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Approximately 15% of N-glycans of trastuzumab 
without core fucose play a key role in ADCC 

activities. 
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To investigate the function of  N-glycans on trastuzumab, we developed the rearrangement of 
N-glycans on trastuzumab. Trastuzumab is a recombinant anti-Her2 monoclonal antibodies, 
which recognizes Her2 (human epidermal growth factor receptor 2) molecules on the surface 
of breast cancer cell and induced ADCC (antibody dependent cellular cytotoxicity). N-Glycans 
of trastuzumab produced by Chinese Hamster Ovary (CHO) cells are heterogeneous, 
approximately 85% of the N-glycan are core-fucosylated (GlcNAc  α1-6 Fuc moiety), but 
remaining  15% are non-core fucosylated. We prepared the glycoengineered anti-Her2 
antibodies which has homogeneous glycans and performed their binding assay for FcγRⅢ
a-V158 and ADCC-reporter gene assay. To remodel We used the hydrolysis and 
transglycosylation activities of various  endo-β –N-acetyl glucosaminidases( ENGases) 
toobtain the glycoengineered anti-Her2 antibody which have homogeneous N-glycans.  We 
prepared anti-Her2 antibody with core-fucose, such as anti-Her2-(G2F,G2F) antibody, anti-Her2 
antibody - (G1aF,G1aF), anti-Her2 antibody -(G1bF,G1bF), anti-Her2 antibody -(G0F,G0F), which 
named HerC-G2F, Her-C-G1aF, HerC-G1bF, HerC-G0F from anti-Her2 antibodies (trastuzumab) 
produced by CHO cells (hereinafter, this is 
called “HerC”.).  And also we prepared 
anti-Her2 antibodies without core-fucose,To 
such as anti-Her2 antibody-(G2,G2), 
anti-Her2 antibody-(G1a,G1a),anti-Her2 
antibody-(G1b,G1b), anti-Her2 
antibody-(G0,G0), which named HerB-G2, 
HerB-G1a, HerB-G1b, HerB-G0 from 
anti-Her2 antibody produced in transgenic 
silkworm (Bombyx mori) coccon 
(hereinafter, this is called “HerB”.). From 
the ADCC assay, it was shown that HerB 
series have more higher activities than 
HerC series with core fucose.  
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抗体医薬ハーセプチンの制癌活性は１５％しか含まれていな

いコアフコース無しのＮ型糖鎖を持つ抗体が担っている  
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１．はじめに 

 近年、抗体医薬が数多く販売されており、医

薬品世界売上ベスト１０の中の半分程度を占

めている 1)。抗体医薬は動物細胞、主として

CHO 細胞（チャイニーズハムスター卵巣細胞）

から作られているモノクローナル抗体であり、

分子クラスは IgG1 抗体がメインである。IgG1

抗体は２つの重鎖と２つの軽鎖から構築され、

ターゲット細胞（例えば、癌細胞）の細胞表面

に発現している特異抗原（例えば、癌抗原）と

結合する Fab 部分と白血球やマクロファージ

等の細胞表面に発現しているレセプター（Fc

γR）と結合する Fc 部分を持っている。重鎖の

Fc 部分の 297 番目のアスパラギン（Asn）には

N-型糖鎖が付加しており、この糖鎖が様々な

役割を果たす事が知られている。動物細胞で

産生される糖タンパク質の糖鎖構造は一義的

に構造が決まるのではなく、細胞内の複数の

糖鎖転移酵素、糖加水分解酵素の作用等の

複数の要因によって、タンパク質の部位特異

的に付加される。その為、動物細胞での培養

条件に依存して生産される糖タンパク質の糖

鎖の不均一性は異なってくる。よって、抗体医

薬品の CHO 細胞で生産されている抗体はタ

ン パ ク 質 の 配 列 は 同 一 で あ る （ 例 え ば 、

Trastuzumab の場合、重鎖が 451 残基で軽鎖

が 214 残基で構築されている）が、Fc に付加

している N 型糖鎖に関しては、不均一であり、

分子として混合物である。抗体医薬品は、

1980 年代頃より、その高いターゲット能と免疫

システムを利用した副作用の少ない分子標的

治療法として盛んに開発が行われており、現

在、初期に開発された医薬品は、特許が切れ

る物が出て来ている。よって、これらの製品に

関しては、他のメーカーからバイオシミラーとし

ての開発が進められているが、先に記述して

いるように、培養条件や細胞の品質を制御す

る事が困難な為、糖鎖構造並びに糖鎖分布

を全く先発品と同じにする事はできていない

のが現状である。最近、抗体の糖鎖構造をエ

ンドグリコシダーゼというエンド酵素を利用して、

糖鎖のトリミングと転移反応を行い、均一な糖

鎖を持つ抗体の作製手法が開発され、抗体

中の糖鎖の機能を調べられている２～３）。次に、

糖鎖が関与していると言われる抗体の機能で

ある ADCC 活性（Antibody-dependent cellular 

cytotoxicity）について述べる。 

抗体医薬の ADCC 活性とは、癌細胞や病

原体の抗原に抗体が Fab 領域を介して結合し

た場合、免疫細胞（マクロファージ、NK 細胞）

表面にある Fc 領域受容体（FcγR）と抗体の

Fc 領域が結合する事によて誘導される癌細

胞や病原体の傷害活性の事である。Fc 領域

受容体には、いくつかの種類があり、中でも、

その１種である FcγRⅢa は N-結合型糖鎖の

結合部位が５カ所（N-38,４５、７４、１６２、１６９）

あり、そのうちの N-162 に結合している糖鎖と

抗体の Fc 領域の N-２９７に結合している糖鎖

が糖鎖-糖鎖相互作用を介して FcγRⅢa と

抗体の親和性を構築しており、この親和性が

ADCC 活性に深く関与している４～５）。 

抗体の N-297 に付加している N 結合型糖

鎖の還元末端にある N -アセチルグルコサミン

に結合するフコース（コアフコース）が欠落して

いると、FcγRⅢa を介する ADCC 活性が高ま

る事が知られており、コアフコースがある抗体

よりADCC活性が５０倍になるとの報告もある６）。

この知見より ADCC 活性の高い、つまり、コア

フコースを含有しない抗体医薬が開発され、

モガムリズマブ(anti-CCR4 mAb,協和発酵キリ



 

Acc. Mater. Surf. Res. 2018, Vol.3 (No.3), 120-129. 122 

ン ),  オ ビ ヌ ツ ズ マ ブ (anti-CD20 mAb 、

Roche/Genentech)が販売されている。抗体医

薬品の機能には、中和作用、ADCC 活性、

CDC 活性の主に３つあるが、ADCC 活性が必

要とされる抗体には、リツキシマブ(anti-CD20 

mAb)、トラスツズマブ( anti-Her2 mAb)の抗癌

剤がある。最近、我々のグループを含むいく

つかのグループでそれぞれ、ADCC活性の高

い均一な糖鎖を持つ抗体をエンドグリコシダ

ーゼを用いた糖鎖リモデリング法によって調

製し、コアフコースのない均一糖鎖の機能を

調べている２~３）、７）、８）。現在、市販されている抗

体医薬であるリツキシマブの糖鎖は約 95%が、

トラスツズマブの糖鎖は約 85%がコアフコース

含有糖鎖である。これらの抗体のコアフコース

含有糖鎖は、ADCC 活性においてどのくらい

影響を及ぼしているだろうか。我々は、ほぼ１

００％のコアフコース含有均一糖鎖を持つモノ

クローナル抗体を作製し、その ADCC 活性を

調べた。まず始めに、市販のトラスツズマブの

糖鎖構造を調べた。抗体の糖鎖構造の解析

は、抗体をトリプシン消化し、得られたペプチ

ド断片を我々が開発した MALDI-TOF-MS 用

の 糖 ペ プ チ ド の 高 感 度 標 識 試 薬 で 標 識

（ benzoyl 標 識 ） し 9 ） 、 そ の 後 、 HILIC 

(Hydrophilic Interaction Chromatography:親

水性相互作用クロマトグラフィー)  を利用し

て 、 混 合 物 よ り 糖 ペ プ チ ド を 抽 出 し 、

MALDI-TOF-MS 測定を行った。その結果、

CHO 細胞から産生したトラスツズマブ(HerC)

は 、 G0F>G1aF or G1bF>G2F>G1a or 

G1b>G0>GN1F>Ｇ２>Ｍ５>Ｇ１ＧＮ１Ｆ>ＧＮ１の

順に糖鎖の含有量を持っている不均一な物

である事が分かった。従って、HerC を原料に

エンドグリコシダーゼを用いた糖鎖リモデリン

グを行った場合、コアフコースを含む糖鎖と含

まない糖鎖が生成し、糖鎖改変抗体としては、

混合物になってしまう事が分かった。そこで、

我々はエンドグリコシダーゼの基質特異性を

利用して、抗体上のコアフコース含有糖鎖とコ

アフコースを含まない糖鎖を区別して、糖鎖

の均一な糖鎖改変抗体の作製を考えた。  

 

２．実験及び結果 

1.HerC の糖鎖解析並びに Endo-CC の基質

特異性の解析 

始めに、九州大の竹川先生が発見した

Coprinopsis cinerea 由来 Endo-CC10）を利用し

て、HerC 上のコアフコース含有糖鎖と含まな

い糖鎖を区別して切断できるかどうかの検討

を行った。このエンドグリコシダーゼの糖鎖切

断の比較を行う為に先に記述した糖ペプチド

の安定同位体標識試薬を用いた。今回は、エ

ンド酵素によって、切断されたペプチド部分

（pep+Gn, pep+GnF）も解析する為に、前述し

た HILIC による抽出操作を行わないで、

LC-MS 装置で解析を行った。１０種類の糖ペ

プチドと２種類のペプチド鎖を定量的に分析

する為に酵素処理していない抗体から調製し

た dBz 標識(重同位体標識)糖ペプチド混合物

とＥndo-CC 処理した HerC から調製した Bz

標識(軽同位体標識)糖ペプチド混合物を 1:1

で混ぜ合わせて、LC-MS 装置を用いて分析

した。 

Fig.1 から HerC の糖鎖は、G0F が４２％、

G1aF もしくは G1bF が３４％、G2F が５．４％、

G1a もしくは G1b が４．７％、G0 が４．５％、

GN1F が３．０％、Ｇ２が２．１％、Ｍ５が１．９％、

Ｇ１ＧＮ１Ｆが１．６％、ＧＮ１が０．９％であった。

また、Endo-CC 処理した HerC の定量的な糖

鎖解析から GN1, M5, GN1F, G０, G1GN1F の

すべての糖鎖量、またコアフコースのない G1a

もしくは G1b, G2 の一部の糖鎖量が減少して

いる事を確認できた。これによって、Endo-CC

の酵素が HerC 上のコアフコースのない糖鎖

を優先的に切断する事が分かり、この酵素の

基質特異性を利用する事によって、前述した

HerC を原料とした時の糖鎖リモデリングにお

ける混合物が生成する問題点を解決する手

段として考えた。 

 

２．コアフコース含有糖鎖改変 HerC の調製 

Fig.2 のフローに従って、市販トラスツズマブ

（HerC）を、そのキトビオース部分のＧｌｃＮＡｃ

β１－４ＧｌｃＮＡｃのβ１－４を切断するエンド

-β-N-アセチルグルコサミニダーゼ(ENGase) 
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を用いて抗体の Fc 領域の N-297 に付加して

いる糖鎖を切断し、GlcNAc（±α１－６Fuc）が

付加した抗体を糖鎖改変抗体の糖鎖リモデリ

ング法のアクセプターとして調製した。糖鎖を

切断する際に用いた酵素は、抗体の糖鎖を特

異的に切断できる Streptococcus pyrogenes

由来の Endo-S 酵素１１）及び基質特異性の高

い Streptococcus pneumoniae 由来 Endo-D 酵

素１２）を同時に使用した。 

糖鎖改変抗体の糖鎖リモデリング法のドナ

ーの調製は卵黄から抽出されるシアリル糖ペ

プチド(SGP)（伏見製薬所から提供）を原料とし 

て用いた。SGP の末端のシアル酸は塩酸にて

加水分解し、さらに Endo-S で切断する事によ

り、G2―OH を取得した。G1a,G1b はそれぞれ

one pot で取得する為に、SGP の２つのシア

ル酸を部分分解する事で A1（１，６）P,A1（１， 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

３ ） P を 取 得 し 、 そ れ ぞ れ one  pot で

β-galactosidase、Neuraminidase, Endo-S で

反 応 す る 事 に よ り 、 A1 （ １ ， ６ ） P か ら は

G1a-OH が A1（１，３）P からは G1b-OH が取

得 で き た 。 G0 － OH は G2-OH を

β-galactosidase で処理する事により、取得し

た（Fig.３）。 

こうして SGP から調製したドナーは正田らの

方法１３）でオキサゾリン体とし、Wang らの方法２)

で Endo-S(D233Q) を 用 い て

HerC-G0F,HerC-G1aF,HerC-G1bF,HerC-G

2F を調製した。前述したように、上記のコアフ

コース含有糖鎖改変トラスツズマブの調製は、

HerC 由来のコアフコースを含有しない糖鎖が

１５％程度含まれており、コアフコース有無の

糖鎖の混合物となっている。 

ENGase の基質特異性の特徴を生かして、 

Figure 1.	a:ESI-MS spectra of an equimolar mixture of Bz- glycopeptide(trastuzumab) after 
Endo-CC treatment and d-Bz-labelled glycopeptide(trastuzumab)	 	   
b:Glycan analysis of trastuzumab and Endo-CC	 treated trastuzumab. 
c:Hitogram of glycans analysis of trastuzumab and Endo-CC	 treated trastuzumab 
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Figure 2.	Protocol of chemoenzymatic synthesis of fully core-fucosylated HerC (G2F,G2F） using 
ENG’ase (Endo-S, Endo-D) , Glycosynthase (Endo-S (D233Q) and ENG’ase (Endo-CC) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

コアフコースを含有しない糖鎖を優先的に加

水分解してコアフコース含有糖鎖は加水分解

し な い 酵 素 を 選 択 し て 、 上 記 で 調 製 し た

HerC-G0F,HerC-G1aF,HerC-G1bF,HerC-G

2F 中に含まれるコアフコース無しの糖鎖を選

択 的 に 切 断 す れ ば 、 た と え ば 、 HerC-

（G2F,G2）は HerC-（G2F,GlcNAc）の hemi 体, 

あ る い は HerC- （ G2,G2 ） は HerC-

（GlcNAc,GlcNAc）となり、報告され１４、１５）てい

る陽イオン交換クロマトグラフィー分析によっ

て、アグリコン型、ヘミグリコシル型、フルグリコ

シル型を分離する事が出来る (Fig.4)。 

Fig.４は市販のトラスツズマブを上記のクロ

マトグラフィー分析したものである。。陽イオン

交換クロマトグラフィーは AKTA FPLC システ

ム（GE healthcare 社）において、Mono S カラム

を用いて実施した。 

上記の操作で得られた糖鎖改変抗体のグリ

コシル化率（糖転移率）とフコシル化率は、前

述した安定同位体標識を用いた LC-MS 装置 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

での糖ペプチドの定量的解析で行った。たと

えば、AKTA精製後のHerC-G1aFから調製し

た糖ペプチド混合物を Bz 標識（軽安定同位

体）し、一方精製前の HerC-G1aF から調製し

た糖ペプチド混合物を dBz 標識（重安定同位

体）して、１対１で混合し、LC-ESI-MS 装置で

定量的に糖ペプチドとペプチド鎖を解析した。

そ の 結 果 （ Ｆ ｉ ｇ . ５ ） 、 AKTA 精 製 後 の

HerC-G1aF のグリコシル化率１００％、フコシ

ル化１００％となり、均一な糖鎖改変抗体が取

得出来ている事を確認した。同様の解析を他

のコアフコース含有糖鎖改変 HerC でも行っ

た。グリコシル化率、フコシル化率いずれもほ

ぼ１００％になった。 

 

３．コアフコース不含糖鎖改変 HerB の調製 

コアフコース不含の糖鎖改変トラスツズマブの

アクセプター調製は遺伝子組み換えカイコか

ら産生したトラスツズマブ(HerB)を原料として

用いた７）。遺伝子組み換えカイコの絹糸腺か 
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Figure 4. Cation exchange 
chromatography of trastuzumab 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ら調製された HerB の糖鎖はハイマンノース型、

パウチマンノース型、複合型の３つのタイプが

存在している。HerB の糖鎖を切断するのに使

用した ENGase は、前述の Endo-S,Endo-D と、

我々が Lactococcus lactice からクローニングし

た Endo-LL を加えた３つの Endo 酵素を同時

に用いた。糖鎖改変抗体の糖鎖リモデリング

法 の ド ナ ー の 調 製 は 上 記 と 同 じ く 、

Endo-S(D233Q)で HerB から調製したアクセプ

タ ー に 対 し て 、 糖 鎖 を 転 移 さ せ

HerB-G0,HerB-G1a,HerB-G1b,HerB-G2 を

調製し、同様に陽イオン交換クロマトグラフィ

ー分析によって、アグリコン型、ヘミグリコシル

型、フルグリコシル型を分離した７）。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

４.調製したコアフコース含有均一糖鎖構造を

持つ HerC-G0F, HerC-G1aF, HerC-G1bF, 

HerC-G2F とコアフコース不含均一糖鎖構造

を 持 つ HerB-G0, HerB-G1a, HerB-G1b, 

HerB-G2 の FcγRⅢa との親和性 

 

－１．ELISA での測定 

上記のコアフコース含有均一糖鎖構造を持

つ各種トラスツズマブと市販トラスツズマブ

（HerC）の FcγRⅢa-V158 に対する ELISA 測

定を行った（Ｆｉｇ．６） 

その結果、コアフコース含有均一糖鎖構造を

持つ トラスツズ マブ は い ず れ も Fcγ RⅢ

a-V158 に対する結合能は欠如していた。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3.	Preparation of donor oxazoline derivatives by one pot reaction from SGP 
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Figure 5. Histogram of before purifying HerC-G0F, HerC-G1aF, HerC-G1bF, HerC-G2F and 
after purification of HerC-G0F, HerC-G1aF, HerC-G1bF, HerC-G2F 

Figure 6	Binding activity for FcγRⅢa of the 
fully core-fucosylated glycoengineered 
trastuzumabs 

Table 1. Dissociation constant of 
core-fucosylated trastuzumabs 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

－２．SPR による測定 

Biacore X100(GE healthcare 社製)を用いて、

表 面 プ ラ ス モ ン 共 鳴 （ Surface Plasmon 

Resonance）法により、FcγRⅢa-V158 と糖鎖

改 変 ト ラ ス ツ ズ マ ブ の 親 和 性 を 測 定 し た

（Table １）。コアフコース含有均一糖鎖構造

を持つ HerC はコアフコース不含均一糖鎖構

造を持つ各種 HerB に対し、平衡状態での解

離定数が 1 桁大きく、相互作用が弱い事が確

認された。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

５.ADCC リポーターアッセイ 

Promega 社製の ADCC ｒｅｐｏｒｔｅｒ Bioassay キ

ット１６）を用いてＡＤＣＣ活性を測定した。ター

ゲット細胞はＨＥＲ２高発現株であるヒト乳癌細

胞ＳＫ－ＢＲ－３細胞、エフェクター細胞は遺 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

伝子組み換えＪｕｒｋａｔ細胞を用いた。このＪｕｒｋ

ａｔ細胞は FcγRⅢa-V158 を安定的に発現し、

ルシフェラーゼの発現を司るＮＦＡＴ(Nuclear 

factor of activated T cells)応答配列を安定に

保持するものである。前述の糖鎖改変トラスツ

ズマブと、コントロールとして、市販品トラスツ

ズマブ(HerC)を測定した（Ｆｉｇ.７）。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

コアフコース不含の均一糖鎖構造を持つ

HerB-G0, HerB-G1a, HerB-G1b, HerB-G2

はいずれも HerC より、はるかに強い活性を示

すが、コアフコース含有均一糖鎖構造を持つ

HerC-G0F, HerC-G1aF, HerC-G1bF, 

HerC-G2F はほとんどＡＤＣＣ活性を示さなか

った。Ｆｉｇ．７からコアフコース不含の糖鎖構
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Figure 7	ADCC activities of  homogeneous core-fucosylated trastuzumabs and of  
homogeneous core-afucosylated trastuzumabs 

造を持つ HerC をできるだけ除外した純度の

高いコアフコース含有糖鎖を持つトラスツズマ

ブを調製できた事により、コアフコースの有無

だけで劇的に ADCC 活性が変化する事が初

めて判明した。 

 

 

３．まとめ 

 ＡＤＣＣ活性を上昇させる為に、コアフコース

不含の均一糖鎖を持つ抗体を作成し、糖鎖と

活性がどのように働いているか、リツキシマブ、

トラスツズマブの抗体医薬品を中心に研究が

進められている。現在、製剤として市販されて

いる抗体医薬品は、一般的な動物細胞を使

用して作製している為、抗体のＮ結合型糖鎖

は、不均一であり、８５％から９５％の糖鎖には

コアフコースが含まれている。コアフコース含

有糖鎖の機能、すなわち、これらコアフコース

含有糖鎖を持つ抗体のＡＤＣＣ活性を調べる

為、我々はコアフコース含有均一糖鎖を持つ

トラスツズマブを作成した。市販製剤トラスツズ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

マブ(HerC)の糖鎖構造は、含有量が多い順

にＧ０Ｆ，Ｇ１ａＦ，Ｇ１ｂＦ，Ｇ２Ｆであり、その比

較対象としてのコアフコース不含のＧ０，Ｇ１ａ，

Ｇ１ｂ，Ｇ２の計８種の均一糖鎖構造を持つ糖

鎖改変トラスツズマブを作成した。ポイントは、

コアフコース不含の糖鎖を持つ抗体と比較し

てコアフコース含有糖鎖を持つ抗体のＡＤＣＣ

活性は１／５０であるという報告もある為、今回

作製するコアフコース含有均一糖鎖を持つト

ラスツズマブは、混合物としてのコアフコース

不含均一糖鎖の含有量をできるだけ、少なく

とも１％以下にした抗体の調製が必要がであ

った。 

 我々は市販トラスツズマブ（HerC）を原料と

して用いて、糖鎖リモデリング法でコアフコー

ス含有均一糖鎖を持つトラスツズマブを作成

した。ただ、こうして作成したコアフコース含有

均一糖鎖を持つトラスツズマブには元々含ま

れているコアフコース不含の均一糖鎖を持つ

トラスツズマブも１５％程度含まれている。これ

らのコアフコース不含の糖鎖のみを加水分解 
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する ENGase、ここでは Endo-CC を用いて、

fully-glycosylated 体から hemi-glycosylated 体、

aglycosylated 体として、陽イオン交換カラムに

て、コアフコース含有 fully-glycosylated 体の

みを分取した。 

作製した糖鎖改変抗体の糖鎖定量分析は、

我々が開発した安定同位体標識を用いる糖

ペプチドの LC-ESI-MS 解析によって行い、糖

ペプチドのみならず糖が切断されたペプチド

鎖も定量的に解析する事によって少なくとも９

９％以上のグリコシル化率並びにフコシル化

率を持つコアフコース含有均一糖鎖を持つ糖

鎖改変抗体を調製できた事を確認した。 

コアフコース含有均一糖鎖を持つトラスツズ

マブはFcγR Ⅲa-V158に対するELISA測定

では結合を全く示さず、SPR では平衡状態で

の解離定数がコアフコース不含均一糖鎖トラ

スツズマブに対し、1 桁大きい事が確認され

た。 

ADCC 活性は Fig.７からコアフコースの有無で

劇的に変化、つまり、コアフコースの存在によ

って、ADCC 活性がほとんど失われる事が判

明した。これらの結果から、現在、市販されて

いるトラスツズマブでは１５％、リツキシマブで

は５％程度しか含まれていないコアフコース不

含糖鎖構造を持つ抗体が ADCC 活性の機能

を担っている事が示唆された。今後、これらの

バイオシミラー開発あるいはこれら市販されて

いるトラスツズマブ、リツキシマブにおいてもコ

アフコースの含量の定量的管理が非常に重

要になってくる。 
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