
2019/7/4
第3回 バイオ医薬EXPOセミナー [BP-4]



2



(C) 20190704 Tokushige, 3



(C) 20190704 Tokushige, 4

■所属： ＳＫ特許業務法人（ 年～）

バイオ・医薬分野を中心に、特許出願の明細書作成、国内外出願、拒絶応答、
特許調査、鑑定、訴訟などに携わる。

■論文・連載：

・ 「抗体医薬特許における，非配列限定型／配列限定型特許の出願・審査傾向の分析と考察」 知財管理 2015年11月号 p1582-1592

・ 「iPS細胞の製法特許の記載要件に関する審査傾向，拒絶対応の分析・考察」 知財管理誌 2016年6月号 p650-658

・ 「核酸医薬品に関する特許実務上の留意点」 書籍 先端治療技術の実用化と開発戦略，第1章11節，(株)技術情報協会，2017年4月28日

・ 「実践 医薬品特許調査の進め方」 PHARM TECH JAPAN，(株)じほう，連載 2018年7月号～2019年7月号

■講演：

・ 「後発医薬品、バイオシミラー（バイオ後続品）上市のための、医薬品特許調査法 ＜入門講座＞」 (株)情報機構 2014年1月31日

・ 「バイオ医薬品の特許明細書作成・OA応答の留意点 －抗体医薬品特許を中心に－」 (株)情報機構 2015年2月25日

・ 「新薬メーカーの特許調査担当者のための、医薬品の特許調査の留意点と事例検討 －バイオ医薬品を中心に－」 東京医薬品工業

協会 2016年2月22日

・ 「バイオ医薬品の特許出願動向と最新の特許訴訟・無効審判・異議申立事例」 第1回バイオ医薬EXPO 2017年6月29日

・ 「バイオ医薬品の特許調査手法と無効審判・異議申立への応用」 製薬会社の団体 2017年9月13日

■WEBサイト：

・ 「BIOPATENTBLOG」で、バイオ・医薬の知財情報、判決例を紹介しています。 → https://biopatent.jp

・ 「知財ニュース.com」で、知財業界のニュースを紹介しています。 → https://chizainews.com/

・ 「医薬ニュース.com」で、製薬業界のニュースを紹介しています。 → https://iyakunews.com/
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3. iPS細胞、RNAi特許の動向

3.1 セルラーダイナミクス社のiPS細胞特許へ異議申立

3.2 多能性幹細胞の特許権者ランキング

3.3 オンパットロ（TTR標的siRNA）の特許

3.4 RNAi/アンチセンス法の特許権者ランキング

4. バイオ医薬品特許の無効審判・異議申立の事例

4.1 異議申立・無効審判の流れ

4.2 2017年5月以降の異議申立・無効審判のリスト

4.3 エクソンスキッピングを誘導するアンチセンス核酸

医薬特許への異議申立

5. バイオ医薬品の特許訴訟事例

5.1 ハーセプチンのバイオシミラー承認と特許訴訟

5.2 ハーセプチン用法用量特許の審決取消訴訟

5.3 ハーセプチン用法特許の審決取消訴訟

5.4 レパーサ競合特許の侵害訴訟

5.5 ヘムライブラに対する特許侵害訴訟

5.6 治療方法の特許適格性に関するCAFC判決

１. 基本事項のおさらい

1.1 特許出願の基本

1.2 バイオ医薬特許のクレームの例

1.3 抗体医薬特許に特有のクレーム限定の例

1.4 核酸医薬特許のクレームの例

2. 抗体医薬特許の分析とLCM

2.1 2017年5月以降のバイオ後続品

2.2 アバスチン（抗VEGF抗体）特許の分析とLCM

2.3 オプジーボ（抗PD-1抗体）特許の分析とLCM

2.4 レパーサ（抗PCSK9抗体）特許の分析とLCM
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①願書

②特許請求の範囲 ← 権利範囲を書くところ （別名： 請求項、クレーム）

③明細書 ← 発明の説明を書くところ

④要約書

⑤図面

出願
公開公報の発行
（出願書類の内容公開）

審査請求
（審査開始）

拒絶理由通知書
発行

拒絶応答
（補正書・意見書提出）

特許査定 +
特許公報の発行

出願人 出願人 出願人特許庁 特許庁 特許庁
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①産業上の利用可能性

②新規性

③進歩性

④記載要件

・ 実施可能要件

・ サポート要件

・ 明確性要件

⑤先願

← 新しい

← すごい （「容易に想到できない」などと言われる）

例： 過去に抗PD-1抗体が癌の治療に有効なことは知られておらず、具体的な示唆も

されていなかった中、抗PD-1抗体が癌の増殖を抑制することを初めて発見した。

← 当業者が実施可能な程度に、明細書が詳しく書かれているか

← クレームが実験データ等にサポートされているか

← クレームが明確か
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①抗体

・ オプジーボ

・ 特許4409430 （満了：2028/07/02）

【請求項１】

ＰＤ－１抗体を有効成分として含み、インビボにおいてメラノーマの増殖また

は転移を抑制する作用を有するメラノーマ治療剤。

※特許番号、満了日は日本のもの。延長されている場合は最長のものを記載。

抗体、蛋白質、ペプチド、RNA、DNA、ワクチン、細胞･･･
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②蛋白質

・ グラン

・ 特許3839667 （満了：2011/08/2）

【請求項1】

下記のアミノ酸配列からなる蛋白質。
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③ペプチド

・ トレシーバ

・ 特許4463814 (満了：2027/02/23)

【請求項１】

親インスリンのＢ鎖のＮ-末端アミノ酸残基のα-アミノ基に結合した側鎖、又は該Ｂ鎖に存在

するLys残基のε-アミノ基に結合した側鎖を有し、該側鎖が一般式

－W－X－Y－Z

である、天然のインスリン又はそのアナログであるインスリン誘導体、及びそれらの任意の

Zn2+ 錯体：

ここにおいて、Ｗは、

・側鎖にカルボン酸基を有するα-アミノ酸残基であり、該アミノ酸は、α-Asp、β-Asp、α-

Glu、γ-Glu、α-hGlu及びδ-hGluから成る群から選択され、該残基は、そのカルボン酸基の

一つによって、親インスリンのB鎖のN-末端アミノ酸残基のα-アミノ基と共に或いは該B鎖に

存在するLys残基のε-アミノ基と共にアミド基を形成する；

Ｘは、－CO－であり、

Ｙは、－(CH2)m－であり、ここでmは6～32の範囲の整数である;

及び、

Ｚは、－COOHである。
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④アンチセンス核酸

・ スピンラザ

・ 特許5707396 (満了： 2032/10/13)

【請求項1】

ヒト をコードする のイントロン に相補的なアンチセンスオリゴヌクレオチドを含むア

ンチセンス化合物であって、前記アンチセンスオリゴヌクレオチドが配列番号１の核酸塩基配列からな

る核酸塩基配列を有し、前記アンチセンスオリゴヌクレオチドのそれぞれのヌクレオシドが修飾糖成分

を含み、それぞれの修飾糖成分が メトキシエチル糖成分であり、それぞれのヌクレオシド間結合がホ

スホロチオエート結合であるもの、を含む、 に関連する少なくとも つの症状を有する被験体に対

して投与するための、被検体の脳脊髄液中に投与される医薬組成物。

⑤ウイルス製剤

・ テロメライシン（開発中）

・ 特許3867968 (満了：2022/07/08)

【請求項１】

ヒトテロメラーゼのプロモーター並びにＥ１Ａ遺伝子、ＩＲＥＳ配列及びＥ１Ｂ遺伝子をこの順に含むＥ１遺

伝子を含むことを特徴とするポリヌクレオチド。
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⑥ワクチン

・プレベナー１３水性懸濁注

・ 特許5173920 (満了：2027/09/08)

【請求項１】

多糖類－タンパク質コンジュゲートを、生理学的に許容できるビヒクルと共に含む多価免疫原

性組成物であって、ここで前記多糖類－タンパク質コンジュゲートが１３種類の異なる多糖類

－タンパク質コンジュゲートからなり、そのコンジュゲートの各々がキャリアタンパク質にコン

ジュゲートしたストレプトコッカスニューモニエの異なる血清型からの莢膜多糖類を含み、その

莢膜多糖類が血清型１、３、４、５、６Ａ、６Ｂ、７Ｆ、９Ｖ、１４、１８Ｃ、１９Ａ、１９Ｆおよび２３Ｆから

調製され、ここで前記キャリアタンパク質がＣＲＭ１９７であり、ここでコンジュゲーションが還元

的アミノ化により実施されている、多価免疫原性組成物。

⑦細胞

・ iPS細胞

・ 特許4183742 (満了：2026/12/06)

【請求項1】

体細胞から誘導多能性幹細胞を製造する方法であって、下記の4種の遺伝子:Oct3/4、Klf4、

c-Myc、及びSox2を体細胞に導入する工程を含む方法。
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⑧CAR-T

・ キムリア

・ 特許3643590 (満了： 2013/03/18、年金不納による抹消 )

【請求項1】

予め定められた抗原に特異的な抗体の一本鎖Fvドメイン（scFv）を符号化する第１の遺伝子断片、

および内因性タンパク質のトランスメンブランおよび細胞質そして任意に細胞外のドメインを部分

的にまたは完全に符号化する第２の遺伝子断片から成り、

前記内因性タンパク質が免疫系の細胞の表面で発現し前記細胞の活性化および／または増殖

する引き金となり、キメラ遺伝子は、免疫系の前記細胞にトランスフェクションする際に、トランス

フェクションした細胞の表面で前記scFvドメインと１本鎖における前記内因性タンパク質の前記ド

メインの両方を発現し、トランスフェクションした細胞が活性化および／または増殖するように引き

金となり、前記発現したscFvドメインがその抗原に結合するときMHC非制限抗体型特異性を持つ

ようにするキメラ遺伝子。
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⑨ゲノム編集

・ 特許6203879 (満了： 2033/12/12)

【請求項1】

クラスター化等間隔短鎖回分リピート（ＣＲＩＳＰＲ）­ＣＲＩＳＰＲ関連（Ｃａｓ）（ＣＲＩＳＰＲ­Ｃａｓ）ベクター系であって、

Ｉ． ＣＲＩＳＰＲ­Ｃａｓ系キメラＲＮＡ（ｃｈｉＲＮＡ）ポリヌクレオチド配列をコードするヌクレオチド配列に作動可能に結合し
ている第１の調節エレメントであって、

前記ポリヌクレオチド配列が、

（ａ）真核細胞中の標的配列にハイブリダイズする、１０〜３０ヌクレオチドの長さを有するガイド配列、

（ｂ）トランス活性化ＣＲＩＳＰＲ ＲＮＡ（ｔｒａｃｒ）メイト配列、及び

（ｃ）ｔｒａｃｒＲＮＡ配列

を含み、

（ａ）、（ｂ）及び（ｃ）が、５’から３’配向で配置されており、

前記ｔｒａｃｒＲＮＡ配列が、５０以上のヌクレオチドの長さを有する、

第１の調節エレメントと、

ＩＩ． 真核細胞の核中の検出可能な量のＩＩ型Ｃａｓ９タンパク質の蓄積をドライブするために十分な強度の、１つ以上の
核局在化配列を含む前記Ｃａｓ９タンパク質をコードするヌクレオチド配列に作動可能に結合している第２の調節エレメ
ントと

を含む１つ以上のベクターを含み；

成分Ｉ及びＩＩは、前記系の同じ又は異なるベクター上に位置し；

前記ヌクレオチド配列が転写されると：

前記ｃｈｉＲＮＡは、前記ＩＩ型Ｃａｓ９タンパク質へと集合し、前記ＩＩ型Ｃａｓ９タンパク質と複合体を形成し、

前記ｔｒａｃｒメイト配列は、前記ｔｒａｃｒＲＮＡ配列にハイブリダイズし、

前記ガイド配列は、前記真核細胞中の前記標的配列への配列特異的結合を指向し、

それによって、（１）前記真核細胞中の前記標的配列にハイブリダイズされる前記ガイド配列、及び（２）前記ｔｒａｃｒＲ
ＮＡ配列にハイブリダイズされる前記ｔｒａｃｒメイト配列と複合体形成している前記ＩＩ型Ｃａｓ９タンパク質を含むＣＲＩＳＰＲ
複合体が形成される、

ＣＲＩＳＰＲ­Ｃａｓベクター系。
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①用途
・ アバスチン
・ 特許3398382 (満了：2017/10/28)

【請求項１】
抗VEGF抗体であるhVEGFアンタゴニストを治療有効量含有する、癌を治療するため
の組成物。

②配列（Fｖ）

・ ヒュミラ

・ 特許3861118 （満了：2021/02/05）

【請求項１】

SEQ ID No:1のアミノ酸配列を含む軽鎖可変領域（LCVR）及びSEQ ID No:2のアミノ
酸配列を含む重鎖可変領域（HCVR）を有する単離されたヒト抗体。

抗原、用途、配列、エピトープ、結合部位、阻害、機能、寄託…
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③配列（CDR）

・ オプジーボ

・ 特許4361545 （満了：2031/05/02）

【請求項１】

（ａ）配列番号１８のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ１、（ｂ）配列番号２５のアミノ

酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ２、（ｃ）配列番号３２のアミノ酸配列からなる重鎖可変

領域ＣＤＲ３、（ｄ）配列番号３９のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ１、（ｅ）配列番

号４６のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ２および（ｆ）配列番号５３のアミノ酸配列

からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ３を含む抗体であって、ヒトＰＤ－１と特異的に結合する単離

ヒトモノクローナルＩｇＧ４抗体。

CDR1, 2, 3 （complementarity determining region）

可変領域 （variable region）

重鎖

軽鎖
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⑤結合部位、阻害

・ ハーセプチン

・ 特許3040121（満了：2014/1/5）

【請求項１】

HER2タンパク質の細胞外ドメインと特異的に結合するモノクローナル抗体であって、

治療有効量の該抗体で加療中の患者内で、HER2タンパク質を過剰に発現する腫瘍

細胞の増殖を阻害する抗体。

④エピトープ

・ ランマーク

・特許4401613 (満了：2025/09/08)

【請求項１】

ヒトのオステオプロテゲリン結合タンパク質（ＯＰＧｂｐ）におけるＤＥエピトープを認識

する抗体または抗原結合ドメインであって、ＤＥエピトープが、ヒトＯＰＧｂｐのＤＥ領域

のアミノ酸配列の一部であるアミノ酸残基２１２～アミノ酸残基２５０（ＧＦＹＹＬＹＡＮＩＣ

ＦＲＨＨＥＴＳＧＤＬＡＴＥＹＬＱＬＭＶＹＶＴＫＴＳＩＫＩＰ）の配列のうち、少なくとも配列ＤＬＡＴ

Ｅを含む配列からなることを特徴とする、前記抗体または抗原結合ドメイン。
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①基本構造限定型

・ Tuschl II特許

・ 特許4095895 （満了：2021/11/29）

【請求項1】

単離された二本鎖RNA分子であって，各RNA鎖が19～23塩基長を有し，少なくとも1つ

の鎖が1～3塩基からなる3’突出部を有するものであり，該RNA分子は標的特異的な

RNA干渉が可能なものであり，3’突出部を除く該RNA分子の1つの鎖が，予め決定した

mRNA標的分子に対して100％の同一性を有する配列からなり，かつ，該mRNA標的分

子が細胞または生物中に存在するものである，上記RNA分子。

基本構造限定型、ターゲット限定型、製品配列限定型
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②ターゲット限定型

・ TDM-812

・ 特許5131927 (満了：2027/06/15)

【請求項1】

RPN2遺伝子発現抑制剤を含むガン細胞増殖抑制剤であって，前記RPN2遺伝子発

現抑制剤が，RPN2遺伝子の所定の配列に対応する配列を有するsiRNAである，ガン

細胞増殖抑制剤。

③製品配列限定型

・ スピンラザ（ヌシネルセン）

・ 特許5707396 (満了：2032/10/13)

【請求項1】

ヒト をコードする のイントロン に相補的なアンチセンスオリゴヌク

レオチドを含むアンチセンス化合物であって、前記アンチセンスオリゴヌクレオチドが

配列番号１の核酸塩基配列からなる核酸塩基配列を有し、前記アンチセンスオリゴヌ

クレオチドのそれぞれのヌクレオシドが修飾糖成分を含み、それぞれの修飾糖成分

が メトキシエチル糖成分であり、それぞれのヌクレオシド間結合がホスホロチオ

エート結合であるもの、を含む、 に関連する少なくとも つの症状を有する被験

体に対して投与するための、被検体の脳脊髄液中に投与される医薬組成物。
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発売日
（最先）

先発品名 先発
製造販売元（販売）

後発
製造販売元（販売）

2018.1 リツキサン（リツキシマブ） 全薬工業（中外製薬） サンド（協和発酵キリン）

2018.5 エンブレル（エタネルセプト） ファイザー（武田薬品） 持田製薬（あゆみ製薬）

2018.8 ハーセプチン（トラスツズマブ） 中外製薬 日本化薬
セルトリオン
第一三共（アムジェン）
ファイザー（未発売）

2018.11 ファブラザイム（アガルシダー
ゼ ベータ）

サノフィ JCRファーマ

発売日
（最先）

先発品名 先発
製造販売元（販売）

後発
製造販売元（販売）

− ネスプ（ダルベポエチンアルファ） 協和発酵キリン 協和キリンフロンティア

− アバスチン（ベバシズマブ） 中外製薬 ファイザー

2019年5月作成
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(C) 20190704 Tokushige, 28出典:ミクスHP https://www.mixonline.jp/tabid55.html?artid=67364
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2007.4.18承認 2009.9.18追加
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●①用途特許 特許3398382 （満了： 2017/10/28）

●特許権者：ジェネンテク，インコーポレイテッド

【請求項1】

抗VEGF抗体であるhVEGFアンタゴニストを治療有効量含有する、癌を治療するための組成物。

●②CDR特許 特許3957765 （満了： 2023/04/03）

●特許権者：ジェネンテク，インコーポレイテッド

【請求項1】

以下の超可変領域アミノ酸配列：ＣＤＲＨ１（ＧＹＸ1ＦＴＸ2ＹＧＭＮ、ここに、Ｘ1はＴまたはＤであり、

Ｘ2は、ＮまたはＨである：配列番号１３０）、ＣＤＲＨ２（ＷＩＮＴＹＴＧＥＰＴＹＡＡＤＦＫＲ，配列番号２）

およびＣＤＲＨ３（ＹＰＸ1ＹＹＧＸ2ＳＨＷＹＦＤＶ、ここに、Ｘ1はＹまたはＨであり、Ｘ2はＳまたはＴで

ある：配列番号１３１）を含む重鎖可変ドメイン、並びに以下の超可変領域アミノ酸配列：ＣＤＲＬ

１（ＳＡＳＱＤＩＳＮＹＬＮ、配列番号４）、ＣＤＲＬ２（ＦＴＳＳＬＨＳ、配列番号５）およびＣＤＲＬ３（ＱＱＹ

ＳＴＶＰＷＴ、配列番号６）を含む軽鎖可変ドメインを有している、約１ｘ１０-8Ｍを超えないＫd値で

ヒト血管内皮細胞増殖因子（ＶＥＧＦ）と結合するヒト化抗ＶＥＧＦ抗体。
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①特許3398382

用途特許
（癌）
出：1992.10.28

20年
2012.10.28

延長満了(最長：結腸・直腸癌7.5mg等)
2017.10.28

公開
1994.5.11

②特許3957765

CDR×ヒト化特許
優：1997.4.7
出：1998.4.3

20年
2018.4.3

延長満了
2023.4.3

登録
2007.5.18

登録
2003.2.14

現在
2019.7.4

承認 ＆ 再審査期間
2007.4.18 2015.4.17

結腸・直腸癌（5, 7.5, 10mg/kg）

肺癌

乳癌

悪性神経膠腫

卵巣癌

子宮頸癌

2023.6.13

2026.5.22

1回7.5mg/kg(体重)追加
2009.9.18

卵巣癌
子宮頸癌
悪性神経膠腫

乳癌

肺癌

結腸・直腸癌
1回7.5mg/kg(体重)

2020.8.2

米国
治験
1997年

VEGF単離
1989年

マウス抗体
作製
1992-1993年

日本
治験
2004年

5,10mg
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●①用途特許 特許4409430 （満了：2028/07/02（延長含む） ）

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、本庶 佑

【請求項１】

ＰＤ－１抗体を有効成分として含み、インビボにおいてメラノーマの増殖または転移を抑制

する作用を有するメラノーマ治療剤。

●②用途特許（①の分割） 特許5159730 （満了：2028/04/02（延長含む））

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、本庶 佑

【請求項１】

ＰＤ－１抗体を有効成分として含み、インビボにおいて癌細胞の増殖を抑制する作用を有

する癌治療剤（但し、メラノーマ治療剤を除く。）。
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●③用途特許（②の分割） 特許5701266 （満了：2023/07/02）

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、本庶 佑

【請求項１】

抗ＰＤ－１抗体を有効成分として含む、ウイルス性肝炎治療剤。



●④用途特許（③の分割） 特許5885764 （満了：2023/07/02）

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、本庶 佑

【請求項１】

ＰＤ－１の免疫抑制シグナルを阻害する抗ＰＤ－Ｌ１抗体を有効成分として含む癌治療

剤。
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●⑤CDR×ヒト抗体特許 特許4361545 （満了：2031/05/02（延長含む））

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、イー．アール．スクイブアンドサンズ，エル．エル．シー．

【請求項１】

（ａ）配列番号１８のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ１、（ｂ）配列番号２５のアミノ

酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ２、（ｃ）配列番号３２のアミノ酸配列からなる重鎖可変

領域ＣＤＲ３、（ｄ）配列番号３９のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ１、（ｅ）配列番

号４６のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ２および（ｆ）配列番号５３のアミノ酸配列

からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ３を含む抗体であって、ヒトＰＤ－１と特異的に結合する単離

ヒトモノクローナルＩｇＧ４抗体。



●⑥競合特許（⑤の分割） 特許5028700 （満了： 2026/05/02）

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、イー．アール．スクイブアンドサンズ，エル．エル．シー．

【請求項１】

ヒト生殖細胞型ＶＨ３－３３遺伝子もしくはその体細胞変異を受けた当該遺伝子にコードされる重

鎖可変領域およびヒト生殖細胞型ＶＫＬ６遺伝子もしくはその体細胞変異を受けた当該遺伝子に

コードされる軽鎖可変領域を含む抗体であって、

（ａ）ヒトＰＤ－１に特異的に結合し、配列番号４のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域および配列

番号１１のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域を含む単離ヒトモノクローナルＩｇＧ４抗体によるヒト

ＰＤ－1への結合と競合し、かつ

（ｂ）ビアコア分析における解離速度として０．１３～５．４６ｘ１０－９Ｍの活性でヒトＰＤ－１に特異

的に結合する単離ヒトモノクローナルＩｇＧ４抗体（ただし、配列番号１８のアミノ酸配列からなる重

鎖可変領域ＣＤＲ１、配列番号２５のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ２、配列番号３２の

アミノ酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ３、配列番号３９のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域

ＣＤＲ１、配列番号４６のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ２および配列番号５３のアミノ酸

配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ３を含む抗体であって、ヒトＰＤ－１と特異的に結合する単離ヒト

モノクローナルＩｇＧ４抗体を除く。）。
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●⑧CDR×併用特許（⑦の分割） 特許6185971 （満了：2026/05/02）

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、イー．アール．スクイブアンドサンズ，エル．エル．シー．

【請求項１】

配列番号１８のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ１、配列番号２５のアミノ酸配列からなる

重鎖可変領域ＣＤＲ２、配列番号３２のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域ＣＤＲ３、配列番号３９

のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ１、配列番号４６のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領

域ＣＤＲ２および配列番号５３のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域ＣＤＲ３を含む、ヒトＰＤ－１に

特異的に結合する単離モノクローナル抗体を有効成分として含み、抗ＣＴＬＡ－４抗体と組み合わ

せることを特徴とする結直腸癌（大腸癌）または膀胱癌に対する治療剤。

●⑦可変領域×併用特許（⑥の分割） 特許5872377 （満了：2028/09/04（延長含む））

●特許権者： 小野薬品工業株式会社、イー．アール．スクイブアンドサンズ，エル．エル．シー．

【請求項１】

配列番号４のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域および配列番号１１のアミノ酸配列からなる軽

鎖可変領域を含む、ヒトＰＤ－１に特異的に結合する単離ヒトモノクローナルＩｇＧ４抗体を有効成

分として含み、抗ＣＴＬＡ－４抗体と組み合わせて投与されることを特徴とする、メラノーマ、腎癌お

よび肺癌から選択される癌に対する癌治療剤。
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用途特許
（メラノーマ）
優：2002.7.3
出：2003.7.2

登録
2009.11.20

20年
2023.7.2

登録
2012.12.21

延長満了(最長：胃癌)
2028.4.2

用途特許
（癌 (メラ除く)）
2009.9.3

延長満了(最長：悪性黒色腫)
2028.7.2

①特許4409430

②特許5159730 （分割）

登録
2009.8.21

延長満了(最長：悪性黒色腫等)
2031.5.2

CDR×ヒト特許
優：2005.5.9
出：2006.5.2

⑤特許4361545

20年
2026.5.2

登録
2016.1.22

可変領域×併用特許
2012.5.8

⑦特許5872377 (分割・孫)

公開
2004.1.15

承認 ＆ 再審査期間
2014.7.4 2024.7.4

悪性黒色腫

悪性胸膜中皮腫

肺癌

ホジキンリンパ腫

頭頸部癌

腎癌

20年
2026.5.2

胃癌
2028.8.20

2026.12.1

20年
2023.7.2

2021.10.16

オプジーボ関連特許と再審査期間（延⻑登録出願のあるもの）

米国
治験
2006年

日本
治験
2008年

PD-1発見
1992年

PD-1欠損マウス
が自己免疫疾患
を発症
1999年

現在
2019.7.4
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延長満了(腎癌)
2028.12.1
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●①CDR特許 特許5705288 （満了： 2032.4.17）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

ＰＣＳＫ９タンパク質に結合する、単離された中和ヒトモノクローナル抗体であって、

以下の相補性決定領域（ＣＤＲ）、すなわち、配列番号３６８に示されるＣＤＲ１である重鎖

ＣＤＲ１、配列番号１７５に示されるＣＤＲ２である重鎖ＣＤＲ２、及び配列番号１８０に示され

るＣＤＲ３である重鎖ＣＤＲ３を含む重鎖ポリペプチド、並びに

以下のＣＤＲ、すなわち、配列番号１５８に示されるＣＤＲ１である軽鎖ＣＤＲ１、配列番号１

６２に示されるＣＤＲ２である軽鎖ＣＤＲ２、及び配列番号３９５に示されるＣＤＲ３である軽鎖

ＣＤＲ３を含む軽鎖ポリペプチド

を含む、中和ヒトモノクローナル抗体。



●②競合特許（①の分割） 特許5705288 （満了： 2028/08/22）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

1A PCSK9とLDLRタンパク質の結合を中和することができ，

1B’ PCSK9との結合に関して，配列番号49のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域を含む重鎖と，

配列番号23のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域を含む軽鎖とを含む抗体と競合する，

1C 単離されたモノクローナル抗体。

●③競合特許（②の分割） 特許5906333 （満了： 2028/08/22 ）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

2A PCSK9とLDLRタンパク質の結合を中和することができ，

2B’ PCSK9との結合に関して，配列番号67のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域を含む重鎖と，

配列番号12のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域を含む軽鎖とを含む抗体と競合する，

2C 単離されたモノクローナル抗体。
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●④製剤特許 特許6166717 （満了： 2032.7.2）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

安定な製剤であって、

（ａ）配列番号１のアミノ酸を含むＰＣＳＫ９に特異的に結合する、７０ｍｇ／ｍＬ～２００ｍｇ／ｍＬの量

で存在するモノクローナル抗体又はその断片、ここで、前記モノクローナル抗体又はその断片は、

ｉ）配列番号１５８のＣＤＲ１である軽鎖ＣＤＲ１と、配列番号１６２のＣＤＲ２である軽鎖ＣＤＲ２と、配列

番号３９５のＣＤＲ３である軽鎖ＣＤＲ３とを含む軽鎖ポリペプチド、及び、配列番号３０８又は３６８のＣ

ＤＲ１である重鎖ＣＤＲ１と、配列番号１７５のＣＤＲ２である重鎖ＣＤＲ２と、配列番号１８０のＣＤＲ３で

ある重鎖ＣＤＲ３とを含む重鎖ポリペプチドを含むモノクローナル抗体又はその断片、又は

ｉｉ）配列番号２３のアミノ酸配列を含む軽鎖可変領域、及び、配列番号４９のアミノ酸配列を含む重

鎖可変領域を含むモノクローナル抗体又はその断片

である、

（ｂ）１０～２０ｍＭの酢酸ナトリウム、

（ｃ）０．５％ｗ／ｖから１０％ｗ／ｖのプロリン、及び

（ｄ）０．００４％ｗ／ｖ～０．０１％ｗ／ｖのポリソルベート２０又はポリソルベート８０、

を含み、

（ｅ）ｐＨ５．０～５．５

を有する、安定な製剤。
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●⑤製剤特許（④の分割） 特許6400768 （満了： 2032.5.10）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

安定な製剤であって、

（ａ）配列番号１のアミノ酸配列を含むＰＣＳＫ９に特異的に結合する、７０ｍｇ／ｍＬ～１５０ｍｇ／ｍＬの量で

存在するモノクローナル抗体又はその断片、ここで、前記モノクローナル抗体又はその断片は、

ｉ）配列番号１５８の相補性決定領域（ＣＤＲ）１である軽鎖ＣＤＲ１と、配列番号１６２のＣＤＲ２である軽鎖Ｃ

ＤＲ２と、配列番号３９５のＣＤＲ３である軽鎖ＣＤＲ３とであるＣＤＲを含む軽鎖ポリペプチド、及び、配列番号

３０８又は３６８のＣＤＲ１である重鎖ＣＤＲ１と、配列番号１７５のＣＤＲ２である重鎖ＣＤＲ２と、配列番号１８０

のＣＤＲ３である重鎖ＣＤＲ３とであるＣＤＲを含む重鎖ポリペプチドを含むモノクローナル抗体又はその断片、

又は

ｉｉ）配列番号２３のアミノ酸配列を含む軽鎖可変領域、及び、配列番号４９のアミノ酸配列を含む重鎖可変

領域を含むモノクローナル抗体又はその断片

である、

（ｂ）１０～２０ｍＭの酢酸ナトリウム、

（ｃ）０．５％ｗ／ｖ～１０％ｗ／ｖのスクロースである安定剤、及び

（ｄ）０．００４％ｗ／ｖ～０．０１％ｗ／ｖのポリソルベート２０又はポリソルベート８０、

を含み、

（ｅ）ｐＨ５．０～５．５

を有する、安定な製剤。
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●⑥用途特許 特許6267792 （満了： 2033/06/28）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

配列番号２３のＣＤＲＬ１配列の軽鎖相補性決定領域（ＣＤＲ）１と、配列番号２３のＣＤＲＬ

２配列のＣＤＲＬ２と、配列番号２３のＣＤＲＬ３配列のＣＤＲＬ３、及び配列番号４９のＣＤＲ

Ｈ１配列の重鎖相補性決定領域（ＣＤＲ）１と、配列番号４９のＣＤＲＨ２配列のＣＤＲＨ２と、

配列番号４９のＣＤＲＨ３配列のＣＤＲＨ３とを含む抗ＰＣＳＫ９抗体を含む、ＬＤＬ受容体活

性の機能不全を有する患者における血清ＬＤＬコレステロールを減少させるための医薬組

成物であって、前記抗ＰＣＳＫ９抗体は、２週間おきに４２０ｍｇの用量で前記患者に投与

され、それにより、前記血清ＬＤＬコレステロールレベルを少なくとも１０％低減する、医薬

組成物。
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公開
2009.2.26CDR特許

優先：2008.1.9
出願：2008.8.22

20年
2028.8.22

延長満了(最長：オートミニドーザー)
2032.4.17

現在
2019.7.4

登録
2013.12.27

競合特許1
2013.9.20

登録
2015.3.6

競合特許2
2015.2.23

登録
2016.3.25

公開
2012.11.15

製剤特許1
優先：2011.5.10
出願：2012.5.10

20年
2032.5.10

登録
2017.6.30

製剤特許2
2017.3.29

登録
2018.9.14

延長満了(オートミニドーザー)
2032.7.2

公開
2014.12.31用途特許

（ 2週間・420mg ）
出願：2013.6.28

20年
2033.6.28

登録
2018.1.5

承認 ＆ 再審査期間
2016.1.22 2024.1.21

PCSK9
同定
2003年

変異患者
は低chol
2006年

治験
2009年
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①特許5441905

②特許5705288

③特許5906333

④特許6166717

⑤特許6400768

⑥特許6267792



(C) 20190704 Tokushige, 46出典:特許庁HP https://www.jpo.go.jp/resources/shingikai/sangyo-kouzou/shousai/kijun_wg/document/08-shiryou/10.pdf



(C) 20190704 Tokushige, 47



出典:日経 https://www.nikkei.com/article/DGXMZO32113710S8A620C1TJM000/ (C) 20190704 Tokushige, 48



●特許5984217 （満了： 2031/06/14）

●特許権者： セルラー ダイナミクス インターナショナル， インコーポレイテッド

【請求項１】

ａ）造血前駆細胞を含むヒト末梢血細胞の細胞集団を提供し、

ｂ）その造血前駆細胞の増殖を促進するための増殖条件下でその集団を培養し、

ｃ）ｉＰＳ再プログラミング因子を発現する１以上の発現カセットを含む１以上の染色体外で複製する

エピソーム性ベクターをその増殖造血前駆細胞に導入し、

ｄ）フィーダー非依存性培養においてその増殖造血前駆細胞を培養し、それによりその造血前駆

細胞からヒトｉＰＳ細胞を作製させ、

ｅ）ｉＰＳ細胞について選択する、

段階を含む、造血前駆細胞からヒトｉＰＳ細胞を作製するためのインビトロの方法であって、前記１

以上の発現カセットが、１以上のポリシストロニックなカセットを含む、方法。

＜経過＞ 2017/03/06 異議申立（谷口真魚，他5）

2017/11/07 取消理由通知書

2018/03/30 訂正請求

2018/05/08 訂正拒絶理由通知書

2018/06/27 手続補正書

2018/10/17 取消理由通知書（決定の予告）

2019/01/16 訂正請求
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特許番号 発明の名称 出願日 満了日

6185907 神経分化のための多能性幹細胞の予備刺激 20120330 20320330

6005666 プログラミングによる造血前駆細胞の生産 20120207 20320207

5936218 不死化Ｂ細胞のリプログラミング 20110803 20310803

5897002 プログラミングによる内皮細胞の産生 20110707 20310707

6039551 透析された血清を有する心筋細胞培地 20110620 20310620

5984217 少量の末梢血からの人工多能性幹細胞の作製 20110614 20310614

5968871 フォワードプログラミングによる肝細胞の産生 20110413 20310413

5898086 化学物質を用いるエピソームリプログラミング 20101104 20301104

5902092 心筋細胞の生成 20101019 20301019

5885255 罹患組織における遺伝的変異の同定 20100826 20300826

5816100 多能性細胞の分化 20100301 20300301

6189581 幹細胞の分化のための方法および組成物 20100222 20300222

5632831 幹細胞からの肥満細胞の生産のための方法 20090504 20290504

5991796 胚性幹細胞培養のための自動化された方法および装置 20080630 20280630

※登録のみのリスト。
(C) 20190704 Tokushige, 50



特許番号 発明の名称 出願日 満了日

6388872 ポリペプチド組成物およびこれを用いた多能性幹細胞の培養方法 20141029 20341029

6169710 多能性幹細胞の培養方法、培養用キット及び多能性幹細胞培養用培地 20140910 20340910

6174155
多能性幹細胞の培養方法ならびにこれに用いる多能性幹細胞の培養用
キットおよび培地

20140910 20340910

6142038 多能性幹細胞の培養方法及びこれに用いるポリペプチド 20160511 20330424

5986627 多能性幹細胞の培養方法及びこれに用いるポリペプチド 20130424 20330424

※登録のみのリスト

102件
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順位 特許権者 件数

1 国立大学法人京都大学 86

2 リジェネロン・ファーマシューティカルズ・インコーポレイテッド 30

3 ヤンセン バイオテツク，インコーポレーテツド 24

4 国立研究開発法人理化学研究所 23

5 国立大学法人 東京大学 21

6 国立大学法人大阪大学 21

7 アステリアス バイオセラピューティクス インコーポレイテッド 18

8 ヴィアサイト，インコーポレイテッド 14

9 セルラー ダイナミクス インターナショナル， インコーポレイテッド 14

10 国立大学法人 熊本大学 13

登録日：2014年5月1日～2019年5月1日

※日本の特許公報の「発明の名称」又は「特許請求の範囲」に多能性幹細胞関連のキーワードがある文献を抽出。
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出典:薬事日報 HP https://www.yakuji.co.jp/entry71955.html (C) 20190704 Tokushige, 53



出典:アルナイラムHP https://www.alnylam.com/media-kit/ (C) 20190704 Tokushige, 54



●特許5791505 （満了： 2029/10/20）、特許権者：アルナイラム ...

【請求項１】

トランスチレチン（ＴＴＲ）の発現を阻害するための二本鎖リボ核酸（ｄｓＲＮＡ）であって、

前記ｄｓＲＮＡは、センス鎖およびアンチセンス鎖を含み、前記アンチセンス鎖は、トラン

スチレチン（ＴＴＲ）をコードするｍＲＮＡの一部に相補的である領域を含み、前記相補性

の領域は、１９ヌクレオチド長であり、前記アンチセンス鎖は、配列番号１７０を含み、か

つ、前記ｄｓＲＮＡの各々の鎖が、１９、２０、２１、２２、２３または２４ヌクレオチド長である、

二本鎖リボ核酸（ｄｓＲＮＡ）。

配列番号１７０：auggaauacu cuugguuac

パティシラン（オンパットロ）の塩基配列

Sense 5’- guaaccaagaguauuccautt -3’
Antisense 3’- ttcauugguucucauaaggua -5’
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(C) 20190704 Tokushige, 56

ヒトTTR mRNA
AD-18328 sense
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●特許4095895 （満了： 2021/11/29）

【請求項１】

単離された二本鎖ＲＮＡ分子であって、各ＲＮＡ鎖が１９～２３塩基長を有し、少なくとも１つの鎖が１～

３塩基からなる３’突出部を有するものであり、該ＲＮＡ分子は標的特異的なＲＮＡ干渉が可能なもの

であり、３’突出部を除く該ＲＮＡ分子の１つの鎖が、予め決定したｍＲＮＡ標的分子に対して１００％の

同一性を有する配列からなり、かつ、該ｍＲＮＡ標的分子が細胞または生物中に存在するものである、

上記ＲＮＡ分子。

●特許5500750 （満了： 2021/03/30）

【請求項１】

共有結合していない二本の別々のRNA鎖の形態である単離された二本鎖RNAであって、該単離され

た二本鎖RNAの両方の鎖の長さがそれぞれ21～23ヌクレオチド長であり、該単離された二本鎖RNA

の一方の鎖は、遺伝子のmRNAに対して完全な配列相補性を有し、該単離された二本鎖RNAは、該

mRNAの切断を引き起こすことにより遺伝子のmRNAのRNA干渉を媒介し、切断が単離された二本鎖

RNAと相補的な配列の領域内で引き起こされ、mRNAが哺乳動物細胞性mRNAまたはウイルスmRNA

である、単離された二本鎖RNA。

分割出願： 特許4494392、特許6189576、特許5749892、特許6325974

分割出願： 特許5709717、特許6184991



順位 特許権者 件数

1 カッパーアールエヌエー，インコーポレイテッド 29

2 クルナ・インコーポレーテッド 27

3 アルナイラム ファーマシューティカルズ， インコーポレイテッド 26

4 アイオーニス ファーマシューティカルズ， インコーポレーテッド 22

5 日東電工株式会社 19

6 ブリストル－マイヤーズ スクイブ カンパニー 19

7 国立大学法人 東京大学 13

8 協和発酵キリン株式会社 13

9 国立研究開発法人産業技術総合研究所 13

10 国立大学法人京都大学 12

登録日：2014年5月1日～2019年5月1日

※日本の特許公報の「発明の名称」又は「特許請求の範囲」にRNAi/アンチセンス法関連のキーワードがある文献を抽出。
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(C) 20190704 Tokushige, 60

特許公報発行 異議申立
特許維持

申立人特許庁

有効

取消 訂正の機会

出願
公開公報の発行
（出願書類の内容公開）

審査請求
（審査開始）

拒絶理由通知書
発行

拒絶応答
（補正書・意見書提出）

特許査定 +
特許公報の発行

出願人 出願人 出願人特許庁 特許庁 特許庁

特許公報発行から6ヶ月以内（利害関係人でなくてもが申立可）



(C) 20190704 Tokushige, 61出典:特許庁HP https://www.jpo.go.jp/system/trial_appeal/shubetu-tokkyo-igi/document/index/igi_moushitate_gaiyo.pdf

特許異議申立のフロー
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無効審判

審判請求人 特許権者

答弁書 口頭審理

特許庁

口頭審理
陳述要領書

審理事項
通知書

特許権者、
審判請求人

特許権者、
審判請求人

特許維持
有効

無効 訂正の機会



(C) 20190704 Tokushige, 63出典:特許庁HP (旧) https://www.jpo.go.jp/system/trial_appeal/shubetu-tokkyo-igi/document/index/igi_moushitate_gaiyo.pdf
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4.2 2017年5⽉〜2019年5月に請求されたバイオ医薬品特許の異議申立・無効審判のリスト(1)

No. 状況 請求/申立日 審判番号 異議番号 特許番号 請求人 被請求人 製品

1
取消理由通知、
訂正

2017/03/03
2017-
700219

5984217 谷口真魚, 他5
セルラーダイナ
ミクス

iPS細胞

無効
（高裁：取消）

2016/06/17
2016-
800071

5818545 セルトリオン ジェネンテック ハ−セプチン（トラスツズマブ）

2 取下 2017/05/10
2017-
800062

〃 ファイザー 〃 〃

3
審決の予告、
訂正、取下

2017/07/10
2017-
800088

5832952 持田製薬 アッヴィ ヒュミラ（アダリムマブ）

4
審決の予告、
訂正、取下

2017/07/18
2017-
800094

6074462 〃 〃 〃

5 訂正維持 2017/11/09
2017-
701044

6126983 古藤弘一郎
アカデミスツィー
ケンホイス

ビルトラルセン

6 審判請求 2018/11/30
2018-
800135

〃 日本新薬 〃 〃

7 取下 2017/11/17
2017-
800142

5836905 ファイザー ジェネンテック ハ−セプチン（トラスツズマブ）

8
審理終結通知書、
取下

2017/12/08
2017-
800146

〃 〃 〃 〃

9 維持 2017/11/24
2017-
701107

6134364 増田昭雄 タケダワクチン TAK-214（推定）

10
審理終結通知書、
取下

2017/12/1
2017-
800147

5133962 ファイザー ジェネンテック ハ−セプチン（トラスツズマブ）
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No. 状況 請求/申立日 審判番号 異議番号 特許番号 請求人 被請求人 製品

訂正維持 2016/02/19
2016-
700139

5766124 鈴野幹夫 アムジェン Amg 592

11 維持 2017/12/22
2017-
800154

〃 ロシュ 〃 〃

訂正維持 2015/08/10
2015-
800161

4472770 化血研 ワイス
プレベナー13（沈降13価肺炎球菌結合型
ワクチン）

12 訂正維持 2018/02/26
2018-
800024

〃 メルク 〃 〃

訂正維持 2015/08/10
2015-
800162

5173920 化血研 〃 〃

13 維持 2018/02/26
2018-
800025

〃 〃 〃 〃

14 維持 2018/02/28
2018-
700184

6189895 田中秀行 アレクシオン ソリリス（エクリズマブ）

15 維持 2018/05/01
2018-
700366

6224059 アムジエン 〃 〃

16 取下 2018/09/05
2018-
800112

6302529 持田製薬 アッヴィ ヒュミラ（アダリムマブ）

維持 2016/06/24
2016-
800076

5550350
グリーン
クロス

エスケー
ケミカルズ

エイフスチラ（ロノクトコグα）（推定）

17 審判請求 2018/09/07
2018-
800114

〃 〃 〃 〃

18 取消理由通知 2018/11/22
2018-
700942

6328855 藤田節 イーライリリー インスリン製剤（推定）

4.2 2017年5⽉〜2019年5月に請求されたバイオ医薬品特許の異議申立・無効審判のリスト(2)



＜書誌＞

・異議番号：2017-701044

・申立日：2017.11.09

・特許庁審判官田村聖子冨永みどり⻑⾕川茜

・申立人：古藤弘一郎

・特許権者：アカデミスツィーケンホイスライデン

・特許6126983

・発明の名称：真核細胞におけるエキソンスキッピングの誘導

＜経過＞

・2017.04.14：特許登録

・2017.11.09：異議申立

・2018.03.19：取消理由通知書

・2018.06.14：訂正

・2018.09.21：異議の決定（特許維持。争点は拡大先願、進歩性（優先権なし、あり）、

実施可能要件、サポート要件、明確性。）

・2018.11.30：無効審判（日本新薬） (C) 20190704 Tokushige, 66



出典:日本新薬HP http://www.nippon-shinyaku.co.jp/file/download.php?file_id=2433 (C) 20190704 Tokushige, 67



出典:日本新薬HP http://www.nippon-shinyaku.co.jp/company_profile/news.php?id=252 (C) 20190704 Tokushige, 68
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●特許6126983 （満了： 2021/09/21）

●特許権者：アカデミス ツィーケンホイス ライデン

【請求項1】

ジストロフィンmRNA前駆体を保有する細胞において、該ジストロフィンmRNA前駆体の

スプライシングを制御し、ジストロフィンタンパク質を該細胞内で産生するための医薬で

あって、該ジストロフィンmRNA前駆体またはその一部分に含まれるエキソン53の内部

領域に相補的な14～40個のヌクレオチドを含有し、且つ該細胞内で該エキソンのスプラ

イシング機構からの遮蔽および該エキソンのmRNA前駆体からの排除を促進するアン

チセンスオリゴヌクレオチド（ただし、該アンチセンスオリゴヌクレオチドが、DNAまたはﾎ

ｽﾎﾛﾁｵｴｰﾄDNAであってその塩基配列が､特開2002-10790において配列番号4で表さ

れるGACCTGCTCAGCTTCTTCCTTAGCTTCCAGCであるものを除く）を包含することを

特徴とする医薬。

※下線は訂正部分
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●本件特許明細書に、エクソン53スキッピングの薬理試験結果の記載はない。この場合に、

サポート要件、実施可能要件を満たすか？また、進歩性を維持できるか？

●本件特許明細書に、エクソン46及びエクソン51のスキッピングの薬理試験結果の記載は

ある。

●審判官は、エキソン53のスキッピングの薬理試験結果の記載はないものの、エクソン46

及びエクソン51の薬理試験結果から推認できるとして、サポート要件、実施可能要件を満

たすと判断した。

●進歩性に関して、審判官は、最も近い先行文献（甲4）に「DMDの原因となっている筋肉

細胞での実験結果は何ら記載されていない」が、本件明細書は「DMD患者の筋肉細胞でエ

クソンスキッピングが生じることを実証したものである」とし、DMDを治療するための医薬を

提供できるという本件特許の効果は予測し得る範囲を超えるものであり、進歩性があると

判断した。
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●29条の2（拡大先願）

「本件訂正による訂正後の本件発明1、5、6及び7の記載では、先願発明1及び先願発明2に含まれる

「DNAまたはホスホロチオエートDNAであってその塩基配列が、特開2002-10790において配列番号4で

表されるGACCTGCTCAGCTTCTTCCTTAGCTTCCAGCである」「アンチセンスオリゴヌクレオチド」が除

かれているから、本件発明1及び5は、先願発明1とは同一ではなく、また、本願発明6及び7は、先願発

明2とは同一ではない。」

●優先権

「本件発明1～7については、優先権主張の効果が認められ、その進歩性の判断において出願日とみな

される日（判断基準日）は、優先日であり、甲5の公開日（平成12年11月28日）より前である平成12年9月

21日となるから、本件発明1～7の進歩性が甲5により否定されないことは明らかである。」

●甲4

「...エクソン19をスキッピングすることは記載されているが、それに留まるものであり、最終的にデュシエ

ンヌ型筋ジストロフィー（DMD）治療を目的とする研究である旨の記載はあるものの（上記記載事項（4-

4））、実際にDMD型筋ジストロフィーの疾患の原因となっている筋肉細胞における実験結果は何ら記載

されていないから、当該アンチセンスオリゴヌクレオチドがDMD治療に十分な薬理作用を有することを当

業者が認識できるだけの記載が甲4にあるとはいえない。」
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●甲4に対する進歩性

・相違点1

「本件発明1は「ジストロフィンタンパク質を該細胞内で産生するための医薬」に係る発明であるのに対し、引用発明Aは単なる組成物であ

る点。」

・相違点2

「アンチセンスオリゴヌクレオチドに相補的な内部領域が、本件発明1では、エキソン53にあるのに対し、引用発明Aでは、エキソン19にある

点。」

・相違点2について

「上記相違点2は当業者が容易に想到することができたものである。」

・相違点1について

「本件明細書には、エキソン53のスキッピングを生じさせる具体的なアンチセンスオリゴヌクレオチドの記載はないものの、エキソン46及び

エキソン51に関する実施例と同様の手法を用いて、エキソン53についても、本件発明1の医薬に用いるアンチセンスオリゴヌクレオチドを取

得することができることを合理的に推認できるものであり、DMD型筋ジストロフィー患者由来の筋肉細胞において、エキソンスキッピングに

よりジストロフィンタンパク質の発現の復帰を確認したのは本件発明1が初めてなのであるから、DMDを治療するための医薬を提供できる

という効果は、甲4の記載から当業者が予測し得る範囲を超えたものであるというべきである。」

●実施可能要件

「上記1.（1）イ（イ）a（b）で説示したように、基礎出願明細書等には、エキソン53のERSは記載されておらず、また、エキソン53のスキッピング

の薬理試験結果の記載はないものの、エキソン46及びエキソン51に関する実施例と同様の手法を用いて、エキソン53についても本件発明

1～4の医薬に用いるアンチセンスオリゴヌクレオチドを取得することができることを合理的に推認できるものであるから、基礎出願明細書

等は、当業者が本件発明1～4を実施することができる程度に明確かつ十分に記載されているものである。

そして、上記第7 1.で摘記した、基礎出願明細書等の記載事項は、本件明細書の発明の詳細な説明にも記載されているから、...本件明細

書は、当業者が本件発明1～4を実施することができる程度に明確かつ十分に記載されているものである。」
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●特許5363655 （満了： 2031/08/31）

●特許権者：日本新薬株式会社、国立精神・神経医療研究センター

【請求項1】

ヒトジストロフィン遺伝子の第53番目のエクソンのスキッピングを可能にするアンチセンス

オリゴマーであって、ヒトジストロフィン遺伝子の第53番目のエクソンの5’末端から第32～

56番目又は第36～56番目のヌクレオチドからなる配列のいずれか1つに相補的な塩基配

列からなる、アンチセンスオリゴマー。

分割出願： 特許6141728、特許6193343、特許6465932、特願2019-001091
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●①用途特許 特許3040121 （満了： 2014/01/05）

●特許権者： ジェネンテク，インコーポレイテッド

【請求項1】

HER2タンパク質の細胞外ドメインと特異的に結合するモノクローナル抗体であって、治療有効量の

該抗体で加療中の患者内で、HER2タンパク質を過剰に発現する腫瘍細胞の増殖を阻害する抗体。

●②配列特許 特許4124480 （満了： 2015/04/05）

●特許権者： ジェネンテック・インコーポレーテッド

【請求項1】

アミノ酸配列：

DIQMTQSPSSLSASVGDRVTITCRASQDVNTAV

AWYQQKPGKAPKLLIYSASFLESGVPSRFSGSR

SGTDFTLTISSLQPEDFATYYCQQHYTTPPTFG

QGTKVEIKRT

を含むポリペプチド。
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●③用法特許 特許5623681 （満了： 2020/05/09）

●特許権者： ジェネンテク・インコーポレイテッド

【請求項1】

ＥｒｂＢ２タンパク質が発現した乳腫瘍であると診断されたヒトの患者を治療するための、治療的有

効量のヒト化４Ｄ５抗ＥｒｂＢ２抗体を含有してなる医薬であって、該治療が（ａ）該医薬によって患者

を治療する、（ｂ）外科的に腫瘍を除去する、及び（ｃ）該医薬又は化学療法剤によって患者を治療

するという工程を順次行うことを含む治療である、医薬。

●④用法用量特許 特許5818545 （満了： 2020/08/25）

●特許権者： ジェネンテック， インコーポレイテッド

【請求項1】

（ｉ）抗ＥｒｂＢ２抗体ｈｕＭａｂ４Ｄ５－８を含有し、８ｍｇ／ｋｇの初期投与量と６ｍｇ／ｋｇ量の複数回の

その後の投与量で前記抗体を各投与を互いに３週間の間隔をおいて静脈投与することにより、ＨＥ

Ｒ２の過剰発現によって特徴付けられる乳癌を治療するための医薬組成物が入っている容器、及

び（ｉｉ）前記容器に付随するパッケージ挿入物を具備するパッケージ。
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1988.1.12 ①特許3040121の基礎出願

2001.4.4 日本承認
2001.6.1 日本発売

1991.6.14 ②特許4124480の基礎出願

1999.5.14 ③特許5623681の基礎出願
2000.3.3 ①特許3040121の登録
2000.6.23 ④特許5818545の基礎出願

2008.2.16 ②特許4124480の登録

2014.1.5 ①特許3040121の延長期間満了
2014.10.3 ③特許5623681の登録
2015.4.5 ②特許4124480の延長期間満了
2015.10.9 ④特許5818545の登録（分割）

…

1998.9.25 FDA承認

…

2020.5.9 ③特許5623681の満了
2020.8.25 ④特許5818545の満了

2019.7.4 現在

1992 米国臨床試験開始

2016.2.15 無効審判請求（③特許5623681）

2016.6.17 無効審判請求（④特許5818545）

2016.12.27 特許維持審決（③特許5623681） → 取消訴訟
2017.7.5 特許維持審決（④特許5818545） → 取消訴訟

セルトリオン（後に参加人ファイザー）が
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2017年

2019.7.4 現在

2017.4.11 ハーセプチン後続品の承認申請（日本化薬）

2017.8.17 侵害訴訟提起（中外製薬 v. 日本化薬）

2018.10.12 侵害訴訟提起（中外製薬 v. 第一三共、ファイザー）

2018.4.10 差し止め請求放棄（中外製薬 v. 日本化薬）
2018.3.23 胃癌で承認（日本化薬、セルトリオン）

2018.9.21 乳癌・A法+胃癌で承認（第一三共、ファイザー）

2018.10.31 訴訟取り下げを発表（中外製薬 v. 第一三共、ファイザー）

2018.8.20 後続品（胃癌）発売（日本化薬）

2018.8.28 後続品（胃癌）発売（セルトリオン）

2018.11.28 後続品発売（第一三共）

2018.11.28 乳癌・A法を追加（日本化薬、セルトリオン）

2018.10.11 ④特許5818545の維持審決取り消し（知財高裁）

2018.10.22 ③特許5623681の維持審決取り消し（知財高裁）

2017.7.5 ④特許5818545の特許維持審決（特許庁）
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＜書誌＞

・平成29年(行ケ)第10165号審決取消請求事件（以下「甲事件」という。）

・平成29年(行ケ)第10192号審決取消請求事件（以下「乙事件」という。）

・平成30年10月11日判決言渡

・知的財産高等裁判所第1部高部眞規子杉浦正樹片瀬亮

・甲事件原告：ファイザー・ホールディングズ合同会社

・乙事件原告：セルトリオン・インコーポレイテッド

・被告：ジェネンテック，インコーポレイテッド

・特許5818545

・発明の名称：抗ErbB2抗体を用いた治療のためのドーセージ

＜経過＞

・2015.10.09：特許登録

・2016.06.17：無効審判を請求

・2017.07.05：審決（特許維持。争点は進歩性と実施可能要件。）

・2017.08.10：審決取消訴訟を提起

・2018.10.11：判決（取り消し）
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●特許5818545 （満了： 2020/08/25）

●特許権者： ジェネンテック， インコーポレイテッド

【請求項1】（本件発明1）

（i）抗ErbB2抗体huMab4D5-8を含有し，8mg/kgの初期投与量と6mg/kg量の複数回のそ

の後の投与量で前記抗体を各投与を互いに3週間の間隔をおいて静脈投与することに

より，HER2の過剰発現によって特徴付けられる乳癌を治療するための医薬組成物が

入っている容器，及び（ii）前記容器に付随するパッケージ挿入物を具備するパッケージ。

【請求項6】 （本件発明6）

抗ErbB2抗体huMab4D5-8を含有し，8mg/kgの初期投与量と6mg/kg量の複数回のその

後の投与量で前記抗体を各投与を互いに3週間の間隔をおいて静脈投与することによ

り，HER2の過剰発現によって特徴付けられる乳癌を治療するための医薬組成物。
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●本件特許が8/6/3投与なのに対し、引用発明は4/2/1投与である。

●本件特許の効果に関して、被告ジェネンテックは本件明細書の表２及び図３（4/2/1

投与の結果）に開示されているデータをシミュレーションすることにより治療効果を確認

することができると主張した。

●裁判所は、シミュレーションが適切ではないと判断した上で、本件特許の効果は予測

できない顕著な効果ではないと判断した。

裁判所は、本件特許は進歩性がなく、本件審決は本件発明６に係る進歩性判断を誤っ

たものであるから，取り消されるべきと判断した。

実施可能要件については判断されなかった。

参考：BIOPATENTBLOG https://biopatent.jp/368/
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●引用発明２－１

「ＨＥＲ２過剰発現転移性乳癌を治療するための，ハーセプチン（登録商標）を含有する組成物であって，ハーセプチン４ｍｇ／ｋｇのロー

ディング投与量とその後の週毎の２ｍｇ／ｋｇの維持投与量を静注投与する，組成物。」

●本件発明６と引用発明２－１との相違点

本件発明１

「８ｍｇ／ｋｇの初期投与量と６ｍｇ／ｋｇ量の複数回のその後の投与量で前記抗体を各投与を互いに３週間の間隔をおいて行う」

引用発明２－２

「４ｍｇ／ｋｇの初期投与量と２ｍｇ／ｋｇ量の複数回のその後の投与量で前記抗体を各投与を互いに１週間の間隔をおいて行う」

●本件発明６の構成について

「...そして，当業者が，このように通常の創作能力を発揮すれば，本件抗体を８／６／３投与計画によって投与するに至るのは容易であ

る。」

●本件発明６の効果について

「...そして，本件において，被告は，本件抗体を８／６／３投与計画で投与する本件発明６は，４／２／１投与計画で投与する引用発明２－

１と同等の治療効果を有し，投与間隔が３倍となったから，顕著な効果を有すると主張する。」

「...本件発明６が過去の臨床試験で求められる程度の治療効果を有しつつ，単に投与間隔が３倍になったことをもって，本件発明６の治療

効果が引用発明２－１と比較して予測できない顕著なものということはできない。」

「...ところで，本件明細書には，本件抗体を８／６／３投与計画で投与した場合における，病勢進行の期間の長期化や生存率に関する具体

的な記載はないから，本件発明６の治療効果は不明であって，引用発明２－１と同等の治療効果を有するとは直ちにはいえない。」

「...しかし，引用発明２－１と本件発明６のトラフ血清濃度を比較するに，引用発明２－１において維持されるトラフ血清濃度は約７９μｇ／

ｍｌであるのに対し，本件発明６において維持されるトラフ血清濃度はせいぜい１７μｇ／ｍｌにとどまる。そうすると，トラフ血清濃度におい

て比較した場合においても，本件発明６の治療効果は引用発明２－１と同等の治療効果を有するとはいえない。」 (C) 20190704 Tokushige, 90



●被告の主張について

「被告は，本件明細書の表２及び図３に開示されているデータをシミュレーションすることにより，本件抗体を８／６／３投与計画で投与した

場合の治療効果を確認することができると主張する。

そこで検討するに，本件明細書の表２及び図３に開示されているデータは，いずれも本件抗体を４／２／１投与計画で投与した場合におけ

るトラフ血清濃度の推移を開示するものである。そして，Ｂ博士の宣誓供述書（甲３２）は，本件抗体の薬物動態を解析ソフト「ＢｅｒｋｅｌｅｙＭａ

ｄｏｎｎａＴＭ」を用いて解析するものであるところ，同宣誓供述書には，本件明細書の表２及び図３に開示されたデータから，本件抗体の薬

物動態に関するパラメータを得ることができ，このパラメータを８／６／３投与計画でシミュレーションすれば，「効果があるとして同定されて

いる濃度を優に上回り，かつ臨床試験において患者の治療が成功した時に得られるものと同様のハーセプチン血漿中濃度（トラフ濃度は，

４／２／１投与計画から得られるものより若干低いが，最小目標である１０μｇ／ｍｌをかなり上回る）が容易に維持され」た旨記載されてい

る。

しかし，引用例２に，本件抗体は投与量依存的な薬物動態を示し，投与量レベルを上昇させれば半減期が長期化する旨記載されているこ

とからすれば，本件抗体を４／２／１投与計画で投与した場合と，８／６／３投与計画で投与した場合の薬物動態は異なるものと認められ

る。そうすると，本件明細書の表２及び図３に開示されたデータを解析することによって得られたパラメータは，仮にそのパラメータが正しく

ても，せいぜい，本件抗体を４／２／１投与計画で投与した場合におけるパラメータにすぎず，このパラメータをもって，本件抗体を８／６／

３投与計画で投与した場合の薬物動態をシミュレーションすることは適切ではないというべきである（Ｃ准教授の意見書１１～１３頁（甲５

４））。」

「...よって，本件明細書の表２及び図３に開示されているデータからは，本件抗体を８／６／３投与計画で投与した場合の治療効果が，４／

２／１投与計画と同等の治療効果を有することを確認できないというべきである。」

本件審決は，本件発明６に係る進歩性判断を誤ったものであるから，取り消し。

（本件発明1に関しても同様）
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＜書誌＞

・平成29年（行ケ）第10106号審決取消請求事件

・平成30年10月22日判決言渡

・知的財産高等裁判所第2部森義之森岡礼子古庄研

・原告：セルトリオン・インコーポレイテッド

・同補助参加人：ファイザー株式会社

・被告：ジェネンテック，インコーポレイテッド

・特許5623681

・発明の名称：抗-ErbB2抗体による治療

＜経過＞

・2014.10.03：特許登録

・2016.02.15：無効審判を請求

・2016.06.21：訂正

・2016.12.27：審決（特許維持。争点は新規性と進歩性。）

・2017.05.10：審決取消訴訟を提起

・2018.10.22：判決（取り消し）
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●効果の概要（実施例の末尾）

【０１１９】 ・・・

上記の治療方法に従って治療された患者は、全体的に改善された生存者、及び／又

は腫瘍の進行時間(ＴＴＰ)の減小を示した。

●特許5623681 （満了： 2020/05/09）

●特許権者： ジェネンテック， インコーポレイテッド

【請求項1】（本件発明1）

ＥｒｂＢ２タンパク質が発現した乳腫瘍であると診断されたヒトの患者を治療するための、

治療的有効量のヒト化４Ｄ５抗ＥｒｂＢ２抗体を含有してなる医薬であって、該治療が（ａ）

該医薬によって患者を治療する、（ｂ）外科的に腫瘍を除去する、及び（ｃ）該医薬又は化

学療法剤によって患者を治療するという工程を順次行うことを含む治療である、医薬。

「延⻑を⽰すであろう。」に訂正されました。
原文は
「will display improved overall survival and/or reduced time to tumor progression (TTP)」
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●特許発明と甲1発明との相違点は、甲1発明では治療工程が特定されていない点。

●本件特許に定性的な効果の記載はあるが、定量的な効果の記載はない。

●原告ジェネンテックは進歩性の主張の中で、実験データ（甲１７，１９ ）を新たに提出し、

定量的な効果に基づく顕著な効果を主張した。

●裁判所は、定性的効果を超えて参酌することは，本件訂正明細書の記載の範囲を超

えるものであるから参酌することはできないと判断した。

裁判所は、審決にはその結論に影響を及ぼす違法があるとして、審決を取り消した。

参考：BIOPATENTBLOG https://biopatent.jp/369/
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●甲1発明

「ＨＥＲ２が過剰発現した乳腫瘍であると診断されたヒトの患者を治療するための，治療的有効量のヒト化４Ｄ５抗ＨＥＲ２抗体を含有してな

る医薬であって，その治療が（ａ）その医薬，又は，その医薬及び治療的有効量のパクリタキセル，アントラサイクリン，シクロホスファミド，

ドキソルビシン，エピルビシン等の化学療法剤によって患者を治療するという工程を含む治療である，医薬。」

●本件発明１と甲1発明との相違点

本件発明１

請求項1の工程を順次行うことを含む治療に適用する。

甲1発明

このような工程を順次行うことを含む治療に適用することが特定されていない。

● 相違点の容易想到性について

「...抗ＨＥＲ２抗体である甲１発明の医薬を手術前に化学療法剤と併用投与することは，当業者が容易に想到し得たものである。 」

●本件発明１の効果について

「前記１のとおり，本件訂正明細書には，本件特許発明１の効果として，臨床試験の結果などは示されておらず，「上記の治療方法に従っ

て治療された患者は，全体的に改善された生存者，及び／又は腫瘍の進行時間（ＴＴＰ）の延長を示すであろう。」（【０１１９】）との記載があ

るにとどまる。

...そうすると，本件特許発明１の効果は，本件特許発明１の医薬がこれを投与しない場合と比較して生存率の改善及び腫瘍の進行時間（Ｔ

ＴＰ）の延長という定性的効果を有することにとどまるものとするのが相当である。

...甲１発明の医薬を本件特許発明１の工程によりＨＥＲ２蛋白を過剰発現する手術可能乳がんに適用した場合に，これを投与しない場合と

比較して生存率の改善及び腫瘍の進行時間（ＴＴＰ）の延長という定性的効果を有することは，当業者が予測可能なものである。 」

「...甲１７，１９〔審判乙１，３〕の実験データを，上記定性的効果を超えて参酌することは，本件訂正明細書の記載の範囲を超えるものであ

るから，これを本件特許発明１の効果として参酌することはできない。

...本件特許発明１は，甲１発明及び甲１～４に記載された事項に基づいて，当業者が容易に発明をすることができたものであると認められる。 」
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＜書誌＞

・平成29年(ワ)第16468号特許権侵害差止請求事件

・平成31年1月17日判決言渡

・東京地⽅裁判所⺠事第46部柴田義明安岡美香子大下良仁

・原告：アムジエン・インコーポレーテツド

・被告：サノフィ株式会社

・特許5705288、特許5906333

・発明の名称：プロタンパク質コンベルターゼスブチリシンケクシン９型(PCSK9)

に対する抗原結合タンパク質

＜本訴訟の経過＞

・2015.03.06：特許登録（特許5705288）

・2016.03.25：特許登録（特許5906333）

・2019.01.17：東京地裁・判決（侵害）

（争点は技術的範囲、サポート要件、実施可能要件、

進歩性）

＜関連訴訟の経過＞

・2017.08.02：無効審判・有効審決（特許5705288）

・2017.08.02：無効審判・有効審決（特許5906333）

・2018.12.27：知財高裁・判決（有効）

・2018.12.27：知財高裁・判決（有効）
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●特許5705288 （満了： 2028/08/22）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】（本件訂正発明1-1）

1A PCSK9とLDLRタンパク質の結合を中和することができ，

1B’ PCSK9との結合に関して，配列番号49のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域を含む重鎖と，

配列番号23のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域を含む軽鎖とを含む抗体と競合する，

1C 単離されたモノクローナル抗体。

●特許5906333 （満了： 2028/08/22 ）（特許5705288の分割）

●特許権者： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】（本件訂正発明2-1）

2A PCSK9とLDLRタンパク質の結合を中和することができ，

2B’ PCSK9との結合に関して，配列番号67のアミノ酸配列からなる重鎖可変領域を含む重鎖と，

配列番号12のアミノ酸配列からなる軽鎖可変領域を含む軽鎖とを含む抗体と競合する，

2C 単離されたモノクローナル抗体。

21B12参照抗体

31H4参照抗体
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●競合特許は抗体が機能的に特定されているが、サポート要件、実施可能要件を満た

すのか？

●裁判所は、本件特許明細書に記載のスクリーニング方法等を用いることによって、競

合し、中和する抗体を得ることができると認識できるとして、サポート要件を満たすと判

断した。実施可能要件についても、同様の理由により満たすと判断した。

●進歩性に関しては、裁判所は、(1)乙1文献に具体的に中和抗体の開示がないこと、

(2)本件の抗体は明細書に記載の特定のスクリーニングの組み合わせで得られたがそ

れは周知技術とは異なること、(3)優先日当時に本件参照抗体（配列で特定された抗

体）を容易に作製することができたとは認められないこと等の理由により、進歩性ありと

判断した。

参考：BIOPATENTBLOG https://biopatent.jp/385/
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出典:アムジェンHP https://www.amgen.com/media/news-releases/2019/02/jury-upholds-amgens-patents-on-repatha-evolocumab/ (C) 20190704 Tokushige, 102



●US8829165B2

●特許権者： Amgen Inc

【請求項1】
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●特願2016-053430

●出願人： アムジエン・インコーポレーテツド

【請求項1】

ＰＣＳＫ９に結合するとき、以下の残基：配列番号３のＳ１５

３、Ｉ１５４、Ｐ１５５、Ｒ１９４、Ｄ２３８、Ａ２３９、Ｉ３６９、Ｓ３７２、

Ｄ３７４、Ｃ３７５、Ｔ３７７、Ｃ３７８、Ｆ３７９、Ｖ３８０又はＳ３８

１の少なくとも１つに結合し、ＰＣＳＫ９のＬＤＬＲへの結合を

遮断する、単離されたモノクローナル抗体。

拒絶査定（2017/10/31）
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●アムジェン社の主張の抜粋

...また、本明細書の実施例28では、結晶解析により、LDLRのEGFaドメインとPCSK9の触媒ﾄﾞﾒｲﾝとの相互作用が明ら

かにされています。実施例28の結晶解析は、さらに、PCSK9の触媒ドメインにおけるどのアミノ酸残基が、LDLR、より

詳細には、LDLRのEGFaドメインと相互作用するかを明らかにしています。まず、図17には､PCSK9の触媒ドメインと

LDLRのEGFaドメインとが結合して相互作用することが示されています。そして、LDLRのEGFaドメインとの相互作用界

面のPCSK9上の特異的コアアミノ酸残基として､配列番号3のS153､I154､P155、R194、D238、A239、I369､S372､D374､

C375､T377、C378、F379、V380及びS381が特定されています。これらのアミノ酸残基は、特許請求の範囲に記載され

るアミノ酸残基です。・・・

●審査官の判断の抜粋（実施可能要件、サポート要件）

...そして、当該技術分野の技術常識を考慮すると、元々存在する立体構造的エピトープを認識する抗体に基づいてそ

のCDRを移植した抗体を製造することや、親和性成熟技術を用いて前記抗体のCDRのごく一部に置換変異を導入す

ることまでは可能といえるかもしれないが、前記抗体に基づかない新たな抗体をさらに取得することは一般的には困

難であるから、当業者に過度の負担を要すると認められる。すなわち、任意の立体構造的エピトープ（不連続エピトー

プ）を認識する抗体を取得する手法が本願出願時には確立されていたとまではいえない。また、PCSK9は、692アミノ

酸からなるタンパク質（シグナルペプチドやプロペプチド部分を除いても540アミノ酸長）であるから、抗原タンパク質そ

のものを免疫すれば、立体構造的エピトープを認識するモノクローナル抗体であって所望の一残基に結合するものが

容易に取得できるものであったとも認められない。
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＜書誌＞

・平成28年(ワ)第11475号 特許権侵害差止等請求事件

・平成30年3月28日判決言渡

・東京地⽅裁判所⺠事第29部 嶋末和秀伊藤清隆⻄⼭芳樹

・原告：バクスアルタインコーポレーテッド

・原告：バクスアルタゲーエムベーハー

・被告：中外製薬株式会社

・特許4313531

・発明の名称：第Ⅸ因子/第Ⅸa因子の抗体および抗体誘導体

＜本訴訟の経過＞

・2009.05.22：特許登録

・2016.05.06：訴状受領（臨床開発中）

・2018.03.28：東京地裁・判決（非侵害）（判断は技術的範囲のみ）

・2018.05.22：発売

・2018.06.29：控訴
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出典:中外製薬HP https://www.chugai-pharm.co.jp/cont_file_dl.php?f=FILE_1_37.pdf&src=[%0],[%1]&rep=117,37
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●特許4313531 （満了： 2020/09/13）

●特許権者：バクスター アクチェンゲゼルシャフト

【請求項1】

1A 第Ⅸ因子または第Ⅸa因子に対する抗体または抗体誘導体であって，

1B 凝血促進活性を増大させる，

1C 抗体または抗体誘導体（ただし，抗体クローンAHIX-5041：Haematologic Technologies社製，

抗体クローンHIX-1：SIGMA-ALDRICH社製，抗体クローンESN-2：American Diagnostica社製，およ

び抗体クローンESN-3：American Diagnostica社製，ならびにそれらの抗体誘導体を除く）。

【請求項4】

4D 請求項1に記載の抗体または抗体誘導体であって，

4E ここで，該抗体または抗体誘導体は，モノクローナル抗体，抗体フラグメント，キメラ抗体，ヒト

化抗体，単鎖抗体，二重特異性抗体，ダイアボディー，およびそれらのダイマー，オリゴマー，また

はマルチマーからなる群から選択される，

4F 抗体または抗体誘導体。
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●本件特許は「凝血促進活性を増大させる」という機能的な限定を有するが、エミシズマブ

を技術的範囲に含むか？

●裁判所は、エミシズマブが凝血促進活性を増大させるものであると判断した。

具体的には、エミシズマブはQhomo（増大させない抗第Ⅸａ因子モノスペシフィック抗体）の

片方のアームを第Ⅹ因子に対するものに改変し、凝血促進活性を増大させる作用を得たも

のと判断した。

●裁判所は、 「凝血促進活性を増大させないモノスペシフィック抗体」が技術的範囲に含ま

れないだけでなく、 「凝血促進活性を増大させないモノスペシフィック抗体から誘導されるバ

イスペシフィック抗体」も技術的範囲に含まれないと判断した。

●以上の基づき、裁判所はエミシズマブは本件特許の技術的範囲に含まれないと判断した。

参考：BIOPATENTBLOG https://biopatent.jp/361/
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●被告製品の開発経緯

「被告製品の開発過程において，被告がバイスペシフィック抗体を作製するに当たり用いられたモノス

ペシフィック抗第Ⅸa因子抗体は，ヒト第Ⅸa因子に特異的に結合し，かつ，第Ⅸa因子の酵素活性に

対してできるだけ阻害活性の弱い抗体が選別された。そこで作製されたバイスペシフィック抗体のうち，

最も第Ⅷ因子補因子活性が高かった抗体は，XB12/SB04であるが，これは第Ⅷ因子補因子活性を

有さないモノスペシフィック抗第Ⅸa因子抗体から作製されたものである。よって，被告製品の開発に

おいて選別されたモノスペシフィック抗第Ⅸa因子抗体は，第Ⅸa因子の凝血促進活性を増大させるか

否かとは無関係に選別されたと認められる。また，モノスペシフィック抗第Ⅸa因子抗体の第Ⅷ因子補

因子活性とそれから作製されたバイスペシフィック抗体の第Ⅷ因子補因子活性との相関関係がある

とは認められず，バイスペシフィック抗体の第Ⅷ因子補因子活性は，抗第Ⅸa因子抗体由来の構造だ

けなく，抗第Ⅹ因子抗体由来の構造にも影響を受ける。（乙55，57，75）

そして，被告製品は，第Ⅸa因子と第Ⅹ因子との空間的な配向を好適な状況に制御し，酵素の活性部

位と基質とを正確に接触しやすくすることで，第Ⅸa因子が触媒する第Ⅷ因子補因子活性を促進する

という機序により，凝血促進活性を増大させるものである（乙33，甲165）。そして，その増大の程度は，

本件明細書の実施例と同様の手法で作製された抗体（198A1，198B3，224F3）と比較して，優れた効

果をもたらすものである（乙6，36によれば，約1000倍の効果とされている。）。」
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●技術的範囲について

「特許権に基づく独占権は，新規で進歩性のある特許発明を公衆に対して開示することの代償として与えられるものであるから，

このように特許請求の範囲の記載が機能的，抽象的な表現にとどまっている場合に，当該機能ないし作用効果を果たし得る構

成全てを，その技術的範囲に含まれると解することは，明細書に開示されていない技術思想に属する構成までを特許発明の技

術的範囲に含ましめて特許権に基づく独占権を与えることになりかねないが，そのような解釈は，発明の開示の代償として独占

権を付与したという特許制度の趣旨に反することになり許されないというべきである。」

「...すなわち，本件各発明の技術的範囲に属するというためには，「第Ⅸa因子の凝血促進活性を実質的に増大させる第Ⅸ因子

又は第Ⅸa因子に対するモノクローナル抗体（モノスペシフィック抗体）又はその活性を維持しつつ当該抗体を改変した抗体誘導

体」であることが必要であると解されるところ，これには，第Ⅸa因子の凝血促進活性を実質的に増大させるものではない第Ⅸ因

子又は第Ⅸa因子に対するモノクローナル抗体（モノスペシフィック抗体）は含まれないし，かかるモノクローナル抗体（モノスペシ

フィック抗体）から誘導される抗体誘導体（バイスペシフィック抗体もこれに含まれる。）も含まれないというべきである。このような

抗体誘導体（バイスペシフィック抗体）は，たとえ，それ自体が第Ⅸa因子の凝血促進活性を増大させる効果を有するものであっ

たとしても，本件各発明の課題解決手段とは異なる手段によって凝血促進活性を増大させる効果がもたらされているのであって，

本件明細書の記載に基づいて当業者が実施できるものとはいえないというべきである。」

「...Qhomoは第Ⅸa因子の凝血促進活性を実質的に増大させるモノスペシフィック抗体とはいえない。そして，被告製品は，

Qhomoの片方のアームを第Ⅹ因子に対するものに改変したバイスペシフィック抗体（抗体誘導体）であるから，第Ⅸa因子の凝

血促進活性を実質的に増大させるものではないモノスペシフィック抗体からの誘導体ということができる。

そうすると，被告製品は，第Ⅸa因子の凝血促進活性を実質的に増大させるものではないモノスペシフィック抗体から，その第

Ⅸa因子結合部位を取り出し，特定の第Ⅹ因子結合部位と組み合わせてバイスペシフィック抗体に変換させることにより，凝血

促進活性を増大させる作用をもたらしたものということができるから，「第Ⅸa因子の凝血促進活性を実質的に増大させる第Ⅸ因

子又は第Ⅸa因子に対するモノクローナル抗体（モノスペシフィック抗体）又はその活性を維持しつつ当該抗体を改変した抗体誘

導体」に該当するとは認められない。

⑸したがって，被告製品は，本件各発明の技術的範囲に属すると認めることはできないというべきである。」
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Claim 1（US 8,586,610） 請求項1

1. A method for treating a patient with iloperidone,
wherein the patient is suffering from schizophrenia, the
method comprising the steps of:

determining whether the patient is a CYP2D6 poor
metabolizer by:
obtaining or having obtained a biological sample from

the patient; and
performing or having performed a genotyping assay on

the biological sample to determine if the patient has a
CYP2D6 poor metabolizer genotype; and

if the patient has a CYP2D6 poor metabolizer genotype,
then internally administering iloperidone to the patient in
an amount of 12 mg/day or less, and
if the patient does not have a CYP2D6 poor metabolizer
genotype, then internally administering iloperidone to the
patient in an amount that is greater than 12 mg/day, up to
24 mg/day,

wherein a risk of QTc prolongation for a patient having a
CYP2D6 poor metabolizer genotype is lower following the
internal administration of 12 mg/day or less than it would
be if the iloperidone were administered in an amount of
greater than 12 mg/day, up to 24 mg/day.

1. イロペリドンによる患者の治療方法であって、前記患
者は統合失調症を患っており、前記方法は以下の工程
を含む、

(a)患者がCYP2D6低代謝者であるかを以下により決定す
る工程、
患者からの生体試料を取得する又は取得されたこと、

及び
患者がCYP2D6低代謝遺伝子型を有するかを決定する

ために、生体試料を遺伝子型解析する又は解析されたこ
と、及び

(b) 患者がCYP2D6低代謝遺伝子型を有する場合は、
12mg/日以下でイロペリドンを患者に体内投与し、
患者がCYP2D6低代謝遺伝子型を有しない場合は、
12mg/日超24mg/日以下でイロペリドンを患者に体内投
与する工程、

ここで、CYP2D6低代謝遺伝子型を有する患者における
QTc延長のリスクが、12mg/日超24mg/日以下で投与さ
れた場合よりも、12mg/日以下で体内投与された場合に
低い。
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出典:日本弁理士会HP https://www.jpaa.or.jp/cms/wp-content/uploads/2019/01/Vanda-v.-West-Ward.pdf (C) 20190704 Tokushige, 115



出典:日本弁理士会HP https://www.jpaa.or.jp/cms/wp-content/uploads/2019/01/Vanda-v.-West-Ward.pdf (C) 20190704 Tokushige, 116



出典:日本弁理士会HP https://www.jpaa.or.jp/cms/wp-content/uploads/2019/01/Vanda-v.-West-Ward.pdf

類似判決： Endo Pharmaceuticals Inc. v. Teva Pharmaceuticals USA, Inc. (Fed. Cir. 2019-03-28)
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(C) 20190704 Tokushige, 2

＜書誌＞

・異議番号：2017-701044

・申立日：2017.11.09

・特許庁審判官田村聖子冨永みどり⻑⾕川茜

・申立人：古藤弘一郎

・特許権者：アカデミスツィーケンホイスライデン

・特許6126983

・発明の名称：真核細胞におけるエキソンスキッピングの誘導

＜経過＞

・2017.04.14：特許登録

・2017.11.09：異議申立

・2018.03.19：取消理由通知書

・2018.06.14：訂正

・2018.09.21：異議の決定（特許維持。争点は拡大先願、進歩性（優先権なし／あり）、

実施可能要件、サポート要件、明確性。）

・2018.11.30：無効審判（日本新薬）

＜66頁と同じ＞



●特許6126983 （満了： 2021/09/21）

●特許権者：アカデミス ツィーケンホイス ライデン

【請求項1】

ジストロフィンmRNA前駆体を保有する細胞において、該ジストロフィンmRNA前駆体の

スプライシングを制御し、ジストロフィンタンパク質を該細胞内で産生するための医薬で

あって、該ジストロフィンmRNA前駆体またはその一部分に含まれるエキソン53の内部

領域に相補的な14～40個のヌクレオチドを含有し、且つ該細胞内で該エキソンのスプラ

イシング機構からの遮蔽および該エキソンのmRNA前駆体からの排除を促進するアン

チセンスオリゴヌクレオチド（ただし、該アンチセンスオリゴヌクレオチドが、DNAまたはﾎ

ｽﾎﾛﾁｵｴｰﾄDNAであってその塩基配列が､特開2002-10790において配列番号4で表さ

れるGACCTGCTCAGCTTCTTCCTTAGCTTCCAGCであるものを除く）を包含することを

特徴とする医薬。

※下線は訂正部分
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本件特許の実施例には、エキソンスキッピングを誘導したことの記載はあるが、機能的なジスト

ロフィンタンパク質が合成できたことや、筋ジストロフィーのモデル動物（又はヒト）の治療に成功

したことを示す実験結果の記載はない。

請求項1は、

「ジストロフィンmRNA前駆体を保有する細胞において、該ジストロフィンmRNA前駆体のスプライ

シングを制御し、ジストロフィンタンパク質を該細胞内で産生するための医薬」

という医薬用途限定を有している。

この用途限定が、仮に「筋ジストロフィーの治療用途（治療薬）」を含むのであれば、薬理データ

がないため、サポート要件、実施可能要件違反の無効理由がある。

なお、エキソンスキッピングで筋ジストロフィーの治療に成功した事例が優先日前にない（未調

査）ことを考慮すると、エキソンスキッピングでジストロフィンタンパク質が合成（発現）されたとし

ても、それが実際に生体内で機能するかは不明であり、筋ジストロフィーの治療ができることを当

業者は推認できない。

また、エクソン53スキッピング関しては実験データがなく、実際に正常に発現するかすら不明であ

り、さらには機能的なジストロフィンタンパク質が合成できるかも不明である。
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＜書誌＞

・平成29年（行ケ）第10106号審決取消請求事件

・平成30年10月22日判決言渡

・知的財産高等裁判所第2部森義之森岡礼子古庄研

・原告：セルトリオン・インコーポレイテッド

・同補助参加人：ファイザー株式会社

・被告：ジェネンテック，インコーポレイテッド

・特許5623681

・発明の名称：抗-ErbB2抗体による治療

＜経過＞

・2014.10.03：特許登録

・2016.02.15：無効審判を請求

・2016.06.21：訂正

・2016.12.27：審決（特許維持。争点は新規性と進歩性。）

・2017.05.10：審決取消訴訟を提起

・2018.10.22：判決（取り消し）

＜90頁と同じ＞



●効果の概要（実施例の末尾）

【０１１９】 ・・・

上記の治療方法に従って治療された患者は、全体的に改善された生存者、及び／又

は腫瘍の進行時間(ＴＴＰ)の減小を示した。

●特許5623681 （満了： 2020/05/09）

●特許権者： ジェネンテック， インコーポレイテッド

【請求項1】（本件発明1）

ＥｒｂＢ２タンパク質が発現した乳腫瘍であると診断されたヒトの患者を治療するための、

治療的有効量のヒト化４Ｄ５抗ＥｒｂＢ２抗体を含有してなる医薬であって、該治療が（ａ）

該医薬によって患者を治療する、（ｂ）外科的に腫瘍を除去する、及び（ｃ）該医薬又は化

学療法剤によって患者を治療するという工程を順次行うことを含む治療である、医薬。

「延⻑を⽰すであろう。」に訂正されました。
原文は
「will display improved overall survival and/or reduced time to tumor progression (TTP)」
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特許5623681

仮想事例
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