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ナノカーボン超高感度センサーによる
感染症との闘い

河原 敏男 ◉中部大学工学部電子情報工学科教授

玉田 敦子 ◉中部大学人文学部共通教育科准教授

電子デバイスの発展により情報化社会が築かれ、高性能化がますます進んでいる。さらに、情報化
社会と実社会の境界が近付くにつれ、情報世界と現実世界のインタフェースも電子デバイス技術により
多彩となってきた。本小稿では、ナノカーボンを用いた電子デバイスの研究開発と、これを用いた最強
ウイルスのひとつであるインフルエンザウイルスの超高感度・迅速検出技術について述べる。

第 1 章ではインフルエンザの歴史をたどることによってその脅威を描出し、第 2 章・第 3 章でインフ
ルエンザウイルスの検出技術、及び、超高感度・迅速検出の基盤となる半導体技術を述べる。第 4 章
では超高感度センサーが求められている現状の世界のインフルエンザを概観する。

１．インフルエンザの歴史──記憶と可視性… ………………………………………………………………
歴史上、インフルエンザのウイルスが発見されるのは、1933年であるが、古代エジプト、また

古代ギリシア、ローマ以来、インフルエンザの特徴をもつ感染症については数々の記録が残されて
いる。ここでは、インフルエンザウイルスの発見までのヨーロッパでの大規模な感染について、イ
ギリスの研究者ナイオール・ジョンソンの『ブリテン島、1918年～ 19年のインフルエンザ・パン
デミック』を参考にたどっておこう。最初にインフルエンザと考えられる症状が、ヨーロッパ全土
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に拡大したとされているのは、1173年から1174年にかけてである。この際にはイタリア、ドイツ、
イギリスで感染が拡大した。世界全体に感染が広がるようになるのは、コロンブスが新大陸に到達
して以降のことであるが、アメリカ大陸では、それまでまったくインフルエンザに感染したことが
なく、免疫をもたない原住民の多くが亡くなり、人口が激減したとされている。なかでも1580年
の流行は、アジアからヨーロッパ、アフリカにまで及んだ本物のパンデミックとして記録に残って
いる。

ジョンソンによれば18世紀以降、インフルエンザ（様症状をもつ感染症）は定期的に流行を繰
り返している。まず、1709年にイタリア、フランス、デンマークなどヨーロッパの一部で流行が
生じた後、1729年～ 30年と1732年～ 33年に世界的なパンデミックが発生した。1742年～ 43年
にはヨーロッパで、1757年～ 58年には北アメリカとヨーロッパの一部において、1761年～ 62年
には北アメリカとその南に位置する西インド、ヨーロッパにおいて、1767年には北アメリカとヨー
ロッパで、1775年～ 76年にはヨーロッパとアジアにおいて大規模な感染が起こった。地球規模で
のパンデミックは1781年～ 82年、1847年と1889年にも発生した。ウイルスが発見される以前の
流行の記録はあくまでも推測に過ぎないが、「インフルエンザ（様症状の感染症）」は、このように
頻繁に流行していた1）。

1-1．なぜスペイン風邪（1918年～20年）は忘れ去られたのか？

1918年にアメリカで発生した新型のインフルエンザ、「スペイン風邪」は、20世紀において、もっ
とも広範囲において、もっとも深刻な被害を引き起こした。スペイン風邪の感染が最初に発見され
たのは1918年カンザス州のハスケル郡であったが、フィラデルフィアで最初の死者を出した後、
数か月も経たぬ間に、北米から、ヨーロッパ、南米、アジア、アフリカへと渡り、またたく間に全
世界に広がった2）。（図１）。

図 1：本格的インフルエンザの伝播〔1918 年秋〕
（出典：K. David Patterson and Gerard F. Pyle “The Geography and Mortality of the 1918 Influenza Pandemic” in Bulletin of the History 

of Medicine, 12, 65, (1991).）
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このアメリカ由来とされるインフルエンザがスペイン風邪と命名されたのは、第一次世界大戦
に参戦していた国々がそれぞれ情報を隠したなかで、中立的な立場をとったスペインが最初に大規
模な「感染症発生」を発表したためとされている3）。スペイン風邪が流行した当時は、まだインフ
ルエンザウイルスの分離方法は知られていなかったが、1997年にアメリカ陸軍病院病理学研究所
のグループが、第一次世界大戦中にスペイン風邪で死亡し、アラスカで埋葬されていた患者の遺体
の肺組織からスペイン風邪のウイルスの遺伝子の獲得に成功した4）。

スペイン風邪は、多くの新型インフルエンザと同様に、健康な20代から30代に多数の犠牲者を
出した。季節性インフルエンザにおいては一般に乳幼児や高齢者が重症化しやすいのに対して、ス
ペイン風邪のような新型のインフルエンザにおいては、普段は健康な年齢層の人々ほど重症化する
傾向にある。これは健康な20代から30代においては生体の防御免疫機能が活発で、ウイルスの感
染によって「サイトカイン・ストーム」と呼ばれる過剰反応を起こしやすいためである。インフル
エンザに罹患すると、一般には体内でサイトカインと呼ばれる活性物質が作り出されて発熱し、ウ
イルスの増殖が抑えられる。ところが若く健康な患者の場合は過剰反応を引き起こして肝臓や腎臓、
腸や肺などの臓器が大きなダメージを受け、多機能不全が生じることが多い5）。第一次世界大戦中、
世界各地に派遣された連隊では、若い兵士たちを中心に感染が拡がり、スペイン風邪は最終的に戦
死者よりも多くの犠牲者を出すことになった。スペイン風邪は2年以上にわたり世界中で流行した
が、計1億人といわれる死者の3分の2までは、最初の24週間に亡くなった。しかもそのほとんどが、
1918年9月半ばから12月はじめの3か月のうちに犠牲になった。中世のペストが1世紀かけても及
ばなかったほどの死者を出したのである6）。

実際、歴史上で、これほど短期間にこれほど多くの人間が亡くなった例は他にない。にもかか
わらず、スペイン風邪はアメリカの歴史教科書においてはほとんど記載されていない。また、スペ
イン風邪が流行していた時期に活躍していたアメリカ人の作家として、スコット・フィッツジェラ
ルドやウィリアム・フォークナー、アーネスト・ヘミングウェーがいるが、彼らの人生においてス
ペイン風邪の流行はそれぞれ大きなターニングポイントとなったものの、作品の中では一切言及さ
れていない。このようにスペイン風邪が記録に人々記憶にも残らなかったのはなぜだろうか。クロ
スビーはこの点について四つの理由を挙げている。まず、クロスビーは、「1918年のあの雰囲気の
中で彼ら［兵士たち］の病気との闘いに尊厳を添える唯一の方法は、それを戦争の一部分として組
みこんでしまうことだった7）」として、スペイン風邪の流行が第一次世界大戦のさなかであったた
め、人々の意識のなかに戦争の一部分として埋没した可能性があると述べている。

さらにクロスビーはスペイン風邪が忘れられた第二の理由として、スペイン風邪の罹患率が人
口の半数以上と非常に高かった半面、致死率がジフテリア、コレラ、発疹チフス、黄熱病と比べて
相対的に低いことを指摘する。第三の理由は、被害が「一時的」なものだったことである。スペイ
ン風邪は突然に現れてたくさんの人たちの命を奪ったが、現実に猛威をふるったのは、ほんの短い
間であった。また、クロスビーは梅毒や痘瘡、ポリオのように目に見える瘢痕や障害を残す病気で
なかったことも、人々の記憶に残らなかった原因とする。また、クロスビーは、スペイン風邪が忘
却された第四の理由として、アメリカではスペイン風邪がいわゆる大スターの命を奪わなかったこ
とを挙げている。たしかに当時の大スターが死亡し、メディアによる大規模な「視覚化」がなされ
ていたら、スペイン風邪の受容はまったく異なるものになっていただろう。スペイン風邪が非常に
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多数の犠牲者を出したにもかかわらず、その恐怖が忘れ去られたのは、「目に見える」病ではなかっ
たことが大きいのかもしれない。クロスビーが述べるように、スペイン風邪の流行は第一次世界大
戦と重なっていたことから、情報統制によって犠牲者の数や感染の状況が周知されず、後遺症もな
かったことが被害が忘れられた原因と考えられる8）。

いっぽう、ヨーロッパでは、数々の著名な文筆家、芸術家もスペイン風邪で命を落としており、
その軌跡をたどることで、スペイン風邪を多少なりとも「視覚化」することが可能なようにも思わ
れる。スペイン風邪が原因で亡くなった著名人としては、たとえばその頃パリに住んでいた詩人の
アポリネールや、ドイツの思想家マックス・ウェーバーがいる。また、オーストリアの画家グスタフ・
クリムトもスペイン風邪をきっかけに肺炎を起こし、1918年に脳梗塞で死亡した。さらにクリム
トの支援により、流行画家として活躍しはじめていたオーストリアの画家エゴン・シーレも、第一
次世界大戦後、復員した直後にウィーンでスペイン風邪に罹患した。シーレの場合は、10月28日
にシーレの子を妊娠中であった妻エディットがスペイン風邪に感染して亡くなり、その後シーレ自
身も3日後に28歳の若さで世を去った。遺作『家族』には産まれることのなかった子とともに妻と
シーレ自身が描かれている。

また、スペイン風邪は後遺症こそ残さなかったが、かなり特徴的な身体症状を引き起こす病で
あった。ジョン・バリーは、スペイン風邪に特徴的な症状として鼻血、耳からの出血、喀血、激し
い頭痛と全身の痛み、嘔吐と下痢を挙げ、死の間際における皮膚の色の変化について以下のように
記している。「唇の周りや指先が青みを帯びているだけなのだが、その色が濃すぎて、白人なのか
黒人なのかちょっと見分けがつかないような者さえいた。黒色といってもおかしくなかった9）。」
クロスビーもまた、スペイン風邪が引き起こす尋常ならざる顔色の変化について次のように描写を
している。「1918年のウイルスは、人々
の顔を、水に濡れた灰のようにし（中略）、
かの「パープル・デス（紫色の死）」といっ
た恐ろしい名で呼ばれるような病気を引
き起こした10）」。実際、『叫び』で知られ
るノルウェーの画家ムンクは、スペイン
風邪から罹患した後、自らの病中の様子
を独特の青みがかった色調を用いた自画
像に描いている（図2）。

スペイン風邪の流行からは日本もまぬ
がれることはなく、国内でも感染はたち
まちのうちに広がり、容赦なく猛威をふ
るった。日々患者が増えるなか、病院が
医者や看護婦の不足によって直ぐに機能
不全に陥り、交通機関や通信機能も麻痺
していった。食料が枯渇して高騰した一
方、大都市では棺桶も不足し、代用の棺
として茶箱が使われた。東京や大阪では

図 2：エドゥヴァルド・ムンク『スペイン風邪の後の自画像』
（1919 年）（150×131cm、油彩 ©National Gallery, Norway ）
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火葬場が飽和状態になり、上野駅や大阪駅は地方で親族の火葬をすることを求める人々があふれ混
乱した11）。けれども日本におけるスペイン風邪の流行もまた、人々の記憶に深くとどまっていると
は言い難い。日本におけるスペイン風邪については、人口歴史学者として知られる速水融が『日本
を襲ったスペイン・インフルエンザ』の中で精緻な分析をおこなっているが、速水もまたスペイン
風邪を「“ 忘れられた ” 史上最悪のインフルエンザ」として、この脅威が人々の記憶から消え去り、
これまでほとんどまったく研究の対象となっていないことに言及している。

速水は、まず、日本におけるスペイン風邪の流行を分析するに際しては、1918年10月に始まっ
た「前流行」と翌年の1919年12月からの「後流行」に分けて論じるべきであるとする。統計によると、

「前流行」では、罹患率が高い反面、死亡率が低かった一方で、「後流行」では罹患率が低い反面、
死亡率が高かったためである。地域的に「前流行」で死亡率が高かったのは、岩手、島根、和歌山、
秋田、宮崎と大都市を含まない県が多く、「後流行」の方が死亡率が高いのは、沖縄、山梨、静岡、
千葉、福岡、東京など大都市を含む県またはその周辺の県であった12）。このことについて速水は、

「「前流行」と「後流行」の病原が同じであり、「前流行」によって免疫抗体を持った者は、「後流行」
を無事乗り切り、「前流行」で免疫抗体を持たなかった者の多くが、「後流行」に際して、毒性を強
めたウイルスの攻撃に晒され、死亡したことを示している13）」としている。

一方、速水が『日本帝国死因統計』のデータを用いて、「超過死亡（excess death）」の概念を使っ
て計算したところによれば、「前流行」、「後流行」による死者はそれぞれ26万647人、18万6673人、
合計45万人以上にのぼる。「超過死亡」とは、「ある感染症が流行した年の死亡者数を求めるに際し、
その病気やそれに関連すると思われる病院による平常年の死亡水準を求め、流行年との差をもって
その感染症の死亡者数とする考え方」である。当時内務省内に設けられていた衛生局が大正10年

（1921年）に作成した『流行性感冒』という報告書は、1918年の8月から1920年の7月までの2年間で、
人口約5500万人のうち、約2350万人がインフルエンザに罹患し、38万人が死亡したとしている。
しかし、速水によれば、実際の死者数は、内務省衛生局の報告を大きく上回る。その頃の日本の人
口は、現在の約3分の1であったため、45万人という死者数は、10万人といわれる関東大震災での
死者数と比べても膨大なものである14）。さらに速水は、この数値を「もっとも低く見積もった死者
数」として、統計以上に大きな被害であった可能性を示唆し、被害が大きく過小評価されているこ
とを指摘し、スペイン風邪に対する人口歴史学的な考察をとおして、歴史学という学問の体質その
ものを以下のように批判している。「スペイン・インフルエンザが忘れられたのは、基本的に、わ
れわれがあまりに歴史を、制度やモノ、モノと人の関係の歴史として捉え、そこに存在する人びと
自身の生や死を軽視したからではないだろうか15）」。

1-2．スペイン風邪は二度死ぬ──インフルエンザウイルスの変異と淘汰

20世紀にパンデミック（世界的流行）を引き起こした新型インフルエンザには、1918年から流
行したスペイン風邪（H1N1）のほか、1957年に発生したアジア風邪（H2N2）、1968年に出現し
た「香港風邪（H3N2）」がある。インフルエンザウイルスの表面にはヘマグルチニン（HA）とノ
イラミニダーゼ（NA）という二種類の棘（スパイク）が多数飛び出しており、ウイルスはこの二
種類の棘の組み合わせによって亜型が決まる（2−1参照）。一般にパンデミックを起こした新型の
ウイルスは、1 ～ 2年猛威をふるったあと、季節性インフルエンザとなって数十年の間勢力を保つ。
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しかしながら、新しい亜型が出現するとそれまで猛威をふるっていた亜型が圧倒され、消滅するこ
とがある16）。スペイン風邪ウイルスは、1918年から1920年まで猛威をふるったあと少しずつ変異
をしながら、季節性インフルエンザとして局地的な流行を繰り返した。ところが約30年後、1957
年に発生し、日本でも98万人以上が感染して7700人以上が亡くなったアジア風邪と呼ばれる H 
2N2型のインフルエンザが発生すると、スペイン風邪のウイルスはアジア風邪ウイルスに圧倒され
消滅してしまった17）。

とはいえスペイン風邪は不思議な形で復活を遂げる。タイム誌は1978年の2月20日号において、
1977年に流行したソ連風邪（Russian flu）の被害について、「1947年から1957年において流行し
たウイルスであったため、大多数の25歳以上のアメリカ人には免疫があった」としている18）。こ
の記事が示すのは以下の事実である。1947年から1957年に季節性インフルエンザとして流行して
いたスペイン風邪のウイルスはアジア風邪に淘汰されてしまった。そのためアジア風邪流行以降に
生まれたアメリカ人は免疫をもっていなかった。それならばなぜ、一旦消滅したはずのスペイン風
邪ウイルスが再び流行したのだろうか。このことについて瀬名秀明が執筆、鈴木康夫が監修した『イ
ンフルエンザ21世紀』は、このソ連風邪のウイルスの由来について次のように述べている。「1977
年のソ連風邪のウイルスは1950年のウイルス株とほとんど遺伝子が同じだった。自然界で27年間
も遺伝子が変わらすに保存されることなどあり得ない。どこかの研究室かワクチン工場の冷凍庫か
ら漏洩したウイルスだと考えられている19）。」まるで1980年に公開された映画『復活の日』のよう
な話である。小松左京の同名の SF 小説（原作は1964年刊行）をもとにした映画『復活の日』は、
生物兵器として作られた猛毒のウイルスがある日スパイによって持ち出され、そのスパイが乗った
航空機が吹雪のため雪山で墜落したことによって生じた世界的なパンデミックを描いた作品であ
る。『復活の日』は、春になって増殖した漏洩ウイルスが世界中に広まり、夏には南極に滞在して
いる観測隊員以外の人類とほぼすべての脊髄動物が死に絶えるという設定のパニック映画である
が、ウイルス漏洩によって突然にパンデミックが発生する恐怖をつぶさに捉えている。

その後もソ連風邪は、日本では季節性インフルエンザの一種として冬がくるたびに流行してい
た。ところが、われわれの共同研究者でもある鈴木康夫氏によれば、ソ連風邪の発生から約30年後、
2009年に流行した新型インフルエンザ（H1N1）によって、この新しいウイルスはまたもや淘汰
されたらしい。以上の流れを要約すると、季節性インフルエンザとなったスペイン風邪のウイルス
は、1957年のアジア風邪のウイルスに圧倒されて一旦消滅した。けれどもソ連の研究室で保管さ
れていたスペイン風邪ウイルスが1977年に何らかの形で漏洩し、ソ連型インフルエンザとして局
地的流行を繰り返すようになる。その後このウイルスも最終的に2009年の新型インフルエンザの
流行によって、ふたたび消滅する。つまり、スペイン風邪ウイルスは「二度死ぬ」という運命をた
どったのだ。

いっぽう、2009年に「新型インフルエンザ」が流行した際にも、このウイルスは研究室から漏
洩したものではないかという噂がたった。しかしながら2009年の新型インフルエンザウイルスの
場合は、1918年にスペインかぜとして流行した H1N1のウイルスが時間をかけて変異したもので、
人工的に作成あるいは保存されたウイルスではなかったことが明らかにされている。ソ連風邪から
30年近い月日が経ち、ウイルスについての知見が深まると同時に管理の技術も大きく向上してい
るが、今後も人工的に保存されたウイルスが「復活」するリスクは常に念頭におかなければならな
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いだろう。現在、アメリカの NIH（アメリカ国立衛生研究所）では、生物兵器になり得る病原体
をリストアップし、病原体の強さによって A から C までランクづけしたうえで、生物兵器になり
うるウイルスを保管している。すでに自然界では撲滅された病である天然痘、あるいは2014年現
在アフリカを中心に猛威をふるっているエボラ出血熱などのウイルスが、悪用される可能性は否定
できないのである20）。

インフルエンザウイルスが天然痘やエボラウィルスなど比べて厄介なのは、やはりその「見え
にくさ」にある。万が一天然痘のウイルスやエボラウィルスなどが研究室から漏洩すれば、すぐに
世界中で報じられ、大変なニュースになるに違いない。けれどもインフルエンザウイルスの場合、
単なる風邪の症状と見分けがつきにくく、感染を可視化することが難しい。また、第2章以下で述
べるようにウイルスそのものの変異が非常に速い一方、SARS など他の気管支系感染症と比較して
感染のスピードが極端に速く、罹患した患者に自覚症状が出る前に他者に感染させる可能性が高い
ことも特徴の一つである。患者にとってもインフルエンザは「見えにくい」病であるのだ。

1-3．結びにかえて──個人的経験より

新型インフルエンザといえば、われわれには2009年の流行が記憶に新しい。この新型インフル
エンザが流行した年、ある会議で数日間、一緒になった知人から、「先週、新型インフルエンザに
かかったのですが、一般のインフルエンザと同じで大したことはなかったです。今年のうちにかかっ
ておいた方が後からかかるより軽症で済むそうですよ」と言われ、複雑な気持ちになった。新型の
インフルエンザについては、スペイン風邪の経験などから早期にかかって免疫をつけたほうがよい
という通説があるが、以下に述べるように、これは明らかに誤った考え方である。

一般に、インフルエンザの被害は「感染率 × 病原性」という形で表される。感染率は患者一人
が感染させる人数、病原性とは感染した人のうち重症化、また死亡する患者の率のことである。た
とえば2009年の新型インフルエンザの場合は、他の国々ではたくさんの重症化患者や死者が出て
いたが、このことは2009年の新型インフルエンザのウイルスは十分に病原性が高かったというこ
とを示している。鈴木康夫氏によれば、日本では重症化、死亡する症例が非常に少なかったのは、
日本のインフルエンザ治療の環境が相対的に整っている証であるらしい。

とはいえ日本と同じレベルの環境を世界中に整備できるわけではない。途上国では、インフル
エンザよりも圧倒的に致死率が高い様々な感染症に対する対策に重点が置かれており、インフルエ
ンザの感染に関する対策が進みにくい。このような状況の中で、新型インフルエンザの世界的な拡
大を抑制するためには、まず少しでも、日本のように環境が相対的に整った国での罹患数を抑える
ことが有益である。このことについて瀬名秀明は、「他者への想像力」という表現を用いて以下の
ように述べている。「ウイルスは目に見えない。自分は発症しなくても、誰かに感染させているか
もしれない。日本の近くにはアジア諸国があり、そこでは十分な設備もない病院で多くの患者が治
療を受けている21）。」

実際のところ、いわゆる「公衆衛生」は、ワクチンの接種、抗インフルエンザ薬の確保といっ
た行政や専門家の仕事によってのみ実現されるわけではない。健康な人間、一人一人が感染しない
ように努めることは、国内の高齢者や妊婦、子どもたちなどインフルエンザが重症化しやすい弱者
を感染から守ると同時に、世界規模での流行の拡大を抑制することになるからである。スペイン風
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邪が広がるには、7 ヶ月から11 ヶ月を要した。ところが、当時に比べて人口密度が約3倍になり、
交通機関が飛躍的に発達した今日においては、新型インフルエンザが発生すれば1週間程度で日本
にも襲来すると考えられている。「感染の連鎖」の先には、医師の診察も受けられず、栄養状態も
十分でない、途上国の貧しい人々がいることに常に思いを馳せることが求められているのである。

知人の話の中で、もう一点気になったのは、日本でインフルエンザに感染した場合の一般的な
リスクである。新型にせよ、季節性のインフルエンザにせよ、この知人のように病院に連れて行き、
看病をしてくれる家族がいれば、インフルエンザの罹患は大きな問題でないかもしれない。しかし
インフルエンザの感染に関していえば、家族のいない単身者が背負うリスクは、看病をしてくれる
家族がいる患者と比べ、極めて大きい。日本には、24時間いつでも誰にでもアクセスできる往診
のシステムが、日常健康な人間にとってはほぼ存在しない。日本で往診を受けられるのは、日頃か
らホームドクターの往診を受けている一部の患者のみであろう。このことは高齢者だけでなく、非
婚化し、単身世帯が総世帯の過半数を超えた日本社会におけるインフルエンザ感染のリスクを大き
く高めている。日本におけるインフルエンザの被害を抑えているのは、日本の場合、インフルエン
ザは「寝て治す疾患」であると考えられている欧米諸国と異なり、医者の診察を受け、薬を処方し
てもらうという習慣と考えられる。しかしながら、インフルエンザに罹患し、発熱した場合、単身
生活者が一人で病院に診察に向かうのは必ずしも容易ではない。

このことを考えると、筆者（玉田）がかつて滞在したフランスに存在する「SOS ドクター（SOS 
médecin）」というシステムは非常に合理的である。SOS ドクターは救急車を使用した救急医療と
は全く別個に存在し、緊急性のない疾患に関しても対応をしてくれる。つまりタクシー会社に電話
をしてタクシーに来てもらうような感覚で、誰もが SOS ドクターのシステム・オペレーターをと
おして近くにいる医師を呼びよせ、診察を受けることができるのだ。しかしながらフランスの場合、
SOS ドクターの組織に登録しているドクターが玉石混交なため、インフルエンザに罹患して SOS
ドクターに電話をしたとしても、運が悪ければ、インフルエンザには禁忌とされるアスピリンや市
販の解熱剤を処方するようなドクターが往診に来ることがある。けれども日本でこのようなシステ
ムが完備されれば、感染の状況はまったく変わってくるだろう。

あるいは、本論文の第2章以下で論じられるような、現在よりも迅速かつ簡易なインフルエンザ
ウイルスの検出が可能になれば、インフルエンザに感染しても医師の診察を受ける必要がなくなる
可能性も高い。簡易なウイルス検出キットによって、自分自身でウイルスの検出をし、薬を取り寄
せることができるようになれば、まったく新しいインフルエンザの監視体制を構築することが可能
になる。インフルエンザはいわゆるカゼ症候群と症状が似通っており、現在は医師のみが使用でき
る診断キットがないと診断ができない。ところがインフルエンザの場合、カゼの患者もインフルエ
ンザの患者も同時に病院で診察を受けるために感染が拡大しやすい。また、もしもこうした診断キッ
トを用いず、不用意に安易にタミフルなどの抗ウイルス剤を単なるカゼの患者にも多用した場合、
ウイルスが耐性をもちやすくなるという危険がある。このため、医師の診察を経ずに、自宅におけ
る診断、投薬を可能にすることは感染拡大を防止する効果が非常に高い。

この章では、以上のように、インフルエンザが歴史的に過小評価されてきた理由、また、その
存在やリスクが過小評価される理由を「見えにくい」という点を手がかりに考察した。こうして歴史
的な経緯をたどることによって、少しでもインフルエンザについて可視化する助けになればと願う。
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２．糖鎖ウイルス学によるインフルエンザの検出… …………………………………………………………
2-1．鳥インフルエンザとヒト型変異

前章で述べたようにインフルエンザは過去にも幾度となく大勢の人に感染する大流行を起こし
てきた。その原因はインフルエンザウイルスであるが、光学顕微鏡では見えない100nm 程度の大
きさのため、20世紀に入って（1933年）から、やっと、病原体がウイルスであることが明らかとなっ
た。その後の生物学の発展により1918年から1919年に発生したスペイン風邪もインフルエンザウ
イルスであることが明らかとなっている。

ウイルスは、遺伝情
報を持っているが自分自
身では複製が出来ず、真
核細胞に感染することで
自己複製を行う生物であ
る。インフルエンザウイ
ルスの場合、脂質2重膜
の内部に8本の RNA 遺
伝子を持ち、表面に糖タ
ンパク質のスパイクを
くっつけている（図3）。
特に、ヘマグルチニン（HA）は、宿主細胞に吸着する際に結合を開始する糖タンパクであり、ノ
イラミニダーゼ（NA）は、宿主の吸着部位で増殖したウイルスを切り離す機能を持っている。こ
れらが、感染の性質を決めているため、ウイルス表面の2つの糖タンパク質（ヘマグルチニン、ノ
イラミニダーゼ）との血清反応により H1N1のように亜型が決定される。

インフルエンザウイルスの宿主は、本来、カモなどの野生水鳥であり、鳥と共存して暮らして
いる。しかし、リボ核酸（RNA）により遺伝情報を保持するインフルエンザウイルスでは、変異
が非常に起こりやすく、その結果、高い病原性の獲得、あるいは、様々な動物に感染する能力の獲
得が起こる。新たな感染先は、例えば、豚やヒトであり、ヒトからヒトへ感染する能力を獲得した
新型インフルエンザが生成されると、免疫を持った人がいないため、世界的感染爆発、いわゆるパ
ンデミックが起こる22）。

2-2．糖鎖と糖タンパク質

生物を構成する細胞は、分子レベルから考えると大きく分けて、糖、脂肪酸、アミノ酸、ヌク
レオチドから成る。糖はエネルギー源であり、脂肪酸は細胞膜を作る。アミノ酸はタンパク質の構
成要素である。また、ヌクレオチドは、デオキシリボ核酸 (DNA)、リボ核酸 (RNA) として遺伝情
報を司る23）。

糖の基本構造をなす単糖の分子式は、（CH2O）nと表され、アルデヒド基を持つアルドースとケ
トン基を持つケトースの2種類がある。炭素数6の場合（六単糖）のアルドースであるグルコース（ブ
ドウ糖）と、ケトースであるフルクトースが結合した二糖が砂糖の主成分であるショ糖である（図
4）。さらに、単糖は縮合してオリゴ糖や多糖を作るが、同じ炭素数かつ化学式、例えば、六単糖

図 3：インフルエンザ H1N1 の電子顕微鏡写真とウイルスの構造
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のアルドースの場合でも、グルコース、ガラクトース、
マンノースが存在するように異性体が存在し（図5）、
さらに、結合の際の位置の違いにより縮合構造が変わ
るため、非常に多くの立体構造が存在する。

一方、糖はタンパク質や脂質とも共有結合すること
がよく見られ、これをそれぞれ、糖タンパク、糖脂質

と呼ぶ。その結果、細胞表
面には糖の重合体が突き出
ていることが多い。そして、
細胞やウイルスは、この糖
鎖の形状を認識して選択的
な結合を行う。

例えば、ABO 式血液型
の抗原は、赤血球糖鎖の末
端の糖によって決定され、
末端に N−アセチルガラク
トサミン（GalNAc）が発
現すると A 型（図6）、代

わりにガラクトース（Gal）が発現すると B 型、両方発言した場合が AB 型、どちらも発現しない
が場合が O 型となる。異なる糖鎖に対する抗原が作られる結果、輸血の際の免疫が変化する。

ここで、よく用いられる単糖について通常記号表記が行われるので、表１にまとめておく24）。
この中の、N−アセチルノイラミン酸（Neu5Ac）は（図7）、九単糖の酸性糖であり、シアル酸と

表 1：糖鎖の記号表記

図 5：グルコースの異性体

図 7：N−アセチルノイラミン酸（Neu5Ac）の構造

図 6：赤血球の表面の糖鎖

図 4：ショ糖（砂糖の主成分）の構造式と砂糖
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呼ばれるファミリーを成していて、Sia とまとめて書かれる。

2-3．ウイルスと糖鎖の特異的結合

ウイルスも宿主細胞を認識して感染を開始するために、宿主細胞上の糖タンパク質や糖脂質を
標的として選択結合するが、インフルエンザウイルスの場合、ヒトの上気道の表面糖タンパク質を
標的としている。すなわち、ウイルスは細胞表面の糖鎖に結合することで感染を開始する。

その際、感染開始の際に吸着するスパイクで
ある HA が糖鎖分子を認識する。人の喉には、
α2-6結合のシアル糖鎖が数多く存在し、一方、
鳥の腸にはα2-3結合のシアル糖鎖が数多く存
在する22）。ここで、シアル酸の2位の炭素（環
を成す時に酸素と結合する炭素；カルボキシ基
を1番目として2番目）がそれぞれガラクトー
スの6位の炭素（アルデヒド基の炭素を1番目
として6番目）、及び、3位の炭素に結合した構
造をα2-6結合、α2-3結合と呼ぶ。オリジナ
ルの鳥インフルエンザウイルスは、α2-3結合
のシアル糖鎖を認識して鳥の腸内で感染・増殖
する（図8）。一方、ヒト間で感染が広がるヒト
季節性ウイルはα2-6結合を認識する。ヒト型
に変異した新型ウイルスも、ヒト季節性ウイル
スと同様にα2-6結合のシアル糖鎖を認識する
ことでヒトをターゲットとした感染を行う。

そこで、末端がα2-3結合のシアル糖鎖とα
2-6結合のシアル糖鎖を準備したプレートを用
いて、ウイルスと糖鎖の結合反応の可否を蛍光
分子で検出することにより、鳥型かヒト型かの
判別を行うことができる（図9）。さらに、これ
を電気的な検出方法で行うことにより25）、安価
かつ超高感度化が図られ、迅速検出による新型インフルエンザの監視体制構築が可能となる。その
背景となる半導体技術とナノテクノロジーについて次節で述べる。

３．半導体の集積化… ……………………………………………………………………………
3-1．半導体と集積回路の歴史

1947年に Bardeen, Brattain, Shockley によりトランジスタが発明されて以降、半導体技術が
発展し、現在の情報通信技術（ICT）による世界を構築する基盤となった。リソグラフィは平版印
刷の技術として1798年 Senefelder により発明されたが、集積回路作製技術として半導体プロセス
に応用され、1971年には世界最初のマイクロプロセッサである4004がHoff等によって製作された。

図 8：鳥およびヒト型インフルエンザウイルス受容体（糖鎖）

図 9：酵素結合免疫吸着法（ELISA）によるインフルエンザウ
イルスの反応（蛍光測定）



ARENA2014  vol.17 85

●特集論考>>>工学研究のフロンティア

マイクロプロセッサは、コンピュータの中央処理ユニット（CPU）が集積回路となったものであ
る。4004では、8μ m のデザインルールが使われ2300個のトランジスタが1チップの素子に入っ
ていた。これは4ビットの CPU であったが、さらに、8ビットから16ビットとなり、現在のパソコ
ンの原型となった IBM-PC（1981年）に8086が搭載された（正確には廉価版の8088）。2000年の
Pentium 4では、トランジスタ数は4200万個、8086に比べても1500倍のトランジスタが集積化さ
れている（図10）。これは、年13％の割合で素子が微細化されて来た結果であり、半導体ロードマッ
プ 26）という形で半導体業界の開発・牽引指針となっているムーアの法則に従った発展であった

（図11）。その後、単なる微細化だけでなく、Intel Core シリーズのようなマルチコア化や、More 
than Moore と呼ばれる機能付加の流れも生まれてきた。

図 10：マイクロプロセッサの歴史

図 11：半導体ロードマップ（ムーアの法則）
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3-2．ナノカーボン材料

半導体ロードマップに示したように、微細加工の進展（More Moore）により10nm 程度の構造
体が作成可能となった。このようなトップダウン手法により更に微細化が目指されている。一方、
原子間相互作用により自然に構造体を作り上げる自己組織化により、1nm 程度の構造体も作製が
行われている。その一つがカーボンナノチューブ（CNT）である。

CNT は炭素原子から成る円筒状の物質であり、その直径が
数 nm であるのに対して長さが数ミクロン以上という形状のた
め、1次元物質と考えることが出来る。飯島澄男（NEC 基礎研）
により1991年に透過型電子顕微鏡で発見された（図12）。そし
て、1985年に発見されたフラーレン（C60）と共に、次世代半
導体を目指してナノテクノロジーの発展を牽引して来た。

一方、グラフェンは比較的新しくナノカーボン材料の仲間に
加わった古くて新しい材料である。グラフェンは2次元の炭素
シートであり、これが、積層した材料がグラファイトである（図
13）。16世紀中ごろ、イギリスのボローデール鉱山で良質のグ
ラファイトが発見され、丸い筒状の木の先端にグラファイトを

詰める鉛筆がスイスで作られた。その後、17世紀初めには現代のような削る鉛筆となる。日本で
も徳川家康が使用していた鉛筆が、久能山東照宮博物館（静岡県）に所蔵されている。鉛筆では、
グラファイトは紙などの上に擦り付けられた結果剥離薄片となり紙の繊維内に残ることで書くこと
が出来る。その際、偶然、単層のグラファイトシート、すなわちグラフェンも生成されたと考えら
れる。しかし、2004年、ノボゼロフたちは、スコッチテープでグラファイトへき開し、これを繰
り返すことでグラフェンを高確率で作り出すことに成功し
た28）。

これらのナノカーボン材料は、炭素の六方格子から構成
されたグラフェンシートの環状構造（CNT）、あるいは、平
面構造（グラフェン）から構成される。シート内では sp2 結
合による2次元面が構成され、上下に伸びたπバンドがフェ
ルミ面付近で対称につながる。その結果、有効質量がゼロ
の相対論的キャリアとなり、キャリアの動く速度である移
動度が通常の物質に比べてはるかに大きくなる。CNT では、
環状に接続されるときの境界条件が加わるため、巻き方に
依存して金属・半導体の両方の特性が現れる。

3-3．ナノカーボン材料による電界効果素子

ナノカーボン材料では、その特異なバンド構造を活かすべくバンドエンジニアリングが行われ
ているが、例えば、半導体特性をもつ CNT を用いて電界効果トランジスタ（FET）が作られている。
これは、ナノサイズのトランジスタとして、高集積かつ高速動作が期待されているものである。

CNT は触媒を利用して化学気相成長法（CVD）で成長させることができ、触媒を微細加工技術

図 12：カーボンナノチューブ（CNT）の
電子顕微鏡写真 27）

図 13：グラファイトの構造
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でパターンニングすることで、触媒をブリッジさせて位置制御を行う（図14）。この CNT を半導
体素子の動作部であるチャネルとし、電極等を作製することで FET 構造とすることができる30）。
図15に断面構造の模式図を示す。集積回路とするためにはトップゲート構造で作製するが、簡便
にバックゲート構造の FET が作製できるため、電気特性の評価が広範に進められてきた。各種回
路の試作も行われ、ロジック回路の基本回路である CMOS 型のインバーター（図16）や、低消費
電力素子として期待される確率共鳴型の増幅回路（図17）等も作られている。

グラフェン類似材料として、グラフェンが数層重なり縦構造をとる材料としてカーボンナノ
ウォール（CNW）があるが、我々は、その配列構造作製に成功し（図18）、FET 構造を作製した32）。

CNW は触媒を用いないため、形状効果で配列させ

図 16：CNT-FET による C-MOS 型インバーター 31）

図 17：確率共鳴型の素子構造とノイズによる増幅率の増大 29） 図 18：自己組織化で配列化した数層グラフェン

ノイズなし
のレベル

図 14：触媒をブリッジする単層の CNT29） 図 15：CNT-FET の模式図
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たものである。この場合も、半導体特性、及び、金属特性が得られている。
CNT、CNW やグラフェンも含めて、各種成長法、及び、それと整合性のあるプロセス開発が行

われ、FET 構造を基本としてデバイス開発が広く行われている。そして、図19に示すように、そ
の特異な性質を活用した次世代半導体デバイス応用が期待されている33）。

3-4．バイオセンサーとインフルエンザウイルスの検出

ナノカーボン材料は、FET 構造を用いることで高感度センサーとしての応用が期待されている。
例えば、CNT を用いたガスセンサーとしての応用では、NO2、Cl2 等で超高感度センサーが試作さ
れている。一方、炭素であるため溶液中での安定性に優れているので、液中で測定することが必須
のバイオ系のセンサー応用としても期待が大きい34）。さらに、免疫グロブリン（IgE）を検出する
グラフェンバイオセンサー等も作製されている35）。これらは、More than Moore としての物理世
界インタフェースの一つといえ
る（図20）。

ナノカーボン材料を用いたバ
イオセンサーでは、水中の電荷
をドレイン－ソース電流の変化
として検出する。すなわち、水
中のイオンを検出するとも考え
ることが出来、前節で述べた配
列化数層グラフェンを用いた素
子でも、水素イオン濃度の指標
である pH の変化を検出するセン
サーが作製できている（図21）。 図 20：物理世界インタフェースによる安心・安全・豊かな暮らし

図 19：グラフェン開発ロードマップ
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さらに、グラフェンを用いたバイオセンサーでは、実際にインフルエンザウイルスの電荷を検
出したドレイン－ソース電流の変化が観測されている（図22）。ただし、この電流変化はウイルス
が吸着された際のグラフェンチャネルの電流変化である。今後、2章で述べた特異結合による強い
結合を用いることで、より効果的に電荷の変化を感知出来、超高感度センサーが可能になると思わ
れる。その際、電流は検出感度が高いため超微量のウイルスの検出ができるとともに、半導体技術
による小型・安価な検出システムになると期待される25）。

４．世界のインフルエンザ… …………………………………………………………………………………………
最後に、世界の鳥インフ

ルエンザの広がりを見てみよ
う。世界保健機構（WHO）
はインフルエンザが確認され
ると集計を行っていて37）、そ
の結果、世界各地での感染の
様子を見ることが出来る。
N5N1鳥インフルエンザの広
がりをみると、ヨーロッパで
は野生水鳥由来のインフルエ
ンザが、一方、アジアでは家
禽由来のインフルエンザが広
がっていることがわかる。
その結果、2007年の時点で
H5N1は、世界で45カ国に伝
播 し て い た（ 図23）。2014
年1月にはアメリカ大陸（カ
ナダ）に伝播したことが報告
された。また、最近では、

図 22：グラフェン FET による表面吸着ウイルスの検出 36）

図23：(a)H5N1の世界各国での感染（2003年～2006年）、(b)集計表の例（2014年）

図 21：数層グラフェンによる pH センサー
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H7N9の感染の拡がりが注目され、アジアを中心に感染が拡大している。
このように、鳥インフルエンザの感染は世界中で報告され、その集計が進められているが、現

在の検出方法ではヒトに感染し病院でウイルスの種類が明らかにされたもののみが集計されている。
半導体技術による小型・安価な検出システムが大量に作られるようになれば、より沢山の検出

点で早期にインフルエンザウイルスの検出が可能になると思われる。そして、その際に、ヒト型へ
の変異を特異的に検出可能であるため、新規な可視化技術による素早い新型ウイルスへの対応につ
ながっていくと思われる。現在は、パンデミックが起きた時の対策を中心に対応策の策定が進めら
れているが、ナノカーボン超高感度センサーの開発により、歴史的な経緯を教訓とした早期対策が
実現可能となり、パンデミック発生自体を阻止できる体制が構築されることを祈念して筆をおく。

コラム：セントラルドグマ 23）

　1953年にワトソンとクリックが DNA の2重らせんモデルを発表した。これにより分子生物
学が始まったといえる。DNA は遺伝情報を保存し、同じ配列を持つ2本の鎖が右巻きのらせ
ん状に組み合わさった構造をしている。そして、
DNA の2本鎖をほどいて、1本を鋳型として新
しい鎖を複製する半保存的複製というメカニズ
ムにより複製される。その結果、全く同等の
DNA が複製される。さらに、修復機能が有り正
確に情報を保持している。
　生物がタンパク質を合成する際には、DNA の
該当部分をほどき、その配列をメッセンジャー
RNA（mRNA）に写しとる。これを転写という。
遺伝子暗号（コドン）では、3個の塩基配列で1
つのアミノ酸を表現している。アミノ酸がつな
がったものがタンパク質であり、mRNA の情報
を元に細胞内のリボソームで合成される。これ
を翻訳という。
　このように、DNA の指令を元に転写、翻訳を経てタンパク質が構成されるプロセスと分子
生物学のセントラルドグマと呼ぶ（図24）。RNA は、孤立電子対の存在と塩基の分解により
別の塩基が生じる等のため不安定であり、真核生物ではより安定かつ正確性の高い DNA を核
内に保持して遺伝情報を伝えている。

コラム：トランジスタ38）

　p 型半導体と n 型半導体を接合した p-n 接合では、電流は p 型半導体から n 型半導体に流
れるが（順方向）、n 型半導体側から p 型半導体側には流れない（逆方向）。このような整流
性を持った構造がトランジスタの基本構成であり、ダイオードと呼ぶ。
バイポーラ・トランジスタは、p 型半導体と n 型半導体を近接させて、p-n-p あるいは n-p-n

図 24：分子生物学のセントラルドグマ
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の形に接合したデバイスである。2つの接合
の内、一つ接合を逆方向にバイアスして電流
が流れない状態にしておく。もう一つの接合
を順方向にバイアスして、順方向の接合側か
ら逆方向の接合側に電流を流しこむ。その結
果、逆方向の接合を流れる電流が増えて増幅
動作となる。
　一方、電界効果トランジスタ（FET）は、
図25に示すように逆方向にバイアスされた
2個のダイオード（ドレイン、ソース）の間にチャネル領域があり、ゲートに印加した電場で
チャネル領域の電荷を反転させて道（反転層）を作り出し電流を流すデバイスである。また、
低次元系では、CNT-FET のように、ドレインやソース領域の障壁を変調するデバイス動作も
可能である。
　バイポーラ・トランジスタによる集積回路として Transistor-Transistor-Logic（TTL）が作
られていたが、FET ではキャリア変調されている領域を一種類作れば良いため集積化プロセ
スに有利であり、また、低消費電力でもあるため、大規模集積回路（LSI）では、FET の集積
化回路として構成されるようになった。
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