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肉鸡腹水征的发病机理及其调控措施
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摘　要：腹水征的发生是遗传、营养、环境和饲养管理等多因素综合作用的结果。家禽育种者
对肉鸡生长性状的高强度选育也给肉鸡带来解剖学和生理学的缺陷，对肉鸡的健康产生了负面

影响。肉鸡快速生长时需氧量显著升高，而高的生长速度与氧气供需之间的不平衡，以及氧气

供应功能的损伤刺激心血管等许多补偿机制的形成，最终引起腹水征的发生。肉鸡腹水征给肉

鸡生产造成了严重的经济损失，因此，深入研究肉鸡腹水征的发病机理，进而采取有效的调控措

施降低其发病率，对促进肉鸡产业的健康发展具有十分重要的意义。采用早期限饲、添加营养

调控剂和加强饲养管理等措施可以有效地降低肉鸡腹水征的发生率。本文就肉鸡腹水征的影

响因素、发病机理以及降低肉鸡腹水征发生的调控措施进行了综述。
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　　自１９５０年开始，育种公司都把肉鸡的生长速
度、饲料效率、产肉量作为首要的选育目标，但也

间接地引起了机体蛋白质合成速率和氧需要量升

高，使肉鸡正常的生理代谢机能发生改变［１］，但心

脏、肺脏、肝脏等器官功能并没有随肌肉产量的增

加而同步增强，迫使心肺系统超负荷工作［２］，继而

出现心脏衰竭，肝脏淤血水肿、心包和腹腔积液等

病理性变化，这即为肉鸡腹水征（ａｓｃｉｔｅｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＡＳ），又称为肺动脉高压征（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎ
ｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＨＳ）。１９６８年南美洲玻利维亚高
海拔地区的肉鸡场中首次报道腹水征的发生［３］，

之后在高海拔以及低海拔国家和地区也相继出

现。虽然这类代谢病在管理良好的养殖场里发生

率较低，但世界范围内此病的发病率为４％以上，
因此同样会对世界肉鸡产业造成严重的经济损

失［４］。肉鸡腹水征已成为危害世界肉鸡产业健康

发展的营养代谢病，遂日益引起世界肉鸡产业的

关注。

１　肉鸡腹水征的影响因素
　　肉鸡腹水征的发生是遗传、营养、环境和饲养
管理等因素综合作用的结果，其中影响肉鸡腹水

征发生的环境和管理因素主要包括以下几方面。

１．１　高海拔
　　影响腹水征发生的最明显的环境因素是高海
拔。高海拔（自然的或者模拟的）的效应是降低血

氧分压。当肉鸡处在高海拔时，肺动脉血管抗性

增加，则直接导致了肺动脉压力增加，引起右心室

肥大，最终导致腹水征的发生［５］。

１．２　低温
　　第 ２个研究较多的环境因素是温度。多年
来，低温和心脏肥大与腹水征发生之间的高度相

关已被证实。低温可通过增加代谢需氧量和肺动

脉高压增加腹水征的发生。Ｗｉｄｅｍａｎ等［６］指出，

低温条件下肺动脉压力升高是由于心输出量增

加，而不是由缺氧引起的肺血管收缩增强引起的。

低温应激对肉鸡腹水征的时间效应表明，孵化期
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间暴露于低温环境下对腹水征的发生有持续效

应［７］。许多研究表明，肉鸡前 ２周低温应激可影
响肉鸡后几周的代谢速率，增加腹水征的易感性。

１．３　光照
　　肉鸡通常生长在几乎连续光照的环境中，以
使其生长速度得到最大程度地发挥。Ｃｌａｓｓｅｎ等［８］

研究指出，与２３Ｌ∶１Ｄ（２３ｈ光照，１ｈ黑暗）光照
程序相比，采用逐步增加光照的程序（即４～３５日
龄期间使光照时间从６ｈ逐步增加至２３ｈ），可以
降低１～２１日龄肉鸡的生长速度，增加增重耗料
比，降低肉鸡的活动，减少对氧气的需要量，因此，

与限饲相似，采用逐步增加光照时间的措施可以

降低腹水征的死亡率［９］。

１．４　空气质量
　　鸡舍通风不良可以引起氧气浓度降低或者毒
性气体［一氧化碳（ＣＯ）、二氧化碳（ＣＯ２）和氨气
（ＮＨ３）］浓度升高，对肉鸡呼吸和心血管系统产生
不利影响，增加了腹水征的发生率［５］。有研究表

明，环境中的灰尘可以妨碍肺部氧气的转移和增

加腹水征的发生率，饲养于通风不良环境下的肉

鸡肺部可形成软骨结节，腹水征肉鸡肺部也会出

现大量结节［１０］。然而，也有报道指出空气质量和

通风并没有影响腹水征的发生［１１］。

１．５　孵化条件
　　高的代谢需氧量以及氧气利用率的下降可导
致低血氧征和腹水征的发生［１２］。虽然腹水征的高

峰期出现在快速生长的５～６周龄，但是腹水征病
原学在肉鸡生长早期，甚至在胚胎阶段已经启

动［１３］。鸡胚孵化的最后 ７ｄ生长速度很快，肺呼
吸前后对氧气的需求增加６０％［１４］，导致孵化和破

壳期间缺氧加剧，从而促进了肉鸡生长过程中腹

水征的发生。在孵化阶段补充氧气可以显著增加

胚胎的生长速度和１日龄雏鸡重量［１４］。鸡蛋在高

浓度 ＣＯ２条件下的孵化期较正常浓度提前，降低
了肉鸡经历缺氧的时间［１５］。Ｒｏｕｗｅｔ等［１６］研究表

明，胚胎发育期慢性缺氧可诱导鸡胚胎前期心血

管结构和功能的异常（如左心室功能失常），这些

功能失常将增加高海拔地区胚胎孵化的死亡率。

２　肉鸡腹水征的发病机理
　　有研究表明，低海拔地区腹水征的发生不单
纯是由于快速生长对氧气的需求增加所致，也是

由于维持快速生长的氧气供应功能受损引起

的［１］。氧气供应能力的损害将刺激许多心肺系统

补偿机制的形成，包括肺高压、心室肥大、红细胞

生成等，进而引起腹水征的发生。尽管肉鸡腹水

征的发病机理已研究多年，但是发病的首要原因

仍未完全阐明。肉鸡腹水征的发病机理是心血管

和呼吸系统共同作用的结果，许多组织器官（包括

心脏、肺脏和肝脏等）均参与了腹水征的发生发展

过程［１７］。

２．１　心肺组织病理
　　４３日龄现代罗斯（Ｒｏｓｓ）肉鸡的胴体产量较之
以前增加了２０％，但是心脏和肺脏的相对体积则
分别降低了１０％和９％，快速生长肉鸡的心肺系统
没有足够的能力维持其生理稳态，成为肺动脉高

压发生的主要原因之一［１８］。肉鸡腹水征的发生常

伴随有心肺肝脏代偿性增生等明显的病理变化，

因此，常用心脏相关指标作为评定腹水征发生的

指标，比如腹水心脏指数（ＡＨＩ）。Ｍｏｈａｍｍａｄ
ｐｏｕｒ［１９］研究表明，腹水征肉鸡的 ＡＨＩ（０．３５）显著
高于健康肉鸡的 ＡＨＩ（０．１８）。Ｎａｉｎ等［２０］研究指

出，肺动脉血管发生重建，毛细血管管腔变窄，造

成肺血管阻力增大，是低温环境下肉鸡肺动脉高

压和腹水征发病的重要基础［２１］。另外，Ｈｏｖｉｎｇ
Ｂｏｌｉｎｋ等［２２］研究表明，腹水征肉鸡胸肌纤维上毛

细血管数量显著减少，肉鸡较高的胸肌产量与肌

纤维毛细管密度的失衡可能是胸肌氧气供应不足

引起腹水征发生的原因之一。ＤｅｌｏｓＳａｎｔｏｓ等［２３］

进行了低压缺氧对腹水征抗性和易感肉鸡肠道形

态的研究，结果表明，在缺氧条件下，腹水征抗性

肉鸡十二指肠绒毛面积显著大于易感鸡，回肠绒

毛面积无差异，指出十二指肠绒毛面积的减小增

加了腹水征死亡率。

２．２　血液生理生化指标变化
　　鸡的呼吸膜比其他禽类厚，肉鸡的呼吸膜比
莱航鸡的厚，因此肉鸡血红蛋白的携氧能力低于

其他家禽。快速生长肉鸡的血氧饱和度（ＳａＯ２）低
于慢速生长肉鸡。Ｄｒｕｙａｎ等［２４］研究表明，腹水征

易感肉鸡的血液 ＳａＯ２显著降低，心率显著升高，
血液 ＳａＯ２与腹水征发生率有显著的负相关
（－０．５）。腹水征肉鸡组织发生代谢性缺氧时，会
伴随血液红细胞增多、不成熟红细胞比例增加、血

红蛋白含量下降及血液黏度增大、流速减慢等血

液动力学变化，影响红细胞的携氧能力。红细胞

压积（ＰＣＶ）升高可以因血浆容积下降或者红细胞

６９２２
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生成增加引起，但也有研究表明红细胞压积增加，

但血浆容积没有显著变化。虽然红细胞压积的升

高是一个缓解低血氧征的正向效应，但腹水征肉

鸡表现出的红细胞压积和血液黏度的升高降低了

右心室的泵血功能，加剧了右心衰竭［２５］。Ｄａｎｅｓｈ
ｙａｒ等［２６］研究指出，在低温诱导条件下，４周龄和６
周龄肉鸡血清绝食葡萄糖水平显著升高，表明腹

水征肉鸡肝脏糖异生水平升高，这些糖主要来自

于乳酸或者内源氨基酸等底物。

２．３　激素代谢
　　红细胞从骨髓造血干细胞的生成过程受许多
激素，如红细胞生成素、甲状腺素、皮质酮和生长

激素等的调控。Ｇｕｏ等［２７］研究表明，低温可以诱

导腹水征肉鸡血浆醛固酮和 Ｋ＋浓度显著升高，血
浆中三碘甲腺原氨酸（Ｔ３）、四碘甲腺原氨酸（Ｔ４）
浓度显著降低。Ｌｕｇｅｒ等［２８］研究了肉鸡腹水征发

生过程中皮质酮对红细胞生成的调控作用，结果

表明，腹水征肉鸡死亡前 ２～３周，血浆中皮质酮
浓度持续显著增加，推测皮质酮浓度的持续增加

可能诱导腹水征肉鸡红细胞的分化增殖，导致红

细胞生成增多，但血红蛋白含量显著下降，而血红

蛋白含量下降可能增加了低血氧征的发生，促进

了腹水征的发生。

２．４　血管活性物质
　　肺内皮细胞可以释放血管活性物质，对肺血
管收缩功能的发挥起着重要的调节作用，主要包

括一些血管扩张剂［一氧化氮（ＮＯ）、前列环素和
心钠素］和缩血管物质（内皮素 －１和血管紧张素
Ⅱ）。刘健华等［２９］研究了一氧化氮合成酶（ＮＯＳ）
在正常肉鸡、亚临床腹水征肉鸡和腹水征肉鸡肺

组织中的分布和活性变化，结果表明，由 ＮＯＳ催
化生成的 ＮＯ对肉鸡肺血管张力有一定调节作用。
Ｔａｎ等［３０］研究表明，饲粮中添加 Ｌ－精氨酸
（ＬＡｒｇ）诱导了肺动脉内皮 ＮＯＳ的较高表达，显
著增加了血浆 ＮＯ浓度，缓解了肺动脉血管重建，
显著降低了肺动脉高压的死亡率。过多的自由基

可引起肺血管内皮细胞 ＮＯＳ活性下降，ＮＯ产生
减少，肺血管内皮细胞损伤。Ｙａｎｇ等［３１］研究表

明，染料木黄酮可以通过内皮 ＮＯ和内皮素 －１介
导肺血管内皮功能的修复，抑制肺动脉血管重建，

降低肺动脉高压。

２．５　基因和蛋白质差异表达
　　在动物生长过程中，不良因素能引起基因表

达谱的变化，进而引起蛋白质表达的变化，导致细

胞内重要代谢途径的改变，最终引起疾病发生。

曾秋凤等［３２］研究表明，腹水征肉鸡肺脏缺氧诱导

因子（ＨＩＦ１α）基因 ｍＲＮＡ表达丰度比正常肉鸡
升高了３９％，差异显著，指出 ＨＩＦ１α基因与肉鸡
肺动脉高压导致的腹水征相关。Ｈａｍａｌ等［３３］研究

了腹水征抗性和易感肉鸡肺血管活性物质基因的

差异化表达，结果表明，腹水征易感肉鸡肺部血清

素受体（５ＨＴ１Ａ和５ＨＴ２Ｂ）、内皮素 －１（ＥＴ１）基因
的表达显著升高，促进了血管收缩和肺动脉平滑

肌细胞增殖；腹水征抗性肉鸡肺部内皮细胞型一

氧化氮合酶（ｅＮＯＳ）、诱导型一氧化氮合酶（ｉＮＯＳ）
和内皮素受体 Ｂ（ＥＴＢ）基因的表达显著升高，促进
了血管扩张，抑制了肺动脉平滑肌细胞增殖。因

此，腹水征抗性肉鸡肺部扩血管活性物质基因的

表达升高增强了血管舒张。Ｈａｍａｌ等［３４］研究了腹

水征抗性和易感肉鸡肺脏炎症趋化因子基因表达

的差异，结果表明，腹水征抗性肉鸡肺脏白细胞介

素 －１（ＩＬ１β）、白细胞介素 －６（ＩＬ６）、白细胞介
素 －８（ＩＬ８）、细胞趋化因子 Ｋ６０和干扰素 －
（ＩＮＦγ）的基因表达显著高于腹水征易感肉鸡。
肉鸡肺部高的细胞趋化因子的表达可能是腹水征

抗性肉鸡有效对抗肺动脉高压和溶血栓能力升高

的作用机制之一。Ｃｉｓａｒ等［３５］利用双向凝胶电泳

（２ＤＧＥ）比较了腹水征抗性和易感肉鸡腹水征发
生与未发生时心肌线粒体基质蛋白质组的异同，

结果表明，腹水征抗性肉鸡发生腹水征时，二氢硫

辛酰胺脱氢酶和线粒体三功能蛋白酶 α亚基
［（ＭＴＰ）α］发生改变，说明腹水征肉鸡心肌线粒体
对缺氧产生了不适反应。

３　降低肉鸡腹水征发生的调控措施
３．１　遗传育种
　　现代肉鸡，尤其是公鸡更易于发生腹水征。
对肉鸡生长速度或饲料效率的极端选择，导致了

肉鸡的代谢需氧量提高［３６］。需氧量受遗传因素的

影响，高饲料效率和快速生长肉鸡的腹水征发生

率较高，低生长速率或低饲料效率肉鸡的腹水征

发生率较低。另外，与慢速生长肉鸡相比，低温环

境下快速生长肉鸡静脉血中氧分压（ＰＯ２）显著降
低，二氧化碳分压（ＰＣＯ２）显著升高

［１］，此外，公鸡

的静脉血 ＰＣＯ２显著高于母鸡，并且伴随血液 ｐＨ显
著降低，与腹水征症状相吻合［３７］。低温条件下对
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腹水征相关性状（主要包括红细胞压积、ＡＨＩ、血
ＳａＯ２和血气等）的选育可以降低腹水征的发
生［３８］。近来，育种工作者正在努力培育新的品种

使它们适应更广泛的外界环境，来降低代谢和生

理紊乱的发生率，腹水征抗性肉鸡的育种就是其

中之一［３９］。

３．２　限饲
　　腹水征与肉鸡的生长速度有直接的关系［４０］。

在肉鸡生长的关键阶段需氧量和腹水敏感性升

高，可以通过限饲降低肉鸡的生长速度，减少腹水

征的发生［４１］。肉鸡前３周龄是肌肉和骨骼生长强
度最大的时期，此时容易造成代谢性应激。如果

降低这一时期的生长速度和需氧量，有利于保证

肉鸡生长后期心肺功能的增强。但是保证肉鸡１
周龄的健康生长是最重要的，因此所有的限饲措

施都应在 ７日龄后实施。此外，限饲需要考虑肉
鸡健康、上市日龄和其他影响肉鸡生产性能的因

素。限饲也会因肉鸡采食量降低引起抗球虫药摄

入量减少和肉鸡色素沉积减少的负面效应［４２］。最

近有研究试图通过改变肉鸡的肌肉生长曲线，达

到在维持最佳生长性能的同时降低代谢性疾病的

目的。

３．３　营养调控剂使用
　　饲粮中添加一些营养调控剂，如抗氧化剂、
ω３脂肪酸、Ｌ－肉碱、辅酶 Ｑ和染料木黄酮等均可
以降低肉鸡腹水征的发生率。

３．３．１　抗氧化剂
　　腹水征易感肉鸡体内活性氧生成增多加剧了
疾病的发展或者病情恶化［４３］。Ａｒａｂ等［４４］研究表

明，腹水征肉鸡体内代谢过程中产生了更多的羟

自由基等活性氧物质，给机体造成了严重的氧化

应激损伤。在诱发腹水征的环境下，肉鸡肝脏和

肺脏内维生素 Ｃ和谷胱甘肽（ＧＳＨ）浓度显著下
降［４５］，表明它们被用于对抗活性氧的产生。通过

增强腹水征诱导条件下肉鸡的抗氧化能力可以缓

解腹水征的发生。肉鸡 ０～３周龄暴露于腹水征
诱导条件之前进行维生素 Ｅ包埋处理（可以释放
１５ｍｇα－生育酚），结果表明，维生素 Ｅ组的健康
肉鸡肝脏和肺脏内 α－生育酚的浓度显著升高，血
浆脂质过氧化水平显著降低，表明维生素 Ｅ对抗
脂质过氧化的保护作用增强，从而降低了腹水征

的死亡率［４６］。相反的结果表明，补饲维生素 Ｅ没
有降低肉鸡腹水征的死亡率［４７］。

３．３．２　ω３脂肪酸
　　红细胞的变形能力降低，则腹水征的发生率
升高［４８］，而低血氧征可以降低红细胞的变形能力。

在人类上的研究表明，食物中添加鱼源的 ω３脂
肪酸可以增加红细胞的变形能力［４９］。饲粮中添加

红鱼粉作为 ω３脂肪酸源降低了肉鸡的生长速
度［５０］，进而降低腹水征的死亡率［５１］。Ｃｈｅｒｉａｎ
等［５２］报道，猝死征肉鸡心脏和肝脏组织脂肪酸中

油酸含量显著升高，而二十碳五烯酸（ＥＰＡ，Ｃ２０∶５
ω３）和总的长链 ω３脂肪酸含量显著下降。饲粮
非饱和脂肪酸含量增加可以增强红细胞膜的流动

性，增加红细胞的变形能力，潜在地降低了腹水征

的发生率。以上研究表明，非饱和脂肪酸可以降

低血液流动的阻力，改善红细胞在毛细血管里的

运动能力，提高氧气的运输能力，从而降低腹水征

的发生［５３］。

３．３．３　Ｌ－肉碱
　　Ｌ－肉碱（Ｌｃａｒｎｉｔｉｎｅ，化学名为 Ｌ－β－羟基 －
γ－三甲胺丁酸）是氨基酸的衍生物。自然界中存
在的肉碱只有 Ｌ－型。１９０５年俄国科学家 Ｇｕｌｅ
ｗｉｔｓｈ和 Ｋｒｉｍｂｅｇ首次从肌肉抽提物发现了肉碱，
１９５９年 Ｆｒｉｚ发现肉碱在脂肪酸 β－氧化中起着关
键作用。一般认为内源 Ｌ－肉碱的合成加上饲粮
的摄入已足以满足机体正常功能的发挥。但是，

在代谢速率增加（快速生长肉鸡）的情况下，能量

需求提高，Ｌ－肉碱可能成为脂肪酸氧化的限制因
素。在这些情况下，添加外源Ｌ－肉碱可以起到改善
的效果。

　　Ｌ－肉碱的生理功能主要包括：１）作为载体将
长链脂肪酸从线粒体膜外转运到膜内进行 β－氧
化，为细胞提供能量；２）清除体内自由基、增强抗
氧化剂活性、降低细胞过氧化损伤，防止细胞凋

亡。体内自由基的积累和脂质过氧化损伤也是造

成肉鸡腹水征的原因之一［５４］。Ｌ－肉碱（酯）被认
为具有自由基清除剂的特性，可能降低腹水征的

发生率［５５］。Ｇｅｎｇ等［５６－５７］研究了饲粮中添加 Ｌ－
肉碱与辅酶 Ｑ１０对肉鸡生产性能和腹水征死亡率
的影响，结果发现，饲粮中 Ｌ－肉碱和 Ｌ－肉碱与
辅酶 Ｑ１０联合添加能显著降低肉鸡红细胞压积、红
细胞渗透脆性（ＥＯＦ）、ＡＨＩ，提高肝脏抗氧化能力，
显著降低肉鸡腹水征的死亡率。Ｏｌｋｏｗｓｋｉ等［５８］指

出肉鸡心力衰竭时，心肌组织 Ｌ－肉碱水平显著低
于正常肉鸡，而线粒体增殖加强和三羧酸循环酶
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活性的显著升高则可能是心肌 Ｌ－肉碱水平降低
产生的补偿效应。以上表明，Ｌ－肉碱可以作为一
种营养调控剂降低腹水征的发生率。

３．３．４　碳酸氢盐
　　在哺乳动物上，酸中毒可引起血管收缩，碱中
毒可引起血管扩张，从而影响肺动脉压力。血液

ｐＨ影响肺部血红蛋白对氧气的亲和力以及组织
对氧气的释放（波尔效应）。血液 ｐＨ的下降可降
低血红蛋白对氧气的亲和力，促进组织内氧气的

释放，血液 ｐＨ升高可增强血红蛋白对氧气的亲和
力，增加肺部的血 ＳａＯ２

［５９］。饲料中含有的氯化物

或硫酸盐过多可以降低血液 ｐＨ［５９］。碳酸氢盐可
以作为一种酸碱平衡调控剂维持机体酸碱平衡，

Ｓａｅｄｉ等［６０］研究表明，肉鸡饲粮中添加 ０．２５％的
碳酸氢钠可以显著升高血液 ＳａＯ２和 ＰＣＯ２，显著升
高血液ｐＨ。高代谢率肉鸡在自由采食时将处在代
谢性酸中毒的状态［６１］。快速生长肉鸡血氧浓度显

著低于慢速生长肉鸡，同样的，自由采食肉鸡的血

氧浓度显著低于限饲肉鸡［５９］。因此，饲粮中补饲

碳酸氢盐对较高的氧气需求的快速生长肉鸡是有

益的。

３．３．５　其他营养调控剂
　　饲粮中添加 ＬＡｒｇ可改善缺氧条件下肉鸡肺
动脉血管的功能，并且这种改善作用在与维生素

Ｃ、维生素 Ｅ联合添加时得到增强［６２］。因此，Ｌ
Ａｒｇ和抗氧化剂联合添加可以发挥补偿或者协同
效应增加 ＮＯ的生物学利用率，降低细胞氧化应激
损伤，改善心肺功能。Ｎ，Ｎ－二甲基甘氨酸
（ＤＭＧ）是胆碱和甜菜碱代谢的中间产物，具有表
面活性剂和自由基清除剂的功能，Ｋａｌｍａｒ等［６３］研

究表明，饲粮中添加１６７ｍｇ／ｋｇＤＭＧ可以显著提
高饲粮氮矫正表观代谢能（ＡＭＥｎ），显著降低低温
和高能诱导条件下肉鸡腹水征的死亡率。此外，

Ｙａｎｇ等［６４］研究表明，Ｃａ２＋信号通路可参与肺动脉
高压的形成，导致腹水征的发生，Ｃａ２＋信号通路的
抑制剂异搏定（ｖｅｒａｐａｍｉｌ）可以作为一种预防药物
降低肺动脉高压的发生和发展。

４　小　结
　　肉鸡腹水征是遗传、环境、营养和饲养管理因
素交互作用形成的代谢综合征。营养和管理措施

（如限饲、间歇光照、降低营养浓度和粉料等）可以

通过降低肉鸡的生长速度，减少腹水征的发生；而

且，饲粮中添加抗氧化剂和 Ｌ－肉碱等调控剂均可
以成功地降低腹水征的发生率。
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