
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

中 華 民 國 104 年 12 月 31 日 

 

加拿大進口牛肉風險評估 



藥求安全 食在安心
104年度加拿大牛肉食用安全風險評估結果註1

• 本次加拿大進口帶骨牛肉與其相關產品風險評估，以2015
年2月加拿大第19起BSE案例的更新資料調整評估模式的參
數，並以國家攝食資料庫中牛肉消費者攝食參數進行評估。

• 結果顯示國內牛肉消費者：
− 每天食用加拿大牛肉的終生風險中位數為 1.77×10-8，

95%信賴區間上限為2.18×10-6；(2011年評估結果：終生風險

中位數為1.22×10-11，95%信賴區間上限為3.36×10-7)
− 食用進口加拿大牛內臟其終生風險中位數為5.16×10-8，

95%信賴區間上限為5.25×10-6；(2011年評估結果：終生風險

中位數為3.55×10-11，95%信賴區間上限為3.34×10-7)
− 食用進口加拿大牛絞肉其終生風險中位數為3.55×10-8，

95%信賴區間上限為3.72×10-6。(2011年評估結果：終生風險

中位數為3.43×10-11，95%信賴區間上限為2.99×10-7)
備註：本風險評估由本署委託國內風險評估專家進行評估，其評估方法與本署公布之其他國家牛肉食用安全風險評估一致，
惟與2011年評估比較，部分參數使用較新之參考數據。詳見報告第23頁。
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摘要 
加 拿 大 於 104 年 2 月 間 發 生 第 19 例 牛 海 綿 狀 腦 病 (bovine spongiform 

encephalopathy, BSE)，我國衛生福利部食品藥物管理署自104年2月22日起暫停受理加

國牛肉產品輸入查驗申請。鑒於近年來國際間區域經濟整合相繼成型，我國遭遇其他

國家擴大開放或解除食品輸入管制之要求，且牛肉及相關產品的進口為國家重要政

策。為確保國民健康與權益，決策過程應參考嚴謹的健康風險評估結果。因此，本報

告的主要目的為採用同樣的評估模式針對加拿大於發生第19例BSE案例後國人食用

加拿大進口帶骨牛肉與其相關產品（含內臟和絞肉）進行健康風險評估，以作為決策

之根據。 

評估過程採用加拿大提供狂牛病盛行率估算而得到可能感染的牛隻數目，並依

據高估風險的原則，考慮人種易感性基因型分佈的差異、受感染牛隻的牛肉與牛血含

有微量感染物質，根據第三次營養調查的國人食用牛肉與相關產品攝取量等參數，使

用Crystal ball軟體，進行五萬次蒙地卡羅模擬運算以評估食用加拿大牛肉的潛在健康

風險。 

結果顯示國內牛肉消費者每天食用加拿大牛肉的終生風險中位數為 1.77×

10-8，95%信賴區間上限為2.18×10-6；食用食用進口加拿大牛內臟其終生風險中位數為

5.16×10-8，95%信賴區間上限為5.25×10-6；食用進口加拿大牛絞肉其終生風險中位 數

為3.55×10-8，95%信賴區間上限為3.72×10-6。 

和美國進口帶骨牛肉與相關產品風險評估結果比較，發現食用加拿大帶骨牛肉

與相關產品的風險相對比較高。因評估過程中，除感染牛隻數目因採用加拿大所提供

的數據而變更外，其他數據都與執行美國帶骨牛肉與其他相關產品的健康風險評估中

所使用的數據都相同。因此可推測國人食用加拿大進口的帶骨牛肉、牛內臟、與牛絞

肉的風險比較高，是因其感染牛隻數相較之下也較多的關係。。 

為了避免低估風險的可能性，因此在本報告中的評估係採用高估風險的最大化

數據與假設來推估結果，也就是採用寧可高估風險，期使評估結果能將實際風險包含
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在評估結果的範圍中的方式來進行。本報告雖已採用目前可獲得盡可能適切之資料來

評估，但風險評估本來就是一個動態的過程，必須隨著新知識、新技術、新數據的出

現而不斷重新分析，再加上國人牛肉攝取量也可能會因飲食習慣的變化而隨時間改

變，因此，建議相關單位應進行相關研究與持續性的調查，以確保評估過程所需使用

的資訊與各種參數都能隨時間更新，所執行健康風險評估的情境與數據能符合國人生

活與飲食習慣，以隨時確保風險評估的不確定性降到最低，改善健康風險評估的品

質。因此政府能根據高品質的風險評估結果，以制訂具有高度科學基礎的決策，進而

能妥善維護國人的健康與安全。 
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一、 前言 
1986年，位於英格蘭東南肯特(Kent)的一個牧場診斷出全球第一例牛海綿狀腦病

(bovine spongiform encephalopathy, BSE)，又稱狂牛病(mad cow disease)；其主要症狀

為牛隻腦部組織的病變與退化而形成類似海綿狀的空洞導致牛隻死亡（Raymond et al. 

2006）。1993年，一隻進口至加拿大的牛隻被診斷出患有BSE，首度證實BSE已可能

擴散至北美洲，之後在2003年5月，檢驗出一隻加拿大出生的BSE病牛，陸續也在美

國檢驗出BSE病牛。截至2007年底，美國總共檢驗出三隻BSE病牛。原本科學家認為

這種疾病應該不會傳染至人類，但不幸的在1996年，大英帝國首度診斷出人類第一例

的新變異型庫賈氏病(new variant CJD, vCJD)，至今在英國本土與曾在英國居住超過半

年而得到vCJD的病患共有172位，在美國則尚未有其本土的vCJD的病例報告。多數的

科學家們接受vCJD可能起因於食用具感染力的牛組織而被傳染，因而曾造成世界各

國人民的恐慌，各國政府也特別謹慎地擬訂牛肉與其相關產品的國際貿易政策，以維

護其國人的健康。 

BSE與vCJD都是致命的神經退化疾病，自從幾世紀前人類發現羊會得這種類似的

疾病以來，在人與其他動物都陸續發現不同型的庫賈氏病(CJD)。就BSE與vCJD而言，

目前多數人接受的致病原因，為McKinley等人提出的prion蛋白質致病理論(McKinley 

et al., 1983)。Prion (PrPn)基本上是哺乳類細胞中的一個成份，基因位在chromosome 

20，在各個組織都會表現，特別在神經元細胞表現量最高。雖然PrPn的功能尚未完全

被了解，但是攝取不正常的prion (PrPRes)後，PrPRes會被當作一模板而改變正常的

prion (PrPn)變成PrPRes的蛋白質結構，也就是由含高-helix百分比的正常蛋白質轉變

為-sheet含量高的PrPRes，這種蛋白質結構的改變會影響其溶解度與對蛋白質分解脢

的阻抗。PrPRes因不易被代謝分解而累積在神經元細胞，影響細胞正常功能，最後導

致細胞會空泡化而死亡。因此vCID與BSE被認為起因於相同病源物質（Bruce et al., 

1997; Hill et al., 1997），特別是人的傳染途徑是經由食用帶有PrPRes的牛組織與其相
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關產品，如PrPRes經腸胃道吸收與循環系統的輸送而會進到腦神經細胞，則會影響

PrPn變成PrPRes，因此在腦部會隨時間加速累積最後可能引發vCJD (Ghani et al., 

2003)。 

就已得狂牛病的牛隻，PrPRes在牛體內的分布不均勻，其中主要部位稱為特定

危險組織(specified risk material, SRM)，SRM的分佈及各部份的感染力比例如圖一表

示（日本厚生省, 2005）。PrPRes主要分佈在腦部、三叉神經節（連接腦部的神經）、眼

睛、脊椎、脊神經節（連接脊椎的神經）、扁桃腺與迴腸末段（小腸的一部份）。因此

三十個月齡以上牛隻的眼睛、三叉神經節、腦、脊椎含背脊神經、脊髓、頭顱和脊椎

（不包括尾椎、胸與腰椎橫突及薦椎翼）都被國際動物衛生組織定義為SRM。未得病

的三十個月齡以下的牛隻，僅扁桃腺與迴腸末段（小腸的一部份）被定義為SRM。 
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二、 文獻資料蒐集分析 
加拿大於104年2月間發生第19例牛海綿狀腦病(bovine spongiform encephalopathy, 

BSE)，我國衛生福利部食品藥物管理署自104年2月22日起暫停受理加國牛肉產品輸入

查驗申請。鑒於近年來國際間區域經濟整合相繼成型，我國遭遇其他國家擴大開放或

解除食品輸入管制之要求，且牛肉及相關產品的進口為國家重要政策。為確保國民健

康與權益，決策過程應參考嚴謹的健康風險評估結果。因此，本報告的主要目的為採

用同樣的評估模式針對加拿大於發生第19例BSE案例後國人食用加拿大進口帶骨牛

肉與其相關產品（含內臟和絞肉）進行健康風險評估，以作為決策之根據。 

1980年代，英國率先爆發了大規模感染的狂牛症病例，流行病學的研究認為感染

狂牛病的原因是來自綿羊搔癢症(Scrapie)，而綿羊搔癢症已有 200年以上的歷史。一

般推測，綿羊的內臟在製造肉骨粉的過程中，沒有被高溫破壞，而使得致病的物質進

入牛的飼料中從一個物種傳到另一種物種，而導致狂牛病的流行。在許多動物中都有

類似的疾病，受感染宿主會形成腦組織的海綿狀變性與神經膠細胞增生等病變。目前

的研究顯示 BSE的爆發可能是牛飼料添加之肉骨粉中含有大量的羊搔癢症病原所

致。1986年，英格蘭東南肯特(Kent)的一個牧場，診斷出全球第一例牛海綿狀腦病

(bovine spongiform encephalopathy, BSE)，又稱狂牛病(mad cow disease)；此為牛隻腦

部組織與神經退化性病變形成類似海綿狀的空洞導致牛隻死亡 (Raymond et al. 

2006)。1988年至1992年，加拿大對所有來自英國的牛群採取健康監控並執行全國性

BSE調查計畫，但是1993年，一隻英國進口至加拿大的母牛被診斷出患有BSE，首度

證實BSE 已可能擴散至北美洲，之後在2003年5月，檢驗出一隻加拿大境內出生、飼

養的BSE病牛，同年7月，確定華盛頓州的BSE母牛來自加拿大(CFIA 2005)。截至2007

年底，美國總共檢驗出三隻BSE 病牛。 

原本科學家認為這種疾病應該不會傳染至人類，但不幸的在 1996 年，英國首

度診斷出人類第一例的新變異型庫賈氏病(new variant CJD, vCJD)，Michael Scott 和

Stephen DeArmond 所做的研究，他們將牛的 PrP 基因植入小鼠的基因組，讓小鼠表現
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出牛的普恩蛋白，然後將 BSE 病牛或 vCJD 患者的普恩蛋白注射到這些小鼠，大約 9

個月後，小鼠發病，而且不論病原是來自牛隻或來自感染 vCJD 的人、小鼠呈現出來

的病症看來都一樣，確立 BSE 與 vCJD 有關，因此，於 1996 年的肉品販售禁令中，

提出禁止販售超過 30 個月齡牛隻，能使 BSE 傳染程度降低(Comer, and Huntly 2004)。

至 2010 年 2 月在英國本土與曾在英國居住超過半年而得到 vCJD 的病患共有 172 位

(如表 1)(Ironside 2010)，多數的科學家們接受 vCJD 可能起因於食用具感染力的牛組

織而被傳染，因而曾造成世界各國人民的恐慌，各國政府也特別謹慎地擬訂牛肉與其

相關產品的國際貿易政策，以維護其國人的健康。 

BSE 與vCJD 都是致命的神經退化疾病，自從幾世紀前人類發現羊會得這種類

似的疾病以來，在人與其他動物都陸續發現不同型的庫賈氏病(CJD)。就BSE與vCJD

而言，目前多數人接受的致病原因，為McKinley等人提出的prion蛋白質致病理論

(McKinley et al. 1983)。Prion (PrPn)基本上是哺乳類細胞中的一個成份，基因位在

chromosome 20，在各個組織都會表現，特別在神經元細胞表現量最高，正常的prion，

有助於維持正常的神經功能。雖然PrPn 的功能尚未完全被了解，但是攝取不正常的

prion (PrPRes)後，PrPRes會被當作一模板而改變正常的prion (PrPn)變成PrPRes的蛋白質結

構，也就是由含高α-helix 百分比的正常蛋白質轉變為β-sheet 含量高的PrPRes，這種蛋

白質結構的改變會傾向形成不易溶解的團塊，影響其溶解度、可抵抗會殺死其他病原

的熱、輻射與化學物質，與對蛋白質分解脢的阻抗。PrPRes 因不易被代謝分解而累積

在神經元細胞，影響細胞正常功能，最後導致細胞會空泡化而死亡。因此vCID 與BSE 

被認為起因於相同病源物質(Bruce et al. 1997; Hill et al. 1997)，特別是人的傳染途徑是

經由食用帶有PrPRes的牛組織與其相關產品，如PrPRes 經腸胃道吸收與循環系統的輸

送而會進到腦神經細胞，則會影響PrPn 變成PrPRes，因此在腦部會隨時間加速累積最

後可能引發vCJD (Ghani et al. 2003a, 2003b)。 
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表 1 全球新變異型庫賈氏病例(Ironside 2010) 

Country No. primary cases 
No. secondary cases:  

transmission by blood transfusion 

UK 169 3 

France 25 - 

Spain 5 - 

Ireland 4 - 

USA 3 - 

Netherlands 3 - 

Portugal 2 - 

Italy 2 - 

Canada 1 - 

Japan 1 - 

Saudi Arabia 1 - 
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就已得狂牛病的牛隻，PrPRes 在牛體內的分布不均勻，其中主要部位稱為特定

危險組織(specified risk material, SRM)，SRM 的分佈及各部份的感染力比例如圖 1 表

示。PrPRes 主要分佈在腦部、三叉神經節（連接腦部的神經）、眼睛、脊椎、脊神經

節（連接脊椎的神經）、扁桃腺與迴腸末段（小腸的一部份）。因此三十個月齡以上

牛隻的眼睛、三叉神經節、腦、脊椎含背脊神經、脊髓、頭顱和脊椎（不包括尾椎、

胸與腰椎橫突及薦椎翼）都被國際動物衛生組織定義為 SRM。未得病的 30 個月齡以

下的牛隻，僅扁桃腺與迴腸末段（小腸的一部份）被定義為 SRM。 

 

 

圖 1、BSE 病牛牛體中各 SRM 含 PrPRes 的分佈(日本厚生省 2005) 

 

SRM的分佈和所含感染力(PrPRes)的比例，以牛腦組織佔66.7%最高，其次為脊

髓25.6%，背脊神經節3.8%，迴腸末段（小腸的一部份）3.3%，扁桃腺0.56%，及眼

球0.04%。因PrPRes在體內會影響正常PrPn轉變成異常PrPRes並累積，此性質與微生物

因複製增生而導致數量累積的性質雷同，因此執行對狂牛病或vCJD的風險評估，一

般都根據微生物健康風險評估法，以模擬因攝取PrPRes而導致其在體內隨時間累積的
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變化，最後導致得病的機率(Hass et al. 1999)。 

Georgsson 等(Georgsson et al. 2006)指出Prion可在土壤中存活長達16年以上；

Brown 等(Brown, and Gajdusek 1991)則證明prion可以在土壤中存活至少3年，且仍有

0.1-1%的感染力，因此，有人擔心狂牛症病牛死亡後，將屍體埋進土壤裡，種植其上

的植物可能具感染力。Yamamoto 等研究發現(Yamamoto et al. 2006a)，7,500單位的

50%牛隻經口感染劑量(coID50)，經屠宰、廢水處理後，土壤中殘留感染劑量仍有

5.5×10-3 coID50。目前沒有直接證據顯示狂牛症患畜的屍體在被細菌分解腐爛後，還

可透過土壤感染植物的報告，因為變性普恩蛋白只對某些特定酵素有抵抗力，而自然

界有非常多種細菌，分泌的酵素種類也很多種，所以變性普恩蛋白不太可能還存有活

性(Haas et al. 1993)。不過，在北美洲曾經發現只啃食牧草的鹿科動物也感染了普恩蛋

白疾病，即慢性消耗病（wasting disease of deer and elk），科學家對於牠們如何感染，

尚不清楚。除此之外，Gale 等認為(Gale, and Stanfield 2001)，屠宰分切去頭顱與脊髓

時，可能將BSE 病原沖入下水道。假設每頭BSE 病牛1%的腦和脊髓經由屠宰場廢水

流出，經負指數分布模擬，結果每頭牛每年經由暴露於屠宰場廢水污泥製成之有機肥

而產生的風險是7.1×10-5。因此認為BSE 病原經屠宰廢水造成環境殘留亦是疾病傳播

途徑之一。 

各國防治BSE疫情之方法為肉骨粉餵飼禁令。英國於1988 年首先實施反芻獸

肉骨粉餵飼反芻獸禁令，美國與加拿大於1997年跟進實施(CFIA 2007)，日本於2001

年實施禁止肉骨粉用於動物飼料(Yamamoto et al. 2006b)。歐盟與英國分別於1994年與

1996年實施哺乳類蛋白禁止用於反芻獸飼料添加((Ducrot et al. 2008)，台灣、美國及加

拿大分別於2001年(廖鴻仁 2005)、2002年及2003年跟進(EFSA 2004)，執行相關禁令

國家多配合OIE 建議之移除30月齡以上屠宰牛隻特殊風險物質措施，由於英國最年輕

BSE病例為20個月齡、日本有21與23月齡病例及歐盟有28及29月齡病例((Yamakawa et 

al. 2003) (Ducrot et al. 2008)，故日本堅持20個月齡以下美國牛隻產品才能輸入日本 

(USDA 2005)。 
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三、 實施步驟或研究方法 
如同美國進口帶骨牛肉與其相關食品健康風險評估報告(國家衛生院研究院 

2007)，此報告採用微生物健康風險評估模式，架構如圖 2並依序說明： 

 

 

圖 2、微生物健康風險評估架構(Hass et al., 1999) 

 

（一）  評估目的與範圍 

本報告根據衛生福利部食品藥物管理署提供的資料對加拿大進口的全年齡帶

骨牛肉與內臟進行評估。評估情境為假設國內牛肉消費者每天攝取這些進口牛肉產

品，考慮吃到帶有PrPRes產品的機率下，評估牛肉消費者在終其一生(假設80年)可能

罹患vCJD的機率。在進行健康風險評估過程中為確保評估能順利執行，將會面臨現

有數據不完整或致病機制未知的情況，原則上會採用高估風險的假設或數據，以期實

際風險在落在評估的機率分佈範圍內。 
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（二）  有害物質鑑定 

SRMs在屠宰過程中會被移除。因此30個月齡以上帶骨牛肉所含的PrPRes有可能

的來源有：（1）牛肉中含極微量的PrPRes、（2）骨髓帶有微量的PrPRes（假設與血液所

含的量相同）、（3）SRMs的污染。其中全月齡帶骨牛肉及其相關食品的感染力濃度（每

單位重量所含的PrPRes分子數）都假設與病牛組織的感染力濃度相同。牛內臟除了

SRMs外，文獻上並無其他組織的感染力濃度資料，因此假設牛內臟與不帶骨牛肉具

有相同感染力濃度，其感染力來源包括（1）本身含極微量的PrPRes，與（2）SRMs

的污染。絞肉的感染力來源則為（1）牛肉中含極微量的PrPRes、（2）SRMs的污染，

與（3）可能含有30個月齡以下帶PrPRes的神經節組織等。因台灣屠宰牛隻過程中不廢

棄SRMs，所以無掩埋SRMs導致PrPRes進入地下水系統或廢水處理系統之可能，故假

設唯一暴露途徑為食用加拿大進口的帶骨牛肉及其相關食品而攝取PrPRes。 

 

（三）  有害物質特性化 

此為化學物質風險評估中的劑量反應關係評估，對應到微生物風險評估中，即

是有害物質特性化，主要分為高低劑量外插及物種的外插兩部分。所謂高低劑量外插

在於將動物實驗或流行病學研究中，在高劑量觀察到PrPRes對動物或人體的效應，利

用數學統計模式，外插模擬低暴露劑量的PrPRes可能對研究對象造成某種危害的機

率。而物種的外插在於探討數學統計模式所模擬的對象為其他物種時，其模擬結果如

何經適當的調整而適用於評估對人體危害的風險。(國家衛生院研究院 2007)。 

高低劑量外插部分，取風險係數為1，是因在國家衛生研究院針對美國進口帶

骨牛肉進行風險評估時，從文獻中得知，若將狂牛病的牛隻腦漿直接注射處理小白鼠

腦部的實驗數據(Taylor et al. 1995)，外插估算百萬分之ㄧ風險的劑量，可得一百萬隻

小白鼠中，有一隻小白鼠腦部組織的PrPRes劑量達到1 ImID50（直接注射處理小白鼠腦

部導致半數小白鼠致病之牛腦組織劑量；簡寫為ImID50），會有0.69隻小白鼠產生臨床
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症狀(Gale 1998)，又發現低劑量下，劑量和風險的比值為0.69接近1，基於高估風險的

原則將此風險係數取1。 

另因需考慮跨物種障礙（cross species barrier, CSB），即是不同物種間對(國家

衛生院研究院 2007)易感性差異，一般進行健康風險評估時，會保守的假設人類和實

驗動物一樣敏感，因此可利用動物實驗結果估算人的風險係數，但牛隻的暴露劑量需

加以轉換，才可得以人為基礎的劑量。因此，文獻中可得CSB 算數平均數為26.7，此

一數據可為Gale利用人群對PrPRes不同敏感性的分佈估算而得(Gale 2006)。除此之外，

國家衛生研究院研究中特別考慮了人種間的差異。 

過去研究指出vCJD的患者在表現PrPn的基因、PRNP、都是帶methionine/ 

methionine (M/M)同質性基因型，而隱含此一基因的多型性代表人可能對vCJD易感性

的高或低(Sawyers 1999)。根據台灣最新發表的文獻(Wang et al. 2007)，台灣居民約有

98%的人帶有此基因，韓國與日本人約有94%的人帶有此基因型，而西方人僅有約

40~50%的人帶有此基因型。由於0.5~15歲的孩童對vCJD的敏感度較高(Valleron et al. 

2001)，在選取跨物種障礙數值時，特別考慮人種間差異與年齡分佈，額外採用不確

定因子10 (NRC 1994; USEPA 1998)。 

在執行評估過程中，所使用CSB的平均值為2.7、範圍為1~103。另外，經口食

入的PrPRes由腸胃道吸收再進入腦部的效率比牛腦漿直接注入腦部的效率低105倍

(Gale 2006)，所以ㄧ單位牛的CoID50 (bID50)相當於1/CSB×10-5在人腦內的 ID50 

(IhID50)。 

 

（四）  暴露評估 

2.4.1 國內牛肉消費者牛肉攝取量估計 

本報告牛肉攝取量的估算係根據國內現有最完整之數據，每天牛肉攝取量分佈依據

2005~2008 年營養調查蒐集的資料來估計(國家攝食資料庫)，營養調查以食物攝取頻
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率、24 小時回憶法，及飲食型態等方法評估飲食攝取狀況。當時營養調查無人回答食

用牛腦，因此評估牛內臟之健康風險不含牛腦。因評估對象是針對國內食用牛肉及其

相關食品的人口，並考慮不食用牛肉者的額外風險為零，因此未列為評估對象。2005

至 2008 年國內牛肉消費者對牛肉與牛內臟攝取量的統計資料如表 2 所示。 

 

表 2、國內牛肉消費者之牛肉、牛內臟與牛肉製品的攝取量統計資料（單位：克） 

項目 性別 樣本數 (N) 平均數 (Mean) 標準差 (Std Dev) 

牛肉 

男 95 168.35 241.72 

女 50 122.92 111.65 

牛內臟 

男 4 90.47 45.98 

女 2 27.18 5.87 

 

2.4.2 暴露計量估算 

使用吳焜裕等人發展之方程式來估算，如下： 

E[Q(t )]=λE[q(S )](ekt -1)/ k    （1） 

其中，λ代表國內牛肉消費者每天食用加拿大進口牛肉、內臟、或是牛肉製品

而攝取PrPRes的機率，相當於估算每天進入食物鏈的受感染牛隻數除以每天屠宰的牛

隻數量，加上吃到受SRMs污染的機率（假設不同天重複吃到同一頭牛帶有PrPRes組織

的機率非常小）。q(S)為吃到帶有PrPRes的組織時，可能攝取PrPRes的劑量，因q(S)隨組

織的感染力濃度而變化，因此需要針對牛肉、內臟、或是牛肉製品分別估算。t代表

吃到含有PrPRes組織後的時間；k為單位變換後的反應速率常數，根據英國vCJD的數據

模擬，則可估算出最適當的反應速率常數k值約為4.33×10-4 (國家衛生院研究院 
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2007)。 

2.4.3 牛隻各組織的感染力(一組織所含 PrPRes的總分子數目) 

在許多以BSE病牛腦漿處理的小白鼠實驗中，有些實驗可以量測到骨骼肌中帶

有PrPRes，但腦組織與肌肉的PrPRes濃度比因不同實驗的設計與條件而差異很大。例如

當注入小白鼠腦部的PrPRes劑量為105~106 bID50時，結果顯示僅在肌肉處觀察到5~6 

bID50/g 的PrPRes表現，其腦組織/肌肉中的PrPRes濃度比值約在1×105左右。Bosque等

人在許多基因轉殖的小白鼠實驗中發現腦組織/肌肉中的PrPRes濃度比約為102.7倍

(Bosque et al. 2002)。另外，Buschmann和 Groshup以具感染力的組織處理基因轉殖老

鼠，發現肌肉組織則不具感染力(Buschmann, and Groschup 2005)。Espinosa等人針對

未有症狀的牛隻作實驗，以口服方式處理牛隻，在處理後20、24、27、30與33個月，

於臨床症狀出現之前，取出牛組織以免疫化學方法分析PrPRes，僅於33個月的樣本分

析到PrPRes(Espinosa et al. 2007)。組織經處理後注射進入轉殖小白鼠腦部，也發現具感

染力的組織僅侷限於神經系統、舌頭與小腸的淋巴組織。然而，牛肉究竟有沒有帶有

PrPRes？也許真的沒有，也可能受限於偵測方法極限而無法量測到PrPRes。在執行評估

過程中，假設牛肉的感染力濃度與腦組織的比值為一般免疫化學分析方法的偵測極

限，約為腦部組織的1×10-7。而血液與腦組織感染力的研究，根據小白鼠的數據，同

體積血漿與腦組織感染力的比值為10.3×10-6(Brown et al. 1999)，因此假設帶骨牛肉的

骨髓感染力與血液相同，為腦組織的1×10-5。 

2.4.4 各部位組織的感染力濃度 

動物各部位組織的感染力濃度(PrPRes的含量)可因對牛隻的感染力定義不同而

有不同數值，此報告根據1999年12月10日歐盟公佈的牛隻各部位感染力濃度數據

(EUSSC 1999)以估算國內消費者的攝取劑量，如表 。 
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表 3、動物組織各部位的感染力與各部位所佔的比例 (EUSSC 1999) 

組織 

感染力

濃度

(CoID50/

克) 

在537 kg 

重的動物體

內所占重量

(公斤) 

單一BSE動

物可貢獻的

CoID50 

在一 BSE病

牛中所佔

CoID50的百

分比 

在一 BSE 

病牛中所佔

CoID50的累

積百分比 

腦組織 10 0.5 5x103 64.1% 64.1% 

脊神經 10 0.2 2x103 25.6% 89.7% 

三叉神經節 10 2x10-2 2x102 2.6% 92.3% 

背脊神經節 10 3x10-2 3x102 3.8% 96.1% 

迴腸 3.2x10-1 8x10-1 2.6x102 3.3% 99.4% 

脾臟 3.2x10-2 8x10-1 2.6x101 0.3% 99.7% 

眼 3.2x10-3 1x10-1 3 0.04% 99.74% 

 

2.4.5 估算吃到具感染力組織的機率 

本報告從加拿大提供的數據中(Canada 2011)，利用2004年1月至2008年7月監測

期間加拿大飼養牛隻的總頭數約為5.2×106頭，採用BSurvE 估算的感染狂牛病盛行率

來計算病牛頭數(Prattley et al. 2007)，盛行率平均值為7.5×10-6，95％信賴區間上限為

1.2×10-5，平均每年的感染牛隻數有39頭，95％上限為62頭，假設全組距約為 [3,62] 頭

感染牛隻。因此帶入式（1）以估算吃到具感染力組織的機率λ分佈為 [3,62]頭 / 5.2×106
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頭 / 365天/年 ＋ 5×10-2 × 10 × [3,62]頭 / 5.2×106頭 / 365天/年。 

2.4.6 估算平均一次 PrPRes攝取量(q(S))：牛肉、牛內臟、絞肉 

依據高估風險之原則，根據表2國內男性牛肉消費者每天攝取之新鮮牛肉均為

帶骨牛肉，牛肉的重量分別為16.5及6.9克，又一頭牛平均重539公斤，屠宰過程去除

頭顱、三叉神經節、脊椎、脊神經節、扁桃腺與迴腸末段等，平均剩餘340公斤；其

中牛骨重量約佔13%，所剩不帶骨牛肉平均為296公斤(國家衛生院研究院 2007)。因

此食用帶骨牛肉16.5及6.9克中分別有14.355及6.003克為牛肉，骨頭為2.145及0.897

克，而骨髓重量為骨頭的百分之ㄧ，為0.02145及0.00897克。又假設牛肉PrPRes含量為

牛腦的1×10-7，骨髓PrPRes含量與血液相同，為牛腦的1×10-5；另假設牛肉可能受SRMs

污染，其污染率為5%（美國在台協會提供數據），每次污染平均有20克神經組織，最

多可連續污染後續屠宰的10頭牛。因牛腦感染力濃度為10 bID50/克，因此國內牛肉消

費者食用具感染力的帶骨牛肉，每次平均PrPRes攝取量等於來自食用牛肉加上來自骨

髓及SRMs的污染，得平均q(S) = 3.39×10-3 bID50。 

非SRMs之牛內臟，假設牛內臟感染力來自其本身含微量的PrPRes與SRMs的污

染，假設其污染率為5%，每次污染20克神經組織重量，最多連續污染10頭牛；進一

步假設國內牛肉消費者平均每天食用0.6克重的牛內臟，因此一次食用帶感染力的牛內

臟劑量等於來自牛內臟本身與SRMs的污染，得平均q(S)= 1.23×10-4 bID50。 

假設國內牛肉消費者食用絞肉量等於牛肉製品的食用量，每天平均0.2克。根據

美國肉類出口協會提供資料顯示牛肉再製品神經元酵素的檢出率平均為5~8%（美國

在台協會提供），故假設絞肉受神經組織污染比率平均10%。以絞肉的製作流程型態，

絞肉污染最有可能一次污染一批次，而非全部。因此國內牛肉消費者每天吃到受PrPRes

污染的絞肉機會為1.22×10-7/天，每次吃到受污染絞肉而攝取PrPRes劑量等於來自食用

絞肉加上來自30月齡以下的神經節及SRMs的污染，平均q(S)= 4.11×10-5 bID50。 
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（五）  風險特定化 

評估進口帶骨牛肉及其相關食品所輸入的基本參數如表 4。執行不同項目食品的評估

時，牛肉攝取量與SRMs 污染率等參數會隨所評估項目而改變。報告中利用蒙地卡羅

方法執行機率風險評估，首先估算國內牛肉消費者平均每天吃到具感染力組織的機率

λ與每次吃到具感染力組織的平均PrPRes劑量，再將所得數值與反應速率常數代入式

（1），以估算在每天食用牛肉一段時間（年）內，PrPRes在體內累積的劑量，此劑量

為以牛為基礎的單位，再除以CSB與腸胃吸收效率105，再乘以低劑量下的風險係數1 

case/IhID50(國家衛生院研究院 2007)。根據這些數據，並參考國家衛生研究院執行美

國牛肉健康評估風險的數據，假設加拿大之SRMs污染率為5% 
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表 4、執行加拿大進口帶骨牛肉及其相關食品風險評估使用數據 

參數 平均值 ± 標準差 最小值 最大值 

牛隻重量 (公斤) 539 ± 53.9 (LN*) 4.00×102 7.00×102 

物種障礙 2.7 ±1 (LN) 1 103 

受感染牛隻數目 (頭) 7 (P) 1 31 

污染機率 0.05±0.01 (U) 0.03 0.07 

牛肉/牛腦感染力比 
1.00×10-7 ± 

1.00×10-8 (LN) 
1.00×10-8 1.00×10-6 

牛血液/牛腦感染力比 
1.00×10-5 ± 

2.00×10-6(LN) 
1.00×10-6 1.00×10-4 

牛腦感染力 (ID50/克) 50 ± 560 (LN) 5 1000 

污染神經組織重量 (克) 20.0 ± 2 (LN) 15 25 

受污染牛隻 (頭) 8 (P) 6 10 
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四、 初步結果 
（一） 評估方法與模式驗證 

吳焜裕等人運用微生物健康風險評估方法，依照現有科學證據與有限的數據，

先依PrPRes在體內的形成機制建立數學統計評估模式，估算PrPRes在體內隨時間累積的

劑量。再藉著模擬英國人到2007年底所累積的vCJD病例數以驗證此模式，證明本模

式適用於評估人因食用牛肉與牛肉相關食品而得vCJD的健康風險，同時估算出PrPRes

反應速率常數為2.2×10-4±8.85×10-5 (1.0x10-3至1.0x10-5)。利用Crystal ball軟體進行五萬

次的重複取樣估算，同時也分別針對每一評估結果進行敏感度分析。估算所得到的國

內牛肉消費者食用加拿大進口帶骨牛肉、牛內臟與牛絞肉的風險機率與敏感度分析結

果分別敘述如下： 

 

（二） 食用加拿大進口牛肉的健康風險評估 

1. 吃到具感染力組織的機率 

每天食用加拿大進口的帶骨牛肉、牛內臟和牛絞肉而吃到具有感染力組織的機

率，λ 的分佈為[40,60]頭除以 5.2×107 頭/10 年/365 天/年+ 5×10-2×10×[40,60]頭

/5.2×107 頭/10 年/365 天/年，若以平均 50 隻感染牛隻帶入可得平均機率為

λ=5.63×10-11 (day-1)。 

2. 平均一次 PrPRes攝取量(q(S)) 

帶骨牛肉、牛內臟和牛絞肉的 q(S)的估算結果平均值分別為 2.05×10-2、6.36×10-2

和 4.39×10-3 ID50。 

3. 健康風險評估結果 

國內牛肉消費者終生吃帶骨牛肉、牛內臟和牛絞肉，風險將隨時間的累積而呈指

數增加，其罹患 vCJD 的終生風險中位數分別為 1.77×10-8、5.18×10-8 和 3.55×10-8

詳細評估結果如表 5 所示。 

 

表 5、食用加拿大進口全齡帶骨牛肉及其相關食品而吃到具感染力組織之評估結果 
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項目 
吃到具感染力

組織機率 

可能攝取 PrPRes劑量

(bID50) 

得 vCJD 之終生風

險（中位數） 

帶骨牛內 
3.7×10-10 ± 

4.96×10-11 

2.05×10-2 ± 

3.72×10-2 
1.77×10-8 

牛內臟 
3.70×10-10 ± 

4.94×10-11 

6.36×10-2 ± 

2.97×10-2 
5.16×10-8 

牛絞肉 
3.80×10-9 ±  

7.45×10-10 

4.39×10-3 ± 

 2.28×10-3 
3.55×10-8 

 

五、 討論 
針對狂牛病執行風險評估，過去的重點都在評估ㄧ國家內所飼養牛隻受傳染

BSE 的風險，目前文獻上尚缺乏ㄧ系統性執行人類因食用具感染力牛組織而罹患

vCJD的健康風險評估方法。因此，報告採用吳焜裕等人發展出的健康風險評估模式，

藉由蒙地卡羅模擬進行估算，但不同於該報告使用平均數來表示罹患vCJD的終生風

險，本報告選用中位數來表示，因經過50,000次抽樣試算評估之後，極端值依然會產

生，推測其可能因為報告中假設各參數皆服從Log-Normal分佈，而在抽樣過程中，恰

巧皆抽取到較大的值，極端值因此產生。因平均數會受到極端值影響，而中位數和平

均數一樣都可表示數據之集中趨勢，而中位數不會受極端值影響，加上決策過程中為

維護多數人的健康，往往是看風險的百分之九十五上限，因此本報告改用中位數和95

％信賴區間表示，較具可信力。 

此模式用來評估牛肉風險仍有風險不確定性，故採高估風險原則來進行較保守的

評估。而人體基因型對疾病的易感受因各人種不同，報告中是由從文獻中決定跨物種

障礙進行風險評估，主要是將 methionine/methionine (M/M)同質性基因型對 vCJD 易
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感性之影響納入考量，參考這些基因差異對人體健康影響的數據，假設 CSB 值範圍

為 1~103。雖截至目前尚缺乏科學研究探討 PRNP 基因型的差異對 vCJD 易感性的影

響。在本評估報告中沿用評估國人食用美國進口帶骨牛肉與其相關產品健康風險評估

報告書中的 2.7，比 Gale 針對英國人所執行的健康評估中建議的 27(Gale 1998)低 10 

倍。由於跨物種障礙與所評估的終生 vCJD 風險成負相關，因此跨物種障礙數值愈小

風險愈高，故採用低 10 倍的跨物種障礙數值，所評估的風險一定會增加。 

一般食用的牛肉部分是否不含有 PrPRes，或者是因含量過少偵測不到所致，此部

分仍有爭議，尚未有確切數據能證明感染牛隻的牛肉與血液是否含 PrPRes，本報告中

採用牛肉所含的 PrPRes量與腦部組織的 PrPRes含量比值為 1×10-7，是用一般免疫化學

分析方法的偵測極限來表示，未來如有更好的偵測方法，進一步證實感染牛隻牛肉中

所含 PrPRes 的量，將可降低評估結果的不確定性。 

在評估絞肉風險時，將可能含的神經結感染力密度設為 8 bID50/克，主要是考量

到屠宰場可能會將牛齡 30 個月以下牛隻的神經組織加入絞肉部分一併絞混售出，因

採用高估風險原則，此一感染力密度是約略以年齡比例計算而來，雖然國際上多數未

量測到 30 個月齡以下神經組織的 PrPRes，但是也有很低的機會有 30 月齡以下的病牛，

甚至各種不同的牛肉組織都可能被製絞肉，其成分組織可能複雜，導致很困難估算絞

肉中所含感染力密度，因此以高估神經結的感染力密度進行評估應屬合理。另外而從

敏感度分析結果顯示神經結的感染力密度並非是影響終生 vCJD 的重要因素，顯示採

用 30 月齡的神經結感染力密度對所評估的風險並沒有顯著的影響。 

 若將加拿大風險評估的結果，和美國牛肉風險進行比較，發現不論是帶骨牛肉、

內臟或牛絞肉，加拿大牛肉的風險皆比美國牛肉來的高。根據敏感度分析的結果顯

示，反應速率常數、感染牛隻數目、跨物種障礙、與國內牛肉消費者每天牛肉攝取量

為影響風險的最重要因素，但因評估過程中，除感染牛隻數目因採用加拿大所提供的

數據而變更外，其他數據都與執行美國帶骨牛肉與其他相關產品的健康風險評估中所

使用的數據都相同。因此可推測國人食用加拿大進口的帶骨牛肉、牛內臟、與牛絞肉

的風險比較高，是因其感染牛隻數相較之下也較多的關係。 
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加拿大牛肉結果 

 帶骨牛肉 牛絞肉 牛內臟 調整參數 影響 

加拿大牛

肉 104 年風

險評估數

據 

1.77 x10-8 3.55 x10-8 5.16 x10-8 

總牛隻數 
病牛隻數 
牛隻BSE 盛行

率 
牛肉相關產品

攝食量 
反應速率常數 
 

反應速率常數增

加風險相對增加 
牛腦感染力濃度

增加風險相對增

加 
病牛隻數與受感

染牛隻數改用較

適合之機率分佈 
總牛隻數以最新

的統計數據估算

暴露機率 

美國牛肉

104 年風險

評估數據 
1.4 x10-9 4.03 x10-9 8.52 x10-9 

總牛隻數 
牛隻BSE 盛行

率 

每年總牛隻數增

加相對降低食用

感染組織機率 

100 年度加

拿大牛肉

風險評估

公布上網

之數據 

1.22×10-11 3.43×10-11 3.55×10-11 
牛肉相關產品

攝食量 
 

牛肉相關產品攝

食量根據最新資

料可反應國人實

際暴露量 
 

98 年度加

拿大牛肉

風險評估

公布上網

之數據 

6.18×10-10 1.43×10-9 2.86×10-9   

 



 24

六、 結論 
本計畫之牛肉健康風險評估模式，藉由蒙地卡羅模擬進行機率估算，本報告選

用中位數來表示罹患vCJD的終生風險，因經過50,000次抽樣試算評估之後，極端值會

產生，其可能原因是因為報告中假設各參數皆服從Log-Normal，而在抽樣過程中，恰

巧皆抽取到較大的值，極端值因此產生。因平均數會受到極端值影響，而中位數和平

均數一樣都可表示數據之集中趨勢，而中位數不會受極端值影響，加上決策過程中為

維護多數人的健康，往往是看風險的百分之九十五上限，因此本報告改用中位數表

示，較具可信力。從分析結果可知，食用進口加拿大牛內臟其終生風險中位數為5.16

×10-8; 食用加拿大牛絞的終生風險中位數為3.55×10-8。國際間對於評估BSE造成

vCJD的健康風險特性化中對於PrPRes的安全劑量尚未有一致作法，但若與Gale估算劑

量反應關係時所使用之風險係數1 g ID50比較，評估結果無論是終生累積的PrPRes劑

量或是終生罹患vCJD的風險都低於Gale過去計算之結果。 

風險評估的特質就在於以現在或過去的數據、資料，以及目前所能獲得之知識

科技，去推估未來可能的事件風險機率，因此在執行風險評估過程中，受限於所需使

用的數據、如反應速率常數、感染牛隻數目、易感性基因分佈的差異、跨物種障礙、

國內牛肉消費者平均每天牛肉與牛內臟攝取量等都會影響風險評估結果。為了避免低

估風險的可能性，因此在本報告中的評估係採用高估風險的最大化數據與假設來推估

結果，也就是採用寧可高估風險，期使評估結果能將實際風險包含在評估結果的範圍

中的方式來進行。雖然本報告已經採用目前可獲得盡可能適切之資料來評估，但風險

評估本來就是一個動態的過程，必須隨著新知識、新技術、新數據的出現而不斷重新

分析，再加上國人牛肉攝取量也可能會因飲食習慣的變化而隨時間改變，因此，建議

相關單位應進行相關研究與持續性的調查，以確保評估過程所需使用的資訊與各種參

數都能隨時間更新，所執行健康風險評估的情境與數據能符合國人生活與飲食習慣，

以隨時確保風險評估的不確定性降到最低，改善健康風險評估的品質。因此政府能根

據高品質的風險評估結果，以制訂具有高度科學基礎的決策，進而能妥善維護國人的
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健康與安全。 
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參考資料、重點技術或措施與國際之比較 

一、 考慮跨物種障礙 
跨物種障礙（cross species barrier, CSB），即是不同物種間對(國家衛生院研究

院 2007)易感性差異，本研究中使用Gale利用人群對PrPRes不同敏感性的分佈估算而得

(Gale 2006)。除此之外，也參考國家衛生研究院研究中特別考慮人種間的差異。台灣

居民約有98%的人帶有methionine/ methionine (M/M)同質性基因型，韓國與日本人約

有94%的人帶有此基因型，而西方人僅有約40~50%的人帶有此基因型，而隱含此一基

因的多型性代表人可能對vCJD易感性的高或低(Sawyers 1999)。在選取跨物種障礙數

值時，特別考慮人種間差異與年齡分佈，額外採用不確定因子10 (NRC 1994; USEPA 

1998)。 

 

二、 使用國內牛肉消費者牛肉攝取量 
本報告牛肉攝取量的估算係根據國內現有最完整之數據，每天牛肉攝取量分佈

依據 2005~2008 年營養調查蒐集的資料來估計(衛生署 2011)，營養調查以食物攝取頻

率、24 小時回憶法，及飲食型態等方法評估飲食攝取狀況。 


