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摘要: 采取分组对比的方法 (对照组,肉鸡腹水征发病组,治疗组)分别检测肝组织、肠黏膜、心肌线粒体中的M DA

含量, SOD、GSH 2PX 的活性。结果显示,发生腹水综合征的肉鸡,其肝脏、心肌和肠黏膜线粒体M DA 活力呈现先显

著降低 (1、2周时)、后显著提高 (3、4、5周时)的变化趋势 (P < 0. 05) 而与发病组线粒体M DA 活力先降后升的动

态变化趋势相反,治疗组线粒体M DA 的活力则呈现先升后降的趋势,最终显著阻止了自由基的产生。线粒体SOD

和GSH 2PX 活力的变化趋势则与M DA 相反。提示:肉鸡腹水综合征显著诱导了肉鸡组织细胞和线粒体的脂质过氧

化作用,显著降低了肉鸡组织细胞和线粒体的抗氧化能力;药物能有效地改善这一过程。
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　　Abstract: A to tal of 120 b ro ilers w ere divided random ly in to th ree group s that w ere respect ively treated as

healthy group , the pu lmonary hypertension syndrom e (PH S) group and the vitam in treatm en t group. T he liver,

heart and m ucous m em brane of in test ine, w ere taken from 6 k illed b irds per group , the m itochondria w ere

determ ined fo r the evaluat ions of the concen trat ions of m alondialdehyde (M DA ) , superox ide dism u tase (SOD ) ,

glu tath ione perox idase (GSH 2PX). T he resu lts indicated that the M DA level in PH S group decreased sign ifican tly

in the first 2 w eek s (P < 0. 05) , and increased sign ifican tly du ring the fo llow ing 3 w eek s (P < 0. 05) , and the

act ivit ies of T 2SOD and GSH 2PX is oppo site. A fter the treatm en t of V itam in C, all these gu ideline is changed

fo llow ing oppo site w ay. It m igh t be concluded that the pu lmonary hypertension syndrom e (PH S) in b ro iler

ch ickens induced m arkedly the lip id perox idat ion of m itochondria and cells, and increased clearly the free radicals,

and reduced sign ifican tly the an tiox idat ive capacity; the V itam in C sign ifican tly stopped lip id perox idat ion induced

by PH S, and elim inated m arkedly p roductions of a lo t of free radicals, and increased sign ifican tly the an tiox idat ive

capacity.

　　Key words: b ro ilers; PH S; m itochondria; free radical; M DA ; SOD; GSH 2PX

　　3 Corresp ond ing au thor

　 　 肉 鸡 肺 动 脉 高 压 综 合 征 ( pu lm onary

hyperten sion syndrom e, PH S)是一个复杂的综合征,

发病率为4. 2% ,每年全世界约有70亿肉鸡遭受此病的

侵害,经济损失可达10亿美元。从1986年起我国十几个

省市也陆续报道了本病, 其死亡率为 1%～ 30%
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　　3 通讯作者

不等,损失惨重[ 122 ]。因此引起了国内外学者对该病

的广泛关注。前人对自由基在肉鸡腹水综合征的发

生、发展过程中的作用及其对自由基的清除已作了

大量的研究工作[ 223 ] ,但腹水综合征肉鸡线粒体内自

由基的产生机制如何? 线粒体功能有何改变? 还不

十分清楚。阐明其深层次的发病机制,寻找有效的防

治方法具有重要的现实意义。
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1　材料与方法

111　试验动物　1日龄黄羽肉鸡 120只,随机分为

A、B、C 3组,每组各40羽,其中A 组为对照组,B 组

为发病组, C 组为治疗组。A、B、C 3组参试鸡 14日

龄前常规饲养, 14日龄后A 组鸡仍常规饲养,而B、

C 2组鸡舍温按每日 1～ 2℃由 25℃逐步降至 12℃,

同时日粮中按 1. 5 m gökg 的剂量添加T 3 (Sigm a 公

司提供)以诱发肉鸡腹水。另外,自 14日龄起, C 组

在日粮中按 500 m gökg 的量添加维生素C 进行防

治,至试验结束。并于3、4、5、6、7周龄时分别从每组

肉鸡中随机抽取6羽进行心、肝、肠黏膜等组织样品

的采集,以测定各项指标。

112　仪器　SZ293型自动双重纯水蒸馏器,液氮生

物容器,鼓风电热恒温干燥箱, D Y892É型电动玻璃
匀浆机, BL 22062Ê 型低温冷冻离心机,微型旋涡混

合器,定时恒温磁力搅拌器, 精密pH 计, 超低温冰

箱等。

113　样品的采集和处理　肝组织的采取与保存:采

血后,随即用苯巴比妥钠 (剂量为 2 mL ö只)翅静脉

注射麻醉。 2～ 3 m in 后, 剖腹取肝脏, 剥离外层被

膜,挤压,用吸水纸吸除挤出的血液,随即将肝脏放

入液氮中保存。与此同时,再分别取一定量的心脏,

十二指肠粘膜,放入样品袋中,写明样品名称及鸡只

编号后,立刻投入液氮中迅速冷冻;每日采样结束后

将液氮中保存的肝脏样本取出,置于- 80℃的超低

温冰箱中保存备用。

　　取一部分肝脏 (约 15 gö只)和十二指肠黏膜用

于提取线粒体,按规定的流程快速提取线粒体后,分

装并立刻投入液氮,之后于当天将样品分批及时的

放入- 80℃的低温冰箱冷冻保存备用。

114　丙二醛MDA 含量的测定　过氧化脂质降解

产物中的丙二醛, 可与硫代巴比妥酸 (TBA )缩合,

形成红色产物。此红色物质在532 nm 波长处有极大

吸收峰,可用分光光度法进行定量测定。

115　SOD 活力的测定　采用黄嘌呤氧化酶催化黄

嘌呤底物产生O 2
·- ,利用产生的O 2

·- 将NBT 还原

为显色物质,能通过进行比色测定得知SOD 对NBT

还原的抑制,并根据抑制计算样品SOD 的活力。

116　GSH-Px 活力的测定 　谷胱甘肽催化以还原

型谷胱甘肽 (GSH )为还原剂的过氧化物还原反应,

而 GSH 可与 5, 5′2二硫代双222硝基苯甲酸 (D TNB )

反应生成黄色的 52硫代222硝基苯甲酸阴离子,测得

该离子的浓度即可计算出GSH 减少量,并求得GPx

活力。

117　数据处理　应用SA S统计分析软件计算各组

不同时间平均值和标准误,通过D ucan s新复极差检

验法 (DM R T 法)比较各组间的差异。差异显著性以

P < 0. 05表示。

2　结果

211　肝脏、心肌和肠黏膜MDA 的含量　见表1。从

表1可以看出,在整个试验期内,对于发生腹水综合

征的肉鸡,其肝脏、心肌和肠黏膜线粒体M DA 活力

呈现先显著降低 (1、2周时)、后显著提高 (3、4、5 周

时)的变化趋势 (P < 0. 05) , 而与发病组线粒体

M DA 活力先降后升的动态变化趋势相反, 治疗组

线粒体M DA 的活力则呈现先升后降的趋势, 最终

显著阻止了自由基的产生。

表 1　各组肉鸡线粒体M DA 的活力的变化 Λmo lög

组织 组别
处　　　　　理　　　　　后

1周 2周 3周 4周 5周

肝
脏

对照组 3. 02±0. 45
a

3. 67±0. 15
a

4. 54±0. 28
b

5. 64±0. 21
b

6. 21±0. 32
b

发病组 1. 96±0. 25
b

2. 25±0. 20
b

5. 86±0. 36
a

7. 34±0. 15
a

7. 96±0. 46
a

治疗组 2. 24±0. 30
b

3. 27±0. 18
a

4. 87±0. 12
b

6. 06±0. 33
c

6. 05±0. 29
b

心
肌

对照组 3. 38±0. 11
a

3. 72±0. 23
a

4. 31±0. 32
c

5. 03±0. 30
b

6. 79±0. 27
b

发病组 2. 24±0. 17
b

2. 98±0. 20
b

5. 67±0. 36
a

6. 92±0. 28
a

8. 76±0. 34
a

治疗组 2. 62±0. 14
b

3. 27±0. 22
b

4. 95±0. 29
b

5. 45±0. 24
c

6. 45±0. 30
b

肠
黏
膜

对照组 0. 38±0. 02
a

0. 49±0. 01
a

0. 56±0. 03
c

0. 79±0. 01
b

0. 90±0. 023
b

发病组 0. 27±0. 02
b

0. 36±0. 02
b

0. 78±0. 02
a

1. 04±0. 05
a

1. 27±0. 05
a

治疗组 0. 30±0. 04
b

0. 52±0. 03
a

0. 67±0. 01
b

0. 72±0. 01
b

0. 96±0. 02
b

　　注:表中同一列数据带有不同右上标字母者表示数据间差异显著 (P < 0. 05)。下同

212　肝脏、心肌和肠黏膜T-SOD 的活力　见表2。 从表2可以看出,整个试验期内,对于发生腹水综合
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征的肉鸡,其肝脏、心肌和肠黏膜线粒体 T 2SOD 活

力现先显著提高 (1、2周时)、后显著降低 (3、4、5 周

时)的变化趋势 (P < 0. 05) , 而经治疗后,则呈相反

的变化,肝脏、心肌和肠黏膜线粒体 T 2SOD 活力均

先降低或显著降低 (1、2 周时)、后升高或显著升高

(3、4、5周时) ,且最终恢复至对照组水平。

表 2　各组肉鸡线粒体T 2SOD 的活力的变化 U öm g

组织 组别
处　　　　　理　　　　　后

1周 2周 3周 4周 5周

肝
脏

对照组 135. 72±8. 97
b

114. 61±5. 58
c

103. 66±7. 42
c

90. 29±6. 04
b

81. 56±4. 99
a

发病组 152. 21±9. 27
a

141. 78±7. 98
a

92. 38±6. 54
b

79. 46±5. 22
b

67. 45±3. 29
b

治疗组 148. 34±8. 79
a

131. 35±4. 38
b

115. 67±4. 59
a

93. 21±2. 75
a

84. 43±1. 94
a

心
肌

对照组 147. 22±9. 03
c

130. 87±10. 31
c

112. 94±7. 19
a

103. 66±6. 56
a

93. 27±7. 54
a

发病组 158. 34±12. 35
a

146. 47±6. 78
a

90. 83±2. 35
c

77. 46. ±3. 16
b

66. 97±1. 16
b

治疗组 153. 65±4. 74
a

138. 93±4. 22
b

100. 39±3. 21
b

100. 56±3. 26
a

91. 58±3. 92
a

肠
黏
膜

对照组 114. 32±2. 23
c

102. 58±4. 13
b

92. 82±6. 29
b

87. 65±1. 22
a

80. 37±2. 99
a

发病组 129. 28±5. 74
a

118. 67±9. 43
a

84. 59±4. 48
c

70. 57±3. 85
b

62. 16±4. 50
b

治疗组 120. 73±5. 64
b

112. 28±6. 11
a

101. 94±7. 29
a

93. 75±2. 86
a

84. 63±2. 79
a

213　肝脏、心肌和肠黏膜GSH-Px的活性　见表3。

从表3可以看出,整个试验期内,对于发生腹水综合

征的肉鸡,其肝脏、心肌和肠黏膜线粒体GSH 2PX 活

力呈现先显著提高 (1、2 周时)、后显著降低 (3、4、5

周时)的变化趋势 (P < 0. 05) , 而经治疗后,则呈相

反的变化,肝脏、心肌和肠黏膜线粒体GSH 2PX 活力

均先降低或显著降低 (1、2 周时)、后升高或显著升

高 (3、4、5周时) ,且最终恢复至对照组水平。

表 3　各组肉鸡线粒体GSH 2PX 的活力的变化 U ög

组织 组别
处　　　　　理　　　　　后

1周 2周 3周 4周 5周

肝
脏

对照组 44. 62±2. 13
b

41. 01±3. 77
b

39. 43±3. 01
b

36. 84±1. 93
a

33. 96±2. 50
a

发病组 50. 74±4. 93
a

46. 89±2. 46
a

30. 67±1. 58
c

28. 29±2. 70
b

23. 36±2. 06
b

治疗组 48. 49±3. 47
a

45. 42±5. 32
a

43. 04±1. 15
a

35. 21±2. 28
a

32. 76±4. 09
a

心
肌

对照组 47. 22±3. 40
b

45. 83±5. 26
b

42. 79±2. 37
a

40. 83±3. 92
a

36. 24±3. 48
a

发病组 54. 90±4. 97
a

50. 57±2. 36
a

37. 11±3. 85
b

33. 56±2. 78
c

29. . 22±2. 87
b

治疗组 52. 29±4. 75
a

48. 01±3. 25
a

44. 03±3. 42
a

36. 19±4. 12
b

35. 32±3. 23
a

肠
黏
膜

对照组 16. 54±1. 24
b

14. 66±3. 11
b

12. 43±2. 25
b

11. 94±2. 32
a

9. 50±1. 20
a

发病组 20. 97±1. 23
a

18. 86±2. 29
a

10. 93±1. 20
c

8. 45±2. 31
b

7. 89±2. 33
b

治疗组 19. 12±2. 28
a

17. 79±1. 65
a

14. 94±2. 37
a

12. 01±3. 21
a

10. 04±1. 02
a

3　讨论

　　线粒体是细胞内最重要的细胞器之一,是细胞

产生A T P 的重要场所, 其最基本功能是氧化磷酸

化。正常状态下,机体通过酶系统和非酶系统不断产

生自由基,也不断地被自由基清除系统清除,维持着

动态平衡。M DA 是衡量组织和生物膜脂质过氧化

的一个重要的自由基, 间接地反映细胞损伤程

度[ 1, 425 ]。

　　机体抗氧化防御体系的抗氧化能力的强弱与健

康程度存在着密切联系,该防御体系有酶促与非酶

促2个体系。其中, SOD 是岐化超氧阴离子自由基的

专一、特效的抗氧化酶SOD 活性的高低间接反应了

机体清除氧自由基的能力。若自由基和自由基清除

系统之间失去平衡,便会损伤机体,发生疾病或使原

有疾病更加恶化。增多的氧自由基通过直接破坏

SOD 的结构、损伤DNA 结构而造成SOD 活性丧失

和合成蛋白质时基因表达错误,后者可致合成无功

能的蛋白质,影响SOD 活性[ 627 ]。

　　谷胱甘肽过氧化物酶 (GSH 2Px)是机体内广泛

存在的一种重要的催化过氧化氢分解的酶,主要存

在于细胞质中,少量存在于线粒体中,它特异性地催

化还原型谷胱甘肽对过氧化氢的还原反应,可以起

到保护细胞膜结构和功能完整的作用。

　　向瑞平等[ 8 ]的研究结果表明,在低温和T 3 条件

下快速生长的肉鸡随着日龄的增长而血液和组织中

的M DA 极显著升高和SOD 极显著下降,显示出随
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着日龄的增长其体内脂质过氧化作用显著增强,自

由基的产生明显增加,其病理过程正在朝着肉鸡腹

水综合征方向发展。吴建光等[ 9 ]研究结果表明,与健

康肉鸡比较,轻度腹水综合征组肉鸡血清和主要组

织M DA 含量降低 (P < 0. 05) 或显著降低 (P <

0. 01) , SOD 活性升高 (P < 0. 05) 或显著升高 (P

< 0. 01) ; 而重度腹水综合征组肉鸡血清和主要组

织 M DA 含量升高 (P < 0. 05) 或显著升高

(P < 0. 01) , SOD 活性显著降低 (P < 0. 01)。间

接证明了氧自由基和氧化损伤参与了肉鸡腹水综合

征的病理过程,氧自由基产生水平与肉鸡腹水综合

征病情的轻重有关。杨四军等[ 6 ]研究结果表明,低温

处理后1周和2周,在肝脏和心脏线粒体中, SOD 含

量升高或显著升高 (P < 0. 05) , 低温处理 3 周后,

SOD 的含量降低或显著降低。M DA 的含量升高或

显著升高 (P < 0. 05)。李建喜等的试验结果表明,

腹水综合征阳性鸡体内 Se2GSH 2Px 的活力低、

M DA 含量高,这与组织缺氧、缺血及再给氧时 2 项

指标的变化相同。这可能与鸡组织内GSH 水平先天

性低下、以及肉鸡生长较快而对半胱氨酸的消耗量

大有关。

　　本试验结果显示,对于发生腹水综合征的肉鸡,

其肝脏、心肌和肠黏膜线粒体M DA 活力呈现先显

著降低 (1、2周时)后显著提高 (3、4、5 周时)的变化

趋势 (P < 0. 05) , 而与发病组线粒体M DA 活力先

降后升的动态变化趋势相反, 治疗组线粒体M DA

的活力则呈现先升后降的趋势,最终显著阻止了自

由基的产生。线粒体SOD 和GSH 2PX 活力的变化趋

势则与M DA 相反。

　　本结果提示,腹水综合征肉鸡发病初期,机体表

现缺氧,氧自由基增多,如·OH、H 2O 2 及单线态氧等

生成,机体即进入氧应激态,进一步引发组织的应激

反应, SOD、GSH 2PX 等氧自由基清除剂合成迅速增

加,机体清除氧自由基的能力提高,以消除过多的氧

自由基及其作用产物。所以M DA 含量降低,相应组

织得到保护,尤其是靶器官的膜系统不受氧化损伤。

而随着缺氧时间延长,腹水综合征肉鸡病情加重,机

体的应激反应程度和氧自由基代谢酶系统的高代谢

状态得以减缓,机体的保护性代偿机能已经耗竭,主

要组织中SOD 和GSH 2PX 的含量明显降低,氧自由

基产生增多,M DA 含量增高。
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