
An HSUS Report: Human Health Implications of Intensive Poultry Production and Avian Influenza 1

 
 
 
 
 

 
美国人道协会（ The Humane Society of the United States ）报告 

集约化家禽养殖生产与禽流感对人体健康的影响 
 
摘要 
 
高密度的养殖丶令人窒息的、不卫生的、缺乏阳光以及典型的工业化家禽育种和
产蛋的方式可能与疾病的滋生和蔓延有关，这包括对公众健康有影响的高病原性
禽流感病毒（ highly pathogenic avian influenza viruses），如： H5N1。 
 
导言 
 
在自然界里，这些流感病毒可能已经存在几百万年了，一开始，这些病毒都被认
为是无害的以及经由水传播而感染水禽 ( 尤其是鸭子 ) 肠道的病毒。1 所有此种类
的病毒都被认为是温和的、伤害性较低和低致病性的禽流感 ( LAPI ) 病毒，但 
H5 和 H7 类型的病毒则有可能成为致命或伤害性较高的高致病性禽流感 
( HPAI )，也就是所谓的 “ 鸡瘟 ” 病毒。2 
 
水禽身上的流感病毒通常是良性的，但若菌株能感染到陆上的禽鸟时，就有可能
会给人类带来危险。当病毒的突变能更适应陆地上的物种时，也同时很有可能会
更适合由空气中来散播。若流感病毒要变异成高致病株，这些病毒不但要能够压
倒宿主的防御能力且同时要能有效率地扩散。与传统的商业化下的密集农场家畜
养殖的生产场所不同，在自然界里，动物不会过度拥挤地聚集在一起，也不会被
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局限在不自然的密度空间中，而且病毒的蔓延也会受到限制，这是因为病毒的传
播要仰赖宿主保持足够的行动力来传染给下一个受害者。3 
 
在 1989 年，禽流感病毒感染中国的马匹，杀死了 20 ％ 的马群，然后便失去了
毒性。4 过度拥挤的貂皮皮草农场也遭到了流感爆发的影响，但这些病毒在消失
前，只有在局部的地区爆发。5 这样的传染病往往是自我限制的，这可能是因为
宿主的数量有限而且也不会很快的有新的宿主移进的关系。6 但是，在拥挤不卫
生的条件下不断地补充移进新的宿主，自然界中对病毒的生物制衡则可能不再适
用了。7 
 
 
由低到高的致病性 
 
荷兰病毒学家艾伯特奥斯特豪 ( Albert Osterhaus ) 指出： “ 当这些病毒由野生鸟
类传染到家禽身上时 ” 8 禽流感病毒会 “ 烧起来… ” 世界动物卫生组织 ( OIE ) 和
联合国粮食及农业组织 ( FAO )同意上列的描述已被 “ 证实 ” 9 ，一旦某些低致病
性的禽流感 ( LAPI ) 病毒散播到禽舍后，便可以 “ 逐步地透过家禽通过一连串的
感染周期来增加其致病力，直到这些病毒成为高致病性禽流感病毒为止。” 10 美
国农业部 ( USDA ) 的研究人员指出：典型的工业化家禽生产系统下的 “ 高密度集
约饲养方式 ”，给禽流感提供 “ 一个独一无二的机会来适应新的物种 ”。 11 产业贸
易杂志《世界家禽》 ( World Poultry ) 列出了一些让密集饲养家禽的场所成为 
“ 理想的 ” 12  “ 疾病滋生地 ” 13 的因素，这些因素是： “ 通风不足、高放养密度、
不良的垫料情况、不好的卫生状况、高浓度的氨气、并发疾病和继发性感染。” 14 
的确，禽流病毒学教科书指出： “ 病毒感染可在封闭、拥挤和不卫生的条件下迅
速地在鸟群中散播 ”。 15 从来没有记录指出，在后院或自由放养的鸡群会传播由
温和到高病原性禽流感病毒。16 
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殖养密度 
 
高密度、集约化的家禽饲养方式和蛋鸡的生产场所是让禽流感病毒毒性增加的因
素之一。人类学家温蒂奥伦特 ( Wendy Orent ) 指出： “ 因为鸡群被关在拥挤的
鸡笼中，然后再满满地塞在大仓库里，在这样的饲养环境下，使得 H5N1 型禽流
感病毒在鸡群间演变成致命性的病毒。 H5N1 病毒原本是在迁移的野鸭中所发现
的温和病毒；如果这些病毒立刻杀死宿主，它们也会随即死亡。但是，当下个宿
主的距离很近时，病毒便可演变成能迅速地杀死宿主而且还能继续地生存。” 17在
典型的商业家禽的生产场所，成千上万易受感染的宿主，密集地拥挤在一起，大
量的病毒便能迅速地在家禽之间传播，从而使得病毒能以渐进式的方式产生能适
应宿主的突变。 
 
在工业化肉鸡养殖系统下，约有两万至三万只只有一日大的雏鸡18 被放置在粗糙
的屑木板上或其它的垫料的单调鸡舍中。随着鸡只们的成长，鸡舍就变得更拥挤
了。密集式鸡只养殖的生产标准参考手册指出： “ 在标准的商业情况下，体重 
4.5 至 6 磅重的鸡只，在它们 42 – 47 天的生命期中的最后两周，只有大约半个
平方尺的生活面积。” 19 一名研究人员指出： “ 看起来就像是鸡舍中铺着白色的地
毯一样。当鸡只完全成熟时，你无法将你的手放在鸡只间，如果有一只鸡跌倒了
还可以重新站立起来， 那便是十分幸运的了，因为其它的鸡只会不断地践踏这只
倒下了的鸡只” 20 。路易斯安那州立大学 ( Louisiana State University ) 的兽医学
的科学家写道，在这种情况下 “ 很明显地 ” “ 引发灾难性疫情的可能性是非常高
的。” 21  
 
在世界各国中多数的蛋鸡都是被关在铁丝做成的单调的箱式铁笼中22，而且养殖
的密度高到使得每只母鸡的占地空间比一张标准的信纸还小23。研究指出，每只
母鸡需要平均约 1880 平方厘米（ 291 平方英寸）的空间才能让有拍翅的空间，
需要有 1270 平方厘米（ 197 平方英寸）的空间来转身，以及 475 平方厘米
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（ 74 平方英寸）的空间来自在地站立。24 目前，在美国商业化养殖的箱式铁笼
设备下，每只鸡平均约有 430 平方厘米（ 67 平方英寸）的空间。25在每个铁笼
中关多达十只母鸡且将这些数以千计的鸡笼以纵向多层次的方式相叠在一起，在
工业化蛋鸡的生产设施下，平均每个鸡舍可养殖十万多只鸡。26 
 
英国皇家地理协会 ( The Royal Geographical Society ) 指出： “ 因人类对鸡肉的
大量需求，已使得饲养家禽的方式转向工厂化的养殖方式，这便提供了让病毒能
经由口部和排泄物来传播的理想条件，而且在拥挤的禽舍中也会无可避免地对家
禽的食物造成污染。” 27 
 
无论是肉鸡或是蛋鸡，欧洲正逐渐地淘汰这种程度的密养方式。在 2005 年时，
欧盟委员会提议立法来对整个欧洲的肉鸡做最大养殖密度的管制。28 这与美国标
准商业下的 “ 每只鸡半个平方尺的生活面积 ” 形成了强列的对比。在英国的某些
有机农产品标准下，也据报每只母鸡至少需要有 16 平方米（ 170 平方英尺）的
空间才行。29 为了蛋鸡的健康和福利，欧洲议会已投票通过，将在 2012 年以
前，全面禁止传统式的箱式铁笼殖养系统。30 
 
在联合协商下，世界卫生组织 ( WHO ) 、联合国粮食及农业组织 ( FAO ) 以及世
界动物卫生组织 ( OIE ) 指出，因禽鸟群的密度增加而使其彼此间能密集地接
触，使类似像禽流感的病原体加速地散播。31支持此论点的研究也指出，增加鸡
群的饲养密度会造成传染病原体的增加，32 而且这种连代关系也同样地在其它的
物种中出现过。 
 
1918 年流感大流行期间的估计死亡人数有五千万人，在美国军团中只给每名士
兵约 4.2 平方米（ 45 平方英尺）的营房空间比在军团中每人约 7.25 平方米
（ 78 平方英尺）的营房空间更易使其患流感，前者比后者高十倍以上。33 在猪
只中，类似慢性胸膜炎和肺炎的呼吸系统疾病34，据报与猪舍35和关猪的建筑物中
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36猪只的拥挤程度的增加有很大的关连，而且也对应到在空气中增加细菌的滋生
程度。37 在对商业养殖的猪只做流感方面的类似研究中，也得到了相同的结论，
即：在每个猪舍、每个养猪营运中心以及养猪区域增加猪只养殖密度，都增加了
猪只感染流感的风险。38 研究人员将部份的染病风险的增加推究到每只动物可享
有的空气量的减少和传染性分子的浓度增加，因此，有利于经由空气来传播疾
病。39 爱丁堡大学 ( University of Edinburgh ) 临床微生物学教授桃乐西克劳福德
( Dorothy H. Crawford ) 做出结论说： “ 过度拥挤的农场是提供流感病毒来混杂
其基因的温床。” 40 
 

理查德卫末理 ( Richard Webby ) 在圣裘德医院 ( St. Jude’s Hospital ) 的研究团
队认为，增加家禽饲养的密度是使高病原性病毒扩散的一 “ 大因素 ”。因为有 “ 更
多的宿主被关在狭小的空间中 ” ，便更容易使病毒能够变异成感染人类的病毒，
并由此在整个人类中传播。41 
 
病毒的生存与传播 
 
当病毒传播到工业化密集养殖的生产场所后，病毒仍然可以持续地生存。依周遭
环境条件而定，流感病毒可能持续地生存在潮湿的粪便中长逹数周以上。42在此
期间，病毒可能会散播到鞋子、衣服、轮胎、卡车、禽笼、隔栏、昆虫、啮齿类
动物身上，甚至经由禽舍内的通风机来向外排气而散播。  
 
对在亚洲蔓延的 H5N1 病毒做空间分析发现，疫情与在鸡舍中高密度的养殖数量
是有密切关系的。世界卫生组织 ( WHO ) 西太平洋区域主任尾身茂 ( Shigeru 
Omi ) 指出，无论鸡群是饲养在鸡舍、农场或则是跨越区域， “ 禽流感的暴发是
与高密度的家禽养殖有相对关系的…” 43 
 
压力来源 
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美国加州大学戴维斯校区 ( University of California, Davis ) 的兽医学院名誉院长
弗雷德里克墨菲 ( Frederick A. Murphy ) 指出，集约化农场养殖方式“ 往往让病原
体侵入到食物链的源头而由此滋生蔓延，且这其中大部分是由压力有关的因素所
引起的。” 44 因拥挤和隔离所造成的生理压力会对免疫力产生重大的影响45 而使
得动物容易受到感染。46 免疫能力的降低也会降低疫苗的保护力。美国农业部 
( USDA ) 在鸡疫苗领域具领导地位的专家理查德德维特 ( Richard Witter ) 47 写
道： “ 当疫苗的免疫力被像抑制免疫力的压力等因素减弱时…” “ 突变的单源抗体
可以有更多的机会在周遭的环境中繁殖与生根。 ” 48 研究禽类饲养在有压力的住
房条件下的结果提供了 “ 有力的证据来支持压力会损害鸡只的适性免疫力的理
论。” 49 
 

将鸡群关在拥挤的笼中，随着时间的增长，将使鸡只 “ 增加肾上腺的重量…” 肾
上腺的肿胀生长会制造让鸡只紧张的荷尔蒙，例如：肾上腺素，同时，会使 “ 淋
巴器官退化…” 也就是免疫系统器官的萎缩。50 这些情况的产生，被认为是因为
新陈代谢的替代效果，而使得本应投到宿主防御上的精力转移到压力上，而造成
了 “ 严重的免疫抑制。”51 
 
田波格第安 ( Temple Grandin ) 是一家具领导地位的肉品产业的顾问，同时也是
科罗拉多州立大学 ( Colorado State University ) 的动物科学教授。他在对国家畜
牧农业研究所 ( National Institute of Animal Agriculture ) 的演说中针对动物在箱
式铁笼中所受到的压力指出： “ 当我在参观一家大型的蛋鸡养殖场里看到了在最
后的产蛋期中的老母鸡时，我感到十分地震惊。这些以能多产蛋而繁殖的蛋鸡
是 … 都很紧张和恐慌，因为它们不断地对笼子拍翅而使得羽毛被打掉了一半。 ” 

52 在谈到蛋业的业界惯例作法时，格第安 ( Grandin ) 指出： “ 这是一个把不好的
作法变成正常作法的案例。” 53 
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在箱式铁笼中的蛋鸡无法充分地履行它们大部分的自然行为而导致沮丧和额外的
压力。这些自然行为包括产卵、栖息、沙浴、抓痒、觅食、打探四周、跑、跳、
飞、伸展以及拍打翅膀甚至是自由地走动。过度地拥挤会让鸡群产生社会压力，
这种压力在过去近 30 年来已被证明，会减低对抗病毒感染的抵抗力，54 而且现
在的家禽还要面对许多其它新疾病的挑战。55 一位业界专家在《世界家禽》 
( World Poultry ) 中写道： “ 现代管理方式所引发的强大压力已被证明 ” 会导致降
低免疫系统的反应能力。56 
 
肉禽的其它压力来源，便是在没有麻醉或止痛剂下切除它们身上的部位；它们的
冠、距、爪以及整个或部分的脚趾会被切断，用来抑制因为压迫感而引发的侵略
行为，或做为标示用。57 蛋禽也是在同样的切除方式下，没有给予止痛剂。美国
的蛋鸡之雏鸡在被进行剪除鸡喙时的传统做法，是将部分的鸡喙以热刀片割除，
这种引起剧烈疼痛的程序58 使得它们无法取食和吞咽饲料。59 这种程序，在一些
欧洲国家被认为是不必要的作法，而且也已经被禁止了。60 一些家禽科学家也认
为，此程序是 “ 为了遮掩基本环境或管理的不足，所采取的暂时性的掩蔽措施。” 
61 
 
国防大学在农业生物恐怖主义的策略文件上特别提到，剪喙再加上拥挤的禽舍，
会让家禽产生极大的压力而造成免疫力的抑制，因而可能会使得美国的农业畜养
业易受恐怖分子的袭击。62 圭尔夫大学 ( Uninversity of Guelph ) 的动物福利名誉
主席伊恩邓肯 ( Ian Duncan ) 一直不讳言地指出，这些对动物和人体健康产生影
响的压迫性做法，都是 “ 非必要性的手术 ” ，这只会为动物带来痛苦，而且这些
痛苦很有可能是长期的。为家禽进行手术时，不用麻醉药来帮它们减轻痛苦，这
种残忍的方式是为了解决以现代化的方式来养殖鸡只和火鸡所引发的问题而采用
的。 ” 63 
 
据北卡罗莱纳州立大学 ( North Carolina State University ) 家禽系的前系 
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主任威廉唐纳森 ( William E. Donaldson ) 指出：  
 

“新生的火鸡雏鸡”都挤在一起，然后被顺着滑板扔到移动板上，工人们将它
们捡起后剪冠、修剪每只脚上的三个脚趾以及去喙后再将它们放置在另一
个输送带上，这些输送带会将雏鸡送到另一个旋转台上并自动地在它们的
脖子后方注射，而这些注射物通常是抗生素。基本上，他们已经经过了一
项大手术，而且也已经受到了创伤。64 
 

阿肯色州大学 ( University of Arkansas ) 家禽科学研究中心所做的研究指出，在
火鸡养殖生产过程中，因多重的压力来源所累积的影响将造成 “ 火鸡骨髓炎复合
体 ” （ TOC ）的情况，而使得火鸡抵抗感染的能力降低而导致细菌入侵到骨
头，造成在整只火鸡的骨骼上形成脓疮袋和脓汁。美国农业部 ( USDA ) 的研究
人员将火鸡骨髓炎复合体 ( TOC )的产生归咎于火鸡所受的 “ 压力所致的免疫抑
制 ” ，这些火鸡 “ 对于现代家禽生产的压力以损害自己的方式来回应 。” 65 单是
在捕捉和运输过程中所造成的压力就已显示出会诱发此疾病。66 
 
不卫生的条件 
 
成千上万的动物饲养在单独的，密集隔离的生产场所中，会制造出大量的废物。
由于禽流感病毒可以在潮湿的粪便中生存长逹数周以上，这些不卫生的条件便带
来了重大危险。  
 
25000 只的肉鸡群每天可制造超过 1 吨 ( 1000 公斤或 2205 磅 ) 的粪便。67 据美
国农业部 ( USDA ) 指出， 1克 ( 0.035 盎司 ) 受到了感染的鸡粪便 ( 约一个回形
针的重量 ) 含有 “ 足够的病毒来感染一百万只禽鸟。” 68 
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因为家禽主要是经过遗传基因挑选，来选出能快速生长的品种，再加上非自然性
增加体重的压力而使得大多数商业养殖的家禽患上了跛腿和步态异常的疾病。
69,70 这些家禽是因选择能快速成长的特性而繁殖的，因此，它们的腿可能会变得
太无力以致无法支持其体重，从而使得它们花费更多的时间在满是废物的地板上
休息，这便可能增加被死鸡和排泄物感染的机会。71 格安第 ( Grandin ) 写道： 
“ 现代鸡是为能迅速成长而繁殖，因此，它们的腿会被不断膨胀的体重压垮。这
真的是遭糕透了。” 72 
 
在第六周大时，肉鸡的体重便可达到上市的重量。非自然超重再加上它们的臀部
和腿部所承受的压力，使得它们花四分之三以上的时间躺在自己的排泄物上。73 
等到它们被屠宰后，它们的胴体都显示其受到明显的排泄物的污染。74 这就是为
什么禽类产品是经由食物而传染疾病的主要带菌体的原因之一，75 尤其是禽肉与
牛肉和猪肉不一样，禽肉的皮是可以与肉一起被食用的。76 
 
当肉鸡群被移出鸡舍后，鸡舍可能在尚未清理之前，便把新鸡群搬进鸡舍中，在
这种情况下孵出的小鸡，便直接在层层累积下来的上吨粪便上养殖。兽医专家一
直批评这样的做法。在世界动物卫生组织 ( OIE ) 的期刊中有明确的说明，在将
新的鸡群搬进鸡舍前，应先将鸡舍中的排泄物清除掉。77联合国粮食及农业组织 
( FAO ) 也赞同此做法。78 将只有一日大的雏鸡养殖在已被层层累积的排泄物所
污染的鸡舍，将使得这些雏鸡暴露于“大量的家禽病原体之下。 ” 79 的确，每年有
数百万的美国人受到了弯曲杆菌 ( Campylobacter ) 的感染80，微生物食品安全顾
问委员会在其报告中说，鸡只体内的弯曲杆菌 ( Campylobacter ) 最主要的来源
是“ 在工业化的环境下养殖肉禽的场所。” 81 家禽产业对此论点提出质疑说 “ 一般
农场的卫生情况可以减少 40 % 左右在 [家禽胴体上的弯曲杆菌 
(Campylobacter) ]。”  业内的人士强调 “ 零容忍 ” 的政策是不切实际的， “ 因为
在合理的成本下，那是不可能实现的…”82 
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贸易杂志《国际家禽》( Poultry International ) 在庆祝其创刊40 周年时在对预防
疾病的特别报导中指出： “ 将家禽群类间用过的垫料换掉在世界各国是个标准做
法，但在美国却不被接受。” 显然，此投资得不到应有的回报的。此文总结说： 
“ 除非联邦法律做出规定来强制执行”， 否则 “ 不应去抱十么特别的期望。” 83 
 

空气污染 
 
排泄物的分解会产生数种刺激性的化学物质，这些物质包括硫化氢、甲烷和氨
气。84 在一本家禽科学教科书中提道，这些化学物质 “ 会使看守鸡舍的工人感到
恶心、刺激工人的眼睛，而且也会影响到鸡只…” 85 在集约化生产场所下过高的
放养密度，使得垫料和排泄物都达到了饱和的程度，从而使得家禽可能发生溃疡
或被氨气灼伤皮肤，这个现象又称为胸囊肿、关节灼伤以及足部皮肤炎，所有这
些现象在过去的 30 年里已明显地变得更常见且更为严重。86 
 
研究指出，高浓度的氨气亦会加重像肺炎一样的呼吸系统疾病。87 其中部分的原
因是氨气会直接损害呼吸道，从而使家禽更易受感染。88 一项跨国性对近一百家
商业农场数百万家禽所做的一项大型研究发现，氨气的浓度会使在压力下所分泌
的类固醇荷尔蒙增加，89 而此分泌素是一种强力的免疫抑制剂。  
 
氨气也可能会直接抑制免疫系统。氨气会被吸收到家禽的血液中，有可能会干扰
到个别白血球免疫细胞的功能。90 尽管在禽类中，由空中所传播的 H5N1 型禽流
感病毒相对来说较无效率，91 但是在密集式家禽生产系统下被氨气所伤害的家禽
有可能有助于病毒获取所谓的亲呼吸道型或"寻肺"行为。92 

 

总的来说， 在典型的鸡舍下以高密度的方式养殖家禽，会导致高浓度的空气污
染，这将使得呼吸系统疾病增加而加重家禽免疫系统的负担。93除了排泄物外，
在空气中飘浮的灰尘也被发现含有细菌、细菌毒素、病毒、霉菌、鼻涕、羽毛、
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皮屑，饲料残渣以及残碎的昆虫躯体。94 在密集饲养的鸡舍中，平均每立方米 
( 1.3 立方码 ) 中便有七百万的细菌飘浮在空气中。95 这些灰尘微粒阻塞家禽的肺
部，从而使得家禽肺部的清除机能负荷量过大。几十年前，研究人员便指出，在
布满灰尘或氨气中将雏鸡暴露于原本无害的大肠杆菌 ( E. coli ) 下，会使雏鸡生
病。96在密集饲养下的家禽，反复地呼吸同样的空气，可能会使它们感染上禽流
感。 
 
缺乏阳光 
 
每年约 90 万吨（ 9 亿公斤或 20 亿磅）的家禽垫料，包括粪便，都用于饲喂美国
的牛群，97 大多数剩下的垫料则是撒在农田中作为肥料。在露天下加上阳光辐射
消毒，可以迅速地使粪便干掉，并杀死在粪便中的微生物。98 相比之下， 人类病
原体，如：沙门氏菌 ( Salmonella )99 和弯曲杆菌 ( Campylobacter )100 以及象高
致病性禽流感 ( H5N1 ) 等的病毒能够在昏暗的禽舍环境中和在潮湿的垫料中放肆
地蔓延。 
 
鸡只的疾病传播试验显示，高致病性禽流感 ( H5N1 ) 病毒的扩散主要是经由排泄
物和口部来传播，而不是经由飞沫传播的。高致病性禽流感 ( H5N1 ) 病毒可以在
潮湿的排泄物中生存长逹数周以上，但是,当排泄物在室温下干掉后，这些病毒便
会马上失去活力。101 因此，在户外以及在自由放养的情况下，便不利于高致病性
禽流感 ( H5N1 ) 病毒散播。 
 
其它的国家，如泰国，热带高温再加上拥挤的条件下使得 “ 蒸发冷却 ” 在家禽鸡
舍中成为必需的要件。所谓的“蒸发冷却”是用大风扇及水雾在炎热的季节中为家
禽降温。虽然这种做法可减少高温所带来的压力，但高度的湿度使得禽舍中的垫
料保持潮湿，这可能有利于象禽流感一样的病原体的传播。102 虽然所谓的 “ 蒸发
冷却房 ”增加了家禽群的生存，但也可能会增加病毒的生存率。 
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以下短文摘录于禽流感病毒教科书：  
 

“终年饲养在室内的家禽，会较易受到传染性疾病的感染。由于空气质量的
降低、在密闭的环境下病原体的累积、以及缺乏日光暴露等因素，使得禽
类天生抗病力便因此降低了。” 103                      

 
密集养殖的鸡舍里，通常没有足够的通风和直接的阳光照射，这样的环境便构成
了散播流感病毒的良好条件。在 1918 年流感病毒大流行时，波士顿医院里的病
患远超过了医院的负荷量。于是，布鲁克林附近搭起了一个帐篷医院。虽然将病
患暴露在寒冷的新英格兰的秋天被波士顿人谴责为“野蛮和残酷 ” 但清新的微风和
阳光似乎让医院外的病人比在医院内拥挤以及通风状况不好的环境中的病人有更
好的生存率。104 也许针对拥挤和封闭空间所存的危险有最完整记录的人类医学
是，在 1977 年，因为机械故障而使一架商业航班被停飞了四个多小时，其间,一
名年轻女子因为感冒而卧倒在机舱后面不停地咳嗽。三天内，有近四分之三的乘
客便因此感染了她的病毒而病倒。105 
 
一份针对 1957 至 1958 年大流感的研究也证实了阳光的潜在治疗效果。紫外线
( UV ) 会破坏基因物质，106 而且已被用在结核病 ( TB ) 病房内来杀死部分因咳嗽
而散播到空气中的结核病菌。为了了解流感病毒是否也能以同样的方式被杀死，
研究人员以 五十 年代中期流行病爆发时以紫外线照射被感染了的建筑物中的病
人和在不用紫外线照射被感染了的建筑物中的病人做比较。结果发现在无紫外线
照射的房间中，有 19 ％ 的病人感染了流感，而在有紫外线照射的房间中的病人
只有 2 ％ 受到感染，这在统计上有很显着的差异。107 这表示，阳光可以帮助消
除净化空气中的流感病毒，因此，饲养在拥挤的室内中的家禽所受的风险相应增
加。粮农组织 ( FAO ) 指出，自然阳光中的紫外线可能为养在户外的鸡群 “ 消除
任何残余的病毒 。” 108 
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尽管已有证据显示，阳光可有效地消毒，足够的通风有助于降低病毒感染的风
险，但是，商业家禽养殖业仍未将这两种重要且与健康有关的要素纳入现代家禽
养殖的方式中来实行。因为增加光线会鼓励鸡只们去做更多的活动，正如一家家
禽杂志所说： “家禽会将精力花费在做活动上，而不会花在生长发育上。”自然光
线对“饲料转化率 ” 有负面的影响，109 意思是动物会将精力耗费在活动上而不是
来增加体重然后能迅速地达到上市重量。业界贸易刊物《肉鸡产业》 ( Broiler 
Industry ) 指出： “ 显然，白天的阳光和夜晚的正常黑暗，是最不好的照明方
案。” 110 
 
以生产特性为考虑的基因筛选 
 
为了更大的胸肌肉和增加生蛋率等特性而特别筛选出来的肉鸡和蛋鸡品种，已使
得在现代化饲养下的家禽的免疫能力降低了，这些家禽便更易患病、受感染以及
死亡。因家禽业重视生产力过于鸡只的免疫功能而密集地做产能的基因筛选，使
得几乎所有现代化商业的鸡只更易受到野生水禽的病毒感染。澳大利亚动物健康
实验室 ( Australian Animal Health Laboratory ) 资深病毒学家布赖恩伊顿 ( Bryan 
Eaton ) 指出： “ 家禽的育种是要选出更多肉和更好的品质而不是以抗病能力来考
虑而选种的…” “ 对家禽的野生堂兄弟身上的病毒而言，这些家禽就像是坐着等死
的鸭子。” 111 研究人员也证实，为了能让肉鸡加速生长而特选的品种，将使其免
疫能力降低,因而使它们更容易感染到各种传染病，从而增加死亡率。112 
 
现代商业饲养的鸡只和以前的鸡只有很明显的差异。红原鸡，也就是现代鸡只的
祖先，每年大约只生 25 个鸡蛋。113 但是，现在的蛋鸡的产蛋量却比红原鸡的产
蛋量超过十倍以上，114 因此导致有越来越多子宫下垂的情状115，此外，由于骨骼
中的钙质被拿来做鸡蛋的蛋壳而缺乏骨骼量而使骨质严重地变弱，进而引发骨骼
破碎的问题。116 现代鸡的祖先需花大约四个半月的时间来达到约 1 公斤 ( 2.2 磅 ) 
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的体重；117 在五十年代，由于家禽业的操控而导致鸡只的体重在不到 3 个月的时
间内便可超过 2 公斤 ( 4.4 磅 )。在今日，由于大多数的鸡只都是经由选育 ( 再加
上促进生长的药物 ) ，鸡只便可在平均 45 天内118 达到 2.4公斤 ( 5.4 磅 ) 119 的重
量。据产业贸易集团美国全国鸡只理事会指出，每年生产商可以至少提前半天来
达成鸡只的目标体重。120 
 
如此过度地以生产力特性而做的遗传选择，已危害到了家禽的健康和福利。举例
来说，为生产力而选种的肉鸡之死亡率比未经选种的肉鸡之死亡率可高出 7 倍。
另一个例子是，持续不断地增加肉鸡胸肉的生长，已经造成了肌肉与骨骼的许多
问题、新陈代谢性疾病、免疫缺失以及公鸡的不育症，这有可能是因为本来应供
给内部器官发育的蛋白质被拿来生长胸肌肉用的关系。121 
 
研究人员的结论是“ 能快速成长的肉鸡似乎承担着生理和免疫功能上的压力，因
而，它们更容昜受到传染病的感染…”122这在病毒123和细菌124病原体两方面都有
所显现。在一项研究中，研究人员故意让肉鸡感染大肠杆菌，结果发现，有 
40 ％ 左右能快速生长且体重较重的家禽死亡了，比死亡率为 8% 到 20％ 的生长
较慢的品种还高。科学家们评论说“ 这些结果显示了，加速生长速度会大大地减
低肉鸡的生存能力…” 125 
 
对于火鸡的研究也显示了相同的结果。体重较轻且长得较慢的火鸡品种比传统的
商业生产的火鸡有较好的免疫力，126 因此也较能抵抗压力127与疾病。128研究人
员观察到，为了提高产蛋量和增加体重而选种的火鸡对于自然爆发的疾病，如禽
霍乱，129 有很明显的较高的死亡率。130 长得较慢且体重较轻品种的火鸡对于因
生产所产生的压力，如过度拥挤，也有较大的适应力。131 美国农业部 ( USDA ) 
在阿肯色州立大学 ( University of Arkansas ) 的研究人员，甚至还在 2005 年的
《家禽科学》 ( Poultry Science ) 一文中建议， “ 能快速生长的现代火鸡 ” ，可
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能会导致压力的反应 “ 而无法应付有时在商业家禽生产中所发生的严重压力。” 
132 
 
为了生产率而选种的情况已到了如此激烈的地歩而使得在商业养殖下的火鸡也象
肉鸡一样，只能勉强地支持自身的体重。美国一家主要的家畜饲料出版业的一名
编辑写道： “ 火鸡已被育种到能够长得更快和更重，但它们的骨骼并没有跟上成
长的脚歩而造成了‘牛仔腿。’通常，火鸡会有站立的问题 … 同时，会因跌倒和被
践踏或在喂食器下寻求庇护而造成瘀伤和肉品质等级降低，也会因干扰其它的火
鸡而被扑杀或者杀死其它的火鸡。 ” 133 一组研究团队的研究人员做出总结说： 
“ 我们认为，火鸡可能已育成能长得如此快速而使得它们的身体结构到了快到崩
垮的边缘。 ” 134 
 
许多火鸡也真的垮下来了，而且花很长的时间倒卧在自己的排泄物上。与肉鸡的
情形相似，大部分在商业化养殖的火鸡都是被关在仓库般拥挤的鸡舍中，且多数
135 都患有接触性的溃疡性皮肤炎、胸囊肿以及象褥疮的关节灼伤。136 这些惨痛
的机能损伤和压力有可能会损害到整体的免疫功能。美国农业部 ( USDA ) 的研
究人员做出结论说： “ 以能快速生长而做的家禽选种，往往也会跟着使特定的免
疫能力减少或更容易感染疾病。” 137 
 
育种人员也曾尝试直接以抗体反应来做选种，但家禽科学家发现，那些有最佳抗
体反应的家禽，在所有年龄层中的体重都有很明显较轻的现象。138 追溯到三十年
前的研究指出，以抗疾病而育种的鸡只的体重都较轻且所生出来的鸡蛋也较小。
139 的确，研究显示，免疫上的缺陷实际上有可能提高家禽的生长力。140 
 
资源分配理论 
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免疫力的减少与最大生产力之间的关系可以在“资源分配理论”中得到最好的解
释。在同一时间中，只能有一定量的能量、蛋白质和其它营养物质能进入到动物
的系统中。举例来说，这些资源可以用来制造肌肉或生蛋或用来作为宿主的防御
能力。在一本乳品科学教科书中指出，在牛奶产业中的乳牛已被育种到能将“ 维
持适当免疫系统的资源转用在牛奶的生产上，以保持在产奶量上的优势…”。 141 
这便显示出了在生长特性和免疫功能之间的交换作用。142 
 
研究显示，成长较缓慢的鸡种有较大143 和较发达144 的生产抗体的免疫器官。这
些较慢成长的品种能有足够的资源来培养出更多抗体反应的功能，而不是被育种
成将大部分资源转移去制造胸肉而忽略了其它身体方面的需要。145 抗体对疫苗的
有效性是十分重要的，尤其是象商业养殖肉鸡这样的动物大约在六个星期大左右
即被宰杀而没有足够的时间能获得属于自己的免疫记忆。一位农业微生物学家指
出“ 这些动物被密集式地饲养以及在很年幼时便被宰杀…” “ 因此，其体内极可能
会带有病原体。” 146 
 
要维持一个有效的免疫系统需要付很大的精力。巨噬免疫细胞能用掉几乎和运转
心脏肌肉一样大的能量。147 抗体是由蛋白质所组成的。当身体在每秒中生产上千
的抗体时，那么能用来作为成长的蛋白质便会减少。研究指出，能够产生良好抗
体反应的鸡只重量会比抗体生产不够多的鸡只体重还要轻。148 
 
将没有带菌的雏鸡养在无菌的环境中会使其比养在不卫生的环境中的雏鸡长得更
快。149 即使在肠道中有很少量的微生物菌群，也可因为免疫反应作用而使得成长
率明显地降低。150 虽然鸡只没有组织上的损伤和疾患征兆，但是，仅仅在正常情
况下免疫系统的日常运作也会将能让鸡只快速生长的能量转移到免疫功能的运作
上，151 这就解释了为什么没有带菌的鸡只在卫生的实验室环境中来施打抗生素也
不会在成长率上有什么改变，而对商业化密集饲养的鸡只喂食抗生素则会明显地
表现出成长速度的增加。152 即使对免疫系统相对微不足道的挑战也会明显地影响
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生长速度。简单的疫苗接种会对农场动物产生 21 ％ 的日增体重的跌幅和增加高
达 30 ％153 的蛋白质的需求，这便显示了成长和免疫力间逆向平衡的关系。  
 
家禽饲养业可做增加免疫力胜过生产力的品种选择，即使此育种方式已 “ 被证明
会使体重降低 ... ”， 154 但他们也承认 “ 如果因为要改进基因的各种特点而使得成
本的损失过大，那么他们就不会以疾病的抵抗力来做选种 。” 155  Nutreo 
Breeding Research Center 的前任研发中心主任格拉艾伯特 ( Gerard Albers ) 指
出： “家禽饲养业的决定因素，有越来越多的是以经济上的考量为主，但是因鸡
群的发病率和死亡率对农民所引发的心理打击也不能被忽视。若家禽的死亡率高
于农民在心理上的承受力，则是无法接受的。 ”然而，艾伯特 ( Albers ) 对于 优
先考虑“ 以增加存活率 ” 而非“ 更高利润”来选择育种并不乐观。156 同样的态度也
表现在蛋业界。在一篇题为《以产业的角度来看家禽养殖问题及相关事宜》的文
章中提到，蛋鸡育种公司宣称 “ 每只母鸡的产蛋量将继续作为唯一最重要的选种
特质。” 157 
 
在欧洲，育种的方案正在受评估中。欧洲执行委员会 ( European Commission ) 
的动物健康与福利科学委员会 ( Scientific Committee on Animal Health and 
Animal Welfare ) 在针对肉鸡的报告中指出： “ 我们最重要的建议 ” 是： “ 在需要
做牺牲生长速度和饲料转化率的选择压力下，育种者的繁殖指数应以健康的变数
来做最优先的考虑。” 158 与之相反，在美国，每年生长率仍继续不断地向前推
进。159 《专业禽鸟饲养》 ( Avicultura Professional ) 的主编索莱达塞乌鲁蒂亚 
( Soledad Urrutia ) 在《世界家禽》 ( World Poultry ) 中写道： “ 数字显示，目前
提高家禽生长的速度不能再持续地超过二十年以上，否则，业界将面临着在家禽
孵化出时便几乎要胀爆了的情况。” 160 
 

缺乏遗传基因的多样性 
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至 2000 年为止，在全球有 95 ％ 以上的家禽是由四家火鸡、五家蛋鸡以及五家
肉鸡的育种公司所提供的。161 单是一只种公鸡便可能用来繁殖两百万只的肉鸡。
家禽遗传单一性的情况增加，可能会使得全球飞禽群更易受到疾病的感染。162 
 
靠几家大公司以大规模方式来育种利弊皆有。选种的决定，可以在短短的几年间
推广到全世界，举个例子来说，如果业界选择以好的免疫能力为优先，那么在三
年或四年间，几乎全球的整个鸡群都可以改良为抗病的品种，但是，若因注重生
产特性而对免疫功能产生不利的影响，那么这种选种方式也会在全世界以相同的
速度进行。163 另一个因减少繁殖池而产生的显着不利是仅因家禽基因的统一性增
加便可使全球的家禽更容易受到疾病的感染性也增加。164 
 
粮农组织 ( FAO ) 指出， 七百四十种的农场动物品种已经灭绝了，165 而且品种也
会不断地以每一周或两个星期的速度消失。超过一千种品种的动物，也就是四分
之一的所有家畜的品种，目前正面临灭绝的危机。166 粮农组织 ( FAO ) 还指出，
对家畜多样性最大的威胁，是工业化国家向发展中国家出口可提高生产的种鸡而
使得当地本土品种变少或者完全被取代。167 
 
这种对生物多样性的侵害有可能会对人类的公共健康产生严重的后果。美国猪兽
医商会 ( The American Association of Swine Veterinarians ) 解释，因短视的育
种计划而造成遗传基因问题可能是引发越来越多令人担忧的人畜共患疾病的问题
的主因。 “当基因的改良只落在较少的几家公司的手中时，而且，趋于在有限的
基因类型 ( 单一培育 ) 范围中密集地繁殖，则会引发许多令人担忧的问题；也就
是大量人口和动物更易受到某特种病原体的感染程度都差不多的问题。” 168 
 
这是任何单一种植农业类型所需面对的风险问题，而且在 70 年代初期美国的玉
米产业所面临的挑战中就已很清楚地阐明。当时，业界研发了一种利润高且能以
大规模方式耕种的品种 “ Tcms ” 玉米。在全国 85 ％ 的玉米耕种面积都播种这种
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新品种时，业界人士才意识到，Tcms 的品种特别容易受到一种罕见的白叶枯病
菌的侵害，美国玉米带中的许多区域随后因此受到重创。169 
 

生物多样性能使生物安全地繁衍下去。即使最严重的疾病也通常不会杀死所有被
感染到的个体，其中的原因是自然的以及与生俱来的遗传变异性。在野外，物竞
天择会充分地利用这些变异性将这些天然的抗体传给下一代。170 基因多样性能确
保一些个体在面对未来的疾病和挑战时能存活下来。为生产品质而做的人工选种
便削弱了这项重要的能力，因为它以不自然的近亲繁殖方式来让家禽能够多产卵
以及多长肉而忽略了家禽身体健康的重要性，同时，也会降低遗传多样性，从而
使得在面对现在以及未来无法预知的疾病威胁时的保障也跟着降低了。171  
 
免疫缺失综合症的形成 
 
集约化家禽生产下固有的拥挤、紧张和不卫生的恶劣环境，不仅可能直接地增加
禽流感感染的风险和蔓延，也很有可能会使禽类更易感染免疫抑制的病毒而使得
原本就已不能正常运作的免疫系统加重负担。让免疫系统减弱的家禽病毒和禽流
感间的关系，最早是由香港大学 ( University of Hong Kong ) 动物学家梁志清 
( Frederick Leung ) 所提出的，而后由人类学家和农业生态学家罗纳多耐特
( Ronald Nigh ) 做更进一歩地研究。172梁指出，根据推测，在 1996 年于香港的
养鸡场所出现的免疫缺陷病毒 ( 此病毒又称为传染性法氏囊病毒)和在事发后约 6
月在 1997 年爆发的 H5N1 病毒是有所关连的。173 
 
法氏囊是专门负责禽类免疫系统发育的器官。174 人类生产抗体的 “ B-淋巴细胞 
( B-cells ) ” 便是以此器官而命名。175 正如爱滋病毒在人体中复制一种叫辅助性T
细胞( T-helper cells )的白血球细胞而使得这些细胞受到破坏从而导致人体免疫机
能的丧失，在禽类体内的传染性法氏囊病（ IBD ）的病毒感染了禽类的 B-淋巴
细胞，削弱其免疫系统，并使得幸存下来的禽类终身有免疫抑制的问题。176因为
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生产抗体的能力 “ 严重地受损 ” 177，所以，幸存的禽类对疫苗178 的反应不佳，因
此很容易受到各种病毒、细菌和寄生虫病的侵害。179 
 
从八十年代开始，在传染性法氏囊病病毒得到鉴定的二十多年后，180 大多数患有
各种呼吸道感染的鸡只都发生在美国。而且疫苗也不再有效了。181 调查人员发
现，全世界上，一种新的超级毒性病株的出现都集中在世界上最密集的家禽养殖
生产地区，182 也就是德尔马瓦半岛 ( Delmarva Peninsula ) 183；此半岛位处在美
国的特拉华州 ( Delaware )，马里兰州 ( Maryland ) 和弗吉尼亚州 ( Virginia ) 的
角落。其中部分的原因是“ 家禽就近在咫尺 ” 184 的关系，所以，所谓的特拉华州
的病毒，185 便很快地远远地扩散到其它的地区。现有的证据指出，家禽体内的传
染性法氏囊病病毒也在南极的皇帝企鹅中出现，这便是工业化畜牧业的 “ 病原污
染 ” 被传播到地球最远的那一端的一个例子。186 
 
自六十年代以来，187 另一种病毒也急剧增加其毒力。这个病毒便是首次在一个世
纪以前被提到的马立克氏病 ( MD )。188 除了在皮肤、肌肉（肉）、神经和鸡只腹
部的器官上起肿瘤外，马立克氏病的疱疹病毒也会引起免疫抑制。189 
 
在 2005 年重要的科学评论中有对毒力进化的描述：  
 

一直到 1900 年代中期，家禽主要是在住家后院养殖且养殖的密度也很低…
而且成长率和产蛋量也低。在这样的环境下，即使在世界各地都有传出马
立克氏病( MD ) 的爆发，该病也并未被视为重大疾病。但是，自六十年代
以来家禽生产的养殖方式则出现了一些大变化。今日的家禽生产方式已变
成在高密度下以高度集约化的条件为主的全球性的经营方式， 旨在更高的
经济增长率和生产力…在 1960 年左右，当家禽生产不是以密集的规模来经
营时，病毒和宿主都能彼此在一个平衡的状况下共存。但是，在六十年代
初期，当家禽业转型进入密集式的生产方式时，这样的平衡状态则朝着对



An HSUS Report: Human Health Implications of Intensive Poultry Production and Avian Influenza 21

病毒有利的方向转变。大量容易受到感染的宿主不断地存在，而且这些宿
主通常生活在过度拥挤的环境中，所以病毒能迅速地传播，也能快速地演
进成更大的毒力。六十年代大规模马立克氏病 ( MD ) 爆发时疫情席卷世界
各地而使得鸡群数量急剧减少便是一个例证。190 

 

 
在五十年代后期当首波的病毒演化后，病毒便从“ mMDV ” ( 温和马立克氏病病毒 ) 
转为“ vMDV ” ( 强毒马立克氏病病毒 )。在一定程度上，持续不断增加的工业养殖
做法使得 “ vMDV ” ( 强毒马立克氏病病毒 ) 变成了 “ vvMDV ” （超强马立克氏病
病毒），而目前，世界上正在面临抵抗 “ vv+MDV ” 超超强马立克氏病病毒的挑
战。191 
 
其它免疫抑制病毒包括鸡传染性贫血病毒 ( CIVA ) 和一种会导致火鸡出血性肠炎
的病毒。192 CIAV 在 1979 年首次被提及，从此传遍世界，而且在蛋鸡和肉鸡中
普遍存在。193 CIAV 会破坏免疫前趋细胞，并使免疫系统在成长之前便受到了损
伤。 194 和 CIAV 有关的免疫抑制被认为是 “ 在高密度条件的现代家禽生产方式下
而引发家禽患病” 195 的一个主要因素。  
 
这些免疫缺陷病毒可彼此相互影响，从而使全球的鸡群更易受感染。举个例子来
说：受 CIAV 的感染可以让马立克氏病毒的毒性增加，若鸡传染性法氏囊病病毒
和 CIAV 共同感染则会使得鸡只更脆弱而增加被另外的传染病感染的机会。196泰
森食品 ( Tyson Foods )集团的一位家禽学家指出，美国家禽饲养业的做法是 “ 不
断地与免疫抑制性疾病作战…”。 197 2005 年《世界家禽》 ( World Poultry ) 杂志
中一篇题为《全球疾病最新情况》的报告指出， “ 全世界很多国家都低估了传染
病对压抑免疫系统所造成的恶劣影响。” 198 
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商业家禽养殖不卫生的条件是散布这些病毒的帮凶。一份有关马立克氏病的评论
指出: “ 当农场家禽养殖的做法转到密集式的工业饲养时，便大大地改变了禽舍的
环境。” 鸡只会被感染马立克氏病，是因鸡只在布满直接由鸡只皮肤上抖落的病
毒碎片的鸡舍中吸入了被感染了的灰尘。199 新的鸡传染性法氏囊病病毒的出现，
有部分的责任是归咎到 “ 不当的清洁和消毒。” 200 业界不常清理鸡舍病对其消毒
的原因之一是他们希望年幼的种鸡能早一点被象CIAV一样的病毒所感染，希望在
产蛋前能将导致子代 “ 表现较差 ” 201 的感染病毒清除掉。每年，像马立克氏一样
的免疫缺陷性疾病造成家禽业十多亿美元的损失，202 但改善卫生条件所要付出的
价钱则会更高。一本动物科学教科书解释说： “ 因为动物农业是商业性质的行
业，所以妥协是必然的，而且，若提供最佳的环境则有可能会无利可图。” 203 

 

这些病毒都不会直接对人类产生影响，但因在禽流感的威胁下，现在任何会导致
鸡只的免疫抑制都是一个公共健康的重要议题。在容易滋生致命性病毒如 H5N1 
病毒204 的同样的工厂化养殖条件下，已导致并继续地造成免疫缺陷病毒的出现和
蔓延，这可能会有利于高致病株的发展，从而可能造成人类流行病的发生。 
 

 
结论 
 
为生产力而特别做的基因筛选，以及在压迫、拥挤和不卫生的工业化系统下所养
殖的家禽，已使得原本免疫力就很弱的家禽品种的免疫力更为恶化。这使得类似
禽流感的病毒能有许多机会来传播、扩张和突变。将没有什么基因变化的家禽养
殖在没有足够的通风和阳光照射的不卫生环境中，是滋生和蔓延象禽流感这种疾
病的最佳温床，而此种疾病将对人类的公共健康造成影响。 
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