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平成３０年９月１８日判決言渡  

平成２９年(行ケ)第１００４５号 特許取消決定取消請求事件 

口頭弁論終結日 平成３０年７月３日 

判 決 

 

原 告 ノバルティス アーゲー 

 

  

同訴訟代理人弁護士 北 原 潤 一 

同訴訟代理人弁理士 小 林  浩 

 日 野 真 美 

 箱 田  満 

同訴訟復代理人弁理士 西  澤  恵 美 子 

 

 被 告 特 許 庁 長 官 

 同 指 定 代 理 人 高 堀 栄 二 

 藤 原 浩 子 

 大 宅 郁 治 

 河 本 充 雄 

 板 谷 玲 子 

主 文 

    １ 原告の請求を棄却する。 

    ２ 訴訟費用は原告の負担とする。 

    ３ この判決に対する上告及び上告受理申立てのための付加期間を３０日

と定める。 

事 実 及 び 理 由 
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第１ 請求 

   特許庁が異議２０１６－７００１３８号事件について平成２８年１０月６日

にした特許取消決定を取り消す。 

第２ 前提となる事実（証拠を掲記した以外の事実は，当事者間に争いがないか，

弁論の全趣旨から認められる。） 

 １ 特許庁における手続の経緯等 

  (1) 原告は，発明の名称を「低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６（Ｌ

ＲＰ６）を調節するための分子および方法」とする発明について，平成２０

年１０月３１日を国際出願日とする特許出願（特願２０１０－５３２５５６

号。優先権主張：平成１９年１１月２日，米国）をし，平成２７年６月１９

日，特許権の設定の登録（特許第５７６４３２９号。請求項の数は３９。）

を受けた（以下，この特許を「本件特許」といい，本件特許に係る明細書を

「本件明細書」という。甲２０） 

  (2) 平成２８年２月１９日，本件特許につき特許異議の申立て（以下「本件異

議申立て」という。甲２１）がされ，特許庁は，これを異議２０１６－７０

０１３８号事件として審理した。 

    特許庁は，平成２８年５月１３日付けで，原告に対し，取消理由を通知し

（以下「本件取消理由通知」という。），期間（９０日）を定めて意見書を

提出する機会を与えたが（甲２２），原告はこれに応答しなかった。 

特許庁は，平成２８年１０月６日，「特許第５７６４３２９号の請求項１

ないし３９に係る特許を取り消す。」との決定をし（出訴期間として９０日

を附加。以下「本件取消決定」という。），同月１７日，その謄本が原告に

送達された。 

  (3) 原告は，平成２９年２月１３日，本件取消決定の取消しを求めて，本件訴

訟を提起した。 

２ 特許請求の範囲の記載 
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   本件特許の特許請求の範囲の記載は，次のとおりである（以下，各請求項記

載の発明を請求項の番号に従って「本件発明１」などといい，本件発明１～３

９を総称して「本件発明」ともいう。）。 

【請求項１】 

特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合するモノク

ローナル抗体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク

質６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子であって，ここで， 

（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗

原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６ポリペプチド

（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合し， 

モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優先的にＷｎｔ

１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻

害しない 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗体の

抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６ポリペプチ

ド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１） 

のエピトープに結合し， 

モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ特異
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的であり，優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路

を阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しない 

，結合分子。 

【請求項２】 

  請求項１に記載のＬＲＰ６結合分子であって，ここで，抗体の抗原結合部分

が以下のうちいずれかに含まれるか，または以下のうちいずれかと重複してい

るヒトＬＲＰ６（配列番号：１）のエピトープに結合する結合分子： 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４。 

【請求項３】 

    請求項２に記載のＬＲＰ６結合分子であって，ここで，抗体の抗原結合部分

が以下のうちいずれかに含まれるか，または以下のうちいずれかと重複してい

るヒトＬＲＰ６（配列番号：１）のエピトープに結合する結合分子： 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸７０－１０９； 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸１１４－１５２； 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸１５７－１９６； 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸２０１－２３７；または 

（ｅ）配列番号：１のアミノ酸２４２－３２６。 

【請求項４】 

    請求項１に記載のＬＲＰ６結合分子であって，ここで，抗体の抗原結合部分

が以下のうちいずれかに含まれるか，または以下のうちいずれかと重複してい

るヒトＬＲＰ６（配列番号：１）のエピトープに結合する結合分子： 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９。 

【請求項５】 

    請求項４に記載のＬＲＰ６結合分子であって，ここで，抗体の抗原結合部分
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が以下のうちいずれかに含まれるか，または以下のうちいずれかと重複してい

るヒトＬＲＰ６（配列番号：１）のエピトープに結合する結合分子： 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸６７７－６８０； 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸７２０－７２３； 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸７６３－７６６； 

（ｅ）配列番号：１のアミノ酸８０６－８０９；または 

（ｆ）配列番号：１のアミノ酸８４６－８４９。 

【請求項６】 

  抗原結合部分がＷｎｔシグナル伝達経路をアゴナイズすることができる，請

求項１－５のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項７】 

    抗原結合部分がＷｎｔシグナル伝達経路をアンタゴナイズすることができる，

請求項１－５のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項８】 

  抗原結合部分が１つ以上のＷｎｔ１，Ｗｎｔ２，Ｗｎｔ６，Ｗｎｔ７ａ，Ｗ

ｎｔ７ｂまたはＷｎｔ１０－特異的シグナル伝達活性をアンタゴナイズするこ

とができる，請求項１－３のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項９】 

  抗原結合部分が非ヒト霊長類のＬＲＰ６と交差反応する，請求項１－８のい

ずれかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１０】 

    抗原結合部分が齧歯動物種のＬＲＰ６と交差反応する，請求項１－８のいず

れかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１１】 

  抗原結合部分がヒトＬＲＰ５と交差反応する，請求項１－１０のいずれかに
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記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１２】 

    抗原結合部分が直鎖エピトープに結合する，請求項１－１１のいずれかに記

載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１３】 

    抗原結合部分が非直鎖エピトープに結合する，請求項１－１１のいずれかに

記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１４】 

    ＬＲＰ６結合分子が抗体のＦａｂフラグメント，Ｆａｂ’フラグメント，Ｆ

（ａｂ’）２，Ｆｄフラグメント，一価フラグメント，二価フラグメント，一

本鎖Ｆｖ，単一ドメイン抗体，ダイアボディまたはＦｖフラグメントを含む，

請求項１－１３のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１５】 

    抗原結合部分がリン酸化ＬＲＰ６（ホスホ－ＬＲＰ６）に結合し，阻害する

ことができる，請求項１－１４のいずれかに記載のアンタゴナイズＬＲＰ６結

合分子。 

【請求項１６】 

    抗原結合部分が１ｎＭ以下のＫＤにてＬＲＰ６に結合する，請求項１－１５

のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項１７】 

    抗体がヒト抗体である，請求項１－１６のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分

子。 

【請求項１８】 

    抗体がヒト化抗体である，請求項１－１７のいずれかに記載のＬＲＰ６結合

分子。 

【請求項１９】 
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    ＬＲＰ６結合分子がキメラ抗体である，請求項１－１８のいずれかに記載の

ＬＲＰ６結合分子。 

【請求項２０】 

    抗原結合部分が下記イソ型のいずれか：ＩｇＧ１，ＩｇＧ２，ＩｇＧ３また

はＩｇＧ４，の抗体由来である，請求項１－１９のいずれかに記載のＬＲＰ６

結合分子。 

【請求項２１】 

    ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ６がＷｎｔ１，Ｗｎｔ２，Ｗｎｔ６，Ｗｎｔ７ａ，

Ｗｎｔ７ｂおよびＷｎｔ１０から選択されるＬＲＰ６リガンドに結合すること

を阻害する，請求項１－２０のいずれかに記載のアンタゴナイズＬＲＰ６結合

分子。 

【請求項２２】 

    ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ６がＷｎｔ１，Ｗｎｔ２，Ｗｎｔ６，Ｗｎｔ７ａ，

Ｗｎｔ７ｂおよびＷｎｔ１０に結合することを阻害する，請求項１－２１のい

ずれかに記載のアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子。 

【請求項２３】 

    請求項１－２２のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項２４】 

    Ｗｎｔ関連障害に罹患しているか，または患っている対象における，Ｗｎｔ

関連障害を処置するための医薬組成物であって，請求項１－２２のいずれかに

記載のＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項２５】 

    癌に罹患しているか，または患っている対象における，癌を処置するための

医薬組成物であって，請求項１－５および７－２２のいずれかに記載のアンタ

ゴナイズＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項２６】 
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  骨関節症に罹患しているか，または患っている対象における，骨関節症を処

置するための医薬組成物であって，請求項１－５および７－２２のいずれかに

記載のアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項２７】 

  肥満または糖尿病に罹患しているか，または患っている対象における，肥満

または糖尿病を処置するための医薬組成物であって，請求項１－１４および１

６－２０のいずれかに記載のアゴナイズＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項２８】 

    神経変性疾患に罹患しているか，または患っている対象における，神経変性

疾患を処置するための医薬組成物であって，請求項１－１４および１６－２０

のいずれかに記載のアゴナイズＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項２９】 

    線維性障害に罹患しているか，または患っている対象における，線維性障害

を処置するための医薬組成物であって，請求項１－１４および１６－２０のい

ずれかに記載のアゴナイズＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項３０】 

    骨粗鬆症に罹患しているか，または患っている対象における，骨粗鬆症を処

置するための医薬組成物であって，請求項１－１４および１６－２０のいずれ

かに記載のアゴナイズＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項３１】 

    特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合するモノク

ローナル抗体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク

質６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子であって，ここで， 

（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗

原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６ポリペプチド

（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 
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（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合し， 

抗原結合部分が，ＬＲＰ６結合分子の非存在下または対照抗体の存在下での阻

害と比較して，Ｗｎｔ１シグナル伝達経路を少なくとも９９％阻害し，Ｗｎｔ

３シグナル伝達経路を３４％以下で阻害する 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗体の

抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６ポリペプチ

ド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合し， 

抗原結合部分が，ＬＲＰ６結合分子の非存在下または対照抗体の存在下での阻

害と比較して，Ｗｎｔ１シグナル伝達経路を３６％以下で阻害し，Ｗｎｔ３シ

グナル伝達経路を少なくとも９８％阻害する 

，結合分子。 

【請求項３２】 

    Ｗｎｔシグナル伝達経路をアゴナイズすることができる，請求項３１に記載

のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項３３】 

    Ｗｎｔシグナル伝達経路をアンタゴナイズすることができる，請求項３１に

記載のＬＲＰ６結合分子。 

【請求項３４】 

    請求項３１－３３のいずれかに記載のＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 
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【請求項３５】 

    Ｗｎｔ関連障害に罹患しているか，または患っている対象における，Ｗｎｔ

関連障害を処置するための医薬組成物であって，請求項３１－３３のいずれか

に記載のＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項３６】 

  癌に罹患しているか，または患っている対象における，癌を処置するための

医薬組成物であって， 

特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合するモノクロ

ーナル抗体の抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子であって，

ここで， 

（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗

原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部分

が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗体の

抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部

分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９ 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する，結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項３７】 

    肥満または糖尿病に罹患しているか，または患っている対象における，肥満
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または糖尿病を処置するための医薬組成物であって， 

特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合するモノクロ

ーナル抗体の抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子であって，

ここで， 

（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗

原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部分

が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗体の

抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部

分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する，結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項３８】 

    神経変性疾患に罹患しているか，または患っている対象における，神経変性

疾患を処置するための医薬組成物であって， 

特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合するモノクロ

ーナル抗体の抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子であって，

ここで， 

（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗

原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部分
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が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗体の

抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部

分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する，結合分子を含む医薬組成物。 

【請求項３９】 

    線維性障害に罹患しているか，または患っている対象における，線維性障害

を処置するための医薬組成物であって， 

特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合するモノクロ

ーナル抗体の抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子であって，

ここで， 

（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗

原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部分

が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗体の
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抗原結合部分を含むアンタゴナイズＬＲＰ６結合分子である場合，抗原結合部

分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列

番号：１）のエピトープに結合する，結合分子を含む医薬組成物。 

３ 本件異議申立ての理由（甲２１） 

  本件異議申立てに係る申立書（以下「本件異議申立書」という。）記載の異

議理由は次のとおりである。 

 (1) 異議理由１（明確性要件違反，実施可能要件違反及びサポート要件違反） 

   本件発明１の「モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であ

り，優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導

シグナル伝達経路を阻害しない」及び「モノクローナル抗体の抗原結合部分

がＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ特異的であり，優先的にＷｎｔ３およ

び／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シ

グナル伝達経路を阻害しない」の意義は不明瞭である。したがって，本件発

明１～３９に係る特許請求の範囲の記載は不明瞭であるから，明確性要件を

満たさない。 

   また，本件明細書の発明の詳細な説明の記載は，当業者が本件発明１～３

９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ないから，実

施可能要件を満たさない。 

 (2) 異議理由２（実施可能要件違反及びサポート要件違反） 

   本件明細書の発明の詳細な説明には，本件発明のＬＲＰ６結合分子を具体

的に製造したことが記載されているものの，製造した結合分子の結合部分が

結合するエピトープのアミノ酸配列が具体的に開示されていない。したがっ

て，本件明細書の発明の詳細な説明の記載は，当業者が本件発明１～３９を
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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ないから，実施可

能要件を満たさない。 

   また，本件明細書の発明の詳細な説明には，Ｗｎｔシグナル伝達を調節す

るＬＲＰ６結合分子を提供するという本件発明の課題を解決できることを当

業者が認識できるように記載されているとはいえない。したがって，本件発

明１～３９は，本件明細書に実質的に記載されたものではなく，サポート要

件を満たさない。 

 (3) 異議理由３（実施可能要件違反及びサポート要件違反） 

   本件特許の特許請求の範囲の記載は，ＬＲＰ６結合分子が結合するエピト

ープについて極めて広範囲のアミノ酸の配列を包含しているが，本件明細書

の発明の詳細な説明には，エピトープをどのようにして決定するか，あるい

はエピトープが少なくともいくつのアミノ酸からなるかについて，ガイダン

スとなるような記載が全くない。したがって，本件明細書の発明の詳細な説

明の記載は，当業者が本件発明１～３９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ないから，実施可能要件を満たさない。 

また，本件明細書の発明の詳細な説明は，Ｗｎｔシグナル伝達を調節する

ＬＲＰ６結合分子を提供するという本件発明の課題を解決できることを当業

者が認識できるように記載されているとはいえない。したがって，本件発明

１～３９は，本件明細書に実質的に記載されたものではなく，サポート要件

を満たさない。 

  (4) 異議理由４（甲１に基づく進歩性欠如） 

    Future Oncology, (2005) 1(5), 673-681（平成１７年発行。甲１）には，

次の発明が記載されている。 

「[ａ’] 特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合する結合部分を含むＬＲ

Ｐ６結合分子であって，ここで， 

[ｂ’]（ｉ） 結合部分が 
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(ａ) 配列番号：１のアミノ酸２０―３２６； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し， 

[ｃ’] 抗原結合部分が，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗ

ｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない，結合分子。」 

    そして，本件発明は，甲１～７記載の発明に基づいて，当業者が容易に発

明をすることができたものである。 

  (5) 異議理由５（甲４に基づく新規性欠如及び進歩性欠如） 

    特表２００４－５３７２８９号公報（公表日：平成１６年１２月１６日。

甲４）には，次の発明が記載されている。 

   「[ａ’]特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペラに結合す

るモノクローナル抗体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体

関連タンパク質６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子であって，ここで， 

    [ｂ’] （ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合するモノクローナ

ル抗体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質

６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 

    (ａ’)配列番号：１のアミノ酸１４８－１６８及び２８８－３０８；また

は（判決注：原文のまま） 

    のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し， 

    [ｄ’] （ｉ）（判決注：原文のまま）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラ

に結合する［モノクローナル抗体の抗原］結合部分を含む低比重リポタン

パク質受容体関連タンパク質６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子であり，

抗原結合部分が 

    (ｃ’)配列番号：１のアミノ酸７６８－７８８及び９０８－９２８のいず

れかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配列番
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号：１）のエピトープに結合する。」 

    そして，本件発明は，甲４に実質的に記載された発明であるか，甲４～７

記載の発明に基づいて，当業者が容易に発明をすることができたものである。 

４ 本件取消理由通知における理由（甲２２） 

  本件取消理由通知に係る取消理由通知書（以下「本件取消理由通知書」とい

う。）記載の理由は，①本件発明１～３９は，甲４に記載された発明である，

②本件発明１～３９は，甲１～７記載の発明に基づいて，当業者が容易に発明

をすることができたものである，③本件特許は，実施可能要件を満たしていな

い，④本件特許は，サポート要件を満たしていない，⑤本件特許は，明確性要

件を満たしていない，というものであるが，これに対して原告が応答をした形

跡は，証拠上認められない。 

  なお，取消理由の詳細については，本件異議申立書を参照することとされて

いる。 

 ５ 本件取消決定の理由（甲２３） 

   本件取消決定に係る決定書記載の理由は次のとおりである。 

  「特許第５７６４３２９号の請求項１ないし３９に係る発明は，願書に添付し

た特許請求の範囲の請求項１ないし３９に記載された事項により特定されると

おりのものであると認める。 

   これに対して，平成２８年５月１３日付けで取消理由を通知し，期間を指定

して意見書を提出する機会を与えたが，特許権者からは応答がなかった。 

   そして，上記の取消理由は妥当なものと認められるので，本件請求項１ない

し３９に係る特許は，この取消理由によって取り消すべきものである。 

   よって，結論のとおり決定する。」 

第３ 原告主張の取消事由 

 １ 取消事由１（明確性要件，実施可能要件及びサポート要件の各適合性に関す

る判断の誤り） 
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  (1) 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，本件発明１の「特異

的」及び「優先的」との用語の意味が不明瞭で，その結果として本件発明１

は意義が不明瞭なものとなっているから，本件発明１～３９は明確性要件に

も実施可能要件にも適合しないとの主張が記載されている。 

    しかし，これらの用語の意味は，本件明細書の記載から明瞭であるから，

次のとおり，当該主張を参照してされた本件取消決定の判断は誤りである。 

  (2) 「特異的」との用語について 

    本件異議申立書には，本件明細書の段落【００３８】に，Ｗｎｔ１特異的

アンタゴナイズＬＲＰ６結合分子は，β－カテニンリン酸化及び分解を少な

くとも５％以上可能にする等の記載があることを指摘して，「特異的」との

用語がどの程度の特異性を意味しているのかが不明瞭であるとの主張が記載

されている。 

しかし，本件発明において，「結合の態様」と「結合の結果であるシグナ

ル伝達」とは異なる。本件発明１のＬＲＰ６結合分子（ｉ）（特異的にＬＲ

Ｐ６の「第１のプロペラ」に結合する抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結

合分子をいう。以下同じ。）に係る「ＬＲＰ６の第１のプロペラに特異的に

結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子であっ

て」との記載における「特異的」とは，文字通り，結合の態様の説明であり，

β－カテニンリン酸化及び分解（すなわち，標準Ｗｎｔシグナル伝達）とい

う特異的結合の結果とは別物である。 

したがって，当業者は，この区別を認識でき，本件発明１の「Ｗｎｔ１特

異的」中の「特異的」という用語の意味を理解することができるから，不明

瞭ではない。 

  (3) 「優先的」との用語について 

本件発明１は，ＬＲＰ６結合分子（ｉ）につき，特異的にＬＲＰ６の第１

のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的
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であり，「優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３

ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」ものであるところ，当業者は，この

「優先的」とは，本件明細書の段落【０２２８】記載の表２から，約２倍（Ｆ

ａｂ０２３の場合，（１００－２３）／（１００－６２）＝７７／３８）か

ら約４倍（Ｆａｂ０１５の場合，（１００－１）／（１００－７７）＝９９

／２３）（判決注：下線を付した数値が，当該表中に記載されている数値で

ある。）であることが理解できる。 

    すなわち，当業者は，請求項１の記載から，特異的にＬＲＰ６の第１のプ

ロペラに結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分は，Ｗｎｔ３ａ誘導シ

グナル伝達経路と比較してＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を優先的に阻害す

ると理解できるし，また，特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモ

ノクローナル抗体の抗原結合部分は，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路と比較

してＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を優先的に阻

害すると理解できる。 

    したがって，本件発明１の「優先的」との用語は不明瞭でない。 

  (4) 本件発明２～３９について 

 独立形式の本件発明１を引用する従属形式の本件発明２～３０，独立形式

の本件発明３１，これを引用する従属形式の本件発明３２～３５，及び独立

形式の本件発明３６～３９についても同様である。 

  (5) 小括 

以上によれば，本件発明の用語に不明確な点はなく，本件特許は，明確性

要件，実施可能要件及びサポート要件に適合している。 

 ２ 取消事由２（実施可能要件及びサポート要件の各適合性に関する判断の誤り） 

(1) 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，本件明細書の発明の

詳細な説明は，①本件発明の結合分子の結合部分が結合するエピトープのア

ミノ酸配列を具体的に開示していないから，当業者が本件発明１～３９を実
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施することができる程度に明確かつ十分に記載されておらず，実施可能要件

に適合しない，②Ｗｎｔシグナル伝達を調節するＬＰＲ６結合分子を提供す

るという本件発明の課題が解決できることを当業者が認識できるように記載

されているとはいえないから，本件発明１～３９は，本件明細書の発明の詳

細な説明に実質的に記載されたものでなく，サポート要件に適合しないとの

主張が記載されている。 

    しかし，次のとおり，本件明細書には，ＬＲＰ６の特定のアミノ酸領域に

結合する抗体が実施可能に記載されているし，かつ本件発明の課題が解決で

きるように記載されているから，当該主張を参照してされた本件取消決定の

判断は誤りである。 

(2) ＬＲＰ６結合分子の発明（本件発明１～２２，３１～３３）について 

ア 本件発明１は，ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体に，２つのクラスのＬＲＰ

６結合分子，すなわち，「Ｗｎｔ３および／または３ａシグナル伝達を阻

害する」「Ｗｎｔ３および／または３ａ特異的ＬＲＰ６結合分子」と，「他

のＷｎｔタンパク質（Ｗｎｔ１，２，６，７Ａ，７Ｂ，９，１０Ａ，１０

Ｂ）シグナル伝達を阻害する」「Ｗｎｔ１特異的ＬＲＰ６結合分子」があ

ることを見出したものである。このことは，本件明細書記載の実施例１，

特に表２（【０２２８】）から理解できる。  

     また，本件発明１は，上記「Ｗｎｔ１特異的ＬＲＰ６結合分子であるＷ

ｎｔ１特異的ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体」が，ＬＲＰ６のプロペラ１に

結合すること，及び，上記「Ｗｎｔ３および／または３ａ特異的ＬＲＰ６

結合分子であるＷｎｔ３ａ特異的ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体」が，ＬＲ

Ｐ６のプロペラ３に結合すること，を見出したものである。このことは，

本件明細書記載の実施例３，特に表３（【０２３０】）から理解できる。 

イ このように，当業者は，本件明細書の実施例１及び３の記載から，「Ｗ

ｎｔ３および／または３ａシグナル伝達を阻害しているが，他のＷｎｔタ
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ンパク質シグナル伝達をあまり阻害していない，Ｗｎｔ３および／または

３ａ特異的ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ６のプロペラ３に特異的に結合する

こと」及び「他のＷｎｔタンパク質シグナル伝達を阻害しているが，Ｗｎ

ｔ３および／または３ａシグナル伝達をあまり阻害していない，Ｗｎｔ１

特異的ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ６のプロペラ１に特異的に結合すること」

が理解できる。そして，当業者は，「特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラ

に結合し，抗原結合部分がＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ特異的であ

り，優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を

阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しない，結合分子」又

は「特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合し，抗原結合部分がＷｎｔ

１特異的であり，優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，

Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない，結合分子」との本件発明

は，上記の記載に基づくものであることが理解できる。 

さらに，本件明細書の段落【０２２６】には，「抗ＬＲＰ６アンタゴニ

ストＦａｂｓが優先的にＷｎｔ１またはＷｎｔ３ａ－誘導Ｗｎｔシグナル

伝達を阻害することを見出した。」と記載されており，本件発明１のＬＲ

Ｐ６結合分子が実際に特許請求の範囲に規定されている活性を奏すること

を示している。すなわち，本件明細書は，本件発明１のＬＲＰ６結合分子

が，当分野で認識されているアッセイにおいて有用性を示すことを記載し

ている。 

したがって，本件発明１にあっては，結合する領域がＬＲＰ６の第１又

は第３のプロペラであることが具体的に特定されていれば足り，ＬＲＰ６

のプロペラ内のエピトープのアミノ酸配列又は抗原結合部位のアミノ酸配

列を限定的に記載する必要はない。 

   ウ 以上によれば，本件明細書は，Ｗｎｔシグナル伝達を調節するＬＲＰ６

結合分子を提供するという本件発明１の課題が解決できるように記載され
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ているし，本件発明１を実施可能に記載している。 

そして，本件発明１と同様の構成要件を有する独立形式の本件発明３１，

本件発明１又は本件発明３１を引用する従属形式の本件発明２～２２，３

２及び３３についても同様である。 

(3) 医薬組成物の発明（本件発明２３～３０，３４～３９）について 

 ア 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，本件発明２３～３

０及び３４～３９は，本件発明１～２２又は３１～３３に係るＬＲＰ６結

合分子を含む医薬組成物についての発明であるところ，これらの医薬発明

につき，当業者がその発明を実施することができるように本件明細書の発

明の詳細な説明に記載されておらず，また，当該発明の詳細な説明には，

当業者が発明の課題が解決できることを認識できるように記載されている

とはいえないから，実施可能要件にもサポート要件にも適合しないとの主

張が記載されている。 

 イ しかし，本件明細書には，ＬＲＰ６結合分子を含む医薬組成物の治療的

使用について記載がされている。すなわち，医薬組成物については段落【０

１８８】～【０２０８】に，ヒト患者を処置するための本件発明の使用に

ついては段落【０２０９】～【０２２５】に，Ｗｎｔのシグナル伝達の異

常が，「骨粗鬆症，骨関節症，多発性嚢胞腎，糖尿病，統合失調症，血管

疾患，心疾患，非発癌性増殖性疾患および神経変性疾患」などと関連して

いることについては段落【０００６】にそれぞれ記載されている。 

したがって，当業者は，本件発明のＬＲＰ６結合分子が，請求項２３～

３０及び３４～３９に記載の医薬として使用し得ると理解することができ

る。 

  (4) 小括 

    以上のとおり，本件明細書は，当業者が本件発明を実施できる程度に十分

かつ明確に記載されており，かつ，本件発明は本件明細書に記載された発明
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であるから，本件特許は実施可能要件及びサポート要件に適合する。 

 ３ 取消事由３（実施可能要件及びサポート要件の各適合性に関する判断の誤り） 

  (1) 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，①本件発明のＬＲＰ

６結合分子が結合する「エピトープ」は極めて広範囲のアミノ酸の配列を包

含しており，当業者が本件発明１～３９を実施できる程度に明確かつ十分に

記載されていないから，実施可能要件に適合しない，②本件明細書の発明の

詳細な説明は，Ｗｎｔシグナル伝達を調節するＬＲＰ６結合分子を提供する

という本件発明の課題が解決できることを当業者が認識できるように記載さ

れているとはいえないから，サポート要件に適合しないとの主張が記載され

ている。 

しかし，次のとおり，当該主張を参照してされた本件取消決定の判断は誤

りである。 

  (2) 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，ＬＲＰ６結合分子（ｉ）

及びＬＲＰ６結合分子（ｉｉ）（特異的にＬＲＰ６の「第３のプロペラ」に

結合する抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子をいう。以下同じ。）

はＬＲＰ６の所定のドメイン内のアミノ酸配列（配列番号１）のいずれかに

含まれるか，又はいずれかと重複するヒトＬＲＰ６の「エピトープ」に結合

する「抗原結合分子」を含むところ，「いずれかに含まれるか，またはいず

れかと重複する」エピトープは，例えば，配列番号：１のアミノ酸２０－３

２６の中においてただ一つのアミノ酸を含む場合，又はただ一つのアミノ酸

において重複する場合をも含み，その数は広範囲となり得るため，そのよう

な広範囲の配列（エピトープ）に結合する抗原結合部位を含むＬＲＰ６結合

分子が，Ｗｎｔ１又はＷｎｔ３ａに特異的な分子あるいはＷｎｔ１又はＷｎ

ｔ３／３ａ誘導シグナル伝達経路を優先的に阻害する分子を必ずしも包含し

ないことは明らかであるとの主張が記載されている。 

しかし，本件発明のＬＲＰ６結合分子（ｉ）は，ＬＲＰ６の第１のプロペ
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ラに特異的に結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結

合分子であって，当該抗原結合部分がヒトＬＲＰ６（配列番号：１）の特定

のエピトープに結合し，かつ，当該抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，

優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグ

ナル伝達経路を阻害しない結合分子であり，シグナル伝達経路に関する活性

の有無によって規定されている。ＬＲＰ６結合分子（ｉｉ）も同様である。 

    したがって，各請求項に規定されている活性を奏しない分子は，本件発明

の範囲外であるから，これらの範囲外の分子について議論する必要はない。 

(3) 過剰な実験を行う必要があるとの主張について 

   ア 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，エピトープについ

て具体的な記載がない本件明細書に基づいて，当業者がエピトープを決定

して本件発明に係るＬＲＰ６結合分子を得るためには，過剰な実験を行う

必要があるとの主張が記載されている。 

   イ しかし，本件明細書の段落【００６６】の「ヒトＬＲＰ６のタンパク質

配列（配列番号：１）内のドメインの位置」に関する記載，段落【００１

１】及び【００１３】の抗原結合部分に関する記載により，本件明細書は

ＬＲＰ６に関連するエピトープを示している。 

   ウ そして，当業者は，本件特許の優先日当時に利用可能な技術を用いるこ

とによって，インビトロで，エピトープを含む特定のペプチド（すなわち，

プロペラ１領域又はプロペラ３領域のアミノ酸配列）に結合する本件発明

の候補ＬＲＰ６抗体を十分な数で特定することができる。本件明細書の段

落【０１００】～【０１７８】は，本件発明の抗体を作製する様々な方法

を提示している。また，本件明細書には，インビトロで抗体を作製するた

めの複数の技術が記載されている（例えば，ＣＤＲグラフト法につき，段

落【０１１５】）。さらに，本件明細書は，特異的にＬＲＰ６に結合する

モノクローナル抗体を産生するのに十分な情報を示している（段落【０１
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４８】～【０１５７】）。そして，モノクローナル抗体からＦａｂを製造

することは，当業者にとって日常的なことであり，常套手段によって実現

できる。すなわち，当業者は，本件明細書の記載及び本件特許の優先日当

時の周知技術を用いることにより，本件発明のＬＲＰ６結合分子を容易に

製造することができる。 

     より具体的には，当業者は，本件明細書の段落【０１０２】，【０１４

８】及び【０１５６】の記載から，ファージディスプレイ法を使用してモ

ノクローナル抗体を製造することができること，また，そのようなモノク

ローナル抗体の製造は，ヒト免疫グロブリン遺伝子ライブラリーを提供す

る工程（(i)ライブラリー提供工程），及び，ファージディスプレイ法によ

り標的とする抗原（例えば，ＬＲＰ６のエピトープ）でライブラリーをス

クリーニングする工程（(ii) スクリーニング工程）を経ることにより，特

定のエピトープに結合するモノクローナル抗体等のＬＲＰ６結合分子を得

るというものであることを理解できる。 

     まず，(i)ライブラリー提供工程に関し，本件特許の優先日当時，当業者

は，自らファージディスプレイ抗体関連遺伝子ライブラリーを構築するこ

とも，商業的に作成されていたいくつかの抗体関連遺伝子ライブラリーを

利用することも可能であり，実際に，本件発明の抗ＬＲＰ６抗体は，Ｈｕ

ＣＡＬ ＧＯＬＤ抗体ライブラリーを用いて取得されている。 

     そして，(ii) スクリーニング工程に関し，当業者は，本件明細書の段落

【００１１】，【００１３】及び【００２０】のエピトープに関する記載

に基づき，上記のようにして得たライブラリーを，全長ＬＲＰ６又はＬＲ

Ｐ６の特定のエピトープ，例えば，プロペラ１の配列番号１の残基２０－

３２６あるいは配列番号１のアミノ酸２８６－３２４への結合についてス

クリーニングすることができる。 

エ 次に，当業者は，本件明細書の記載及び本件特許の優先日当時の周知技
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術を用いることにより，製造した結合分子の結合性及び活性を調べること

ができる。 

得られた候補ＬＲＰ６抗体又はそれらのＦａｂフラグメントは，①ヒト

ＬＲＰ６のプロペラ１内のエピトープへの結合能，及び②Ｗｎｔ１誘導シ

グナル伝達をアンタゴナイズする能力について，本件明細書の実施例１～

３に記載されている方法によりスクリーニングすることができる。そして，

本件明細書の段落【００９５】，【０１３５】，【０１７９】～【０１８

７】は，ＬＲＰ６結合分子の機能特性が，アッセイによってインビトロ及

びインビボで試験できることを示しており，当業者は，これらの記載に基

づき，容易にＬＲＰ６結合分子の結合能や活性をアッセイできた。 

     より具体的には，当業者は，本件明細書の段落【０１３５】，【０１８

４】及び実施例１の記載に基づき，上記のスクリーニング工程で得られた

所定のエピトープに結合するＬＲＰ６結合分子について，レポーターアッ

セイなどの機能アッセイを用いて評価することにより，Ｗｎｔシグナル伝

達を調節するＬＲＰ６結合分子をスクリーニングすることができる。そし

て，レポーターアッセイで実際にＷｎｔ特異的抗ＬＲＰ６アンタゴナイズ

抗体が同定できることは，実施例１に示されている。さらに，実施例３で

は，ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体関連分子とＬＲＰ６との結合をＦＡＣＳ

アッセイにより測定しており，表３に結果が示されている。表３からは，

「Ｗｎｔ１特異的ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体関連分子は，プロペラ１に

結合すること」，「Ｗｎｔ３特異的ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体関連分子

は，プロペラ３に結合すること」がそれぞれ理解できる。 

このように，当業者は，本件明細書の記載及び本件特許の優先日当時に

利用可能な技術に基づいて，上記のスクリーニング工程で得られた所定の

エピトープに結合するＬＲＰ６結合分子の中から，本件発明のＷｎｔシグ

ナル伝達を調節するＬＲＰ６結合分子を取得することが可能である。 
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   オ したがって，当業者は，本件発明のＬＲＰ６結合分子を特定するために

過剰な実験を行う必要はない。 

 ４ 取消事由４（甲１を主引用例とする進歩性に関する判断の誤り） 

  (1) 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，本件発明１～３９は，

甲１～７に基づいて当業者が容易に想到できたものであるとの主張が記載さ

れている。 

しかし，次のとおり，当該主張を参照してされた本件取消決定の判断は誤

りである。 

  (2) 甲１記載の発明の認定の誤り 

    甲１に記載されている発明は，次のように認定されるべきである。 

「Ｗｎｔリガンドが結合するＬＲＰ５および６の細胞外ドメインに結合し，

Ｗｎｔ誘導Ｆｚ－ＬＲＰ複合体形成を破壊することによりＷｎｔ／β－カテ

ニンシグナル伝達を阻害する，スクレロスチン。」（以下「甲１発明（原告）」

という。） 

 したがって，この点についての本件異議申立書記載の主張及び被告の主張

は，いずれも誤りである。 

(3) 本件発明１と甲１発明（原告）との相違点の認定の誤り 

 ア 上記(2)を前提とすると，本件発明１と甲１発明（原告）との相違点は次

のとおりである。 

＜相違点１＞ 

本件発明１がＬＲＰ６受容体の第１のプロペラ又は第３のプロペラに結

合するモノクローナル抗体の抗体結合部分を含むのに対して，甲１発明（原

告）ではスクレロスチンがＬＲＰ５及び６の細胞外ドメインのどこに結合

するか特定されていないこと 

＜相違点２＞ 

本件発明１が，（ｉ）「優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害



 27 

するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」，又は（ｉｉ）

「優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻

害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しない」のに対して，甲

１発明（原告）ではどのＷｎｔシグナル伝達を阻害するかが開示されてい

ないこと 

  ＜相違点３＞ 

本件発明１がモノクローナル抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分

子であるのに対して，甲１発明（原告）はスクレロスチンであること 

   イ これに対し，本件異議申立書には，請求項１の「特異的にＬＲＰ６の第

１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分を含む」との

記載は，「特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合する結合部分」と実

質的に同じであるとして，請求項１の「モノクローナル抗体の」との記載

を無視し，上記の相違点は実質的な相違点ではないとの主張が記載されて

いる。 

     ここで，モノクローナル抗体とは，特定の抗原エピトープに対して単一

の結合特異性及び親和性を示す単一分子の抗体分子を意味することは周知

の事実である。この点に関連し，本件明細書の段落【００８５】には，「本

明細書において使用される“モノクローナル抗体組成物”なる用語は単一

分子組成物の抗体分子の調製物を意味する。モノクローナル抗体組成物は

特定のエピトープに対して単一の結合特異性および親和性を示す。」との

記載がある。したがって，本件発明のＬＲＰ６結合分子（ｉ）における「モ

ノクローナル抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子」とは，人為的

に作成されたモノクローナル抗体から誘導される結合分子を意味すること

は明らかである。 

     しかし，本件異議申立書記載の主張は，ＬＲＰ６に結合するモノクロー

ナル抗体とＬＲＰ６に結合するタンパク質とを混同している。すなわち，
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スクレロスチンなどのＬＲＰ６に結合するタンパク質は，モノクローナル

抗体ではなく，また本件発明のようなモノクローナル抗体から誘導される

結合分子でもない。したがって，本件発明１における「特異的にＬＲＰ６

の第１のプロペラに結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分を含む」

との発明特定事項は，甲１発明（原告）において相当する発明特定事項で

ある「特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合する結合部分」と全く異

なるものである。 

ウ したがって，この点についての本件異議申立書記載の主張及び被告の主

張は，いずれも誤りである。 

  (4) 相違点に係る構成の容易想到性についての判断の誤り 

   ア 相違点１に係る構成について 

    (ア) 甲１は，ＬＲＰ５に着目しており，本件発明のＬＲＰ６に対する抗体

に着目する動機付けをもたらす記載はない。かえって，甲１の記載に鑑

みれば，本件特許の優先日当時の当業者は，ＬＲＰ５とＬＲＰ６とが互

換可能であるとは考えていなかったというべきである。 

    (イ) The Journal of Biological Chemistry, 280(20), 19883-19887（甲

３）には，Ｗｎｔ１がＬＲＰ５の第１のプロペラドメインに結合するこ

とについて明確な示唆がない。また，甲３にはＬＲＰ５についての知見

がＬＲＰ６についても同様に適用できることは何ら示されていない。か

えって，甲１と甲３にはＬＲＰ５に関する構造及び機能に関する情報が

非常に詳細に記載されているから，これらの文献の組合せは，当業者が

Ｗｎｔ結合を妨げる分子を開発するための主要な標的として，ＬＲＰ６

ではなく，ＬＲＰ５を選択することをより確実にするものである。 

    (ウ) BoneKEy-Osteovision, 2007 December, 4(12), 337-341（甲２）の発

行日（平成１９年１２月）は，本件特許の優先日（同年１１月２日）よ

りも後であるから，甲２は，特許法２９条１項３号の刊行物に該当しな
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い。この点を措くとしても，甲２には，ＬＲＰ５に関する事項が記載さ

れているにすぎない。 

    (エ) 被告は，ＬＲＰ５とＬＲＰ６の第１のプロペラと第３のプロペラのア

ミノ酸配列が「区別することなく適宜代替可能」であるとし，あたかも

ＬＲＰ５に関する事項がそのままＬＲＰ６にも適用可能であるかのよう

に主張するが，ＬＲＰ５とＬＲＰ６との間の配列相同性は低いため，Ｌ

ＲＰ５の第１のプロペラに結合するスクレロスチンが，必ずしもＬＲＰ

６の第１のプロペラに結合するとはいえない。 

    (オ) さらに，甲４～７にも，本件発明のＬＲＰ６に対する結合分子に着目

する動機付けとなる記載はない。 

したがって，当業者は，本件特許の優先日当時，相違点１に係る構成

を容易に想到することができなかった。 

   イ 相違点２に係る構成について 

甲３には，Ｗｎｔ１がＬＲＰ５の第１のプロペラドメインに結合するこ

とについて明確な示唆がないし，ＬＲＰ５の第１のプロペラドメインに結

合する分子が「優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗ

ｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」ことを開示も示唆もしてい

ない。 

    また，スクレロスチンが，本件発明の抗体結合分子（ｉｉ）のようにＬ

ＲＰ６において「優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナ

ル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しないこ

と」は，いずれの文献にも開示も示唆もされていない。 

したがって，当業者は，本件特許の優先日当時，相違点２に係る構成を

容易に想到することができなかった。 

   ウ 相違点３に係る構成について 

    (ア) 甲２及び甲３は，スクレロスチンに関する文献であるところ，これら
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の文献には，スクレロスチンを他のＷｎｔアンタゴニストタンパク質に

置換した場合にも同様の作用効果を奏することは示されていない。まし

てや，スクレロスチンを抗体に置換した場合に同様の作用効果を奏する

と当業者が理解できたということはできない。 

また，甲３には，スクレロスチンのアンタゴニスト効果がＬＲＰ結合

に対するＷｎｔとの直接的競合によるものではないであろうと記載され

ており，ＬＲＰ５の相互作用を担う領域にはＷｎｔ結合サイトが含まれ

ていないことが示唆されている。 

したがって，当業者は，これらの文献から，ＬＲＰ５の第１のプロペ

ラドメインへの結合によってＷｎｔ１誘導シグナルを阻害することを期

待して，スクレロスチンに代えてモノクローナル抗体の抗原結合部分を

含む結合分子を選択する動機付けを何ら得られない。 

    (イ) さらに，相違点１に関して指摘したとおり，ＬＲＰ５とＬＲＰ６とで

スクレロスチンが同様に作用するかは不明である。そもそも，同じ分泌

タンパク質同士ですら必ずしも置換可能でないことから，「スクレロス

チン」を「抗体」に置き換えることは当業者にとって到底容易ではない。 

    (ウ) したがって，当業者は，本件特許の優先日当時，相違点３に係る構成

を容易に想到することができなかった。 

   エ 小括 

以上によれば，当業者は，甲１記載の発明と甲２～７記載の事項とを組

み合わせても，本件発明１に容易に想到することはできない。 

本件発明１と同様の構成要件を有する独立形式の本件発明３１，本件発

明１又は本件発明３１を引用する従属形式の本件発明２～３０及び３２～

３５，並びに独立形式の本件発明３６～３９についても同様である。 

 したがって，この点についての本件異議申立書記載の主張及び被告の主

張は，いずれも誤りである。 
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 ５ 取消事由５（甲４を主引例とする新規性及び進歩性に関する判断の誤り） 

(1) 本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，本件発明１～３９は，

甲４に記載された発明と同一であるか，甲４～７に基づいて当業者が容易に

想到できたものであるとの主張が記載されている。 

しかし，次のとおり，当該主張を参照してされた本件取消決定の判断は誤

りである。 

  (2) 甲４記載の発明の認定の誤り 

    甲４に記載されている発明は，次のように認定されるべきである。 

「ＷｎｔとＬＲＰ５の間のリガンド／受容体相互作用の変化やＷｎｔ活性の

調整によって骨粗鬆症の治療薬として使用できる，ＬＲＰ５の第１のプロペ

ラ領域，第２のプロペラ領域，第３のプロペラ領域，第４のプロペラ領域，

ＬＤＬＲ領域または細胞質ゾルのエピトープに結合する，抗ＬＲＰ５抗体。」

（以下「甲４発明（原告）」という。） 

 したがって，この点についての本件異議申立書記載の主張及び被告の主張

は，いずれも誤りである。 

  (3) 本件発明１と甲４発明（原告）との相違点の認定の誤り 

 ア 上記(2)を前提とすると，本件発明１と甲４発明（原告）との相違点は次

のとおりである。 

＜相違点１＞ 

結合分子が結合する受容体について，本件発明１がＬＲＰ６であるのに

対して，甲４発明（原告）がＬＲＰ５であること 

＜相違点２＞ 

結合分子が結合する受容体内の領域について，本件発明１がＬＲＰ６の

第１のプロペラ領域又は第３のプロペラ領域であるのに対して，甲４発明

（原告）がＬＲＰ５の第１のプロペラ領域，第２のプロペラ領域，第３の

プロペラ領域，第４のプロペラ領域，ＬＤＬＲ領域又は細胞質ゾルである
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こと 

＜相違点３＞ 

結合分子が結合して引き起こされるＷｎｔシグナル伝達経路について，

本件発明１がＷｎｔ１又はＷｎｔ３誘導シグナル伝達経路を「阻害」する

のに対して，甲４発明（原告）がＷｎｔシグナル伝達経路を「調整」する

こと 

   イ これに対し，本件異議申立書には，甲４にＬＲＰ６に結合するＦａｂが

開示されているとの主張が記載されている。 

しかし，甲４において実際に作製された抗体は，ＬＲＰ５に結合するも

ののみである。そして，甲４の表１２には，各タンパク質ドメインに対応

するＬＲＰ５（表１２ではＺｍａｘ１残基）の配列と，それに対応するＬ

ＲＰ６の配列が記載されているものの，その同一性％は１０％～１００％

とかなりばらつきがあり，これに接した当業者は，ＬＲＰ５に結合する抗

体がそのままＬＲＰ６の対応する位置に結合すると理解することはできな

い。 

     したがって，甲４には，ＬＲＰ６に結合するモノクローナル抗体の抗原

結合部分を含む結合分子は実質的に開示されていない。 

   ウ また，本件異議申立書には，ＬＲＰ６に結合するＦａｂであれば，本件

発明１に係る発明特定事項を満たすと理解できるとの主張が記載されてい

るが，このようなことはあり得ない。 

エ したがって，この点についての本件異議申立書記載の主張及び被告の主

張は，いずれも誤りである。 

  (4) 相違点に係る構成の容易想到性についての判断の誤り 

   ア 相違点１に係る構成について 

ＬＲＰ５とＬＲＰ６は，必ずしも同様の作用効果をもたらすとはいえな

い。そして，証拠として提出されている文献の記載に鑑みても，当業者は，
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本件特許の優先日当時，互いに異なるＬＲＰ５及びＬＲＰ６が適宜代替可

能であるとは考えていなかった。 

   イ 相違点２に係る構成について 

甲４記載の発明は，「第１のプロペラ領域，第２のプロペラ領域，第３

のプロペラ領域，第４のプロペラ領域，ＬＤＬＲ領域又は細胞質ゾル」に

結合する抗体に関するものであるところ，いずれの文献にも，第１のプロ

ペラ領域又は第３のプロペラ領域を選択する動機付けとなるような記載は

ない。 

   ウ 相違点３に係る構成について 

甲４では，アミノ酸残基数１０～２０程度の合成した線状ペプチドを用

いてＬＲＰ５単一特異性ポリクローナル抗体を作製している。 

この点に関連して，エピトープは，大きく分けて，線状エピトープ（直

鎖エピトープ）と立体構造エピトープ（非連続エピトープ又は非直鎖エピ

トープ）に分類されるところ，立体構造エピトープはタンパク質の立体的

な構造によって形成されているものであるため，タンパク質を分解してこ

の立体構造エピトープが含まれる部分の短い線状ペプチドを得たとしても，

立体構造が変化することで抗原性が消失する。また，この立体構造エピト

ープが含まれる部分の短い線状ペプチドを配列に基づいて合成したとして

も，立体構造が再現しないため，同様に抗原性を示さない可能性が高い。

したがって，甲４に記載されているような短い線状ペプチドを用いた試験

では，本件発明の分子が結合するエピトープの抗原性が消失している可能

性が高いことが理解される。 

そして，甲４記載のポリペプチドを用いてＬＲＰ６に対する抗体を調製

したとしても，Ｗｎｔ１阻害特性を有するＬＲＰ６結合分子を得ることが

できるとは考え難いし，実際にそのような結合分子が得られる証拠もない。 

  (5) 小括 
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   ア 以上によれば，本件発明１は，甲４に記載されている発明ではないし，

当該発明に基づいて，容易に想到できたものでもない。 

本件発明１と同様の構成要件を有する独立形式の本件発明３１，本件発

明１又は本件発明３１を引用する従属形式の本件発明２～３０及び３２～

３５，並びに独立形式の本件発明３６～３９についても同様である。 

イ したがって，この点についての本件異議申立書記載の主張及び被告の主

張は，いずれも誤りである。 

 ６ 取消事由６（理由不備） 

  (1) 取消決定には，審決と同様に，結論とそれに至った理由を記載しなければ

ならない。すなわち，取消決定においても，審判官の判断の慎重，合理性を

担保しその恣意を抑制して決定の公正を保障すること，当事者が決定に対す

る取消訴訟を提起するかどうかを考慮するのに便宜を与えること及び決定の

適否に関する裁判所の審査の対象を明確にすることという目的を達しうる程

度の理由の記載がなされなくてはならない。より具体的には，取消決定には，

①当該事件の適用に関係する法律の根拠及びその解釈，②当事者が提出し，

又は職権で調査した証拠に基づいて認定した事実，③認定した事実を法律に

適用した場合の論理過程及び判断結果等を記載することによって，判断の根

拠を証拠による認定事実に基づき具体的に明示されていなくてはならない。 

  (2) しかし，本件取消決定は，平成２８年５月１３日付けで通知した取消理由

が妥当なものであると述べるにとどまり，具体的理由は一切記載されておら

ず，上記①～③についての具体的記載も欠いている。 

    なお，本件取消理由通知書が参照する本件異議申立書には，一応異議理由

が詳細に示されているものの，これは飽くまでも当事者の主張にすぎず，こ

れをそのまま参照することにより取消決定の理由に代えることは許されない。 

  (3) さらに，本件異議申立書に記載された異議理由は明らかに誤っており，こ

れらの理由が取消理由であるとは理解できない。 
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    例えば，甲１記載の発明及び甲４記載の発明に関し，被告自身が，本件訴

訟において，本件異議申立書で主張された発明とは大きく異なる発明を認定

して主張していることからも，本件異議申立書の記載が誤っていることは明

らかである。 

  (4) 以上のとおり，本件取消決定には具体的な理由が付されていないという重

大な違法があり，直ちに取り消されるべきである。 

第４ 被告の反論 

 １ 取消事由１（明確性要件，実施可能要件及びサポート要件の各適合性に関す

る判断の誤り）について 

   原告は，「Ｗｎｔ１特異的」等の「特異的」との用語は，結合の程度を意味

しており，結合の結果を意味するものではないと主張するが，結合の結果を意

味すると解釈することもできる。 

   このような曖昧な語句を用いて，本件明細書の実施例３等に記載されたＦａ

ｂ０１０等の「特定」の抗体に係る発明であることを表現しようとしているの

であれば，本件特許は明確性要件に適合していないというべきである。 

 ２ 取消事由２（実施可能要件及びサポート要件の各適合性に関する判断の誤り）

について 

  (1) 本件明細書の記載では，実施例に用いられたＦａｂのアミノ酸配列等の化

学構造や認識するエピトープが不明であるから，原告が行ったかもしれない

実験を第三者は同じ手間暇をかけて実施する必要があり，特許制度の趣旨か

らすると，「独占的，排他的な権利が発生する」技術的な開示があるとはい

えない。 

    また，本件明細書の実施例として記載された結合アッセイ自体も，ＬＲＰ

５／６上のリガンドの結合部位を決定する公知の方法にすぎず，結果自体も

公知である。 

  なお，原告は，Ｗｎｔ１グループ（Ｗｎｔ１，２，６，７Ａ，７Ｂ，９，
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１０Ａ，１０Ｂ）とＷｎｔ３／３ａグループの２つのグループが存在するこ

とを発見したことが本件発明の成果であると主張する。しかし，実施例１等

は，あくまでも公知の結合アッセイによるグループ分けの結果でしかなく，

本件明細書の記載から理解できるのは，同じグループに属するＷｎｔリガン

ドのＬＲＰ６受容体上の結合部位が同じグループ内のものは接近していると

いう情報にすぎず，同じグループ内のＷｎｔリガンドが同等の機能（生理活

性）を有するということが理解できるものではない（そのような実験は本件

明細書中に存在しない）。むしろ多数の知られているＷｎｔリガンドがグル

ープの数に対応するただ２つの生理活性しか司っていないとは考え難いこと

からすると，Ｗｎｔ１グループとＷｎｔ３／３ａグループとのグループ分け

がどのような技術的意義を持つかについては，本件明細書の記載からは全く

不明であるといわざるを得ない。このような本件明細書の記載が「Ｗｎｔア

ンタゴニスト抗体」の医薬品としての利用という観点での成果を示すもので

あるということはできない。 

    したがって，原告が指摘する本件明細書の記載は，いずれも本件発明の「実

施例」といえるほどの技術的意義のある開示でなく，原告の主張は理由がな

い。 

(2) 医薬組成物の発明につき，本件明細書の段落【０１８８】～【０２０８】

及び【０２０９】～【０２２５】には，一般的な製剤化技術やＷｎｔシグナ

ル伝達が関連しているかもしれないあらゆる疾患が列挙されているにすぎず，

本件発明の「ＬＲＰ６結合分子」が特定の疾患の治療に有効であることを推

認させることは記載されていない。 

かえって，医薬発明における新規有効成分である「ＬＲＰ６結合分子」に

関し，薬理試験結果が出願当初の明細書に記載されていないのであるから，

本件特許は実施可能要件及びサポート要件を満たさないというべきである。 

 ３ 取消事由３（実施可能要件違反及びサポート要件の各適合性に関する判断の



 37 

誤り） 

原告は，種々の技術を挙げて，当業者は本件発明に係るＬＲＰ６結合分子を，

過剰な実験を要することなく容易に得ることができると主張する。 

しかし，原告が指摘する技術は，いずれも当該技術分野の一般的な技術，す

なわち一般的なＦａｂ等の抗体類の製造方法やリガンド・受容体の結合アッセ

イ法にすぎない。技術水準からみた本件発明の特徴を考慮した場合，例えば，

本件発明の「モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優

先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル

伝達経路を阻害しない」「ＬＲＰ６結合分子」について，どのような化学構造

（アミノ酸配列）のＦａｂを製造し，その多数のＦａｂの中の，いずれの化学

構造（アミノ酸配列）のＦａｂが「モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎ

ｔ１特異的であり，優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗ

ｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」機能を有していたのかを実験結

果とともに本件明細書に記載しなければ，当業者であっても本件発明を「過度

な実験を要する」ことなく実施することはできない。 

 ４ 取消事由４（甲１を主引用例とする進歩性に関する判断の誤り）について 

  (1) 引用例の記載 

ア 甲１記載の発明 

甲１には，「Ｗｎｔリガンドが結合するＬＲＰ５／６受容体のβ－プロ

ペラ領域に結合することにより，ＷｎｔとＬＲＰ５／６の間のリガンド／

受容体の相互作用を破壊してＷｎｔ／β－カテニンシグナル伝達を阻害し

腫瘍増殖抑制する，スクレロスチン等のＷｎｔアンタゴニスト蛋白質。」

（以下「甲１発明（被告）」という。）が記載されている。 

   イ 甲２記載の事項 

「ＳＯＳＴおよびそのタンパク質産物スクレロスチンは，骨細胞で高度に

発現され（１），Ｌｒｐ５－Ｗｎｔ－β－カテニンシグナルの阻害剤とし
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て作用する（２－４）。」 

「Ｌｒｐ５－Ｗｎｔ－β－カテニンシグナル伝達のスクレロスチンによる阻

害の分子メカニズムに対する更なる洞察は，Ｇ１７１Ｖ高骨量変異を含む，

ＬＲＰ５のβ－プロペラ１領域中の突然変異が，スクレロスチン結合へのＬ

ｒｐ５耐性を起こすことを示す研究から来たものである（９）。β－プロペ

ラ２，３または４領域の変異は何の影響も及ぼさなかった。これは，β－プ

ロペラ１がスクレロスチン結合に重要な領域であることを示している。この

研究はさらに，スクレロスチンがＷｎｔ１とＷｎｔｌ０ｂによるシグナル伝

達を阻害するが，Ｗｎｔ３ａについては阻害しないことを示した。」 

   ウ 甲３記載の事項 

「加えて，我々はＬＲＰ６ならびにＬＲＰ５にスクレロスチンが結合し，Ｌ

ＲＰ５ドメインの最初の２つのＹＷＴＤ－ＥＧＦ反復ドメインが結合に寄与

することを同定した。」 

「これらの変異体は，それぞれＬＲＰ５Ｒ１２またはＬＲＰ５Ｒ３４である

（図２Ｅ）。…スクレロスチン－ＡＰはＬＲＰ５Ｒ１２に特異的に結合する

ことができるが，ＬＲＰ５Ｒ３４には結合しない（図２Ｃ）。…このデータ

は，最初の２つのＹＷＴＤ－ＥＧＦ反復ドメインの両方がスクレロスチンに

結合することができることを示唆している。」 

  (2) 本件発明１と甲１発明（被告）との対比 

   ア 本件発明１と甲１発明（被告）との一致点及び相違点 

 本件発明１と甲１発明（被告）とを対比すると，甲１発明（被告）の「Ｗ

ｎｔアンタゴニスト蛋白質」は，本件発明１の「ＬＲＰ６結合分子」に相

当し，甲１発明（被告）の「β－プロペラ」は，本件発明１の「第１のプ

ロペラ」と「第３のプロペラ」を包含するものであり，甲１発明（被告）

の「ＷｎｔとＬＲＰ５／６の間のリガンド／受容体の相互作用を破壊して

Ｗｎｔ／β－カテニンシグナル伝達を阻害し」は，本件発明１の「優先的
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にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害する」に相当する。 

したがって，両者の一致点及び相違点は次のとおりである。 

＜一致点＞ 

「特異的にＬＲＰ６のβ－プロペラに結合して，Ｗｎｔ誘導シグナルを阻

害するＬＲＰ６結合分子。」 

    ＜相違点＞ 

「Ｗｎｔ誘導シグナルを阻害するＬＲＰ６結合分子」が 

本件発明１では，「（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合す

るモノクローナル抗体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体

関連タンパク質６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結

合部分が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し， 

モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優先的にＷ

ｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達

経路を阻害しない 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗

体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６ポ

リペプチド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し， 

モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ
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特異的であり，優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル

伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しない」の

に対して， 

甲１発明（被告）では，「ＬＲＰ５／６のβ－プロペラ領域に結合する

ことにより，ＷｎｔとＬＲＰ５／６の間のリガンド／受容体の相互作用を

破壊して，Ｗｎｔ／β－カテニンシグナル伝達を阻害する，スクレロスチ

ン等のＷｎｔアンタゴニスト蛋白質」である点。 

   イ 相違点について 

    (ア) 上記(1)イ後段のとおり，甲１発明（被告）で例示されたスクレロス

チンがＬＲＰ５の第１のプロペラにおいてＷｎｔ１と競合し，Ｗｎｔ３

ａとは競合しない「Ｗｎｔアンタゴニスト蛋白質」であることは公知で

あるから，ＬＲＰ６受容体の第１のプロペラに結合するＷｎｔ１リガン

ドに対する，ＷｎｔとＬＲＰ６の間のリガンド／受容体の相互作用を破

壊するために，ＬＲＰ６受容体の第１のプロペラに結合する「Ｗｎｔ１

アンタゴニスト蛋白質」を用いることは当業者が容易に想到し得ること

である。 

      そして，一般に，リガンド／受容体の相互作用を破壊する「アンタゴ

ニスト蛋白質」として「抗体」を用いることは当該技術分野の常套手段

であるから，「Ｗｎｔアンタゴニスト蛋白質」として「抗体」を用いる

ことは当業者が適宜なし得る程度のことにすぎない。 

  なお，本件発明１の「（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６」

は，本件明細書の段落【００１１】記載の定義によれば「第１のプロペ

ラ（プロペラ１）」と同義である。 

      また，上記(1)ウのとおり，甲３には，本件明細書の実施例３と類似す

る，ＬＲＰ５／６の各プロペラ領域を欠失させてリガンドの結合活性を

観察する，ＬＲＰ５／６受容体におけるリガンド（スクレロスチン等）
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の結合部位の特定方法が記載されており，Ｗｎｔ３ａ等のＷｎｔリガン

ドのＬＲＰ６受容体中の結合部位（エピトープを含む）を特定して当該

結合部位（エピトープを含む）に結合するアンタゴニスト蛋白質（アン

タゴニスト抗体）を作成することは当業者であれば容易になし得ること

である。 

      したがって，本件発明１は，甲１記載の発明，甲２～７記載の発明及

び常套手段に基づいて，当業者が容易になし得る発明にすぎない。 

    (イ) そして，本件明細書には，相違点に係る機能を有するＦａｂの構造（ア

ミノ酸配列）はおろか，当該抗原結合断片Ｆａｂが認識するエピトープ

（ＬＲＰ６中の数個のアミノ酸配列）さえ記載されておらず，「Ｗｎｔ

１と競合する」等の機能的な特徴の記載以外に構造に関する記載は一切

存在しないから，請求項１に記載された発明の機能的な特徴を理解する

糸口すらない。 

したがって，結合分子の構造に関し，特許請求の範囲においては，結

合するエピトープの存在する範囲としてＬＲＰ６中の広範なアミノ酸配

列が羅列されたにすぎない本件発明１について，「Ｗｎｔ１と競合する」

等の有利な効果を参酌することはできない。 

  (3) 本件発明２～３９について 

    本件発明２～３９においては，抗体の抗原結合部分が結合する部分（エピ

トープ）を特定したり，医薬用途を特定しているが，本件明細書には，実験

に用いられたＦａｂの構造（アミノ酸配列）はおろか，当該抗原結合断片Ｆ

ａｂが認識するエピトープ（ＬＲＰ６中の数個のアミノ酸配列）さえ記載さ

れていないことを考慮すると，甲１の「Ｗｎｔ／β－カテニンシグナル伝達

の阻害および腫瘍増殖抑制」や甲４の「ＷｎｔとＬＲＰ６の間のリガンド／

受容体相互作用の変化やＷｎｔ活性の調整によって」「治療薬として使用で

きる」「アンタゴニスト」を取得するために，Ｗｎｔ１やＷｎｔ３ａと競合
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するアンタゴニスト抗体を取得して，疾患の治療に使用することは，当業者

であれば容易になし得ることであり，その効果も予期し得る範囲のものにす

ぎない。 

したがって，本件発明２～３９についても，甲１記載の発明，甲２～７記

載の発明及び常套手段に基づいて，当業者が容易になし得る発明にすぎない。 

 (4) 小括 

   以上によれば，本件発明１～３９は，甲１記載の発明，甲２～７記載の発

明及び常套手段から当業者が容易になし得る発明である。 

 ５ 取消事由５（甲４を主引用例とする新規性及び進歩性に関する判断の誤り）

について 

  (1) 甲４記載の発明 

甲４には，「ＷｎｔとＬＲＰ６の間のリガンド／受容体相互作用の変化や

Ｗｎｔ活性の調整によって骨粗鬆症の治療薬として使用できる，ＬＲＰ６の

第１のプロペラ領域または第３のプロペラ領域のエピトープに結合する抗Ｌ

ＲＰ６抗体。」（以下「甲４発明（被告）」という。）が記載されている。 

  (2) 本件発明１と甲４発明（被告）との対比 

   ア 本件発明１と甲４発明（被告）との一致点及び相違点 

本件発明１と甲４発明（被告）とを対比すると，甲４発明（被告）の「抗

ＬＲＰ６抗体」は，本件発明１の「モノクローナル抗体の抗原結合部分を

含むＬＲＰ６結合分子」に相当し，甲４発明（被告）の「エピトープ」は，

本件特明１の「モノクローナル抗体の抗原結合部分」が結合する部分であ

り，甲４発明（被告）の「ＷｎｔとＬＲＰ６の間のリガンド／受容体相互

作用」は，本件発明１の「優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害

する」又は「優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝

達経路を阻害する」に相当する。 

したがって，両者の一致点及び一応の相違点は次のとおりである。 
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＜一致点＞ 

「ＷｎｔとＬＲＰ６の間のリガンド／受容体相互作用を変化させＷｎｔ活

性を調整できる，特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラまたは第３のプロペ

ラに結合するモノクローナル抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子。」 

＜相違点＞ 

     本件発明１が，「（ｉ）特異的にＬＲＰ６の第１のプロペラに結合する

モノクローナル抗体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関

連タンパク質６ポリペプチド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合

部分が 

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または 

（ｂ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し， 

モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優先的にＷ

ｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達

経路を阻害しない 

（ｉｉ）特異的にＬＲＰ６の第３のプロペラに結合するモノクローナル抗

体の抗原結合部分を含む低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質６ポ

リペプチド（ＬＲＰ６）結合分子である場合，抗原結合部分が 

（ｃ）配列番号：１のアミノ酸６３１－９３２；または 

（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９； 

のいずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し， 

モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ

特異的であり，優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル

伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しない」の
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に対して， 

甲４発明（被告）では，リガンドであるＷｎｔの種類（Ｗｎｔ１及びＷ

ｎｔ３／３ａ）に対応したＬＲＰ６受容体中の結合部位（第１のプロペラ

及び第３のプロペラ中のアミノ酸番号で特定された領域）が特定されてい

ない点 

   イ 相違点について 

    (ア) 本件発明１の（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－３２６，（ｂ）配

列番号：１のアミノ酸２８６－３２４，（ｃ）配列番号：１のアミノ酸

６３１－９３２，（ｄ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９は，本

件明細書の段落【００１１】記載の定義，及び，この分野の総説である

甲５及び６に記載されたＬＲＰ５／６のアミノ酸配列とＥＧＦリピート

の位置を考慮すると，それぞれ（ａ）第１のβ－プロペラとＥＧＦリピ

ート（本件発明１のプロペラ１），（ｂ）第１のＥＧＦリピート，（ｃ）

第３のβ－プロペラとＥＧＦリピート（本件発明１のプロペラ３），（ｄ）

第３のＥＧＦリピートに相当する。 

      そして，甲４発明（被告）が「ＷｎｔとＬＲＰ６の間のリガンド／受

容体相互作用の変化やＷｎｔ活性の調整によって」「治療薬として使用

できる」抗体であることを考慮すると，当該抗体が特定のＷｎｔのアン

タゴニストとして機能することは当業者に明らかである。そうすると，

甲４の段落【０３４７】や段落【０３５１】に例示されたアミノ酸配列

を，そのアミノ酸番号に基づいて本件発明１の（ａ）～（ｄ）のアミノ

酸配列にあてはめると，（ａ）の領域の１３種のエピトープ，（ｂ）の

領域の１種のエピトープ，（ｃ）の領域の２種のエピトープ，（ｄ）の

領域の１種のエピトープに関し，（ａ）及び（ｂ）に対応する「モノク

ローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優先的にＷｎｔ

１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経



 45 

路を阻害しない」もの，又は，（ｃ）及び（ｄ）に対応する「モノクロ

ーナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ特異的

であり，優先的にＷｎｔ３および／またはＷｎｔ３ａ誘導シグナル伝達

経路を阻害するが，Ｗｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害しない」もの

が含まれている蓋然性が高い。 

  したがって，本件発明１は，甲４記載の発明であるか，あるいは甲４

記載の発明から当業者が容易になし得る発明にすぎない。 

    (イ) そして，本件明細書には，「Ｗｎｔ１と競合する」等の機能的な特徴

の記載以外の構造上の記載は一切ないことから，結合分子の構造に関し，

特許請求の範囲においては，結合するエピトープの存在する範囲として

ＬＲＰ６中の広範なアミノ酸配列が羅列されたにすぎない本件発明１に

ついて，「Ｗｎｔ１と競合する」等の有利な効果を参酌することはでき

ないことは，上記４(2)イ(イ)において主張したところと同様である。 

  (3) 本件発明２～３９について 

    本件発明２～３９においては，抗体の抗原結合部分が結合する部分（エピ

トープ）を特定したり，医薬用途を特定しているが，本件明細書には，実験

に用いられたＦａｂの構造（アミノ酸配列）はおろか，当該抗原結合断片Ｆ

ａｂが認識するエピトープ（ＬＲＰ６中の数個のアミノ酸配列）さえ記載さ

れていないことを考慮すると，甲４の課題である「ＷｎｔとＬＲＰ６の間の

リガンド／受容体相互作用の変化やＷｎｔ活性の調整によって」「治療薬と

して使用できる」抗体を取得するために，Ｗｎｔ１やＷｎｔ３ａ等の疾患に

関連することが公知の各種Ｗｎｔと競合する抗体を取得して，疾患の治療に

使用することは，当業者であれば容易になし得ることであり，その効果も予

期し得る範囲のものにすぎない。 

したがって，本件発明２～３９についても，甲４記載の発明であるか，あ

るいは甲４記載の発明から当業者が容易になし得る発明にすぎない。 
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  (4) 小括 

以上によれば，本件発明１～３９は，甲４記載の発明であるか，あるいは

甲４～７の組合せから当業者が容易になし得る発明である。 

 ６ 取消事由６（理由不備）について 

  (1) 本件は，平成２９年２月１３日に訴えが提起され，同年５月９日の第１回

弁論準備手続期日及び同年９月５日の第２回弁論準備手続期日を経ていたと

ころ，同年１２月６日付けの原告第３準備書面において初めてこのような新

たな取消事由を主張するのは，いたずらに訴訟の進行を遅延させるものであ

って，時機に後れたものとして許されない。 

  (2) 被告は，「権利者は，取消理由通知に対して応答がなければ，決定の予告

をせずに取消決定がされ得る点を理解しており，本件の権利を積極的に維持

する意思を有していない」という原告代理人の回答を信用して，それ以上異

議手続を進めることなく，簡略な異議の決定を行ったものであり，本件は，

最高裁昭和５４年（行ツ）第１３４号同５９年３月１３日第三小法廷判決が

説示した「特段の事情が認められ」る事件に該当する。 

(3) 特許異議申立手続では，特許異議申立書は特許権者に送付されており，こ

の送付された特許異議申立書の記載を引用したからといって，特許権者がそ

の内容を了知することができないということはない。 

    原告は，異議申立書の記載を参照した取消理由を取消決定の理由に代える

ことはできないと主張するが，合議体は本件異議申立書記載の取消理由につ

いて，合議により審理し，その結果，当該理由により特許を取り消すべきも

のと判断した結果，本件取消理由通知をしたのであるから，その内容を改め

て記載するか引用形式で記載するかという，形式的な相違のみによって，「取

消理由通知時」における判断の慎重性，公正性が影響を受けるものではない。 

    また，上記(2)のとおり，そもそも，本件取消決定において簡略記載がされ

たのは，原告が自ら招いた結果とも言い得るものである。 
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  (4) 原告は，本件異議申立書に記載された異議理由は明らかに誤っていると主

張するが，本件異議申立書の記載事項から，上記４(1)アにおいて主張した甲

１発明（被告）及び上記５(1)アにおいて主張した甲４発明（被告）がそれぞ

れ認定できることは明らかであるから，この点についての原告の主張は理由が

ない。 

第５ 当裁判所の判断 

１ 本件発明について 

 (1) 特許請求の範囲 

本件発明の特許請求の範囲は，上記第２の２に記載のとおりである。 

 (2) 本件明細書の記載内容 

本件明細書には，概ね以下の記載がある（甲２０。なお，記載中の図１～

４は，本件明細書に付されていない。）。 

  ア 技術分野及び背景技術 

【０００１】 

     Ｗｎｔ遺伝子ファミリーはＩｎｔ１／Ｗｎｔ１癌原遺伝子およびショウ

ジョウバエｗｉｎｇｌｅｓｓ（“Ｗｇ”），ショウジョウバエＷｎｔ１ホ

モログに関連する分泌タンパク質の大きなクラスをコードする…。Ｗｎｔ

は種々の組織および臓器で発現し，ショウジョウバエにおける分節；線虫

における内胚葉発達；および哺乳動物における手足の極性，神経堤分化，

腎臓形態形成，性決定および脳発達の確立を含む多数の発生プロセスに必

要である…。Ｗｎｔ経路は胚形成および成熟生物の両方で動物発達におけ

るマスター調節因子である…。 

【０００２】 

     Ｗｎｔシグナルは７回膜貫通ドメイン受容体のＦｒｉｚｚｌｅｄ（“Ｆ

ｚ”）ファミリーにより伝達される…。Ｆｒｉｚｚｌｅｄ細胞－表面受容

体（Ｆｚｄ）は標準および非標準の両方のＷｎｔシグナル伝達において必
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須の役割を果たす。標準経路において，Ｗｎｔタンパク質によるＦｚｄお

よびＬＲＰ５／６（低比重リポタンパク質受容体関連タンパク質５および

６）を活性化すると，シグナルは“β－ｃａｔ破壊複合体”によるβ－カ

テニンのリン酸化および分解を阻止し，核において安定なβ－カテニン転

座および蓄積，したがってＷｎｔシグナル伝達を可能にすることを引き起

こす…。 

【０００３】 

グリコーゲン合成キナーゼ３（ＧＳＫ３，ショウジョウバエにおけるｓ

ｈａｇｇｙとしても既知），腫瘍サプレッサー遺伝子生成物ＡＰＣ（大腸

腺腫様ポリポーシス）…および骨組(scaffold)タンパク質Ａｘｉｎはすべ

てＷｎｔ経路の負の調節因子であり，一緒に“β－ｃａｔ破壊複合体”を

形成する。Ｗｎｔリガンドの非存在下で，これらのタンパク質は複合体を

形成し，β－カテニンのリン酸化および分解を促進するが，Ｗｎｔシグナ

ル伝達は複合体を不活性化し，β－カテニン分解を阻止する。安定化β－

カテニンは結果として核に移行し，そこでＴＣＦ（Ｔ細胞因子）転写因子

（リンパ球エンハンサー結合因子－１（ＬＥＦ１）としても既知）に結合

し，ＴＣＦ／ＬＥＦ－誘導性転写のコアクチベーターとして働く…。 

【０００５】 

β－カテニンの安定化を介する異常に高いＷｎｔ経路活性化は多数の結

腸直腸癌腫の腫瘍形成において主要な役割を果たす。８０％の結腸直腸癌

腫（ＣＲＣ）が腫瘍リプレッサーＡＰＣにおいて不活性化している変異を

有し，これが連続したＷｎｔシグナル伝達を可能にすると予測されている。

さらに，Ｗｎｔ経路活性化が黒色腫，乳房，肝臓，肺および胃癌と関連し

得ることを提案する証拠が増加している。Ｗｎｔ，正常発達および癌の長

く認められた関係，Ｗｎｔシグナル伝達の標的としてｃ－Ｍｙｃ癌原遺伝

子の同定でさらに確立された関係がある…。 
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【０００６】 

さらに，Ｗｎｔシグナル伝達の病理学的に高いまたは低いレベルと関連

する他の障害は，骨粗鬆症，骨関節症，多発性嚢胞腎，糖尿病，統合失調

症，血管疾患，心疾患，非発癌性増殖性疾患および神経変性疾患，例えば，

アルツハイマー病を含むが，これらに限定されない。Ｗｎｔシグナル伝達

の異常上方調節は癌，骨関節症および多発性嚢胞腎と関連し，Ｗｎｔシグ

ナル伝達の異常下方調節は骨粗鬆症，肥満，糖尿病，線維性障害および神

経変性疾患と関連する。 

【０００７】 

Ｗｎｔシグナル伝達関連障害，例えば，結腸直腸癌の治療法を開発する

ための最近のパラダイムは，β－ｃａｔまたはＷｎｔ経路のβ－ｃａｔの

下流成分を標的とすることに頼っている。しかしながら，最近の試験でＷ

ｎｔ受容体ＦｒｉｚｚｌｅｄおよびＬＲＰ５／６が介在する自己分泌Ｗｎ

ｔシグナル伝達が腫瘍増殖および生存の調節において重要な役割を果たし

得ることを提案している。他の重要な連結に沿ってＷｎｔ経路の活性化を

調節することによりＷｎｔシグナル伝達活性を阻害または増強し，それに

よってＷｎｔシグナル伝達関連障害を処置，診断，予防および／または改

善する薬物および方法の必要性が存在する。 

   イ 発明の概要 

【０００８】 

本発明は，ＬＲＰ６のエピトープ，ＬＲＰ６結合分子およびその分子を

使用する方法に関する。ＬＲＰ６結合分子はＬＲＰ６と相互作用し，した

がってＬＲＰ６機能を調節することができる。ＬＲＰ６をアゴナイズまた

はアンタゴナイズする結合分子はそれぞれＷｎｔ経路シグナル伝達を促進

または阻害するために使用することができる；したがって，ＬＲＰ６をア

ゴナイズまたはアンタゴナイズする結合分子は，例えば，それぞれＷｎｔ
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経路シグナル伝達の異常に低いまたは異常に高いレベルと関連するＷｎｔ

シグナル伝達障害を診断，その症状を改善，その障害から保護，およびそ

の障害を処置するために使用することができる。Ｗｎｔシグナル伝達の異

常上方調節と関連する障害の非限定的な例は癌（例えば，乳癌，肺癌およ

び大腸癌）である。Ｗｎｔシグナル伝達の異常下方調節と関連する障害の

非限定的な例は低い骨ミネラル密度（ＢＭＤ）により特徴付けられる骨関

連障害（例えば，骨粗鬆症）である。 

【０００９】 

種々の局面において，本発明はＬＲＰ６の１つ以上の生物学的機能を調

節する（例えば，阻害または促進する）ＬＲＰ６結合分子を提供する。例

えば，ＬＲＰ６結合分子はβ－カテニンのリン酸化および続く分解を調節

することができる。さらなる例として，ＬＲＰ６結合分子はＷｎｔ経路の

不可欠のメンバー，例えば，ＤＫＫ１（ｄｉｃｋｋｏｐｆ１），ＤＫＫ２，

ＤＫＫ４，ＳＯＳＴ１，ＳＯＳＤ１（ＵＳＡＧ１），ｓＦＲＰ（可溶性Ｆ

ｚｄ－関連タンパク質）１－４，Ｗｉｓｅ（ＵＳＡＧ１のマウスバージョ

ン）またはＷｎｔリガンドそれら自体に結合するＬＲＰ６の能力を妨げる

ことができる。 

【００１０】 

ＬＲＰ６結合分子は，例えば，ＬＲＰ６（例えば，ＬＲＰ６の特定のド

メインまたはエピトープ内，ＬＲＰ６の細胞外ドメインの第１または第３

のプロペラ，またはいずれかのプロペラ内の特定のドメイン（例えば，Ｅ

ＧＦリピート，ＹＷＴＤ様モチーフまたは他のもの））に結合する抗体お

よびこのような抗体の抗原結合部分を含むポリペプチドを含む。ＬＲＰ６

結合分子は，また，結合部分が抗体由来ではなく，例えば，免疫グロブリ

ン様フォールドを有するポリペプチド由来ＬＲＰ６結合分子であり，抗原

結合部分がランダム化，選択および親和性成熟を介してＬＲＰ６に結合す
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るように操作された分子を含む。 

【００１１】 

したがって，１つの局面において，本発明はＬＲＰ６に結合する（例え

ば，特異的に結合する）抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子であ

って，ここで，抗原結合部分は以下のうちいずれかに含まれるか，または

以下のうちいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６のプロペラ１（配列番号：

２；配列番号：１の残基２０－３２６）内のエピトープに結合する結合分

子を特徴とする：（ａ）配列番号：１のアミノ酸２８６－３２４（すなわ

ち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピトープ：ＮＡ

ＴＮＰＣＧＩＤＮ  ＧＧＣＳＨＬＣＬＭＳ  ＰＶＫＰＦＹＱＣＡＣ  ＰＴ

ＧＶＫＬＬＥＮＧ  ＫＴＣＫ（配列番号：３））；（ｂ）配列番号：１の

アミノ酸６６－６９（すなわち，下記配列に含まれるか，またはそれと重

複しているエピトープ：ＹＷＳＤ）；（ｃ）配列番号：１のアミノ酸１１

０－１１３（すなわち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複してい

るエピトープ：ＹＷＴＤ）；（ｄ）配列番号：１のアミノ酸１５３－１５

６（すなわち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピト

ープ：ＹＷＴＤ）；（ｅ）配列番号：１のアミノ酸１９７－２００（すな

わち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピトープ：Ｙ

ＷＡＤ）；および（ｆ）配列番号：１のアミノ酸２３８－２４１（すなわ

ち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピトープ：ＹＷ

ＴＤ）。 

【００１２】 

他の局面において，本発明はＬＲＰ６に結合する（例えば，特異的に結

合する）抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子であって，ここで，

抗原結合部分は以下のうちいずれかに含まれるか，または以下のうちいず

れかと重複しているヒトＬＲＰ６のプロペラ１（配列番号：２；配列番号：
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１の残基２０－３２６）内のエピトープに結合する結合分子を特徴とする：

（ａ）配列番号：１のアミノ酸２０－６５；（ｂ）配列番号：１のアミノ

酸７０－１０９；（ｃ）配列番号：１のアミノ酸１１４－１５２；（ｄ）

配列番号：１のアミノ酸１５７－１９６；（ｅ）配列番号：１のアミノ酸

２０１－２３７；および（ｆ）配列番号：１のアミノ酸２４２－３２６。 

【００１３】 

したがって，１つの局面において，本発明はＬＲＰ６に結合する（例え

ば，特異的に結合する）抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子であ

って，ここで，抗原結合部分は以下のうちいずれかに含まれるか，または

以下のうちいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６のプロペラ３（配列番号：

４；配列番号：１の残基６３１－９３２）内のエピトープに結合する結合

分子を特徴とする：（ａ）配列番号：１のアミノ酸８８９－９２９（すな

わち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピトープ：Ｇ

Ｗ  ＮＥＣＡＳＳＮＧＨＣ  ＳＨＬＣＬＡＶＰＶＧ  ＧＦＶＣＧＣＰＡＨ

Ｙ  ＳＬＮＡＤＮＲＴＣ（配列番号：５））；（ｂ）配列番号：１のアミ

ノ酸６７７－６８０（すなわち，下記配列に含まれるか，またはそれと重

複しているエピトープ：ＹＷＴＤ）；（ｃ）配列番号：１のアミノ酸７２

０－７２３（すなわち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複してい

るエピトープ：ＹＷＡＤ）；（ｄ）配列番号：１のアミノ酸７６３－７６

６（すなわち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピト

ープ：ＹＷＴＥ）；（ｅ）配列番号：１のアミノ酸８０６－８０９（すな

わち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピトープ：Ｙ

ＷＴＤ）；および（ｆ）配列番号：１のアミノ酸８４６－８４９（すなわ

ち，下記配列に含まれるか，またはそれと重複しているエピトープ：ＹＷ

ＴＤ）。 

【００１４】 
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他の局面において，本発明はＬＲＰ６に結合する（例えば，特異的に結

合する）抗体の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子であって，ここで，

抗原結合部分は以下のうちいずれかに含まれるか，または以下のうちいず

れかと重複しているヒトＬＲＰ６のプロペラ３（配列番号：４；配列番号：

１の残基６３１－９３２）内のエピトープに結合する結合分子を特徴とす

る：（ａ）配列番号：１のアミノ酸６３１－６７６；（ｂ）配列番号：１

のアミノ酸６８１－７１９；（ｃ）配列番号：１のアミノ酸７２４－７６

２；（ｄ）配列番号：１のアミノ酸７６７－８０５；（ｅ）配列番号：１

のアミノ酸８１０－８４５；および（ｆ）配列番号：１のアミノ酸８５０

－９３２。 

【００１５】 

種々の態様において，ＬＲＰ６結合分子（例えば，抗ＬＲＰ６アンタゴ

ナイズ抗体）は特定のＷｎｔリガンドが同時に結合することを阻止するよ

うにヒトＬＲＰ６内のエピトープ（例えば，ヒトＬＲＰ６プロペラ１，プ

ロペラ３またはそれらの構成ドメインまたはモチーフ）に結合する。非限

定的な例として，Ｗｎｔシグナル伝達経路をアンタゴナイズするＬＲＰ６

結合分子はＷｎｔ１またはＷｎｔ３ａリガンドがＬＲＰ６と結合すること

を阻止する。例えば，Ｗｎｔ３およびＷｎｔ３ａ－特異的シグナル伝達活

性はＷｎｔ３ａ特異的ＬＲＰ６をアンタゴナイズする結合分子によりさら

に効果的に阻害することができる。さらなる非限定的な例として，Ｗｎｔ

１，Ｗｎｔ２，Ｗｎｔ６，Ｗｎｔ７ａ，Ｗｎｔ７ｂおよびＷｎｔ１０－特

異的シグナル伝達活性はＷｎｔ１特異的ＬＲＰ６をアンタゴナイズする結

合分子によりさらに効果的に阻害することができる。 

【００２９】 

１つの態様において，ＬＲＰ６結合分子はヒト抗体である。 

【００３３】 
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ＬＲＰ６結合分子（例えば，ＬＲＰ６の細胞外ドメインの第１または第

３のプロペラ内のエピトープ，または該プロペラ内の特定のドメイン（例

えば，ＥＧＦリピートまたはＹＷＴＤ様モチーフ）に結合するＬＲＰ６結

合分子）は１つ以上の多くの生物学的活性を示すことができる。種々の態

様において，ＬＲＰ６結合分子は種々のＷｎｔシグナル伝達経路メンバー

（例えば，ＤＫＫ１（ｄｉｃｋｋｏｐｆ１），ＤＫＫ２，ＤＫＫ４，ＳＯ

ＳＴ１，ＳＯＳＤ１（ＵＳＡＧ１），ｓＦＲＰ（可溶性Ｆｚｄ－関連タン

パク質）１－４，ＷｉｓｅまたはＷｎｔリガンドそれら自体）へのＬＲＰ

６結合を阻害する。例えば，ＬＲＰ６結合分子はＷｎｔシグナル伝達経路

メンバーへのＬＲＰ６結合を対照と比較して（例えば，ＬＲＰ６結合分子

の非存在下での結合と比較して）少なくとも５％，１０％，１５％，２５％

または５０％阻害する。 

【００６６】 

ヒトＬＲＰ６のタンパク質配列（配列番号：１）内のドメインの位置は

下記のとおりである：シグナルペプチドは配列番号：１のアミノ酸残基１

－１９に見ることができ；六枚β－プロペラ構造を形成する，４つのＹＷ

ＴＤ（チロシン，トリプトファン，スレオニンおよびアスパラギン酸）－

型β－プロペラドメイン…は配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；配列

番号：１のアミノ酸３２７－６３０；配列番号：１のアミノ酸６３１－９

３２および配列番号：１のアミノ酸９３３－１２４６に見ることができる。

ヒトＬＲＰ６はＮ４２，Ｎ８１，Ｎ２８１，Ｎ４３３，Ｎ４８６，Ｎ６９

２，Ｎ８５９，Ｎ８６５，Ｎ９２６およびＮ１０３９にてＮ－グリコシル

化される。  

【００９５】 

種々の種のＬＲＰ６および特定のＬＲＰ６のエピトープに結合する分子

の能力を評価するための標準アッセイは，当分野で既知であり，例えば，
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ＥＬＩＳＡおよびウエスタンブロットを含む。ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ

６の特定のエピトープに結合するかどうかの同定にペプチドエピトープ競

合アッセイを使用することができる。例えば，ＬＲＰ６結合分子をペプチ

ドの飽和濃度にて興味あるＬＲＰ６エピトープに対応するペプチドとイン

キュベートする。プレインキュベートしたＬＲＰ６結合分子を，例えば，

Ｂｉａｃｏｒｅ（登録商標）分析により，固定化ＬＲＰ６への結合に対して試

験する。ペプチドとのプレインキュベーションによるＬＲＰ６結合の阻害

は，ＬＲＰ６結合分子がペプチドエピトープに結合することを示す…。結

合動態は，また，当分野で既知の標準アッセイ，例えば，Ｂｉａｃｏｒｅ

（登録商標）分析またはＦＡＣＳ分析による明白な結合により評価することが

できる。ＬＲＰ６の機能特性に対するＬＲＰ６結合分子の作用を評価する

ためのアッセイは以下にさらに詳細に記載されている。 

【０１００】 

抗体 

本明細書に記載されている抗ＬＲＰ６抗体はヒトモノクローナル抗体を

含む。いくつかの態様において，ＬＲＰ６に結合する抗体の抗原結合部分

（例えば，ＶＨおよびＶＬ鎖）は他の抗ＬＲＰ６結合分子を創造するように

“混合および適合”される。このような“混合および適合”された抗体の

結合は前記結合アッセイ（例えば，ＦＡＣＳ，ＥＬＩＳＡ）を使用して試

験することができる。 

【０１０２】 

本明細書において使用される，ヒト抗体は，抗体の可変領域または全長

鎖が配列源としてヒト生殖細胞系列免疫グロブリン遺伝子を使用する系か

ら得られるとき，特定の生殖細胞系列配列の“生成物”である，またはそ

れに“由来”する重鎖または軽鎖可変領域または全長重鎖または軽鎖を含

む。このような系の１つにおいて，ヒト抗体はヒト免疫グロブリン遺伝子
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を有する遺伝子導入マウスにより製造される。遺伝子導入は興味ある抗原

（例えば，本明細書に記載されているｈＬＲＰ６のエピトープ）により免

疫化される。あるいは，ヒト抗体は，ファージ上に提示されたヒト免疫グ

ロブリン遺伝子ライブラリーを提供し，興味ある抗原（例えば，本明細書

に記載されているｈＬＲＰ６またはｈＬＲＰ６エピトープ）ライブラリー

をスクリーニングすることにより同定される。 

【０１３５】 

標準分子生物学技術は改変された抗体配列を製造および発現させるため

に使用することができる。改変された抗体配列によってコードされる抗体

は，機能特性が，特異的なＬＲＰ６への結合，ＬＲＰ６がＷｎｔ経路メン

バー（例えば，ＤＫＫ１（ｄｉｃｋｋｏｐｆ１），ＤＫＫ２，ＤＫＫ４，

ＳＯＳＴ１，ＳＯＳＤ１（ＵＳＡＧ１），ｓＦＲＰ（可溶性Ｆｚｄ－関連

タンパク質）１－４，ＷｉｓｅまたはＷｎｔリガンド）に結合する能力の

阻害およびβ－カテニンリン酸化および分解の調節を含むが，これらに限

定されない，抗ＬＲＰ６抗体の機能特性の１つ，一部または全部を保持す

るものである。改変された抗体の機能特性は当分野で利用できる，および

／または本明細書に記載されている標準アッセイ（例えば，ＥＬＩＳＡ）

を使用して評価することができる。 

【０１４８】 

モノクローナル抗体生成 

      モノクローナル抗体（ｍＡｂ）は慣用のモノクローナル抗体方法論を含

む種々の技術，例えば，Kohler and Milstein (1975 Nature, 256:495)の

標準体細胞ハイブリダイゼーション技術により，またはライブラリーディ

スプレイ法，例えば，ファージディスプレイ法を使用して製造することが

できる。 

【０１５６】 
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本発明のヒトモノクローナル抗体は，また，ヒト免疫グロブリン遺伝子

のライブラリーをスクリーニングするためのファージディスプレイ方法を

使用して製造することができる。ヒト抗体を単離するためのこのようなフ

ァージディスプレイ方法は当分野で設立されている。…。ライブラリーは

全長ＬＲＰ６またはＬＲＰ６の特定のエピトープへの結合をスクリーニン

グされ得る。 

【０１５７】 

本発明のヒトモノクローナル抗体は，また，ヒト抗体応答が免疫で製造

され得るようにヒト免疫細胞を再構成されたＳＣＩＤマウスを使用して製

造することができる。 

【０１８４】 

ＬＲＰ６結合分子をＷｎｔ誘導ＬＲＰ６リン酸化およびβ－カテニン安

定化，レポーター遺伝子または標的遺伝子発現を増加または減少する能力

に対して試験することができる。 

【０１８８】 

医薬組成物 

      他の局面において，本発明は，本発明のＬＲＰ６結合分子（例えば，モ

ノクローナル抗体またはその抗原－結合部分）の１つまたは組合せを含む，

薬学的に許容される担体とともに製剤化された組成物，例えば，医薬組成

物を提供する。このような組成物は（例えば，２種以上の異なる）結合分

子の１つまたは組合せを含み得る。例えば，本発明の医薬組成物は，標的

抗原上の異なるエピトープに結合するか，または相補的活性を有する抗体

または薬物の組合せを含むことができる。 

【０１８９】 

      本発明の医薬組成物は，また，組合せ治療，すなわち他の薬剤と組み合

わせて投与することができる。例えば，癌治療に関して，組合せ治療は抗



 58 

ＬＲＰ６抗体（例えば，ＬＲＰ６抗体をアンタゴナイズする）を少なくと

も１つの他の化学療法剤と共に含むことができる。同様に，糖尿病治療に

関して，組合せ治療は抗ＬＲＰ６抗体（例えば，ＬＲＰ６抗体をアゴナイ

ズする）を少なくとも１つの他のインスリン分泌促進剤，例えば，ナテグ

リニドまたはレパグリニドと共に含むことができる。同様に，骨粗鬆症治

療に関して，組合せ治療は抗ＬＲＰ６抗体（例えば，ＬＲＰ６抗体をアゴ

ナイズする）を少なくとも１つの他の骨密度を増加することができる薬物，

例えば，カルシウム，ビタミンＤまたはビスホスホネートと共に含むこと

ができる。組合せ治療において使用することができる治療剤の例は以下の

本発明の薬物の使用についてのセクションにおいてより詳細に記載されて

いる。 

【０２０９】 

本発明の使用および方法 

      本明細書に記載されているＬＲＰ６結合分子はインビトロおよびインビ

ボで診断的および治療的有用性を有する。例えば，これらの分子を種々の

障害を処置，予防または診断するために，培養中の細胞に，例えば，イン

ビトロまたはインビボで，または対象に，例えば，インビボで投与するこ

とができる。ＬＲＰ６結合分子は異常Ｗｎｔシグナル伝達と関連する疾患

および状態を意味する“Ｗｎｔシグナル伝達関連障害”に罹患しているヒ

ト患者を処置するために特に適当である。Ｗｎｔシグナル伝達の異常上方

調節は，特にアンタゴナイズＬＲＰ結合分子の投与による処置で修正可能

である，癌，骨関節症および多発性嚢胞腎と関連する。逆に，Ｗｎｔシグ

ナル伝達の異常下方調節は，特にアゴナイズＬＲＰ結合分子の投与による

処置で修正可能である，骨粗鬆症，肥満，糖尿病および神経変性疾患と関

連する。 

   ウ 実施例 
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【０２２６】 

    実施例１：Ｗｎｔ特異的抗ＬＲＰ６アンタゴナイズ抗体の同定 

抗ＬＲＰ６アンタゴニストＦａｂｓが優先的にＷｎｔ１またはＷｎｔ３

ａ－誘導Ｗｎｔシグナル伝達を阻害することを見出した。２９３Ｔ細胞に，

ＳｕｐｅｒＴｏｐｆｌａｓｈおよびＳＶ４０－Ｒｅｎｉｌｌａレポーター

と共にＷｎｔ１またはＷｎｔ３ａ発現プラスミドを一時的にトランスフェ

クトした。ＬＲＰ６  Ｆａｂで処理された細胞および抗－リソソーム対照

Ｆａｂ（Ｆａｂ対照）で処理された細胞間のルシフェラーゼシグナルの比

を少なくとも図１および２にプロットおよび記載した。 

【０２２７】 

      標準Ｗｎｔシグナル伝達できるＷｎｔシグナル伝達経路タンパク質は本

発明のＬＲＰ６結合分子を２つのクラスに分けることができる。Ｗｎｔ３

およびＷｎｔ３ａはＷｎｔ３ａ－特異的ＬＲＰ６アンタゴニストＡｂｓに

よりブロックされた。他のＷｎｔタンパク質（Ｗｎｔ１，２，６，７Ａ，

７Ｂ，９，１０Ａ，１０Ｂ）はＷｎｔ１－特異的ＬＲＰ６アンタゴニスト

Ａｂｓによりブロックされた。 

【０２２８】 

２９３Ｔ細胞にＳｕｐｅｒＴｏｐｆｌａｓｈおよびＳＶ４０－Ｒｅｎｉ

ｌｌａと共に異なるＷｎｔおよびＦｒｉｚｚｌｅｄ構築物を一時的にトラ

ンスフェクトし，ＬＲＰ６アンタゴニストＦａｂの一群で処理することに

より，実験を行った。ＬＲＰ６  Ｆａｂで処理された細胞および抗－リソ

ソーム対照Ｆａｂ（Ｆａｂ対照）で処理された細胞間のルシフェラーゼシ

グナルの比を表ＩＩに示す： 

表ＩＩ【表２】 
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【０２２９】 

実施例２：Ｗｎｔ特異的抗ＬＲＰ６抗体の同定 

抗ＬＲＰ６アゴニストＦａｂｓを同定した。２９３Ｔ－ＳＴＦ細胞を指

示された抗体（１ｕｇ／ｍｌ）および０％または５％のＷｎｔ３ａ－条件

培地で一晩処理し，ルシフェラーゼ活性を測定した。指示されたＷｎｔ３

ａ濃度で，ＬＲＰ６  Ｆａｂで処理された細胞および抗－リソソーム対照

Ｆａｂ（Ｆａｂ対照）で処理された細胞間のルシフェラーゼシグナルの比

を少なくとも図３において見られるようにプロットした。 

【０２３０】 

実施例３：ＬＲＰ６のドメインマッピングおよびエピトープ同定 

少なくとも図４において示されるとおり，ＦＡＣＳアッセイを使用する

ＬＲＰ６欠失変異体のドメインマッピングは，Ｗｎｔ１－特異的ＬＲＰ６

アンタゴニスト抗体がプロペラ１に結合し，そしてＷｎｔ３ａ－特異的Ｌ

ＲＰ６アンタゴニスト抗体およびアゴニストＬＲＰ６抗体がプロペラ３に

結合することを示す。２９３Ｔ細胞にＭＥＳＤと共にＮ－末端Ｆｌａｇ－

標識野生型または変異体ＬＲＰ６発現構築物を一時的にトランスフェクト

した。細胞を抗－Ｆｌａｇ抗体（図４Ｂ）および指示されたＦａｂ（図４
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Ｃ）で染色し，ＦＡＣＳにより分析した。赤色の曲線は２つのアゴニスト

ＬＲＰ６抗体（Ｆａｂ０２５およびＦａｂ０２６）を示す。紫色の曲線は

２つのＷｎｔ１特異的ＬＲＰ６アンタゴニスト抗体（Ｆａｂ０１０および

Ｆａｂ０２１）を示す。暗青色の曲線は２つのＷｎｔ３ａ特異的ＬＲＰ６

アンタゴニスト抗体（Ｆａｂ００２およびＦａｂ００４）を示す。明青色

の曲線はＷｎｔ３ａおよびＷｎｔ１両方の誘導シグナル伝達を阻害するＬ

ＲＰ６アンタゴニスト抗体（Ｆａｂ００５）を示す。表ＩＩＩは抗ＬＲＰ

６ＦａｂｓおよびＬＲＰ６切断変異体間の相対的結合能を示す（この表形

式データは図４Ａ－４Ｃで示されるＦＡＣＳ分析図に対応する）。“－－”

は非活性を示し，そして“＋”は活性を示す（大きな活性に対してより多

くの記号）。 

表ＩＩＩ【表３】 

 

２ 取消事由２及び３について 

(1) 本件発明は，ＬＲＰ６結合分子の発明及び医薬品組成物の発明からなると

ころ，この両発明について，実施可能要件及びサポート要件の各適合性に係

る取消事由２及び３を併せて検討する。 

(2) ＬＲＰ６結合分子の発明（本件発明１～２２，３１～３３）について 

ア 実施可能要件適合性について 
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(ア) 原告は，「当業者が，エピトープについて具体的に特定する記載がな

い本件明細書の記載に基づいて，エピトープを決定してＬＲＰ６結合分

子を得るためには，過剰な実験を行う必要がある。」との本件異議申立

書記載の主張に対し，本件明細書には，ＬＲＰ６に関連するエピトープ

が示されており，当業者であれば，本件特許の優先日当時に利用可能な

技術を用いることにより，インビトロで，エピトープを含む特定のペプ

チド（すなわち，プロペラ１領域又はプロペラ３領域のアミノ酸配列）

に結合する本件発明の候補となるＬＲＰ６抗体を十分な数で特定するこ

とができ，また，本件明細書の記載及び本件特許の優先日当時の周知技

術を用いることにより，製造された結合分子の結合性及び活性を調べ，

その有用性を確認することができたと主張する。 

(イ) 検討 

ａ 物の発明について，明細書の発明の詳細な説明の記載が実施可能要

件に適合するというためには，当業者が，明細書及び図面の記載並び

に出願時の技術常識に基づいて，その物を生産でき，かつ，使用する

ことができるように具体的に記載されていることが必要であると解す

るのが相当である。 

     ｂ 本件明細書の記載について 

上記１(2)において認定したとおり，本件明細書には，本件発明に係

るＬＲＰ６結合分子のＬＲＰ６上の結合部分や結合によるＷｎｔリガ

ンドの結合阻害についての説明（【００１５】，【００３３】等）と

ともに，実施例１には，優先的にＷｎｔ１又はＷｎｔ３ａ誘導Ｗｎｔ

シグナル伝達を阻害する抗ＬＲＰ６アンタゴニストＦａｂｓ（実験時

のプライベートネームであるＦａｂ００３，Ｆａｂ００４，Ｆａｂ０

１５など７つのＦａｂで記載）が同定された旨が記載されている（【０

２２６】～【０２２８】）。 
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しかし，本件明細書には，上記各Ｆａｂがいかなる抗原結合部分を

含んでいるのか，すなわち，抗原結合部分やそれが認識するエピトー

プがいかなるアミノ酸配列等によって特定されるのかについて，これ

を具体的に示す記載はなく，その手掛かりとなる記載も見当たらない。

また，実験結果が記載されていたと推測される図は，全て欠落してい

る。 

    ｃ 本件発明１～２２，３１～３３は特定のアミノ酸配列の抗原結合部

分を含むＬＲＰ６結合分子，すなわち化学物質の発明である。そして，

上記ｂにおいて説示したとおり，本件明細書の記載から，実施例で得

られた各Ｆａｂのアミノ酸配列等の化学構造や認識するエピトープを

把握することはできない。また，本件明細書には，Ｗｎｔ１特異的等

の機能的な限定に対応する具体的な化学構造等に関する技術情報も記

載されていない。そうすると，本件明細書の発明の詳細な説明におけ

る他の記載及び本件特許の出願時の技術常識を考慮しても，特許請求

の範囲に規定されている３００程度のアミノ酸の配列に基づき，Ｗｎ

ｔ１に特異的である等の機能を有するＬＲＰ６結合分子を得るために

は，当業者に期待し得る程度を超える試行錯誤をする必要があると認

めるのが相当である。 

したがって，本件明細書の発明の詳細な説明は，当業者が，本件明

細書及び図面の記載並びに出願時の技術常識に基づいて，本件発明に

係る物を生産でき，かつ，使用することができるように具体的に記載

されているとはいえない。 

(ウ) 原告の主張について 

ａ 原告は，特定のエピトープに対応する抗原結合部分を有する抗体は，

汎用のファージディスプレイ法により取得することができるから，本

件発明に係る結合分子を得るために，当業者が期待し得る程度を超え
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る試行錯誤は要しないし，本件明細書記載の機能アッセイにより得ら

れた抗体の機能（Ｗｎｔ特異性）についても，当業者は容易に確認す

ることができると主張する。 

確かに，原告が主張する技術は，いずれも本件発明が属する技術分

野における一般的な技術である，抗体類の製造方法やリガンド・受容

体の結合アッセイ法であって，例えば，抗原又はエピトープが特定さ

れている場合に，ファージディスプレイ法等の周知の技術を適用する

ことによって，それに対応する抗体が得られることは技術常識である

といえる（この点，当事者間に争いはない）。しかし，本件発明に係

る「モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優

先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導

シグナル伝達経路を阻害しない」「ＬＲＰ６結合分子」を生産するた

めには，まず，本件発明に係るＬＲＰ６の第１又は第３プロペラに相

当するそれぞれ３００程度のアミノ酸の配列から，本件発明に係る特

異性を満たすエピトープになり得ると予想される特定の塩基配列を選

定した上で，ファージディスプレイ法などの周知の手法によってそれ

らに対応する化学構造（アミノ酸配列）を有するペプチド（すなわち

Ｆａｂ）を取得し，得られた多数のＦａｂの中から，「Ｗｎｔ１特異

的であり，優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，Ｗ

ｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」との機能を有するＦａ

ｂを特定することが必要である。 

これに対し，本件明細書には，本件発明に係る特異性を満たすエピ

トープとなり得ると予想される特定の塩基配列の具体的な選定方法に

ついて何ら記載がないから，本件明細書に基づいて本件発明のＬＲＰ

６結合分子を得ようとする当業者は，結局，発明者が本件発明を発明

した際に行ったのと同程度の試行錯誤をしなければならないところ，



 65 

これは当業者に期待し得る程度を超える試行錯誤を強いるものという

べきである。 

すなわち，エピトープを特定すれば，それに対応する抗体は周知の

手法により得ることができるとはいえるものの，本件明細書には，そ

のエピトープについて，具体的なアミノ酸配列等のその構造に関する

技術的特徴が実施例として開示されておらず，また，本件明細書にお

ける他の記載及び出願時の技術常識に基づいても，エピトープ又はそ

れに対応する抗体結合部分の具体的構造等を特定することができない

以上，当業者は，本件明細書の発明の詳細な説明の記載に基づいて本

件発明に係る結合分子を容易に生産することができるとはいえない。 

     ｂ また，原告は，本件発明は，本件特許の優先日当時に公知でなかっ

た「ＬＲＰ６の特定のプロペラへ結合する抗体と特定のＷｎｔシグナ

ル伝達経路の阻害との関係性」という新しい知見を基礎とするＷｎｔ

１又はＷｎｔ３誘導シグナル伝達経路を阻害するという本件発明特定

事項を有する結合分子であるから，結合する領域がＬＲＰ６の第１又

は第３のプロペラであることが具体的に特定されていれば足り，ＬＲ

Ｐ６のプロペラ内のエピトープのアミノ酸配列又は抗原結合部位のア

ミノ酸配列を限定的に記載することを要しないと主張する。 

しかし，本件明細書の発明の詳細な説明には，上記のとおり，抗体

の抗原結合部位又はエピトープが十分に特定されていないことから，

本件明細書の他の記載及び本件特許の出願時の技術常識を参酌しても，

当業者が，本件発明に係る結合分子の結合する領域はＬＲＰ６の第１

又は第３のプロペラであることが特定されていると理解できるとはい

えず（例えば，実施例１において，「優先的にＷｎｔ１誘導シグナル

伝達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導伝達経路を阻害しない」結果

が示されているＦａｂ０１５，Ｆａｂ０１６，Ｆａｂ０１９及びＦａ
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ｂ０２０は，いずれも実施例３に掲げられていないことから，当該各

Ｆａｂが結合する領域がどこであるかは不明である。），本件明細書

の発明の詳細な説明の記載が実施可能要件に適合するとはいえない。 

ｃ したがって，この点についての原告の主張はいずれも採用すること

ができない。 

    (エ) 以上によれば，本件明細書の発明の詳細な説明は，本件発明１～２２，

３１～３３について，当業者が容易に実施することができるように明確

かつ十分に記載したものと認めることはできない。 

イ サポート要件適合性について 

 (ア) 原告は，本件明細書の発明の詳細な説明における実施例１（特に表２）

及び実施例３（特に表３）の記載から，当業者は，「Ｗｎｔ３および／

または３ａシグナル伝達を阻害しているが，他のＷｎｔタンパク質シグ

ナル伝達をあまり阻害していない，Ｗｎｔ３および／または３ａ特異的

ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ６のプロペラ３に特異的に結合すること」，

「他のＷｎｔタンパク質シグナル伝達を阻害しているが，Ｗｎｔ３およ

び／または３ａシグナル伝達をあまり阻害していない，Ｗｎｔ１特異的

ＬＲＰ６結合分子がＬＲＰ６のプロペラ１に特異的に結合すること」，

及び本件発明は，これらに基づいた結合分子に関するものであることが

いずれも理解できるし，また，本件明細書は，本件発明のＬＲＰ６結合

分子について，本件発明の属する技術分野で周知のアッセイにおいて有

用性が確認できることを示しているから，結局，本件明細書には，Ｗｎ

ｔシグナル伝達を調節するＬＰＲ６結合分子を提供するという本件発明

の課題が解決できるような記載があると主張する。 

    (イ) 検討 

     ａ 特許請求の範囲の記載がサポート要件に適合するか否かは，特許請

求の範囲の記載と発明の詳細な説明の記載とを対比し，特許請求の範
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囲に記載された発明が，発明の詳細な説明に記載された発明で，発明

の詳細な説明の記載により当業者が当該発明の課題を解決できると認

識できる範囲のものであるか否か，また，その記載や示唆がなくとも

当業者が出願時の技術常識に照らし当該発明の課題を解決できると認

識できる範囲のものであるか否かを検討して判断すべきものと解する

のが相当である。 

    ｂ これを本件についてみると，本件発明１の技術的特徴は，原告が主

張するとおり，特定のＷｎｔとＬＲＰ６におけるその特定の結合部位

との関係（例えば，Ｗｎｔ１の結合部位はプロペラ１の領域であるこ

と等）を有し，具体的な抗原結合部分（Ｆａｂ）を備える「Ｗｎｔ１

アンタゴニスト抗体」及び「Ｗｎｔ３ａアンタゴニスト抗体」にある

と認められる。そして，特許請求の範囲に記載されているとおり，「抗

原結合部分が，配列番号：１のアミノ酸２０－３２６；または…のい

ずれかに含まれるか，またはいずれかと重複しているヒトＬＲＰ６（配

列番号：１）のエピトープに結合し」，「モノクローナル抗体の抗原

結合部分がＷｎｔ１特異的であり，優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝

達経路を阻害するが，Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」

等の主として機能によって特定される広範な化学物質の発明について

特許を受けようとするものである。 

一方，上記ア(イ)ｂにおいて説示したとおり，本件明細書には，具

体的な抗体の抗原結合断片Ｆａｂを得たことをうかがわせるプライベ

ート番号（Ｆａｂ００３，Ｆａｂ０１５など）が記載されているもの

の，それらの具体的なＦａｂの構造（アミノ酸配列）も，当該抗原結

合断片が認識するエピトープ（ＬＲＰ６中の数個のアミノ酸配列）も

記載されていない（なお，上記のとおり，実験結果が記載されていた

と推測される図が全て欠落しているため，これらのＦａｂが有する詳
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細な機能・特性の検証自体が事実上不可能である。）。そして，特許

請求の範囲には，「モノクローナル抗体の抗原結合部分がＷｎｔ１特

異的であり，優先的にＷｎｔ１誘導シグナル伝達経路を阻害するが，

Ｗｎｔ３ａ誘導シグナル伝達経路を阻害しない」という機能的な特徴

を有することが記載されているものの，これらの機能と得られたＦａ

ｂの構造上の特徴等を関連づける情報も何ら記載されていない。 

そうすると，本件発明１について，特許請求の範囲に記載された発

明が，発明の詳細な説明に記載された発明で，発明の詳細な説明の記

載により当業者が当該発明の課題を解決できると認識できる範囲のも

のであるとも，また，当業者が出願時の技術常識に照らし当該発明の

課題を解決できると認識できる範囲のものであるともいえない。 

このことは，本件発明２～２２，３１～３３についても同様である。 

 (ウ) 小括 

以上によれば，本件特許の特許請求の範囲の記載はサポート要件に適

合しているとはいえない。 

(3) 医薬組成物の発明（本件発明２３～３０，３４～３９）について 

ア 本件発明２３～３０，３４～３９は，特定の抗原結合部分を含むＬＲＰ

６結合分子を含有する医薬組成物に関する発明であって，そのうち本件発

明２３～３０，３４及び３５は，先行する請求項に記載されているＬＲＰ

６結合分子を含む医薬組成物の発明，本件発明３６～３９は，それぞれ独

立して特定の抗原結合部分を含むＬＲＰ６結合分子を含有する医薬組成物

に関する発明である。 

イ 実施可能要件適合性について 

 (ア) 医薬に関する発明については，一般に，物質名や成分組成等が示され

ることのみによっては，その有用性及びそのための当該医薬の有効量を

予測することは困難であり，当該医薬を使用することができないから，
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実施可能要件に適合するものといえるためには，明細書の発明の詳細な

説明が，その医薬を生産することができるだけでなく，出願時の技術常

識に照らし，医薬としての有用性を当業者が理解できるように記載され

ている必要があるというべきである。 

    (イ) 本件についてみると，本件明細書の段落【０１８８】～【０２０８】

及び【０２０９】～【０２２１】には，医薬組成物に関する一般的な製

剤化技術や投与方法とともに，癌や骨関節症，糖尿病など「ＬＲＰ６結

合分子」が関連する可能性がある多くのＷｎｔシグナル伝達関連障害が

列挙されている。しかし，本件明細書には，本件発明２３～３０，３４

～３９に係る医薬組成物が新規有効成分とするところの「ＬＲＰ６結合

分子」を用いた薬理試験結果など，医薬としての具体的な有用性を当業

者が理解し得るような記載がされていない。そうすると，当業者は，本

件発明に係る特定の「ＬＲＰ６結合分子」がいかなる疾患の治療に有効

であるかを具体的に理解することができないというべきである。 

したがって，本件発明２３～３０，３４～３９について，本件明細書

の発明の詳細な説明は，実施可能要件に適合するものとはいえない。 

ウ サポート要件適合性について 

本件明細書の発明の詳細な説明によれば，本件発明２３～３０，３４～

３９に係る医薬組成物が解決しようとする課題は，本件発明に係る特定の

「ＬＲＰ６結合分子」を含む医薬組成物を提供することにより，Ｗｎｔシ

グナル伝達関連障害を処置，予防又は診断することと認められる（【００

０７】及び【０２０９】）。しかし，上記イにおいて説示したとおり，本

件明細書の段落【０１８８】～【０２０８】及び【０２０９】～【０２２

１】には，一般的な製剤化技術やＷｎｔシグナル伝達が関連している可能

性がある多くの疾患が列挙されているものの，本件明細書の他の記載を参

酌しても，本件発明に係る特定の「ＬＲＰ６結合分子」がいかなる疾患の
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治療に有効であるかを具体的に理解することはできないから，本件明細書

の発明の詳細な説明は，上記課題が解決できることを当業者が認識できる

ように記載されているとはいえない。 

そうすると，本件発明２３～３０，３４～３９に係る特許請求の範囲の

記載は，サポート要件に適合するものとはいえない。 

  (4) 小括 

以上によれば，本件明細書の発明の詳細な説明の記載は実施可能要件に適

合しているとはいえないし，特許請求の範囲の記載もサポート要件に適合し

ているとはいえない。 

したがって，原告が主張する取消事由２及び３は，いずれも理由がない。 

３ 取消事由６（理由不備）について 

 (1) 原告は，本件取消決定には具体的な理由が付されていないという重大な違

法があると主張する。 

 (2) そこで検討するに，特許異議の申立てについての決定には，決定の結論及

び理由を記載しなければならない（特許法１２０条の６第１項４号）。 

この点に関連して，特許法１５７条２項４号は，審決をする場合には審決

書に理由を記載しなければならないと定めている。この趣旨は，審判官の判

断の慎重，合理性を担保しその恣意を抑制して審決の公正を保障すること，

当事者が審決に対する取消訴訟を提起するかどうかを考慮するのに便宜を与

えること及び審決の適否に関する裁判所の審査の対象を明確にすることにあ

るというべきであり，したがって，審決書に記載すべき理由としては，当該

発明の属する技術の分野における通常の知識を有する者の技術上の常識又は

技術水準とされる事実などこれらの者にとって顕著な事実について判断を示

す場合であるなど特段の事由がない限り，前示のような審判における最終的

な判断として，その判断の根拠を証拠による認定事実に基づき具体的に明示

することを要するものと解するのが相当である（最高裁昭和５９年３月１３
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日第三小法廷判決・集民１４１号３３９頁）ところ，このことは特許異議の

申立てに係る決定についても同様と解される。 

  (3) 本件についてみると，上記第２の５において認定したとおり，本件取消決

定に係る決定書そのものには，結論に至った具体的な判断過程も，その根拠

となるべき証拠による認定事実も何ら記載されていない。 

    しかし，当該決定書には，「平成２８年５月１３日付けで取消理由を通知

し」，「上記の取消理由は妥当なものと認められる」との記載がされており，

本件取消理由通知書には，取消理由の要旨と，詳細については本件異議申立

書を参照のこととの記載がされ，本件異議申立書には，本件特許が取り消さ

れるべきであることについての理由が，証拠を具体的に摘示して，詳細に記

載されているのであるから，本件異議申立書，本件取消理由通知書及び本件

取消決定に係る決定書の全体をみれば，当該決定書の記載が，審決の公正を

保障し，当事者が決定に対する取消訴訟を提起するかどうかを考慮するのに

便宜を与え，決定の適否に関する裁判所の審査の対象を明確にするという趣

旨に反するものとはいえない。また，本件異議申立手続において，被告が本

件取消理由通知をしたのに対し，原告が応答をしなかったという経緯も踏ま

えれば，本件取消決定に係る決定書そのものに，結論に至った具体的な判断

過程や，その根拠となるべき証拠による認定事実が何ら記載されていないと

しても，上記の結論に変わりはないものというべきである。 

   したがって，本件取消決定に係る決定書が，適法な理由の記載を欠く違法

なものであると認めることはできず，この点についての原告の主張を採用す

ることはできない。 

４ 結論 

以上によれば，実施可能要件及びサポート要件に適合しないとして本件特許

を取り消すとした異議の決定の結論に誤りはないから，その余の取消事由につ

いて判断するまでもなく，原告の請求は理由がない。 
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   よって，原告の請求を棄却することとし，主文のとおり判決する。 

 

知的財産高等裁判所第３部 

 

裁判長裁判官 

                          

鶴   岡   稔   彦 

 

裁判官 

                       

高   橋       彩 

 

裁判官 

                       

間   明   宏   充 


