0 ≦ V1 ≦ Cµ, |r∂rV1| ≦ Cµ, |V0| ≦ Cµ
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Schwarz 2 (ii) µ−1 ≦ Cξ−1

(20)

����
∫
{2V1 + r∂rV1 + (n− 2)V0}uvdx

���� ≦ C∥u∥µ∥v∥µ ≦ C|κ|−2∥f∥ξ−1∥g∥ξ−1 .

(21)




n− 2

2

����
∫
(fv + ug)dx

����
≦ C{∥f∥µ−1∥v∥µ + ∥u∥µ∥g∥µ−1} ≦ C|κ|−1∥f∥ξ−1∥g∥ξ−1 .

(B.V.2) r|∇× b| ≦ ε0µ(r) Schwarz

∫
|ir (∇× b) (x̃×∇bu) v| dx ≦ ε0

∫
µ |x̃×∇bu| |v| dx

≦ C ∥x̃×∇bu∥µ ∥v∥µ = (∗)

∥x̃×∇bu∥µ ≦ C


∥∇u∥µ +

�����
(∇× b)u

r

�����
µ


 = (∗2)

1 2 (ii) r2 ≦ Cξ−1

∥∇u∥µ ≦ ∥f∥r2 ≦ ∥f∥ξ−1

(∗2) 2 (B.V.1), µ3(1 + r)−2 ≦ C,

2 (i) r2 ≦ Cξ−1

∫
µ

�����
(∇× b)u

r

�����
2

dx ≦ ε20

∫
µ(1 + r)−2µ2

r2
|u|2dx

≦ C

∫ |u|2

r2
dx ≦ C

∫
r2|f |2dx ≦ C||f ||2ξ−1
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∥x̃×∇bu∥µ ≦ (∗2) ≦ C||f ||ξ−1

(∗) ∥v∥µ 2 (ii) µ−1 ≦ Cξ−1

∫
|ir (∇× b) (x̃×∇bu) v| dx ≦ C |κ|−1 ∥f∥ξ−1 ∥f∥ξ−1 .

����
∫

ir (∇× b)u
(
x̃×∇bv

)
dx

���� ≦ C |κ|−1 ∥f∥ξ−1 ∥f∥ξ−1

(22)




����
∫

ir (∇× b)
{
(x̃×∇bu) v − u

(
x̃×∇bv

)}
dx

����

≦ C|κ|−1
{
∥f∥ξ−1∥g∥ξ−1 + ∥f∥ξ−1∥g∥ξ−1

}

r|V0| ≤ ε0µ(r)

(23)




����
∫

r
{
(V0u+ f)

(
x̃ · ∇bv

)
+ (V0v + g)

(
x̃ · ∇bu

)}
dx

����

≦C
{
∥r (V0u+ f)∥µ−1∥x̃ · ∇bv∥µ+∥r (V0v + g)∥µ−1∥x̃ · ∇bu∥µ

}

≦ C
{
∥u∥µ+∥rf∥µ−1

}
|κ|−1∥g∥ξ−1+C

{
∥v∥µ+ ∥rg∥µ−1

}
|κ|−1∥f∥ξ−1

≦C|κ|−1
{(
|κ|−1∥f∥ξ−1+∥rf∥µ−1

)
∥g∥ξ−1+

(
|κ|−1∥g∥ξ−1+∥rg∥µ−1

)
∥f∥ξ−1

}
.

∂Ω 2 (i) 2

����
∫

∂Ω
(ν · x) (ν · ∇u) dS

���� ≦ C1 ∥f∥2r2 ≦ C ∥f∥2ξ−1
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Schwarz

(24)

����
∫

∂Ω
(ν · x) (ν · ∇u) (ν · ∇v) dS

���� ≦ C ∥f∥ξ−1 ∥g∥ξ−1 .

(20) (24) (19) 3 3

1

( ( 1) v ∈ L2
ξα1

)

(B0)
′ 0 ≦ b0(x) ≦ ∃C · ξα1 ,

α =
2

3
+

1

6

(
3

p
− 1

)(
=

1

2
+

1

2p

)
,

(
3

2
< p < 3

)
.

2 < 3α <
5

2
N ≧ 3

ξ1(r) = (1 + [r])−2 · µ(r) ∼ (1 + r)−3−ε′ (ε′ > 0)

3 N (≧ 3)

(B0)
′

0 ≦ b0(x) ≦ C · (1 + r)−3α−ε′′ (ε′′ > 0), −
5

2
< −3α < −2.

2

1′ ε1 > 0

|b0(x)| ≦ ε1ξ1(r) or ≦ ε1ξ
3/4
1 (r) in Ω

1
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A |b0(x)|1/2 B {sign b0(x)}A
31 |b0(x)|

sup
κ∈C+

����iκAR
(
κ2

)
A
���� < 1

Neumann I−iκAR
(
κ2

)
B

κ ∈ C+ 1 3/4

p ∈

(
1

3
, 1

)
, s ∈ [0, 1]

α =
1

p
+

(
1−

1

p

)
s, β =

1

p
−

(
1−

1

p

)
s

α, β C = C (Γ±)

||ξα/21

{
R(z)−R(z′)

}
ξ
β/2
1 f || ≦ C|z − z′|δ||f ||

δ = 1−
3

2q
.
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1．はじめに

睡眠障害は、単独の問題として生じるのみならず、さまざまな精神疾患に高
頻度で併存し、症状の遷延や再発、日中機能の低下に深く関与することが知ら
れている。とりわけ不眠症状や睡眠・覚醒リズムの乱れは、抑うつや不安、精
神病性症状などの精神症状と双方向的な関係を有し、臨床経過全体に影響を及
ぼす重要な要因である1。このような背景から、精神疾患の治療において睡眠へ
の介入は補助的な位置づけにとどまらず、重要な治療戦略の一つとして位置づ
けられつつある。
不眠障害に対する心理療法としては、慢性不眠障害の認知行動療法（Cognitive 
Behavioral Therapy for Insomnia；CBT-I）が確立されており、睡眠薬と同等ま
たはそれ以上の効果を示すことが報告されている2。そのため、国際的な治療ガ
イドラインにおいても、CBT-I は第一選択の治療法として推奨されている3。一
方で、実臨床においては、不眠障害が単独で存在するケースは必ずしも多くなく、
概日リズム睡眠・覚醒障害や他の睡眠関連問題、さらには多様な精神疾患を併
存する症例が少なくない。
こうした複雑な臨床像に対応するため、近年では診断横断的な視点から睡眠
と概日リズムの問題に包括的に介入するアプローチが注目されている。その代
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表 例 が、Transdiagnostic Intervention for Sleep and Circadian Dysfunction
（TranS-C）である。本稿では、まず CBT-I の基本的概念とその臨床的意義を整
理したうえで、CBT-I の限界を踏まえつつ、診断横断的介入としてのTranS-C
の特徴と意義について概説する。

2．慢性不眠障害とは

慢性不眠障害とは、十分な睡眠機会や適切な睡眠環境が確保されているにも
かかわらず、入眠困難、中途覚醒、早朝覚醒といった夜間の不眠症状が持続し、
それに伴う日中の機能障害が生じている状態を指す。これらの症状が週に3回以
上、3か月以上にわたり認められる場合に診断され、他の睡眠障害、精神疾患、
身体疾患、あるいは物質使用のみでは十分に説明できないことが条件とされる4。
日中の機能障害には、疲労感や倦怠感、注意力や集中力の低下、気分の低下、
睡眠に対する不満や過度な心配などが含まれる。
慢性不眠障害が持続・遷延する背景としては、睡眠の恒常性維持機構および
条件づけの影響が挙げられる。恒常性維持機構とは、覚醒している時間が長く
なるほど睡眠圧が高まり、眠気が生じやすくなる仕組みである。日中に長時間
横になって過ごしたり、夕方以降に仮眠をとったりする習慣は、この睡眠圧の
蓄積を妨げ、夜間の入眠困難や中途覚醒を引き起こしやすくする4。加えて、寝
床で覚醒状態のまま過ごす習慣が繰り返されると、寝床と覚醒状態が条件づけ
られ、「寝床に入ること自体が覚醒を引き起こす」状態が形成される。たとえば、
寝床でスマートフォンを使用する、考えごとを続けるといった行動は、この条
件づけを強化し、不眠症状の慢性化に寄与する。さらに、就床直前に仕事や娯楽、
心配事などによって覚醒水準が高まっている場合、寝床に入っても速やかに睡
眠状態へ移行しにくくなる。

3．CBT-I の構成要素と有効性

CBT-I は、こうした慢性不眠障害の維持に関与する認知および行動パターン
に焦点を当て、それらの修正を通じて睡眠状態の改善を図る心理療法である。
睡眠日誌による睡眠状態の把握を基盤とし、心理教育、睡眠スケジュール法、
認知的介入、行動的介入などを組み合わせて実施する点に特徴がある。
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慢性不眠障害に対する認知行動療法（CBT-I）は、不眠症状の維持に関与する
認知および行動のパターンを同定し、それらを修正することを目的とした心理療
法である。CBT-I の介入は、まず睡眠日誌の記録から開始される。睡眠日誌では、
就床時刻、入眠時刻、中途覚醒の回数や持続時間、最終覚醒時刻、起床時刻といっ
た夜間の睡眠状態に加え、日中の仮眠や臥床時間についても記録する。これによ
り、主観的な睡眠状態を日々把握するとともに、臥床時間と実際に眠っている時
間との関係を明確にすることが可能となる。記録は正確性よりも継続性を重視
し、起床後に前夜の睡眠を振り返りながら大まかに記載することが推奨される。
睡眠日誌から得られた情報をもとに、心理教育が行われる。心理教育では、
睡眠の恒常性維持機構や条件づけの仕組み、不眠症状がどのように維持される
かについて説明し、現在の生活習慣や睡眠行動との関連を理解することを目指
す。これにより、患者自身が不眠症状を制御不能なものとして捉えるのではなく、
行動や認知の変容を通じて改善可能なものとして再理解することが促される。
CBT-I の中核的技法の一つが、睡眠スケジュール法である。これは、睡眠日
誌から算出された平均睡眠時間に基づき、床上時間を制限することで睡眠圧を
高め、入眠困難や中途覚醒の改善を図る方法である。具体的には、平均睡眠時
間に30分程度を加えた時間を床上時間の目安とし、起床時刻を固定したうえで
就床時刻を設定する。あわせて、寝床で20分以上眠れない場合はいったん寝床
を離れ、強い眠気が生じてから再度就床するよう指導する。この手続きにより、
寝床と覚醒状態との条件づけの弱化が図られる。
さらに、CBT-I では睡眠に対する非機能的信念や過度な心配に対する認知的
介入も行われる。たとえば、「十分に眠れなければ翌日は何もできない」といっ
た極端な認知を検討し、より柔軟で現実的な捉え方へと修正する。また、就床
前の過覚醒状態を軽減するため、就床前行動の見直しといった行動的介入も併
せて実施される。

4．CBT-I の臨床的限界

CBT-I は、慢性不眠障害に対して高い有効性を示す確立された心理療法であ
る一方で、すべての臨床状況において十分な効果が得られるとは限らない。実
臨床では、不眠症状が単独で存在するケースよりも、他の睡眠・覚醒に関する
問題や精神疾患を併存するケースが多く、そのような症例においては CBT-I の
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みでは十分な改善が得られない場合がある。
たとえば、概日リズム睡眠・覚醒障害を併存する場合、睡眠スケジュール法
によって睡眠圧を高める介入のみでは、就床・起床時刻のずれや日内リズムの
乱れに十分に対応できないことがある。さらに、抑うつや不安、精神病性症状
などの精神疾患を併存する場合には、睡眠の問題と精神症状が相互に影響し合
い、睡眠のみを標的とした介入では改善が限定的となることも少なくない。
加えて、CBT-I は原則として不眠症状を主たる標的として設計されているた
め、日中の覚醒度や睡眠・覚醒リズムの規則性、睡眠の時間帯といった側面を
包括的に扱うことは必ずしも想定されていない。その結果、主観的な睡眠状態
の改善が得られたとしても、日中機能の回復や精神症状の改善が十分でないケー
スも認められる。
これらの点を踏まえると、不眠症状に対する CBT-I の有効性を前提としつつ
も、より複雑で多面的な睡眠・覚醒の問題に対応するためには、睡眠と概日リ
ズムを包括的に捉える新たな介入の枠組みが求められるといえる。こうした臨
床的要請を背景として、診断横断的な視点から睡眠・覚醒の問題に介入するア
プローチが近年注目されている。

5．診断横断的介入としての TranS-C

前章で述べたように、CBT-I は不眠症状の改善において高い有効性を有する
一方で、複数の睡眠・覚醒に関する問題や精神疾患を併存する症例に対しては、
必ずしも十分に対応しきれない側面がある。こうした臨床的課題を踏まえ、
CBT-I を含む既存の睡眠介入の理論と技法を基盤としつつ、より包括的に睡眠
と概日リズムの問題を扱うことを目的として開発されたのが、Transdiagnostic 
Intervention for Sleep and Circadian Dysfunction（TranS-C）である5。
TranS-C は、不眠障害や概日リズム睡眠・覚醒障害といった特定の診断名を
治療対象とするのではなく、睡眠・覚醒に関する機能不全を診断横断的に捉え、
睡眠健康全体の改善を目指す心理行動的介入である。その基本的な考え方は、
CBT-I と共通しており、睡眠行動や認知の修正を通じて症状の改善を図る点に
おいて、CBT-I の延長線上に位置づけられる。
一方で TranS-C では、CBT-I が主に不眠症状に焦点を当ててきたのに対し、
睡眠・覚醒リズムの規則性や睡眠の時間帯、日中の覚醒度といった側面も含め、
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睡眠を多次元的に捉える点に特徴がある。これにより、不眠症状に加えて夜型
傾向や日中の過眠、機能障害などが混在する臨床像にも柔軟に対応することが
可能となる。
このようにTranS-C は、CBT-I で培われてきた理論的枠組みや介入技法を基
盤としながら、それらを拡張・統合することで、より多様で複雑な睡眠・覚醒
の問題に対応することを目的とした診断横断的介入モデルであるといえる。

6．TranS-C の構成と特徴

TranS-C の大きな特徴の一つは、睡眠を単一の指標ではなく、複数の側面か
ら包括的に捉える点にある。TranS-C では、睡眠健康を以下の6次元から評価・
介入の対象とする。すなわち、①日々の睡眠・覚醒リズムの規則性、②睡眠状
態や睡眠の質に対する主観的満足度、③日中の覚醒度、④1日の中での睡眠の時
間帯、⑤床上時間のうち実際に睡眠が占める割合（睡眠効率）、⑥総睡眠時間、
である。これらの次元は相互に関連しており、特定の次元のみを改善するので
はなく、全体のバランスを整えることが重視される。
TranS-C は、こうした多次元的な睡眠健康モデルに基づき、モジュール方式に
よって構成されている。モジュール方式とは、介入内容を複数の要素に分け、対
象者が抱える中心的な問題や関心に応じて、必要な要素を柔軟に組み合わせて実
施する方法である。これにより、介入順序や内容を固定せず、個々の臨床像に即
したテーラーメイドの介入が可能となる。TranS-C のモジュールは、横断的モ
ジュール、中核モジュール、追加モジュールの三つから構成される。横断的モ
ジュールは、ほぼすべての対象者に対して介入初期から実施される必須要素であ
り、ケースフォーミュレーション、睡眠に関する心理教育、行動変容と動機づけ、
目標設定などが含まれる。これらは、以降の介入全体の土台となるものである。
中核モジュールは、多くの対象者に共通して提供されることが想定される介
入要素であり、規則正しい就床・起床時刻の確立、就寝前のリラックス行動や
朝の覚醒を促す行動の導入、日中機能の改善を目的とした行動実験、睡眠や日
中機能に関する非機能的信念に対する認知的介入などが含まれる。これらは、
CBT-I の主要技法と連続性を有しつつ、日中機能や概日リズムにも介入対象を
広げている点に特徴がある。
追加モジュールは、対象者の個別の問題に応じて選択的に用いられる要素で
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あり、睡眠スケジュール法、日中の臥床時間の調整、睡眠・覚醒リズムの前進
または後退を目的とした時刻調整、睡眠に対する過度な心配への認知的介入、
CPAP アドヒアランス向上のための介入、悪夢に対するイメージリハーサル法、
睡眠環境の調整などが含まれる。
このように、TranS-C は、CBT-I を基盤とした理論と技法を整理・拡張し、
睡眠・覚醒の問題を多次元的かつ柔軟に扱うことを可能にする介入モデルであ
るといえる。

7．臨床研究からみた有効性と意義

TranS-C の有効性については、これまでに児童・思春期および成人を対象と
した複数のランダム化比較試験により検討されている。対象となったのは、睡
眠・覚醒リズムの乱れが顕著な児童・思春期世代や、睡眠問題を併存する統合
失調症スペクトラム症、うつ病、不安症、双極症などの精神疾患患者であり、
臨床像の異なる集団に対して幅広く適用されてきた点に特徴がある6–9。
これらの研究において、TranS-C は不眠症状の軽減や全般的な睡眠状態の改
善に加え、睡眠効率や夜間覚醒時間、睡眠・覚醒リズムの規則性、夜型傾向の
改善など、多様な睡眠関連アウトカムに対して一貫した改善効果を示している。
これらの効果は、介入直後のみならず、一定期間のフォローアップにおいても
概ね維持されることが報告されている。
特筆すべき点として、TranS-C は睡眠指標の改善にとどまらず、精神症状や
日中機能といった睡眠以外のアウトカムにも好影響を及ぼすことが示されてい
る。具体的には、抑うつや不安といった精神症状の重症度の低下や、学業・就労・
社会生活における機能障害の改善、生活の質の向上などが報告されている。こ
れらの知見は、睡眠・覚醒の問題への介入が、精神疾患の病態そのものにも影
響を与え得ることを示唆するものである。
また、TranS-C はモジュール方式を採用していることから、対象者の中心的
な問題に応じて介入内容を柔軟に調整できる点も臨床的意義の一つといえる。
この柔軟性は、多様な症状や併存疾患を有する臨床集団において、介入の受容
性や実装可能性を高める要因となっていると考えられる。
以上の点から、TranS-C は CBT-I の理論的枠組みを基盤としながら、より広
範な睡眠・覚醒の問題および関連する精神症状に対応可能な介入として、臨床
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的価値を有することが示されている。

8．課題と今後の展望

TranS-C は、多様な睡眠・覚醒の問題に対して包括的に介入可能な枠組みと
して、その有効性が示されつつある一方で、いくつかの課題も指摘されている。
まず、介入効果の長期的な維持については、対象集団やアウトカムによって結
果が一様ではなく、主観的指標における改善が確認される一方で、日中機能や
精神症状の改善が長期的に維持されない場合も報告されている。
また、主観的な睡眠評価の改善に比べ、加速度計などを用いた客観的指標に
おいては明確な効果が示されていない点にも留意が必要である。この点は、睡
眠の主観的体験と客観的指標との乖離という従来から指摘されてきた問題とも
関連しており、TranS-C に特有の課題というよりは、睡眠研究全体に共通する
検討課題であるといえる。
さらに、これまでに実施された臨床研究では、主に精神疾患を併存する患者や
夜型傾向の強い児童・思春期世代が対象となっており、厳格な診断基準を満たす
睡眠障害患者や、精神疾患の併存がない集団における有効性については、十分な
検討がなされていない。加えて、強い生物学的要因を背景とする症例に対しては、
心理行動的介入のみでは十分な改善が得られない可能性も考慮する必要がある。
今後は、対象集団やアウトカムを拡張した検証に加え、他の治療法との併用
や実装方法に関する検討を進めることで、TranS-C の適用範囲や位置づけをよ
り明確にしていくことが求められる。

9．おわりに

本稿では、慢性不眠障害に対する標準的な心理療法である CBT-I の基本概念
と臨床的意義を整理したうえで、その限界を踏まえ、診断横断的介入として開
発されたTranS-C の特徴と有効性について概説した。CBT-I は不眠症状の改善
において確立された有効な介入である一方、実臨床においては多様な睡眠・覚
醒の問題や精神疾患を併存するケースも多く、より包括的な枠組みが求められ
る場面がある。
TranS-C は、CBT-I の理論と技法を基盤としながら、睡眠と概日リズムを多
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次元的に捉えることで、複雑な臨床像に柔軟に対応することを可能にする介入
モデルである。今後、さらなる実証研究や実装に関する検討を通じて、睡眠医
療および精神医療における位置づけがより明確化されることが期待される。
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1．はじめに — 本学における PBL 教育について —

筆者らは医科大学において、初等的もしくは専門的な医学教育に関わってい
るが、その中の一つに「医学統合プログラム」という授業がある（数年前までは「医
学入門」という授業名であった）。これは Problem-Based Learning (PBL) 型の授
業であり、通常の座学の授業と異なり、教員が solid な知識をただ伝授するので
なく、ある問題を提示して、学生が自主的にそれについて調べたり考えたりす
るタイプの授業である。その際には8～ 9名ほどの少人数グループに分かれ、学
生間の議論を重視する（本学ではこの形態の授業を Small-Group Learning (SGL)
と呼ぶ）。ある程度の時間（基本的には2コマ×4回）を費やす授業であるので、
学生だけでこの授業を完結させるのは様々な意味で困難であり、チューターと
呼ばれるモデレーター（実際はさまざまな分野の教員である）を配置しておく。
ただし、学生の主体性を重んじるため、チューターが積極的に授業の進行を主
導するのではなく、学生の間で司会や書記などの役割を決めて授業が進められ
る。本学では医学教育の一環としてこのような授業を行っているが、医学以外
のさまざまな教科にも応用可能であろう。

〈教育ノート〉

Problem-Based Learning における
AI を用いた授業評価システムに関して

藤﨑弘士1・早坂明哲2・長谷部孝3・藤倉輝道2

An AI-Based Class Evaluation System for Problem-Based Learning

Hiroshi FUJISAKI1，Yoshiaki HAYASAKA2，Takashi HASEBE3，
Terumichi FUJIKURA2

1 日本医科大学　数理データサイエンスAI教育センター /物理学教室
2 日本医科大学　医学教育センター　　
3 日本医科大学　生物学教室　
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本稿では1年生に対する医学統合プログラムの授業に関して説明する。医学部
における PBL 教育としては、医学・医療に関わりの深い話題を取り上げて行う
ことが自然である。しかし、１年生は、まだ基礎科学（生物、化学、物理、数学、
人工知能、行動心理学など）を履修している段階であり、（断片的な知識は持っ
ているにせよ）医学的な専門知識を修得していない。よって、話題としてはある
程度医学的な知識がなくても親しみやすいものを選んで提示することになる。

2．アルコールに関する PBL 課題と PBL の進め方

以下では2023年度の課題である「アルコール」について具体的に述べていく。
これは本学の生物学教室が作成した課題であり、中心テーマとしては「アルコー
ル代謝の仕組みとアルコール性疾患」について学ぶことを目的としている。これ
はトータルで8コマに渡って継続する授業であり、毎週図１のような課題シート
を提示することから始まる。まずこれを読み上げ、司会の指示の下でそこから「課
題」を抽出する。ここで「課題」とは「その課題から自らが学びたいこと、学ぶ
べきだと判断する項目」のことであり、医学部の授業であるので、医学的な課題
を探すことになる。生物学教室が期待する抽出されると思われる事項（到達目
標）としては以下のA)-C）が挙げられる。

図1. �「アルコール」に関する授業における、ある PBLグループによるBIG PAD
（シャープ社製電子黒板）に書き込まれたページ。左側に1回目の課題シート
が貼り付けてあり、それに関して学生たちが手書きでコメントを書いている。
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A）最低限これだけは
　A-1）アルコールの代謝の仕組み
　A-2）アルコールの中枢神経系への作用
　A-3）アルコールのバソプレッシン分泌への影響とその結果
　A-4）血液検査でわかること
　A-5）アルコール性肝疾患
　A-6）アルコール性膵疾患
B）可能であればここまで
　B-1）ALDHの変異
　B-2）医療面接
　B-3）アルコールの利尿作用の仕組み
　B-4）未成年飲酒、一気飲みなどのリスクやアルハラについて
　B-5）移植（ドナー、HLAなど）について
　B-6）再生医療について
　B-7）iPS 細胞の臨床応用がどこまで進んでいるか
C）さらに余裕があれば
　C-1）アルコールの社会的影響、文化、歴史
　C-2）お酒の効能

ただし、この授業では4週間以後に医療面接の授業も行うので、医療における
医師と患者のコミュニケーションに関わることも学ぶことが想定されている。
なお、A) ～ C）の項目は学生には知らせず、議論の進展とチューターの誘導に
より、各班の達成、進捗状況は異なる。
このような課題を抽出したら、まずは学生の間でこれらについて何を知って
いるかを議論する（ある程度簡単なこと、生物学的で基礎的なことであれば高校
生もしくは1年生の知識で議論可能であるので、まずわかっている範囲の議論を
行う）。それから今の自分たちには分からない、もっと高度な内容を選りすぐっ
ていく。そして、それらをインターネット、生成AI、図書館などで調べ、まと
めて発表する。それを踏まえて、さらに調べたいところが出てくるはずなので、
それらについては次週までの課題とする。このスタイルで4週に渡って異なる課
題シート（それらは一繋がりの物語になっていることが多い）を処理し、そこで
ある程度、この課題（今の場合はアルコール）に関する体系的な知識や理解を得
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る、というのがここでの教育的な期待である。ただし、学生が調べ議論しただ
けでは不十分、もしくは間違った内容を納得してしまっている可能性もあるの
で、それを補完するために、この授業の後に基礎医学および臨床医学の専門的
な講義を行う。（ちなみに、毎年同じテーマで授業を行うと後年の学生に内容が
漏洩してしまうので、毎年異なるテーマを設定し、異なる課題シートでこの授
業は行われる。）
このような学生による議論や調べ作業が行われている間に、一人のチューター
がその場に同席する。これはそのグループの学生を評価するため、また議論が
停滞した場合はある程度のガイドラインを与えてエンカレッジしたり、間違っ
た方向に向かった場合にそれを修正するためである。しかし、ここで重要なの
は何を抽出するか、何を議論するか、ということに関しては学生の主体性に任
せるということであり、極力「介入」はしないようにする。初回は彼らも慣れて
いないのである程度の介入は仕方がないが、2回目以降、チューターは「空気」
のような存在となることが求められる。以下では PBL 授業の実際について紹介
し、その後にその授業のAI 評価の可能性について議論する。

3．PBL 授業の実際

ここではアルコールについての PBL の実際について説明する。課題シートは
全４枚であり、２枚目と３枚目を図２と図3に示す。ここにあるように、ライブ
くんとパンクくんという仮想のキャラクターと医者（Dr）が登場し、会話形式
で進んでいくフォーマットとなっている。（このフォーマットは他の課題のとき
も同様である。）この課題シートでは医師との話し合いの分量は少ないが、医師
と患者とのコミュニケーション（医療面接）を学ぶ際のモデルケースとしても利
用することを意識している。実際、１年次には医療面接の授業があり、模擬患
者（さまざまな病態の患者を模倣する訓練を受けた方々）と学生が仮想的な面接
を行うことで、医療面接の初歩を修得する。
またシートが進むにつれて、医師による診断なども行われていくため、徐々
に病状が具体化していき、内容はより医学的に鮮明になっていく。そこで学生
たちは図４のように抽出したキーワードを書き出してまとめ、その中から分か
るものに関しては議論し、わからないものに関しては調べ物を行う。10年ほど
前までは図書館を利用することも多かったが、現在ではネットや生成AI による
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検索で済ませる場合も多い。ただし、それらが正確な情報であるかどうかの確
認を促している。例えば、検索結果としてクリニックのサイトが提示される場
合も多いが、それが信頼のおけるサイトなのか、ということを確認させる必要
がある。もっとも厳密にはUpToDate [1] のような専門的な医療情報サイトの利
用がよいが、そうでなくても厚労省や各種学会のようなソリッドなサイトにも
情報がないかを確認させる（これはチューターがある程度促す必要がある）。ま
た参考文献を書かせるような習慣をつけさせる（図5）。
それぞれの疾患の背景には生化学、生理学、生物学的な要因があるので、そ
のことについてある程度調べることは必須である（図6）。またその診断法や治
療法に関して調べることも重要であろう（図7，8）。しかし、ここまでいくとか
なり医学的に高度な内容を含むため、学生の理解の程度を踏まえて扱う範囲を
限定することなる。
各回において授業終了時にはアセスメント（授業の感想）を行う。これは授業
を振り返って感想を述べるものであり、各学生に対して1行ほどで記録させる
（図9）。これはグループによってかなり書き振りは異なり、記述が十分に具体的
でないこともあるが、そのグループや学生の理解度、授業に対する満足度など
を測る上ではよい指標となるものである。

図2. �図１と同じ課題に関する2回目の課題シートと学生による手書きのチェッ
ク。医師との面談の様子も含まれている。
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図3. �図１と同じ課題に関する3回目の課題シートと学生による手書きのチェッ
ク。肝硬変、移植、再生治療、iPS 細胞、膵臓など（1年生にとっては）医学
的に高度なキーワードが出てきている。

図4. �あるグループによる抽出されたキーワード群。分かりやすくなるようにグラ
フ化をしている。
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図5. �ある PBLグループが調べ物をしたときの参考文献。大学や学会のウェブサ
イトから引いてある。

図6. �あるグループによるアルコール代謝に関する生化学的な説明のスライド。
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図7. �あるグループによるアルコール依存者のCT画像に関するスライド。

図8. �あるグループによる二日酔いの診断に関するスライド。
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4．PBL 授業に関する AI を用いた評価の可能性

4.1.  生成 AI を用いるまでの経緯
上の3節では2023年度の1グループを例にとって説明したが、実際はこの年
度は1学年に14グループが存在し、それぞれが並行して独立に PBL を行った。
もちろん学生の意欲や個性、グループとしてのまとまり、チューターの触媒と
しての役割などによって学修成果は異なる。また、このような成果は上にある
ように手書きの文章、もしくはパワーポイントファイルとして記録するが、そ
れらは電子黒板（BIG PAD を用いた）上で電子データ（pdf）として残される。
授業が終わるごとにこれらの電子データは LMS システムにアップロードされ、
原理的には学内において誰からもアクセスできるようになっている。よって、
それらを収集し、分析することは PBL の評価をする上で重要である。実際には
別に総合的なレポートを学生に「個別に」課しており、それを用いた個別評価を
行なってきた。しかし、個別評価では PBL の各グループが「グループとして」
どのような活動をしたかという観点が抜けてしまう。つまり、生の活動データ
としてこれらの電子データをどのように活用するか、ということが積年の課題
であった。もちろん、この学修成果としての各グループの pdf を教員が精査し、
それらを比較することも可能ではあろうが、公正に比較するためには１つの観

図9. �あるグループによるアセスメント（感想）のスライド。学生名はAdobe 
Acrobat Pro で墨塗りをして情報を消去している。
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点から、できれば「一人の人間」が行う必要があり、これは大変な労力のかかる
仕事となる（またその観点がよいのか、という問題もある）。そこで人工知能（AI）
を使った、効率的で公正な評価ができないか、ということを考えるに至ったわ
けである [2]。
しかし、まず一つの障害はこれが手書きの文章を含むということである。これ
を「人間が」文字起こしするのは大変である。2020年以前では日本語の手書き文
字を満足できるレベルで認識するOCR はなかった。しかし、2021年ごろから
Google Lens の認識レベルが高まり、かなり乱れた手書き文字でも認識できるよ
うになった。これが一つの大きな進展であり、現在では Google Lens の機能は
Google の Gemini に搭載されている。文字起こしができると次はそれをどのよ
うに解析するかということであるが、Bag of Words [3] のようなアプローチが考
えられる。これはまず形態素解析で文を単語に区切ってから、その出現頻度を
調べるものである。これでどのようなキーワードが出てくるかを調べることが
できるので、例えば学修項目のキーワードが出てきているかどうかを調べるこ
とができる。また Wordcloud のような形で視覚化することもできる（図10）。

図10. �アルコールに関する PBL のあるグループの pdf に含まれる単語から作った 
wordcloud。
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またはこの発展としてトピックモデル [3] を使うということも考えられる。単
語の頻度だけでなく、その背後にあるトピックがなんであるかということを調
べられる手法であり、より高度な概念を掴んでいるかどうかを判別することが
できる。これらは自然言語処理としては非常に標準的な手法であり、アルゴリ
ズムは確立しており、また計算も「軽量」なので実行しやすい。しかし、その解
釈は直接的ではなく（特にトピックモデルの場合）、評価につなげるのは難しい。　　
そこで登場したのが ChatGPT や Gemini のような生成AI モデルである [2]。
2022年末に登場してからこれらを使うことを考えてきたが、初期のモデルは「幻
覚」が多発したり、まとめる能力も低かった。しかし、GPT-5や Gemini-3以降
であれば一般的な人間と比べても言語処理能力に遜色がないと判断した。そこ
で2023年度の PBL の成果 pdf に生成 AI を使うことを考えた。ただし、生成
AI を使う際の注意点などもあるので以下議論する。

4.2.  生成 AI を使う手順
まず PBL の授業終了後に得られる pdf をダウンロードする。2023年度は14
グループあるので、それらは14個のファイルとなる。生成AI にこれらを入れ
る際にまず注意しなければいけないのは個人情報である。この授業では学生が
いろいろと書き込むので、そこに個人情報（主に名前や学籍番号など）が入り込
むことがある。そこでまずはAdobe Acrobat Pro の墨消し機能によって、これ
らを削除する。単純に画像処理ソフトで黒塗りしたりすると、異なるレイヤー
に記録されるだけで、背後の文字情報が消去されないことが多い（つまり、検索
するとそれがヒットする、もしくは生成AI から読み込める）。これは純粋な手
作業であり、労力がかかるが仕方のない部分である。この労力を省くためは、
学生に個人情報をできるだけ入力しない（イニシャル程度にしておく、学籍番号
は決していれないなど）指導を行う必要がある。
前述のように Google Lens もしくは Gemini が現在では手書き日本語文字の文
字起こし精度が最も高いので、これに入力する。グループ間（ファイル間）の比
較をしたいので、ファイルを複数同時に入力する。しかし、Gemini のサブスク
リプションのプランによっては入力できるファイル数に制限があるので、その
場合はいくつかに分割して入力する。
またこの際のプロンプトとしては以下を使用した。まず生物学教室によって
設定されている到達目標（前述のAから C）があるので、それが到達されてい
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るかどうかについて記述し、また手書きの書き込みがある程度の分量があるか、
最後のアセスメントをきちんと行なっているか、などを評価の対象とした。さ
らに複数のグループ間の相対評価も行うように要請した。また Gemini には
Gemという機能があり、これにプロンプトを入れておけば、ファイルを置くだ
けで処理できるので、それを用いた。

アップロードされた資料は１つの pdf ファイルにつき１つの学生グループの
problem-based learning の結果ですが、以下のことが抜き出せているかどうか検
討し、評価してください。

抽出されると思われる事項（到達目標）
A）最低限これだけは
　A-1）アルコールの代謝の仕組み
　A-2）アルコールの中枢神経系への作用
　A-3）アルコールのバソプレッシン分泌への影響とその結果
　A-4）血液検査でわかること
　A-5）アルコール性肝疾患
　A-6）アルコール性膵疾患
B）可能であればここまで
　B-1）ALDHの変異
　B-2）医療面接
　B-3）アルコールの利尿作用の仕組み
　B-4）未成年飲酒、一気飲みなどのリスクやアルハラについて
　B-5）移植（ドナー、HLAなど）について
　B-6）再生医療について
　B-7）iPS 細胞の臨床応用がどこまで進んでいるか

C）さらに余裕があれば
　C-1）アルコールの社会的影響、文化、歴史
　C-2）お酒の効能



（105）

また手書きの文章の分量が多いか（多いほどよい）、最後にアセスメント（感想）
をきちんとしているかどうかも評価に加えてください。1つの pdf ファイルにつ
き、1つの評価をしてください。最終的に「これまでのすべてのファイルをラン
キングして」と言われたときはこれまでにアップロードされた複数のファイルの
優劣を決めてランキングしてください。

4.3.  結果：生成 AI による出力の一例

以下にPBLの14個のファイルをGemini に入力したときの出力の一例を示す。
ただし、これはある試行のときの結果であり、生成AI の出力には確率的な要素
が入るので、常に同じ結果になるわけではないことに注意。ファイル名は数字
+pdf になっているが、これは１４のグループに対応している。

1. 144737.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
A-1 代謝（ADH， ALDH， MEOS）、A-2 中枢作用（神経伝達物質）、A-3 バソ
プレッシン／利尿（抗利尿ホルモン不足）、A-4 血液検査（AST， ALT， γ
-GTP）、A-5 肝疾患（肝硬変）、A-6 膵疾患（膵炎）のすべてを網羅しています。
B）可能であれば :
B-1 ALDH 変異（NN， ND， DD 型）、B-2 医療面接、B-3 利尿の仕組み、B-4 
未成年飲酒、B-5 移植、B-6 再生医療、B-7 iPS の臨床応用について詳しく記載
されています。
C）余裕があれば :
C-1 社会的影響（「百薬の長」の起源など）、C-2 お酒の効能（ストレス解消、
食欲増進）まで踏み込んでいます。
手書き文章の分量 :
非常に多く、図や表も手書きで丁寧に作成されており、学習の深化が伺えます。

アセスメント :
最後に「振り返り」として各メンバーの感想が詳細に記されています。
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総合評価 :
秀。 内容の網羅性と手書きによるアウトプットの質が極めて高いです。

2. 150133.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
すべての項目を網羅。特に血液検査（Fib-4 index など）や肝疾患のメカニズ
ムが詳細です。
B）可能であれば :
B-1 遺伝子（ALDH2 欠損率の人種差）、B-4 未成年飲酒（海馬への影響）、B-5 
移植（HLA適合）、B-7 iPS（加齢黄斑変性など）について高度な内容が含まれ
ています。
C）余裕があれば :
お酒のメリット（J カーブ効果の最新研究）や医療用大麻の話題など、最新の
知見を取り入れています。
手書き文章の分量 :
手書きのメモとデジタル（画像・テキスト）が混在していますが、メモの分量
は十分です。
アセスメント :
最終ページに「振り返り」と「アセスメント」が記載されています。
総合評価 :
優。 専門的な文献引用が多く、学術的な深みがあります。

3. 151758.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝、血液検査、肝疾患、膵疾患など一通り触れられていますが、他の資料
に比べると記述が簡潔です。
B）可能であれば :
iPS 細胞や再生医療、移植についてもキーワードとして挙げられていますが、
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解説は限定的です。
C）余裕があれば :
お酒の効能や社会的側面に関する記載はほとんど見当たりません。

手書き文章の分量 :
他のグループに比べると全体的に分量が少なく、キーワードの羅列に留まっ
ている印象です。
アセスメント :
最後に短い「振り返り」があります。

総合評価 :
良。 最低限のポイントは抑えていますが、深掘りには欠けます。

4. 152502.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝（MEOS）、CNS 作用（脳萎縮）、利尿（バソプレッシン抑制）、血液検査、
各種疾患を網羅しています。
B）可能であれば :
B-1 遺伝的違い、B-4 アルハラや未成年のリスク、B-5 移植、B-7 iPS の具体例

（角膜など）を詳細に調べています。
C）余裕があれば :
循環器への影響や「人体実験」の倫理など、独自の視点が含まれています。

手書き文章の分量 :
中程度。要点が整理されたメモが中心です。

アセスメント :
メンバーそれぞれの詳しいアセスメントが記載されています。

総合評価 :
優。 幅広いテーマをバランスよく、かつ論理的にまとめています。

5. 152717.pdf の評価
到達目標の達成度
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A）最低限 :
肝硬変の病態、血液検査、膵疾患（膵がん、膵のう胞）について非常に詳しく
記述されています。
B）可能であれば :
iPS 細胞を用いた「ミニ肝臓」の作成など、再生医療の最前線に関する情報が
豊富です。
C）余裕があれば :
お酒の効能（赤ワインのポリフェノール）や社会的効用（コミュニケーション）
に触れています。
手書き文章の分量 :
非常に多く、特に臓器のイラストや解剖学的な図が手書きで細かく描かれて
います。
アセスメント :
最後に「反省」として学習の成果がまとめられています。

総合評価 :
秀。 特に解剖・生理学的な理解と、再生医療に関する調査が秀逸です。

6. 153031.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝メカニズム、中枢神経抑制、バソプレッシン抑制、血液検査の基準値と
疾患の関係などを網羅しています。
B）可能であれば :
移植における拒絶反応の免疫学的メカニズム（T細胞、MHC／ HLA）や再生
医療との比較が専門的です。
C）余裕があれば :
「フレンチ・パラドックス」などの文化的・歴史的背景にも言及しています。

手書き文章の分量 :
中程度。ネット情報のスクリーンショットに手書きの注釈を加えるスタイル
が目立ちます。
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アセスメント :
最終ページにメンバーの評価がまとめられています。

総合評価 :
優。 特に移植免疫の分野において非常に高い専門性を示しています。

7. 153426.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝、肝疾患（線維化・硬変）、膵疾患をカバーしています。

B）可能であれば :
iPS 細胞と再生医療（ES 細胞との違い）、臓器移植（ドナー不足や JOT の仕
組み）を詳細に調査しています。
C）余裕があれば :
飲酒と社会的責任に言及しています。

手書き文章の分量 :
中～高。図解とメモがバランスよく配置されています。

アセスメント :
「最先端を調べられてよかった」「自分のことなのに知らないことが多い」など、
内省的な感想が記されています。
総合評価 :
優。 移植医療の現状と課題に深く踏み込んでいます。

8. 153719.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
基本事項は網羅しています。

B）可能であれば :
各国の飲酒可能年齢の比較、アルハラへの言及があります。

C）余裕があれば :
「迎え酒」の歴史（江戸時代の川柳）や、その医学的誤解（気のせい）について、
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非常にユニークな調査を行っています。
手書き文章の分量 :
極めて多い。シナリオの深掘りメモがページを埋め尽くしています。

アセスメント :
簡潔ながら記載があります。

総合評価 :
優。 文化的・歴史的側面（C-1）の調査が全グループ中随一です。

9. 153818.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝、肝疾患の進行（脂肪肝→肝炎→肝硬変）を視覚的に整理しています。

B）可能であれば :
iPS 細胞の作製に関わる遺伝子（山中4因子＋α）の具体的名称を列挙してい
ます。
C）余裕があれば :
お酒のメリット（Jカーブ効果）と、男女別の適正飲酒量をグラフ化しています。
手書き文章の分量 :
多い。図やグラフを丁寧に写し、情報を整理しています。

アセスメント :
「お酒のいいところ」への気付きなど、内容を踏まえた振り返りが記載されて
います。
総合評価 :
秀。 医学的根拠（グラフや遺伝子名）の提示が具体的で、信頼性が高い資料
です。

10. 154131.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝、中枢神経、膵疾患（膵がん・膵のう胞）を詳述しています。
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B）可能であれば :
未成年飲酒の影響、アルハラ、飲みすぎの定義について検討しています。

C）余裕があれば :
食欲増進のメカニズム（消化酵素や摂食中枢への影響）まで詳しく解説してい
ます。
手書き文章の分量 :
多い。キーワードを網羅し、矢印で関係性を示しています。

アセスメント :
学習のプロセスに対する振り返りがなされています。

総合評価 :
優。 消化器への生理学的影響に関する記述が充実しています。

11. 154221.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
肝・膵疾患、血液検査項目を網羅しています。

B）可能であれば :
厚労省ガイドラインに基づく「1ドリンク」の具体的計算、未成年飲酒のリス
クを扱っています。
C）余裕があれば :
ランセット（2019年）の研究を引用し、疾患ごとのリスク上昇の違いを論理的
に解説しています。
手書き文章の分量 :
非常に多い。数式やグラフを含め、データに基づいた記述が目立ちます。

アセスメント :
各自の詳細な感想が記載されています。

総合評価 :
秀。 エビデンスに基づいた、最も科学的客観性の高い資料の一つです。
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12. 154325.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝および疾患の基礎を押さえています。

B）可能であれば :
臓器移植のフローチャート、日本と世界のドナー数比較、iPS 細胞の創薬への
応用を解説しています。
C）余裕があれば :
移植の社会的課題に注目しています。

手書き文章の分量 :
中程度。デジタルスライドと手書き注釈を併用しています。

アセスメント :
移植医療への関心の高まりが記されています。

総合評価 :
優。 移植（B-5）と再生医療の応用（B-7）に特化した内容です。

13. 154445.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝、急性アルコール中毒の機序（血中濃度上昇）を詳述しています。

B）可能であれば :
未成年飲酒による脳（記憶保持能力）への影響、酒種による酔い方の違いを扱っ
ています。
C）余裕があれば :
フレンチ・パラドックスを通じた健康影響について考察しています。

手書き文章の分量 :
多い。カラフルで視覚的に分かりやすく整理されています。

アセスメント :
「適量を知ることの重要性」など、実生活に即した感想があります。
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総合評価 :
優。 急性中毒の機序と酒種の違いという独自の視点が評価できます。

14. 155034.pdf の評価
到達目標の達成度
A）最低限 :
代謝および中枢作用を扱っています。

B）可能であれば :
アレルギー（甲殻類など）の遺伝性とアルコール感受性の比較、抗ヒスタミン
薬の副作用機序を検討しています。
手書き文章の分量 :
非常に多い。議論の過程が詳細にメモされています。

アセスメント :
記載があります。

総合評価 :
良。 テーマからの逸脱はありますが、探究心は高く評価できます。

全ファイル最終ランキング
1. 　　144737.pdf （手書き量、網羅性、アセスメントのすべてが圧倒的）
2. 　　154221.pdf （科学的エビデンスの引用の質が最も高い）
3. 　　152717.pdf （解剖図の正確さと再生医療の詳述が秀逸）
4. 　　153818.pdf （具体的な数値データと視覚的な整理が優れている）
5. 　　150133.pdf （臨床指標と社会問題をバランスよくカバー）
6. 　　154325.pdf （移植と iPS の応用分野の調査が深い）
7. 　　153426.pdf （移植の現状と iPS/ES の比較が丁寧）
8. 　　153031.pdf （移植免疫の基礎医学的理解が非常に高い）
9. 　　153719.pdf （歴史・文化的アプローチと手書きの情熱が素晴らしい）
10. 　	154131.pdf （内臓生理学的な機序の調査が充実）
11. 	 152502.pdf （倫理、ガイドラインなど多角的な視点がある）
12. 	 154445.pdf （急性中毒やお酒の種類など実用的な情報が豊富）
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13. 	 155034.pdf （手書き量は多いが、内容の焦点がやや逸れている）
14. 	 151758.pdf （全体的に記述が簡潔で、他グループに一歩譲る）

それぞれの項目について1行ほどの記述があり、最後に「秀」「優」「良」で総
合評価をしている。また全ファイルのランキングもしてあるが、これは確率的
な要素も含むのでもちろん絶対的なものではない。また最初に与えたプロンプ
ト（評価基準）を変えると評価や総合順位も変わる。よって、これは参考程度に
捉えるべきだろう。本学のレベルとしては、チューターの存在も影響している
と考えられるが、内容があまりにも低いものはなかった。一方で、特に評価が
「良」（この中では最低）のものは何か欠けている要素があるかもしれないので、
個別のファイルに当たって調べることも重要であろう。またアセスメント（感
想）に関しては、十分に振り返りが記述されていないグループもあったので、
指導していく必要があろう。また、これは手書き文字を認識させるところから
解析を始めているので Gemini を使っているが、文字起こしをした後にその文章
から ChatGPT を使って評価がどうなるかということを試してみてもよいであ
ろう。
また現在 (2025年12月 ) では NotebookLM という Google のサービスもあり、
pdf などの文書の内容からインフォグラフィックやスライドを作成することがで

図11. �あるグループのPBLの pdf からNotebookLMによって自動生成されたイン
フォグラフィック。
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きる。あるグループの pdf に対するものを図11，12に示す。この情報から評価
するということも考えてもいいかもしれない。

5．まとめと展望

本稿では、本学初年次に実施されている Problem-Based Learning（PBL）型
授業を対象として、生成AI を活用した新たな授業評価手法の可能性を検討した
教育実践についてまとめた。本学の「医学統合プログラム」は、少人数グループ
による議論と自主学修を重視する PBL 形式の授業であり、チューターは学生の
主体性を尊重しつつ必要最小限の介入を行う。本稿では2023年度に実施された
「アルコール」をテーマとする PBL を具体例として、課題設定、議論、調査、発
表、アセスメントに至る一連の授業プロセスを詳細に紹介している。学生はア
ルコール代謝、関連疾患、社会的影響などを段階的に学び、その成果は電子黒
板上の手書き資料やスライドとして PDF化され、LMSに保存される。
従来、PBL の評価は個別レポートに依存しており、グループ全体としての学
修過程や到達度を十分に評価できないという課題があった。そこで著者らは、
これらの成果 pdf を対象に、OCR 技術による手書き文字の文字起こしと、生成
AI（Gemini 等）による内容分析を組み合わせた評価手法を試行した。具体的に

図12. �あるグループのPBLの pdf からNotebookLMによって自動生成されたスラ
イドの最初の4枚。
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は、生物学教室が設定した到達目標の達成状況、記述量、アセスメントの充実
度などを基準としてAI に評価を行わせ、複数グループ間の相対比較も行った。
その結果、AI による評価は一定の妥当性を持ち、グループ学修の特徴や強みを
把握する手段として有効である可能性が示された。一方で、個人情報の適切な
削除、評価基準設定による結果の変動、生成AI 特有の確率的揺らぎといった課
題も明らかとなった。今後はテーマ間比較や他のAI ツールの活用も含め、PBL
教育における評価の高度化と効率化を図ることが求められる（以上、ChatGPT
によるまとめを改変）。 
2023年度はアルコールに関する内容であったが、他の年度は異なるテーマを
扱っており、テーマによって PBL の理解度や発表、まとめなどの質がどう変化
するかということを調べてみることも面白く、将来的な課題である。

謝辞：以上の報告内容は、早坂明哲代表による基盤研究 (C)23K09563「効果的
な PBL 課題作成に AI で助言 - 課題作成支援ツールの開発 - 研究課題」、
19K10545「機械学習で議事録を分析：PBL チュートリアルチューター支援シス
テムの開発」の支援を一部受けている。
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