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事案の概要

　本件は、特許第3364481号に対する無効審判請求（無効2017−800120号）を不成立とした審決の取消訴
訟である。本件発明１と引用発明との一致点及び相違点が、それぞれ、「ゾニサミドまたはそのアルカリ
金属塩を有効成分とする医薬。」及び「医薬について、本件発明１では『神経変性疾患』を治療対象とす
るのに対して、引用発明では『てんかん』を治療対象としている点。」であることは当事者間に争いがなく、
争点は、進歩性判断の当否である。
　本件特許の請求項１に記載された発明（本件発明１）
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【請求項１】ゾニサミドまたはそのアルカリ金属塩を有効成分とする神経変性疾患治療薬。

判示事項

１　本件発明１について
本件明細書には、本件発明１の特徴について、次のとおり開示されている。

１．１　パーキンソン病は、黒質−線状体系のドパミン産生ニューロンの崩壊・脱落による線状体ドパ
ミンの枯渇を起因とした、協調性の運動機能が障害される進行性の疾患である。従来、パーキンソ
ン病の治療においては、ドパミン補充薬、ドパミン受容体作動薬、ドパミン遊離促進薬、抗コリン薬、
Ｂ型モノアミンオキシダーゼ（ＭＡＯ−Ｂ）阻害薬等を用いた薬物治療が行われていたが、効力や
副作用の面で必ずしも満足できるものではなかった。（背景技術）

１．２　本件発明１は、パーキンソン病等の神経変性疾患の新規な薬物を提供することを目的とする。
そして、本件発明１は、抗てんかん薬、虚血性脳障害治療薬としての有用性が知られていたゾニサ
ミド及びそのアルカリ金属塩を、神経変性疾患の治療薬の有効成分に用いることを技術的特徴とす
るものである。（技術分野、背景技術、発明の開示）

１．３　パーキンソン病動物モデルであるドパミン枯渇マウスにおいて、ゾニサミド及びそのアルカリ
金属塩は、抗けいれん作用発現用量で、ＭＰＴＰにより惹起される線状体中のドパミン（ＤＡ）及
びその代謝物の含有量の減少に対して抑制作用を示す。この抑制作用は、カルバマゼピン、ラモト
リジン及びフェニトイン等の他の抗てんかん薬よりも強いものである。（試験例２、表１、図２）

１．４　ゾニサミド及びそのアルカリ金属塩は、神経変性疾患治療薬として、原発性又は続発性パーキ
ンソン病等の哺乳動物（ヒトを含む）の各種神経変性疾患の予防及び治療に有用である。（産業上の
利用可能性）

２　取消事由１（本件発明１の進歩性判断〜引用発明において、相違点に係る本件発明１の構成を採用
する動機付けの有無〜の誤り）について
２．１　引用例における示唆

引用例は、ゾニサミド20〜50ｍｇ／ｋｇを短期投与すると、線条体ドパミン量が増加すること、
ＭＡＯ−Ｂ活性の阻害によりドパミン分解が阻害されることを示唆するものではあるが、その示唆
は、あくまでも、健常動物を用いた実験に基づくものということができる。

２．２　甲３文献における示唆
甲３文献は、抗てんかん薬であるカルバマゼピン及びゾニサミドの作用機序解明を目的として、

両剤のモノアミン遊離、代謝、再取り込みに対する効果について、ラットを用いて検討したもので
ある。甲３文献は、ゾニサミド20又は50ｍｇ／ｋｇ／日を投与すると、線条体ドパミン量が増加す
ること、ゾニサミドのＭＡＯ−Ｂに対するＩＣ50が660μＭであることを示すものであるが、これら
の実験結果は、あくまでも、健常動物を用いた実験に基づくものということができる。

２．３　技術常識
２．３．１　健常動物と疾患モデル動物の相違

当業者は、本件優先日当時、健常動物で得られた線条体ドパミン量の挙動は、パーキンソン病
疾患モデル動物における線条体ドパミン量の挙動を必ずしも示すものではないとの技術常識を有
していたというべきである。

２．３．２　線条体ドパミン量の増加とパーキンソン病治療薬の関係
当業者は、本件優先日当時、パーキンソン病の病因の一つが線条体ドパミンの枯渇であるとの

技術常識を有していたと認められる。
線条体ドパミン量を増加させる薬物ハロペリドールは、線条体ドパミン量を増加させる薬物と


