
　さらに、励起強度依存性および赤外プローブ周波数

依存性の詳細な解析を行った結果、この過渡赤外応

答は高密度励起条件下で形成される電子・正孔プラ

ズマに由来するものであり、励起子の解離を伴う多体

相互作用が支配的であることが明らかとなりました。

特に、プローブ周波数に対して低エネルギー側に発散

する応答特性は、Drude型応答と整合的であり、キャ

リア成分の寄与を強く示唆しています。これらの結果

から、電子・正孔プラズマの再結合ダイナミクスが空間

的に不均一であることが直接的に示されました。この

不均一性の起源については、成長過程で導入される硫

黄欠陥に起因するn型ドーピング効果と、結晶端部に

局在した酸化によるp型ドーピングの混在という、競

合する二つのメカニズムによって合理的に説明されま

す（図２b）。すなわち、2種類のドーピングのメカニズ

ムが複合的に作用することで、電子・正孔プラズマの生

成および消滅過程が空間的に変調されていることが

示されました。本成果は、低次元半導体における多体

相互作用と欠陥物理が局所ダイナミクスに与える影響

を直接可視化したものです。

　さらに本研究では、本手法を二次元系にとどまらず、

一次元系である半導体カーボンナノチューブ（CNT）

　遷移金属ダイカルコゲナイド（TMDC）やカーボンナ

ノチューブ（CNT）に代表される低次元物質は、顕著な

量子閉じ込め効果および誘電遮蔽の低減により、強く

束縛された励起子を形成することが知られています。

一方で、これらの物質は表面積対体積比が極めて大き

く、欠陥、ひずみ、界面、周囲環境といった局所的要因

から強く影響を受けるため、光励起後の電子・正孔ダイ

ナミクスは空間的不均一性を伴います。このような局

所ダイナミクスは、デバイス特性や非線形光応答を支

配する重要な要素であるにもかかわらず、従来の回折

限界光学手法では直接観測することが困難でした。

　本研究では、超高速赤外散乱型走査近接場光学顕

微鏡（ultrafast IR s-SNOM）を基盤とし、100 nm以

下の空間分解能と150フェムト秒の時間分解能を同

時に実現するナノスケール分光イメージング手法を用

いて、低次元物質中における励起子・キャリアの局所

ダイナミクスを実空間・実時間で可視化することを目

的としています。私が独自に開発を行い、原理としては

確立していたultrafast IR s-SNOM[1]（図1）を、この

数年でさらに高度化し、原子層わずか一層～数層から

なる低次元半導体における局所ダイナミクスの解明を

行いました。

　ultrafast IR s-SNOMでは、可視フェムト秒パルス

によって試料を励起した後、金属AFM探針先端に局

在した赤外近接場パルスを用いて過渡応答を検出し

ます。探針‒試料距離の変調周波数と可視励起強度の

変調周波数を混合したサイドバンド成分をロックイン

検出することで、赤外近接場散乱信号に対して0.1 %

以下の微小な過渡変化を高感度かつ選択的に抽出す

ることが可能です。加えて、過渡近接場信号を干渉的

に検出することにより、周波数・位相分解能を付与して

います。本手法により、従来のアンサンブル平均の測定

では見ることのできなかった局所的なダイナミクスを

定量的に評価することができます。

　代表的な応用例の一つとして、化学気相成長

（CVD）法により作製した単層WS2における電子・正

孔プラズマの時空間ダイナミクスを実空間で可視化し

た点が挙げられます[2]。ultrafast IR s-SNOMを用

いた測定により、単層WS2の内部領域と結晶端部と

で、過渡赤外応答の振幅およびその緩和時間が顕著

に異なることを明らかにしました（図2a）。特に、結晶

端部では過渡信号の振幅増強とともに緩和時間の延

長が観測され、電子・正孔対の再結合過程が空間的に

不均一であることが示されました。

へと展開しました［3］。半導体CNTでは、極めて強い

量子束縛効果により励起子が光電応答を支配すると

考えられています。一方で、その非常に大きな表面積

対体積比のため、励起子の生成およびダイナミクスは

欠陥、ひずみ、界面相互作用などに起因して空間的な

変調を受けやすいという特徴があります。そこで本研

究では、先行研究において可視励起・赤外プローブ測

定により励起子に由来する共鳴応答が中赤外領域に

観測されていた点に着目し、この応答をultrafast IR 

s-SNOMを用いて取得しました。

　その結果、単一CNTおよびCNTバンドルにおける

電子・正孔対の生成・消滅ダイナミクスを、サブピコ秒

の時間分解能と100 nmスケールの空間分解能で実

空間可視化することに成功しました。特に、見かけ上は

均一なCNT構造においても、局所的なひずみや基板と

の相互作用、さらには隣接チューブとの結合に起因し

て、励起ダイナミクスが顕著に不均一となることが明ら

かになりました（図３）。CNTバンドルにおいては、励起

子移動や消滅過程が空間的に複雑に分布しており、

チューブ間相互作用の不均一性がダイナミクスを支配

していることが示唆されました。これらの成果は、一次

元低次元系における局所非平衡ダイナミクスを実空

間・超高速で解明する新たな研究基盤を提示するもの

です。本研究により、低次元物質における電子・励起子

ダイナミクスの理解が大きく前進するとともに、将来的

なナノスケール光電子デバイス設計への応用展開が

期待されます。　

　上記の研究は、低次元半導体に内在する不均一性

を明らかにするものである一方、将来の超高速ナノデ

バイスへの展開を見据え、半導体をより能動的に時空

間領域で制御し、その過程をultrafast IR s-SNOM

を用いて可視化する研究へと発展させています。注目

している現象の一つが、「表面フォノンポラリトン」と呼

ばれる集団励起です。赤外光が物質のフォノン応答と

混成することで、表面近傍に強く局在し、真空中に比べ

て大幅に圧縮された波長で伝播するモードが形成さ

れるため、赤外ナノフォトニクスの有力なツールとして

期待されています。この表面フォノンポラリトンを超高

速時間スケールで制御することができれば、将来的な

超高速ポラリトニックデバイスへと発展する可能性が

あります。そこで本研究では、WS2/hBNヘテロ構造に

着目し、光半導体であるWS2を可視光パルスで励起す

ることによって生成される光キャリアが、隣接するフォ

ノン物質であるhBN層中のフォノンポラリトンに与え

る影響を詳細に調べました。超高速赤外ナノイメージ

ングを用いた測定により、フォトキャリアの生成および

緩和に同期して、hBN中を伝播するフォノンポラリトン

の波長や干渉パターンが過渡的に変調される様子を

実空間で捉えることに成功しました。本成果は、電子

系と格子振動がナノスケールかつフェムト秒時間領域

で結合・相互作用する様子を直接可視化したものであ

り、超高速ナノフォトニクスにおける能動的制御を実

証する重要な成果です。

　さらに、ultrafast IR s-SNOMをキャリアの緩和過

程の観測にとどまらず、キャリアの「移動」を直接捉える

ためのツールへと発展させています。半導体中でキャリ

アが拡散していく過程を直接観測するため、ポンプ励

起と局在赤外プローブを独立に制御可能な新たな実

験配置を導入しました。本配置では、従来は同一位置

に制限されていた励起位置と検出位置を空間的に分

離することで、光励起後に生成されたキャリアが時間

とともに空間的に拡散していく様子を直接イメージン

グすることが可能となります。実際に、本手法をグラ

ファイト、グラフェン、黒リンなどの層状物質に適用し、

時間発展するキャリア分布をナノスケール分解能で捉

えることに成功しました。これにより、従来の超高速顕

微鏡では対象とすることが困難であった試料系におい

てもキャリア拡散過程の直接観測が可能となっただけ

でなく、局所的な構造や形状と輸送特性との相関を明

らかにできる新たな計測手法を確立しました。

　ultrafast IR s-SNOMの導入により、従来は直接観

測が困難であった半導体中の局所ダイナミクスやキャ

リア輸送過程を、ナノスケールかつ超高速時間領域で

捉えることが可能になりつつあります。一方で、半導体

物理・化学の分野においても近年著しい進展が見ら

れ、低次元物質の積層化やナノ加工技術の高度化を通

じて、従来にない複雑かつ高機能な物性の創出が進め

られています。このように構造・機能が高度化・複雑化

する半導体材料に対して、その局所的かつ時間依存的

な応答を適切に評価することは極めて重要です。

ultrafast IR s-SNOMは、こうした進化する半導体材

料のキャラクタライゼーションにおいて、不可欠な計測

ツールとしての役割を担うと期待されます。
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　生物の根幹をなす特性の一つに、生体内外の環境

変化や経験に応じて自らの構造や機能を変化させる

「可塑性」がある。脳は、この可塑的能力を顕著に発揮

する臓器であり、神経回路を動的に作り変えることで

記憶の形成や学習を実現し、新たな状況に適応した行

動を可能にする。この可塑性は、脳卒中などによる脳

の損傷という重大な事態に対しても発揮され、失われ

た機能を補完・代償するための適応プロセスとして機

能している。本研究では、脳梗塞モデルマウスを用い

て、脳損傷後に神経回路がどのように変化することで

機能回復が起こるのか、またそのプロセスの分子メカ

ニズムを解明するために研究を行った。

　脳卒中は、脳血管の閉塞によって細胞死が起こる脳

梗塞と脳血管が破裂する脳出血に大別されるが、これ

らは本邦における死因の第四位を占めており、回復後

も深刻な後遺症が残ることから寝たきりの主な原因と

なっている。脳卒中発症直後には、虚血や出血による

直接的なダメージや過剰な神経興奮によるダメージに

よって神経細胞死が起こる。発症から数日の間に、死ん

だ細胞から放出されるタンパク質や核酸などの内因性

の炎症惹起因子（damage-associated molecular 

patterns, DAMPs）によって脳内で炎症が起き、さら

なる神経細胞死が誘導される。このようにして正常な

脳機能が失われることにより、手足の運動や感覚機能

の障害、あるいは言語障害などの高次脳機能障害が

生じる。その後数週間から数ヶ月に渡る回復期にはあ

る程度の機能回復が見られるが、この回復過程では失

われた脳機能を代償する神経回路が新たに作られる

必要があるとされている。また、リハビリテーションは、

この神経回路再構築を促進することによって機能予後

を向上させると考えられている。実際に、脳卒中モデル

動物を用いた研究では、脳損傷後に神経細胞の軸索

や樹状突起の伸長、シナプス形成の促進などが観察さ

れており、これら神経細胞の可塑性を促進することに

よって神経症状が改善することが報告されている[1], 

[2]。しかし、脳損傷後の神経突起伸長やシナプス形成

によって具体的にどのような神経回路が再構築される

ことが機能回復に寄与するのかは十分に解明されて

いない。

　哺乳類の大脳皮質は、運動・視覚・聴覚・体性感覚な

どの機能ごとに担当する領野が分かれており、それぞ

れの領野内で近傍の神経細胞同士が接続する局所神

経回路と領野間を遠距離でつなぐ神経回路によって大

脳皮質内の神経回路は構成されている。感覚や運動の

情報処理には、それぞれの担当領野内の局所神経回

路に加えて皮質領野間を繋ぐ神経回路が重要である

ことが知られており、多様な感覚と運動の情報統合が

適切な行動の実現に必要であると考えられる。脳損傷

によってある領野の機能が失われてしまった場合に、

別の領野が機能代償することで失われた機能が回復

するためには皮質領野間の神経回路を新たに繋ぎ変

える必要であると我々は予想し、脳梗塞後の機能回復

を担う大脳皮質領野間の神経回路変化を探索した。

　本研究では、マウスの大脳皮質一次体性感覚野に

直径2 mm程度の脳梗塞を作製した。行動実験による

感覚運動機能の評価を行ったところ、脳梗塞発症後お

よそ1ヶ月の間に感覚運動機能の回復が見られた。こ

の回復期において大脳皮質領野間の神経回路がどの

ように変化するかを明らかにするために、カルシウム感

受性蛍光タンパク質GCaMPを大脳皮質の神経細胞

に発現するマウスを用いて広域カルシウムイメージン

グを行うことで、大脳皮質神経回路の経時的な変化を

観察した[3]。広域カルシウムイメージングは、GCaMP

発現マウスの頭皮を切開して頭蓋骨越しに顕微鏡観

察を行うことにより、大脳皮質全域の神経活動を2ヶ

月以上の長期間にわたって同一個体から安定して計

測することが可能である（図1）。脳は麻酔下において

もリズミックな自発的な活動パターン（デルタ波）を示

すが、この活動パターンは神経回路の構造を反映して

おり、神経接続の強い脳領域どうしは同期した神経活



動を示すと考えられる。そこで、脳梗塞前と発症後8週

間の麻酔下における神経活動を計測し、脳梗塞後に

皮質領野間の機能的結合がどのように変化するかを

領野間の活動同期性の解析によって調べた。その結

果、脳梗塞発症1週間後には大脳皮質の広い領域で

機能的結合の低下が見られたが、脳梗塞2週間後には

脳梗塞巣近傍の一次体性感覚野と運動野の間で顕著

に機能的結合が増強し、脳梗塞8週間後まで強い結合

性が維持されていた（図2）。また、光感受性イオンチャ

ネル・チャネルロドプシンを運動野の神経細胞に発現

させ、チャネルロドプシン光刺激によって生じる運動野

-体性感覚野間のシナプス伝達をホールセルパッチク

ランプによって計測したところ、脳梗塞発症2週間後に

シナプス伝達の増強が見られた。次に、脳梗塞後にシ

ナプス結合が強化される運動野-体性感覚野の神経

回路が実際に機能回復に寄与しているのか検証する

ために、化学遺伝学（DREADD）を用いて神経回路選

択的に活動を抑制する実験を行った。ウイルスベク

ターを用いて抑制性のDREADD受容体を運動野-体

性感覚野の神経細胞に特異的に発現させ、脳梗塞回

復期終了後にDREADDリガンドを投与することで神

経回路選択的に神経活動を抑制して神経症状に与え

る影響を行動実験で評価した結果、脳梗塞後に一旦

は回復していた感覚運動機能が再び悪化したことか

ら、運動野-体性感覚野回路が脳梗塞後の機能回復を

担っていることが示唆された。

図1： 大脳皮質の広域カルシウムイメージング

図2： 大脳皮質領野間の活動相関から脳梗塞後の機能的結合の変化を解析
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　我々はまた、運動野-体性感覚野回路が脳梗塞後に

強化される分子メカニズムに関して、次世代シークエ

ンスによる遺伝子発現解析を行った。マウスの脳から

運動野の神経細胞を抽出してシングルセルRNA-seq

を行った結果、脳梗塞発症2週間後にシナプス形成や

軸索伸長などの神経修復で働く遺伝子の発現増加が

見られた。これらの修復性の遺伝子発現増加は、特に

皮質領野間の軸索投射を担う神経細胞サブタイプに

おいて顕著であり、サブタイプ特異的な神経修復プロ

グラムが存在することを示唆している。脳梗塞巣周辺

部の神経細胞における修復性の遺伝子発現がヒストン

修飾によって誘導されることを我々は先行研究におい

て見出しているが[4]、運動野-体性感覚野回路におけ

る脳梗塞後の修復性遺伝子発現に関しても発現誘導

メカニズムの解明を目指して更なる研究を進めている。

　以上の研究により、脳梗塞後の機能回復過程にお

いて、運動野から体性感覚野へのトップダウン回路が

機能的・構造的に再構築され、それが失われた感覚機

能の代償に必須の役割を果たしていることが明らかに

なった。また、この神経回路再構築は運動野における

神経細胞サブタイプ特異的な遺伝子発現プログラム

によって制御されていることが示唆された（図3）。

　大脳皮質はそれ単体で働くのではなく、視床や大脳

基底核などの他の脳領域とループ回路や双方向性の

回路を形成し、脳領域どうしが連携することによって

機能している。我々は現在、視床や大脳基底核といっ

た脳深部領域を含めた全脳レベルでの動態解明を目

指して研究を行っている。顕微鏡で直接観察できない

脳深部の神経活動は広域カルシウムイメージングで

はとらえることができないので、光ファイバーを脳深部

に挿入して蛍光を計測するファイバーフォトメトリー

を採用し、全脳活動を計測できるシステムの開発を進

めている。大脳皮質の広域カルシムイメージングと

ファイバーフォトメトリーを組み合わせることにより、

脳梗塞後の神経回路再構築における視床・基底核と

大脳皮質の機能的な連関を解明することが可能にな

る。また、光遺伝学を用いて神経活動を操作すること

で神経回路の構造や機能をより詳細に解析すること

が可能になるので、神経活動計測システムに時空間

的なパターンで光操作を行うための光照射装置を追

加することで、全脳の光計測と光操作を行えるシステ

ムの開発を目指している。

　本研究で得られた成果は、脳卒中後の機能予後を

改善させるための新たなリハビリテーション手法や、

神経回路再構築を促進する分子標的薬の開発に繋

がる基盤的な知見を提供するものである。将来的に

は、本技術をアルツハイマー病などの神経変性疾患の

脳動態解析にも応用し、統合されたシステムとしての

全脳の動作原理および病態解明に貢献したいと考え

ている。

図3： 運動野-体性感覚野の回路強化によって機能回復が起こる
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