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肉鸡腹水综合征的发病机制
与分区综合防控
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摘要 肉鸡腹水综合征（ascites syndrome in broilers，AS）又称肺动脉高压综合征、肉鸡心衰腹水症，是以右心

衰竭、腹腔大量积液为核心特征的营养代谢性多因素疾病，无直接传染性，但规模化快大型白羽肉鸡、黄羽肉鸡

发病率居高不下。铜仁市肉鸡腹水综合征常年呈季节性高发态势，病死鸡淘汰损失、料肉比上升、出栏延迟造成

持续性养殖亏损。本文系统阐释肉鸡腹水综合征多层次发病机制，从心肺生理先天缺陷、低氧肺动脉高压、营养

失衡、环境应激、继发感染五大维度解析致病通路，分阶段建立“前期预防为主、发病分群干预、重症淘汰止损”一

体化综合防控方案，为铜仁及同类型高湿高海拔山区肉鸡养殖主体提供标准化、可落地的实操技术，降低代谢病

经济损耗，助力区域肉鸡产业提质增效。
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随着白羽、黄羽快大型肉鸡育种速度持续提

升，机体生长速率与心肺脏器发育失衡问题愈发突

出，肉鸡腹水综合征已成为制约国内肉鸡养殖效益

的核心代谢疫病之一，在云贵高原、武陵山区等高

海拔养殖区域发病风险显著高于平原养殖场[1]。该

病区别于细菌、病毒类传染性疫病，无水平传播能

力，但由遗传、环境缺氧、日粮配比失衡、冷热应激、

继发呼吸道/肠道病原等多重因素协同驱动，完整病

理链条为持续性低氧诱导肺血管重构、肺动脉高

压，进而诱发右心衰竭、全身水钠潴留、腹腔积液[2]。

近年来，分子生物学研究证实，低氧诱导因子 HIF-

1α、Notch 信号通路、多种 miRNA 及炎症调控轴共

同参与肺血管平滑肌增殖、脏器纤维化进程，为解

析该病深层发病机制提供理论依据[3-4]。

铜仁市地处武陵山脉腹地，全境喀斯特山地地

貌，立体气候特征显著，全市肉鸡产业分为龙头标准

化笼养基地、中小型大棚平养场、山区林下散养户三

大业态，外来快大型白羽肉鸡、黄羽肉鸡与梵净玉、

乌蒙乌骨鸡等本土耐逆品种并行养殖。其中，外来

快大型白羽肉鸡发病率较高，本土梵净玉鸡仅零星

散发。调研发现，本地养殖户普遍对该病心肺缺氧

核心发病机制认知不足，仅简单判定为“腹水病”，没

有进行低氧应激根源管控。另外，冬春季为了保温，

关闭通风设备，舍内CO2、氨气浓度超标，持续低氧加

剧肺动脉高压。全程自由采食高能颗粒料，早期生

长速度过快，心肺发育跟不上机体代谢负荷。一般

发病后盲目使用利尿剂，缺乏保肝、强心配套方案，

重症鸡无有效处置流程[5]。基于武陵山区独特海拔、

气候与多元养殖模式，本文系统拆解肉鸡腹水综合

征发病机制，有针对性进行分区综合防控，为铜仁及

西南同类型高湿山地肉鸡养殖提供技术支撑。

1　肉鸡腹水综合征多层次发病机制

肉鸡腹水综合征并非单一诱因致病，而是遗传
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先天生理缺陷、环境低氧应激、营养代谢紊乱、脏器

毒性损伤、病原继发感染五大机制层层叠加、相互

促进的病理连锁反应，核心轴心为肺动脉高压（PH）

诱导右心衰竭。

1.1　肉鸡先天生理与遗传易感机制

现代快大型白羽肉鸡、黄羽肉鸡经定向选育，

肌肉生长速率大幅提升，但心肺、肝脏等内脏器官

发育速度严重滞后于躯体，形成先天生理失衡，是

该病遗传基础[2]。肉鸡肺部结构存在固有缺陷，肺

组织完全固定于胸腔内壁，无扩张收缩缓冲空间，

肺泡气血交换屏障厚度高于蛋鸡，红细胞体积偏

大，肺毛细血管通行阻力大，同等氧气供给条件下

血氧饱和效率偏低。

从遗传品种差异来看，外来快大型白羽肉鸡体

重增长较快，但心肺容积发育较缓，长期超负荷运

转极易出现肺血管重构。梵净玉鸡、乌蒙乌骨鸡生

长速度平缓，代谢负荷低，心肺匹配度高，仅在极端

恶劣饲养条件下零星发病。

1.2　低氧介导肺动脉高压与多通路分子调控机制

低氧是启动整套病理连锁反应的始发诱因，分

为武陵山区天然高海拔基础薄弱、冬春舍内人为密

闭缺氧两类，多条信号通路交叉互作共同推动肺血

管重构、脏器纤维化、右心衰竭进程。

1）HIF-1α 上游核心氧感应通路。持续缺氧条

件下，机体氧感应蛋白失稳，缺氧诱导因子 HIF-1α
大量累积并入核，启动下游血管内皮生长因子V、内

皮素 ET-1等基因转录，诱导肺动脉内皮细胞损伤、

平滑肌异常增殖，血管中膜增厚、管腔狭窄，形成持

续性肺动脉高压[6]。高海拔地区空气氧分压较平原

降低 8%~15%，基础 HIF-1α本底表达显著升高，轻

微舍内缺氧即可快速触发病理进程。

2）Notch通路介导血管纤维化机制。Notch3受

体在缺氧刺激下持续高表达，激活下游肌成纤维细

胞增殖程序，大量分泌胶原蛋白、纤维连接蛋白等

细胞外基质（ECM），造成肺动脉、肝组织广泛性纤

维化[4]。炎性因子 IL-1β、IL-4、IL-5 可进一步激活

ERK1/2蛋白，放大纤维化进程，形成“缺氧－炎症－

纤维化”恶性循环。全基因组重亚硫酸盐测序

（whole genome bisulfite sequencing, WGBS）转录组

研究[4]证实，AS发病鸡肺组织Notch1基因甲基化水

平显著升高，通路负向调控能力丧失，加重血管重

构损伤。

3）miRNA表观调控机制。近年来，高通量测序

研究发现多种 miRNA参与肺动脉平滑肌细胞增殖

调控，miR-126、miR-145 分别靶向 VEGF、Notch 通

路，在低氧环境下表达紊乱，打破血管增殖与凋亡

平衡，加速血管狭窄、右心室负荷升高[3]。

1.3　营养失衡诱发代谢紊乱机制

日粮能量、蛋白质、矿物质、微量元素配比失衡

会大幅提升耗氧水平，加重心肺负荷，分为四类失

衡模式[7]。

1）高能高蛋白日粮。全程饲喂油脂添加量 4%

以上的颗粒料，机体脂肪、蛋白质分解代谢耗氧量

激增，超出心肺供氧上限，铜仁散户普遍全程高能

饲喂，未执行早期限饲，发病风险提升3倍。

2）钠离子含量超标。饲料食盐＞0.5%、饮水含

盐量过高，造成机体血容量上升，加重心脏泵血负

担，加速心衰。

3）抗氧化元素缺乏。日粮硒、维生素E不足时，

机体自由基无法及时清除，肺、心肌细胞脂质过氧

化损伤，心肺功能持续弱化。

4）霉菌毒素损伤。山区多雨潮湿，饲料仓储易

霉变，黄曲霉毒素、赭曲霉毒素靶向损伤肝脏、肾小

管，肝肾滤过、代谢功能丧失，体液排泄受阻，快速

诱发腹水。

1.4　环境应激与管理诱发机制

铜仁山区昼夜温差 8~15 ℃，冷热交替刺激血

管收缩，肺部循环阻力波动。光照时长过长（24 h

不间断光照），肉鸡采食频繁、代谢持续高位。长期

活动空间狭小，肉鸡运动不足，心肺机能得不到锻

炼。频繁转群、免疫、噪声惊吓，应激激素分泌加快

心率、提升耗氧量，多重应激叠加大幅提升腹水发

病概率[8]。

1.5　继发感染叠加发病机制

鸡毒支原体、传染性支气管炎、大肠杆菌、球虫

是铜仁地区最常见的继发诱因。支原体、传染性支

气管炎损伤呼吸道上皮，肺泡换气面积减少，血氧

进一步下降。球虫破坏肠道黏膜，吸收功能紊乱，

同时失血造成携氧红细胞不足。大肠杆菌全身性

感染加重脏器炎症，心肺肝肾同步受损。

2　肉鸡腹水综合征发病规律

一般 3周龄零星出现，4~6周龄为发病高峰期，

7周龄后生长放缓，发病数量逐步下降。春季 3－5
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月、冬季 11 月－次年 2 月发病率最高，雨季高湿、

冬季密闭缺氧双重驱动；夏季通风充足，发病显著

减少[8]。快大型白羽肉鸡发病占比 76.3%，快大型

黄羽肉鸡发病占比 16.4%，梵净玉鸡等本土品种发

病仅 7.3%。

3　诊   断

3.1　临床典型症状

病鸡多为群体中长势最快、个体偏大的肉鸡，

初期精神轻度萎靡，采食量小幅下降。随着病程发

展，出现特征性企鹅站姿，腹部膨大下垂，触摸腹腔

有明显波动感；头冠、肉髯、眼睑发绀发紫，为机体

缺氧标志性表现；呼吸浅快、张口喘息，轻微活动后

气喘加重；后期腹泻、站立困难，衰竭倒地，多在 1~
3 d 内死亡。轻症鸡仅腹部轻微膨大，活动基本正

常，生长速度较同群缓慢。

3.2　特征病理剖检变化

腹腔蓄积大量淡黄色、清亮或微浑浊渗出液，

单只肉鸡积液量 100~350 mL，暴露空气后易凝固

成胶冻状。右心室显著肥厚、扩张，心室壁变薄，心

包蓄积淡黄色积液，肺动脉增粗充血；肺脏淤血水

肿，肺泡塌陷，间质增宽，继发支原体时可见支气管

干酪渗出物；肝脏肿大淤血，质地变脆，霉菌毒素感

染时肝脏表面密布白色坏死斑点[1]；肾脏肿大充血，

肾小管水肿，水钠代谢障碍；肠道多伴随球虫出血

或大肠杆菌炎性病变。

3.3　鉴别诊断

细菌性疫病多伴随肝脏纤维素包膜、全身败血

症，腹水浑浊带脓性，腹水综合征液体清亮，无全身

细菌出血病变。卵黄性腹膜炎仅产蛋母鸡发病，肉

鸡无此病变。与肉鸡猝死综合征的区分：猝死鸡无

腹水，多夜间突然死亡，心脏急性出血。球虫感染

以便血、肠道出血为主，腹水仅为继发并发症，原发

病控制后腹水逐步减少。

4　分区构建综合防控体系

遵循预防优先、分区施策、以营养调控为核心，

以通风增氧为基础，以发病分群处置为辅的总原

则，针对铜仁林下散养、大棚散户、标准化笼养三类

模式制定差异化方案，兼顾山区设施短板，全部量

化饲养、营养、消毒、用药参数[8]。

4.1　林下生态散养场防控方案

严格执行划区轮牧，每 667 m2存栏肉鸡不超过

50羽，每 15 d更换放牧地块，减少粪便虫卵、霉菌累

积。夜间简易棚舍每平方米肉鸡≤12羽，定时开启

侧窗通风。1~7 日龄 23 h 光照，8~28 日龄每日光

照缩短至 8 h，29日龄至出栏每日光照 12 h。8日龄

起每日傍晚空槽 2~3 h，限制总采食量，降低生长速

率。精准营养配方，添加新型抗应激添加剂，代谢

能 11.7 MJ/kg，粗蛋白质 18.5%，油脂≤2.5%，食盐

0.3% 以内；每吨饲料中添加亚硒酸钠 0.1 kg、VE 

300 g、VC 500 g、L-精氨酸 2.6 kg（扩张肺动脉，下调

ET-1表达[4]）。雨季每吨饲料中添加脱霉剂 1 kg+丁

酸梭菌 200 g，修复肠道屏障、降低毒素吸收。放牧

避开清晨大雾时段，棚舍铺垫干燥锯末，每日清理

湿垫料，每周喷雾 0.2% 过氧乙酸消毒。7、21 日龄

免疫传染性支气管炎、支原体疫苗，20、35日龄投喂

抗球虫药物，阻断继发诱发腹水。

4.2　农村钢架大棚平养场防控方案

大棚南北加装可调节推拉窗，配套小型负压风

机，冬季午间升温后强制通风 30 min，每日 2次，维

持氨气＜7.6 mg/m³，CO₂＜0.3%。温湿度管控，育

雏 33 ℃，逐周降 2 ℃，4周龄后稳定 22~25 ℃，相对

湿度 55%~65%，早晚温差控制≤6 ℃，夜间增设保

温帘但预留通风缝隙。限饲方案：8~21日龄，每日

供给标准采食量 90%，分 2次投料，禁止全天料槽满

料；饲料由颗粒改为粉料，减缓采食速度。每 3 d翻

动垫料，潮湿区域及时更换，杜绝粪便积水发酵。

日常保健，冬春应激高发期，每吨饲料中添加黄芪

多糖500 g+VC 400 g，每月连续饲喂7 d。

4.3　规模化密闭笼养场防控方案

全程负压通风，24 h 实时监测气体浓度，高海

拔场区适度降低饲养密度，后期每笼肉鸡不超过 6

羽。1 周自由采食，2~4 周每日控料 10%，5 周后恢

复标准饲喂，平衡生长与心肺负荷。分阶段日粮，

育雏期低油低钠，随日龄逐步提升能量，全程硒、

VE、VC 足量添加。每批肉鸡出栏后，空舍熏蒸消

毒，彻底清除霉菌、病原。每季度抽样剖检，统计腹

水发病率，动态调整限饲与通风方案。

5　治疗方案

总治疗原则：强心扩血管、利尿排钠、保肝抗氧

化、控制继发感染、重症及时淘汰止损，轻症与中度
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病鸡分群隔离给药，无治疗价值病鸡直接淘汰，避

免浪费药费与持续耗氧加重群体风险[9]。

5.1　轻症鸡群

适用于发病比例≤3%，仅少量个体出现轻微腹

水，全群同步保健干预。抗氧化强心饮水配方可清

除自由基，保护心肌与肺血管，减轻血管收缩阻力。

10%维生素C可溶性粉 500 g+复合多维亚硒酸钠预

混剂 200 g，兑水 1 000 kg（连续 5 d，全天自由

饮水）。

利尿保肝拌料方案：氢氯噻嗪预混剂 150 g/t饲

料+肝胆颗粒 2 kg/t，连用 5 d 后停药 3 d，防止机体

低钾电解质紊乱。

环境同步整改，加大通风量，当日起执行每日 2

次短时控料，降低耗氧量。

5.2　中度发病鸡群

每吨饮水中加入 10% 氟尼辛葡甲胺可溶性粉

200 g+VC 可溶性粉 600 g，缓解肺部炎症、扩张血

管。饲料中加入 12.5% 氢氯噻嗪预混剂 180 g/t，利

尿；复方肝胆散 2.5 kg/ t，保肝护心；20% 替米考星

预混剂 300 g/t，防控支原体、大肠杆菌继发感染。

个体轻症鸡，口服氯噻嗪片，每羽 5 mg，1 次/d，连

用 3 d。

5.3　重症病鸡处置

此类鸡心肺已发生不可逆器质性损伤，无治疗

经济价值，统一分拣淘汰、无害化处理，不投入药物

治疗；同栏健康鸡执行中度鸡群预防给药方案，同

步优化通风限饲管理。

5.4　中药辅助治疗方案

通用利水强心中药散[10]配方：桑白皮 30 g、泽泻

25 g、大腹皮 20 g、茯苓 30 g、黄芪 25 g、桂枝 15 g、车

前子 20 g、茵陈 20 g，粉碎过 0.178 mm筛，每吨饲料

添加 2 kg，连续饲喂 5~7 d，利水消肿、补气强心，无

药物残留风险，可与西药间隔12 h搭配使用。

6　常态化监测与长效净化管理

6.1　日常巡查监测要点

每日早、晚 2 次巡查，重点观察 4~6 周龄鸡站

姿、冠髯颜色、采食速度，并记录膨大腹病鸡数量；

每周随机剖检 5~10羽长势偏快个体，查看心肺、腹

水情况，预判发病风险[9]。

6.2　季度风险评估机制

每季度开展场内腹水发病统计，发病率超 5%

立即整改通风、限饲、营养方案；冬季、雨季提前

10 d启动预防性VC、硒元素保健。

6.3　品种长效优化

长期养殖可逐步增加梵净玉鸡等本土耐缺氧

品种饲养比例，对外来快大型白羽肉鸡、黄羽肉鸡

严格执行早期限饲，平衡生长速度与心肺发育。

7　结   语

肉鸡腹水综合征是武陵山区高海拔、高湿特殊

养殖环境下高发的多因素代谢病，核心发病链条为

环境低氧诱发肉鸡肺动脉高压，叠加遗传、营养、多

重应激、继发感染等因素共同推动发病。必须分区

制定通风、限饲、营养管控方案，坚持预防大于治

疗。针对不同海拔养殖场优化配套饲养参数，推广

本土耐逆品种与低能限饲标准化养殖模式，普及低

氧应激管控、精准营养调控等实操技术，持续降低

该病造成的养殖损耗，推动武陵山区肉鸡产业健

康、高效、可持续发展。
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