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「健康食品之關節保健功效評估方法」預告草案 

意見報告 
台灣動物社會研究會/2020.7.24 

 

衛福部食藥署於今（109）年 5 月 27 日預告訂定「健康食品之關節保健功效評估方

法」草案（衛授食字第 1091300177 號），其中包含四項功效宣稱，分別須以一項人

體食用研究與三項動物實驗來評估確效。 

本會檢視草案所提實驗方式，指出其五大研究倫理及科學邏輯等缺失，並提出建議

如下： 

 

一、動物模式不易模擬人類退化性關節炎。大鼠吃了「有效」的關節炎藥物，在人體

臨床試驗階段屢屢失敗。衛福部要求以大鼠做關節保健功效試驗，根本無法證明對人

體也有效。 
 
人類退化性關節炎多發生在中年之後，因關節長期磨損造成軟骨結構退化，引起疼

痛、腫脹與活動度下降等問題。對比衛福部草案中所指定使用 10 週齡大鼠實驗，其骨

骼才剛發育完全，且此物種不論品系皆極少自然發生退化性關節炎，與實驗目標之病

例狀況相差甚遠。此外，退化性關節炎的患者女多於男，性別是影響關節炎患病率和

嚴重程度的因素。但草案卻以雄性大鼠進行動物試驗，讓動物實驗的數據更加難以適

用人類疾病狀況。 
 
正因退化性關節炎成因與病程複雜，而不論大鼠、小鼠、狗、馬等多數動物的膝關節

大小、解剖結構、組織學（軟骨厚度）和生理學方面與人類皆有所差異，使得動物實

驗的結果，難以於人體重現1。根據 Graverand-Gastineau（2009）2的研究，在動物模式

中有效的關節炎藥物，於人體臨床試驗階段屢屢失敗。全球至今尚未發現有效治療關

節退化的藥物，且現行應用的非類固醇藥物（NSAIDs）與非侵入性治療方法，僅能止

痛消炎或於早期治療階段，協助固定關節結構，改善活動不便的症狀，並無法使患部

完全痊癒3。 
 

一發表於 Lancet 期刊的研究，分析了 1980-2015 年間各種 NSAID、paracetamol 藥物，

與安慰劑的臨床研究文獻，其中涵蓋 74 個試驗，共計超過五萬八千位受試者，每試驗

組超過一百位受試者。他們發現僅 NSAID 對於關節炎的疼痛症狀的改善效果比安慰劑

好4，其他藥物跟安慰劑的效果沒有顯著差異。過去數十年，退化性關節炎的藥物開發

停滯不前，主要原因即為就算在動物試驗階段成功，也極少藥物能在人體臨床試驗階



2 

段，達到美國 FDA 於「關節間隙 X 光檢驗」要求之改善效果5。 
 
在退化性關節炎關節炎（Osteoarthritis）研究中，許多在動物實驗中顯示有效的「非藥

物療法」在人類臨床試驗中結果卻與安慰劑無異。6一個研究針對 474 位膝關節炎患者

進行維生素 D 功效試驗，經三年持續觀察追蹤發現，就算有適度增加劑量，維生素 D
與安慰劑造成的效果並沒有明顯差別7。葡萄糖胺亦在實驗中只呈現微小的效益8,9，因

此 2018 年健保署也認為其緩解退化性關節炎疼痛的療效不明，決議不再給付。 
 
由此可見，改善人體關節炎病程藥物（DMOADs）乃至於健康食品之研發，動物實驗

結果不足以當作是否有效的證據。衛福部的預告草案以大鼠作為實驗對象，無法模擬

人類關節炎，卻讓廠商可據以宣稱具有關節保健功效，等於讓消費者花錢當冤大頭！ 
 
二、荒謬、不切實際的實驗設計--衛福部提出的「動物實驗模式」，是在動物尚未被人

類「逼出」關節炎症狀時，即開始給予受試產品，如何證實能改善關節炎症狀？ 
 
本會統整關節炎動物模式的文獻，呈現大鼠在接受藥物注射或手術操作後，需要至多

10 週的時間才會出現關節炎症狀結果10。衛福部公布的草案也指出，實驗大鼠在接受

手術操作後，需 2-6 週時間才會發展出早期的關節炎症狀。 
 
但衛福部的動物試驗設計，卻是在大鼠接受引發關節炎的手術或藥物注射操作後「隔

天」，就開始接受餵食受試的保健食品。 
 
如此一來，動物的疼痛與活動不便是來自手術或藥物注射操作，還是實驗要模擬的退

化性關節炎症狀，將難以釐清。且於動物尚未出現關節炎症狀時，即開始投予受試產

品，與人類病程發展完全不同，將難以評估受試產品實際效果。 
 
三、衛福部公布的草案中，三項動物實驗的實驗終止點（endpoints） 
全部都可以在人體食用研究中呈現！ 
 
下表為衛福部要求的功效評估項目及其實驗方法： 
 
(表一) 草案所供實驗項目與宣稱功效對照 

 物種／實驗項目 宣稱功效 評估方法 
1 人／WOMAC 評量表 改善關節不適、 

減少活動限制 
患者自評疼痛、 
僵硬程度、活動度 

2 大鼠／雙足平衡（必測） 改善患肢負重功能 IT 板 
3 大鼠／膝關節組織學分析

（必測） 
軟骨保護 禁食後犧牲取膝關

節，分析軟骨退化

程度（共 5 項） 
4 大鼠／膝關節寬度（選

測） 
減少膝關節腫脹 測量膝關節寬度 

 人、大鼠／第 1、2、3 項

綜合 
改善關節不適、 
減少活動限制、 
延緩關節退化 
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以下為針對動物實驗項目，本會提出便利且已廣泛使用之人體實驗方法： 
 
1. 「大鼠(關節炎模式)雙足平衡測試」，於人體可使用測力板、步態分析儀等執行同樣

項目，且此技術早已廣泛使用於退化性關節炎患者下肢力學分析11,12、老年人平衡能力
13、物理治療及復健14，甚至運動員平衡能力、動作分析及訓練15等方面。 
 
2. 「大鼠膝關節組織分析」，於人體可使用 MRI 技術觀察人類關節炎患者的關節軟骨

病變進程16,17。目前台灣已有研究團隊用此技術研究退化性膝關節炎的影響因子18。另

外，倫敦帝國理工學院（2019）正研發可針對膝關節檢驗的迷你 MRI 設備與技術19,20，

降低檢驗成本與限制。今（2020）年 Roemer 等人更發表一篇使用 MRI 技術於臨床試

驗中篩選改善關節炎病程藥物（DMOADs）的研究。足以顯示 MRI 技術於人類關節炎

極有發展及應用潛力21。 
 
3. 「大鼠膝關節寬度測量」，可於人類患者每次複診時，以物理診斷方式迅速測得。常

見的關節腫脹理學檢查方式有 Bulge Sign Exam 及 Patellar Tap Exam 等22。 
 
草案捨棄便利、準確的人體試驗，硬要以人為方式製造關節炎動物模式，再以動物測

試食品功效，可說是完全沒有必要，而且違背動物保護法「實驗計畫審議應優先建議

替代方案」及第 15 條：「使用動物進行科學應用，應儘量避免使用活體動物」之精

神。 
 
四、草案允許廠商以手術或注射方式擇一製造關節炎動物模式，但根據文獻，手術或

藥物注射各有不同對應的功效試驗。規範不清，嚴重違反動物福利、浪費生命！ 
 
草案提供五種手術及藥物注射方法，允許廠商「選用任一方法」製造關節炎動物。根

據文獻，手術及藥物注射方法所導致的關節炎變化不同 1,4,9。手術以軟骨或韌帶切除術

導致創傷後骨關節炎；藥物注射則是將一種會引起發炎或分解組織的化合物直接注射

到膝關節，引起炎症或疼痛。手術與藥物誘發的病理生理學及創傷後關節炎的病理機

制完全不同。然而，動物實驗中兩個必測項目——雙足平衡試驗及軟骨組織學分析—
—分別為針對疼痛行為、組織病變兩個面向的評估方法，應以不同操作的關節炎動物

模式進行較符合邏輯。 
衛福部卻要廠商自行決定如何製造關節炎動物，若廠商以錯誤的動物模式進行試驗，

不僅實驗結果沒有意義，也使動物承受不必要的痛苦，並造成資源浪費。 
 

五、國際已發展出多項非活體替代研究模式，衛福部還要落後多久？  
 

根據退化性關節炎發展之細胞與分子機制，國際已發展出多項替代研究模式。無論是

基於生醫研發、生技產業創新或實驗品質與效益，政府均應積極鼓勵廠商採用。以下

例舉以人類細胞進行的關節炎模式： 
 
（一）關節軟骨晶片23 
關節軟骨晶片以 3D 環境培養關節軟骨細胞微組織，並使用氣動槽操控加壓，模擬關節

承受壓力的狀況。以「超生理壓縮」(hyperphysiological compression）組織培養 7 天，

於基因與細胞層級，皆會出現類似退化性關節炎的特徵。因此，可以此模式觀察軟骨
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內發炎的完整現象，包含：組織合成與分解的不平衡、高溫現象、以及生化反應網

絡，且不需額外注射細胞激素（cytokines）來引發關節炎模式。此軟骨晶片未來也極具

發展性，與其他組織共同培養，發展出「軟骨－滑囊晶片」或者「關節晶片」。 
 
（二） 軟骨栓(Osteochondral Plug）模式 1 
軟骨栓可自人體關節表面取得，進行組織培養。其結構包含退化性關節炎中的重要

軟、硬骨組織，使組織間的互動及病理現象得以被觀察，可用於篩選新的「退化性關

節炎之改變病程藥物」（DMOADs），也可能用於尋找退化性關節炎的生物標記

(biomarker)。退化性關節炎成因複雜，在患肢關節中，有許多細胞激素與趨化激素

（chemokines）可以被觀察到。故此模式可使用細胞激素、病患的滑囊液或滑囊組織，

在軟骨栓中引起滑囊發炎的效果，重現動物模式無法模擬的退化性關節炎自然發展過

程。 
 
綜上，草案所提動物模式與實驗設計並不可靠，所需實驗終止點均可於人體食用試驗呈

現，亦有多項「非活體替代方案」可供選擇，本會建議健康食品之關節保健功效應採人體

食用研究結果，完全廢除動物實驗。 
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