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以下に示す最新の科学的エビデンスは、一般に伝染性海綿状脳症（TSE）と呼ばれる牛海綿

状脳症（BSE）やその他のプリオン関連疾患が牛乳を介して人に伝播する可能性は低いとす

る見解を支持するものです。この見解は、世界保健機関（WHO）と欧州委員会の様々な科

学作業委員会による現在の見解と一致しています。  
 
この見解の基となっているのは、牛乳の安全性について特に検討した数多くの研究です。そ

れらの研究では牛乳に感染性があるという証拠も、“プリオン”と呼ばれる感染体が乳中に

出現することも、いっさい確認されていません。もしプリオンが存在するとしても、その量

は、疾病を人に伝播するリスクなど無視できるほどわずかだと考えられます。近年公表され

た科学的データで、牛乳中に PrPc が存在することが示されました（Franscini et al, 2007; 
Maddison et al, 2007）。PrPc は多くの組織中にみられる蛋白質なので、牛乳中からの検出は

予想されたことであり、むしろ検出されないことのほうが驚くべきことです。 
 
どんな科学的エビデンスもそうであるように、この結論は TSE の病原物質が乳中には存在

しないことを絶対的に保証するものではありません。しかし、もし病原物質が乳中に存在す

るとしても、その量は、疾病を人に伝播するリスクなど無視できるくらいわずかであると考

えられます。 
 
プリオン蛋白質、PrPcおよび PrPScの関係： 
 

• PrPC は脊椎動物に自然に存在する正常な蛋白質です。数々の組織（脳、筋肉、

心臓など）や体液（尿、血液、乳汁など）中に存在し、生理学的な役割を果た

しています。この蛋白質はどんな疾患とも関連はありません。 
• プリオン感染では、正常な PrPCが病的な形状（PrPScと呼ばれる）に変化します。 
• PrPSc は感染性のある粒子で、BSE、スクレイピー、クロイツフェルト・ヤコブ

病（CJD）などの伝染性海綿状脳症（TSE）を引き起こします。 

                                                      
1 TAFS は科学者、食品産業の専門家、動物用医薬品規制当局者、疫学者、診断医、食品製造業者、および消費者の団体によっ
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• 特殊な診断法を利用することで、PrPC と PrPSc の識別、ひいては PrPSc を有する

感染動物と PrPCを有する正常動物の識別が可能です。 
• PrPC の存在は決して疾患の指標にはなりません。したがって、乳中に PrPC が発

見されても乳汁に対するこれまでの TSE リスク評価は全く変わりません。しか

しながら、乳中に PrPScが発見された場合には評価は変わってきます。ただしリ

スクの度合いはおそらく PrPScの検出量によって異なるでしょう。 
 

牛乳が BSE の伝播経路になることは確認されていません： 
 

• BSE 発症牛から様々な泌乳期の乳汁または初乳を採取し、マウスの脳内およ

び腹腔内に同時に接種する試験が実施されました。また経口投与試験も別に

行われました。ほとんどのマウスは 650 日間生存し続け、海綿状脳症を含め

特別な病変の発現は認められませんでした（Middelton and Barlow, 1993, 
Buschmann and Groschup, 2005）。 

• BSE 発症牛の乳汁、乳腺、および排出リンパ節（draining lymph node）（乳腺

上）をマウスに経口投与した試験では、海綿状脳症を含め特別な病変の発現

は認められませんでした（Taylor et al, 1995）。 
• BSE 感染牛における乳中 PrPScの検出を目的とした、英国食品基準局の出資に

よる試験で、BSE の潜伏期間から発症まで様々な泌乳時期の乳汁を採取し

PrPScの有無を分析した結果、乳房炎症例ですら乳汁の細胞分画中に PrPScは存

在しないという結論が出ました（Everest et al, 2006）。使用された検出方法と

その検出限界を考えると、この結論は、仮に牛乳中に感染体が存在するとし

ても、その量は牛におけるバイオアッセイ法の検出限界未満であることを意

味しています。 
• 牛でリンパ組織から感染体が確認されたのは、回腸遠位部（Wells et al, 1998; 

Terry et al, 2003）および舌の口蓋扁桃（Wells et al, 2005）のみです。BSE にお

いて神経系以外の組織が影響をうけることは比較的少なく、異所性リンパ濾

胞の炎症組織に感染体が存在したり、それが乳汁中に分泌されたりするリス

クは、小型反芻動物の場合に比べ、低いものです。 
• 観察データと疫学データからは、乳汁や乳製品に BSE をはじめ TSE の病原体

を伝播する危険性があることを示す証拠は見つかっていません。 
• 乳汁から疾病が伝播することはないという重要な指標が得られたのは肉用牛

の哺乳子牛による試験からでした（Wilesmith and Ryan, 1997, 1998; Donnelly, 
1998）。BSE 感染牛の初乳や乳汁を飲んだにもかかわらず、いずれの子牛に

も BSE は発生しませんでした。もし感染体が乳汁や初乳によって母体から子

へ伝播するのであれば、感染牛群の哺乳子牛における BSE の発症は、BSE 非

感染の乳牛群の子牛よりも、多くなるはずでした。 
• 英国において BSE 感染牛の子牛から BSE 発症例が見つかっていますが、その

数は上述の試験から推測された数より少なく、おそらく汚染飼料への曝露に

よる発生と考えられます。英国以外では、これまで BSE 感染牛の子牛に BSE
の発生は認められていません。 

• 母牛を対象としたコホート研究から母牛の BSE リスクが高くなる統計学的エ

ビデンスが示されましたが（Donnelly et al, 1997a, b）、伝播のリスクに関する

エビデンスは得られませんでした。 
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羊乳と TSE： 
 
羊スクレイピーにおける感染や発症機序は BSE とは異なります。牛と比較すると緬羊種で

は様々な組織や臓器が広く関与しています。そのため、BSE に関して緬羊の TSE 研究デー

タから推定した場合の正当性には限度があります。以下に挙げる科学的エビデンスでは、羊

乳が他の動物種へ TSE を伝播させる経路となる可能性は示唆されませんでしたが、スクレ

イピーなどの TSE を子に伝播する経路にはなっているかもしれません。 
• スクレイピー発症前の高リスク雌羊由来の初乳および乳腺を高感受性マウスの脳内

に接種しても、感染性の確認は出来ませんでした（Hadlow et al, 1982）。 
• Hourrigan らによる 1979 年の報告および Hourrigan による 1990 年の報告によると、ス

クレイピーに自然感染した緬羊と山羊の乳汁および初乳を様々な経路でマウスに投

与しても、感染性は確認されませんでした。 
• スクレイピーに罹患した雌羊から採取した乳汁分画（乳清、乳脂、細胞）中から

PrPSc は検出されませんでした（Andreoletti et al, 2006 年 Neuroprion にてポスター発

表）。 
• しかしながら、緬羊の TSE 発症機序にリンパ系が関与していることはよく知られて

います。これは発症前の早い段階で PrPSc と感染性がともに確認されたことから証明

されました（Andreoletti et al, 2000; van Keulen et al, 1996; Race et al, 1998; Madec et al, 
2000; Heggebo et al, 2003）。この発症機序は牛の場合とは異なります。 

• PrPSc はスクレイピー感染羊やレンチウイルスによる乳房炎罹患羊の乳腺で確認され

ています。PrPSc はマクロファージと濾胞樹状細胞に局在します（Ligios et al, 2005）。

この試験では乳房炎を、通常の臨床検査や診断検査からではなく、病理組織学的変

化により定義しました。 
• 2005 年に EFSA が出した科学的見解では、「小型反芻動物の乳汁に感染体が含まれ

る可能性は完全には除外できない」が、「臨床上健康な小型反芻動物から供給され

た乳汁および乳製品に、TSE 汚染の危険性はほとんどない」としています。 
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