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肺动脉高压肉鸡肺小动脉中膜５犎犜量及其与

肺血管重构的关系
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摘　要：静脉注射纤维素粒子复制肉鸡肺动脉高压模型，观察肺小动脉中膜５羟色胺（５ＨＴ）表达和肺小动脉管壁

病理形态学变化，探讨５ＨＴ与肺血管重构的关系。８０羽科宝肉鸡分为对照组（狀＝３０）和试验组（狀＝５０）。２０日龄

时，试验组每羽鸡静脉注射０．３ｍＬ的纤维素悬液；对照组每羽鸡静脉注射等体积生理盐水。记录肺动脉高压综合

征（ＰＨＳ）发病率，并分别于２１、２８、３５、４２ｄ从各组随机抽样，测定右心室／全心室质量比（ＲＶ／ＴＶ）、红细胞压积

（ＰＣＶ）、血红蛋白（Ｈｂ）、肺小动脉管壁面积／管总面积（ＷＡ／ＴＡ）、平均中膜厚度（ｍＭＴＰＡ）和肺厚壁末梢血管百分

比（ＴＷＰＶ％）；采用免疫组化方法标记５ＨＴ，并用病理图像分析软件检测肺小动脉５ＨＴ的量。结果表明：试验

组肉鸡ＰＨＳ发病率显著高于对照组（犘＜０．０５）；ＲＶ／ＴＶ值在３５、４２ｄ时显著升高（犘＜０．０５）；ＰＣＶ在２８、３５ｄ时

显著升高（犘＜０．０５）；Ｈｂ值在３５ｄ时显著升高（犘＜０．０５）；血管ｍＭＴＰＡ、ＷＡ／ＴＡ和ＴＷＰＶ％在３５、４２ｄ时均显

著升高（犘＜０．０５）；肺小动脉５ＨＴ含量升高，在各时间点均差异显著（犘＜０．０５），且５ＨＴ含量与 ｍＭＴＰＡ、ＷＡ／

ＴＡ和ＴＷＰＶ％呈正相关。上述结果表明：５ＨＴ在肺动脉高压肉鸡肺血管重构发生过程中起着重要的作用。
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Ｂｒｏｉｌｅｒ

　　肉鸡肺动脉高压综合征（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎ

ｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＨＳ）是发生于快速生长肉鸡的一

种营养代谢性疾病，全世界每年因此病造成的损失

高达１０亿美元
［１］。其病理学基础是以肺小动脉管

壁肥厚和管腔狭窄为主要表现的肺血管重构［２３］，而

肺小动脉中膜平滑肌细胞增殖与凋亡的失衡是其主

因［４］。研究报道，自然发病和人工诱发的ＰＨＳ肉鸡

均出现了肺血管重构的病理变化［５］。内皮素１、血

小板源生长因子、血管内皮生长因子和蛋白激酶

Ｃα，都可能是影响肺小动脉中膜平滑肌细胞增殖与

凋亡失衡的因素［３，６８］。在哺乳动物肺动脉高压研究

中，５羟色胺（５ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ，５ＨＴ）可通过

５羟色胺转运体（５ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，

５ＨＴＴ）进入平滑肌细胞，激活ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ，促使

肺动脉平滑肌细胞过度增殖，导致肺血管重构，５

ＨＴＴ抑制剂可减弱肺血管重构
［９１０］。Ｃｈａｐｍａｎ等

报道静脉注射纤维素微粒引起血浆５ＨＴ升高，５

ＨＴ的血管收缩作用超过其它血管舒张因子（如

ＮＯ），血管收缩而引起肺动脉压升高，而５ＨＴ受体

拮抗剂酮舍林可阻止５ＨＴ诱导的肺动脉高压的发

生［１１１３］。５ＨＴ除了收缩血管引起肺动脉压升高以

外，是否还引发了平滑肌细胞增殖过度，导致肺血管

重构发生等这一系列问题均未见报道。

本试验采用静脉注射纤维素微粒方法诱导肉鸡

肺动脉高压模型，观察５ＨＴ在肺动脉高压肉鸡肺

血管中的表达变化，探讨肺动脉高压肉鸡肺血管重

构的发生机制，为临床防治ＰＨＳ提供新的理论依据

和思路。

１　材料和方法

１．１　实验动物分组及处理

１４日龄科宝肉鸡８０羽随机分为试验组和对照

组；试验组（狀＝５０）在２０ｄ通过翅静脉注射ＣＭ３２

离子交换纤维素（ＣｅｌｌｕｌｏｓｅＣＭ３２，平均颗粒直径

２４～６３μｍ，Ｗｈａｔｍａｎ公司，批号：４０３５０１０）悬液

０．３ｍＬ·只－１。纤维素悬液为０．０２ｇ·ｍＬ
－１纤维

素、１５０单位·ｍＬ－１的肝素生理盐水。对照组（狀＝

３０）注射同体积生理盐水。

１．２　测定指标及方法

１．２．１　ＰＨＳ发病率　　从２１ｄ起，统计各组肉鸡

ＰＨＳ的发病率（ＰＨＳ的判断标准为腹部积液膨大，

腹腔内出现黄色透明积液或胶胨样渗出物，右心／全

心比值大于０．２５）
［３，５］。

１．２．２　ＰＣＶ、Ｈｂ、ＲＶ／ＴＶ 值　　在肉鸡２１、２８、

３５、４２ｄ时，从各组随机取５羽鸡，翅静脉采血４

ｍＬ，肝素抗凝，温氏法测定红细胞压积（ＰＣＶ），光电

比色法测定血红蛋白（Ｈｂ）含量。颈椎脱位处死，采

集心脏，按Ｊｕｌｉａｎ等
［１４］的方法分别称量右心室和全

心室的质量，并计算出右心室与全心室质量比（ＲＶ／

ＴＶ）（单位为ｇ·ｇ
－１）。取左侧下１／３肺脏于中性

甲醛中固定２４ｈ以上，梯度酒精脱水，二甲苯透明后

石蜡包埋，连续切片，切片厚度５μｍ。

１．２．３　肺血管病理形态学观察　　采用 Ｗｅｉｇｅｒｔ’

ｓ套ＶａｎＧｉｅｓｏｎ’ｓ法对石蜡切片染色，观察肺小动

脉管壁的病理形态学变化［５］。以ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ

４．０型图像分析软件检测各组肉鸡肺动脉管壁面积

与管总面积之比（ＷＡ／ＴＡ）、血管平均中膜厚度
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（ｍＭＴＰＡ）及 肺 厚 壁 末 梢 血 管 百 分 比 （ＴＷ

ＰＶ％）
［１５］。每张切片随机挑取直径在６０μｍ以下

的１０条肺小动脉进行测定，以其平均值作为该片的

代表值。

１．２．４　５ＨＴ免疫组织化学染色　　采用ＳＡＢＣ

试剂盒进行免疫组织化学常规操作。一抗为５ＨＴ

兔多克隆抗体，稀释度为１∶１００，ＤＡＢ显色（均购

自武汉博士德生物工程有限公司）。各组均设阴性

对照，以ＰＢＳ液代替一抗。肺小动脉平滑肌细胞５

ＨＴ阳性表达部位呈棕黄色。采用ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ

４．０型图像分析软件测定肺小动脉５ＨＴ阳性表达的

光密度值（ｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ），以ＯＤ值代表５ＨＴ

的量。每张切片随机挑取直径小于６０μｍ的肺小动

脉１０条进行测定，取其平均值作为该片的代表值。

１．３　数据处理

应用ＳＡＳ软件狋检验进行组间差异显著性比

较和变量间相关性分析。２组间发病率比较采用卡

方检验法。

２　结　果

２．１　犘犎犛发病率比较

对照组３０只鸡有１只出现临床型ＰＨＳ，发病

率为３．３３％，试验组５０只鸡有６只发生临床型

ＰＨＳ，发病率为１２％。经卡方检验，试验组发病率

显著高于对照组。ＰＨＳ鸡表现为精神沉郁，可视黏

膜发绀，腹部膨大，剖检腹腔内充满淡黄色漏出液，

肝脏硬化，表面有硬的结节，肺脏出血和淤血，右心

肥大和扩张。

２．２　犘犆犞、犎犫和犚犞／犜犞的变化

ＰＣＶ增高和血红蛋白含量相对增加是ＰＨＳ肉

鸡的２个典型的血液学变化，表明机体发生体液流

失和血液浓缩。本研究结果显示，２８和３５ｄ龄试验

组ＰＣＶ值显著高于对照组（犘＜０．０５）。３５ｄ龄试

验组 ＨＢ值显著高于对照组（犘＜０．０５）。２８ｄ龄试

验组ＨＢ值高于对照组，但统计学差异不显著（犘＞

０．０５）。ＲＶ／ＴＶ值是诊断肉鸡ＰＨＳ的最可靠的指

标。试验组肉鸡ＲＶ／ＴＶ值在３５、４２ｄ龄均显著高

于对照组（犘＜０．０５）（表１）。

２．３　血管重构指标

２．３．１　肺小动脉病理形态学观察　　肺组织弹力

纤维染色结果表明，从２８ｄ起，试验组肉鸡肺小动

脉发生明显肥厚。光镜下观察发现，２８～４２ｄ试验

组肉鸡肌性小动脉中膜普遍增厚（图１Ａ），直径３０

～６０μｍ的肺小动脉内膜增生、管壁肥厚、管腔变

小，外膜胶原纤维增生（图１Ｂ）。对照组肉鸡未表现

出上述变化（图１Ｃ）。

表１　不同组间肉鸡犚犞／犜犞、犘犆犞和犎犫的比较（狀＝５）

犜犪犫犾犲１　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳狉犻犵犺狋／狋狅狋犪犾狏犲狀狋狉犻犮犾犲（犚犞／犜犞），犘犆犞犪狀犱犎犫犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

测定指标

Ｐａｒａｍｅｔｅｒ

组别

Ｇｒｏｕｐｓ

日龄 Ｄａｙｓｏｆａｇｅ

２１ ２８ ３５ ４２

ＲＶ／ＴＶ 对照组Ｃ ０．１６０±０．０２０ ０．１７４±０．０１９ ０．１８６±０．０２５ ０．２０７±０．０３５

试验组Ｔ ０．１６９±０．０１１ ０．２１８±０．０６９ ０．２１９±０．０２５ ０．２４０±０．０２１

ＰＣＶ／％ 对照组Ｃ ３３．２０±２．０５ ３７．４０±２．３０ ３５．６０±３．７８ ３４．４０±１．６７

试验组Ｔ ３４．２０±１．７９ ３９．２０±１．３０ ３８．６０±２．３０ ３６．００±３．２４

Ｈｂ／（ｇ·Ｌ
－１） 对照组Ｃ ９８．２０±８．９６ １２６．６０±９．９４ １１９．８０±１２．６８ ９８．８０±６．２６

试验组Ｔ １００．４０±７．８３ １３４．２０±１２．８３ １３５．４±１１．３ １００．６０±５．９８

表示与对照组差异显著 （犘＜０．０５），表示对照组差异极显著 （犘＜０．０１）。下同

Ｓｈｏｗｓｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（犘＜０．０５）．Ｓｈｏｗｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（犘＜

０．０１）．Ｔｈｅｓａｍｅａｓｂｅｌｏｗ

２．３．２　静脉注射纤维素对肉鸡肺小动脉 ＷＡ／ＴＡ、

ｍＭＴＰＡ和ＴＷＰＶ％值的影响　　从表２可以看

出，试验组肉鸡肺小动脉ｍＭＴＰＡ和 ＷＡ／ＴＡ值在

２８、３５、４２ｄ龄均高于对照组（犘＜０．０５）。试验组肉

鸡ＴＷＰＶ％在３５、４２ｄ显著高于对照组；２１、２８ｄ

高于对照组，但差异不显著，表明静脉注射纤维素粒

子诱发的肺动脉高压肉鸡发生了肺血管重构。
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Ａ．试验组肉鸡肌性肺小动脉中膜增厚；Ｂ．试验组肉鸡肺小动脉内膜增生，管壁肥厚，管腔狭窄，外膜胶原纤维增生；Ｃ．对

照组肉鸡肺小动脉

Ａ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｌｅｏｆａｂｒｏｉｌｅｒｆｒｏｍｔｅｓｔｇｒｏｕｐｓｈｏｗｓｍｅｄｉａｌｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｌａｙｅｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ；Ｂ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｌｅ

ｏｆａｂｒｏｉｌｅｒｆｒｏｍｔｅｓｔｇｒｏｕｐｓｈｏｗｓｅｎｄａｒｔｅｒｉｕｍｍｕｓｃｌｕｌａｒａｒｔｅｒｉｏｌｅ，ｔｈｅｉｎｎｅｒａｎｄｏｕｔｅｒｌａｙｅｒｏｆｍｕｓｃｕｌａｒａｒｔｅｒｉｏｌｅｓｈｏｗｔｈｅ

ｃｏｍｐｌｅｔｅｅｌａｓｔｉｃｌａｙｅｒ；Ｃ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｌｅｏｆａｂｒｏｉｌｅｒｆｒｏｍｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．
图１　肺动脉高压肉鸡肺小动脉病理形态学变化（犠犲犻犵犲狉狋’狊犞犪狀犌犻犲狊狅狀’狊染色法，２００×）

犉犻犵．１　犕狅狉狆犺狅狆犪狋犺狅犾狅犵犻犮犪犾犮犺犪狀犵犲狊狅犳狋犺犲狆狌犾犿狅狀犪狉狔犪狉狋犲狉犻狅犾犲狅犳犘犃犎犫狉狅犻犾犲狉（犠犲犻犵犲狉狋’狊犞犪狀犌犻犲狊狅狀’狊狊狋犪犻狀犻狀犵犿犲狋犺狅犱，２００×）

表２　不同组间 犠犃／犜犃、犿犕犜犘犃和犜犠犘犞％值 （狀＝５）

犜犪犫犾犲２　犜犺犲犿犲犪狀犿犲犱犻犪犾狋犺犻犮犽狀犲狊狊犻狀狆狌犾犿狅狀犪狉狔犪狉狋犲狉犻狅犾犲狊（犿犕犜犘犃），狋犺犲犪狏犲狉犪犵犲狉犪狋犻狅狅犳狑犪犾犾犪狉犲犪狋狅狋狅狋犪犾犪狉犲犪（犠犃／犜犃）犪狀犱

狋犺犲狆犲狉犮犲狀狋犪犵犲狅犳狋犺犻犮犽狑犪犾犾犲犱狆犲狉犻狆犺犲狉犪犾犾狌狀犵狏犲狊狊犲犾狊（犜犠犘犞％）狅犳犫狉狅犻犾犲狉犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

测定指标

Ｐａｒａｍｅｔｅｒ

组别

Ｇｒｏｕｐｓ

日龄 Ｄａｙｓｏｆａｇｅ

２１ ２８ ３５ ４２

ＷＡ／ＴＡ
对照组Ｃ ０．５４７±０．０７３ ０．５３３±０．０２８ ０．５５８±０．０６２ ０．５９１±０．０２７

试验组Ｔ ０．５２０±０．０６８ ０．５８０±０．０４７ ０．６３２±０．０４１ ０．６４４±０．０４４

ｍＭＴＰＡ
对照组Ｃ ０．３２８±０．０５５ ０．３１９±０．０３３ ０．３５７±０．０４８ ０．３５５±０．０２６

试验组Ｔ ０．３２２±０．０３８ ０．３５８±０．０３２ ０．４００±０．０２０ ０．４００±０．０４２

ＴＷＰＶ％
对照组Ｃ ０．４７±０．１１ ０．４６±０．０４ ０．４４±０．１０ ０．４６±０．０８

试验组Ｔ ０．５０±０．１０ ０．５３±０．１１ ０．５６±０．０９ ０．５７±０．１０

２．４　肺小动脉管壁５犎犜含量

５ＨＴ主要分布于肺动脉中膜平滑肌细胞内

（图２Ａ）；对照组肉鸡肺小动脉平滑肌细胞浆内出现

弥漫性阳性反应（图２Ｂ），但试验组阳性反应强于对

照组（图２Ｃ）。图像分析结果表明，试验组肉鸡肺小

动脉平均光密度值较对照组升高，在各试验时间点

都差异显著（犘＜０．０５）（表３）。

Ａ．５ＨＴ分布于肺动脉中膜平滑肌细胞；Ｂ．对照组肺小动脉５ＨＴ阳性着色较浅；Ｃ．试验组肺小动脉５ＨＴ呈强阳性着色

Ａ．５ＨＴｉｓｍａｉｎｌｙｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｌｅｍｅｄｉａｌｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｕｌａｒｃｅｌｌｓ；Ｂ．５ＨＴｉｓｗｅａｋｌｙｓｔａｉｎｅｄｗｉｔｈｉｎｔｈｅ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｌｅｆｒｏｍａｂｉｒｄｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｃ．５ＨＴｉｓｓｔｒｏｎｇｌｙｓｔａｉｎｅｄｗｉｔｈｉｎｔｈｅｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｌｅｆｒｏｍａｂｉｒｄｉｎ

ｔｅｓｔｇｒｏｕｐ
图２　肺小动脉５犎犜免疫组织化学染色结果２００×

犉犻犵．２　５犎犜犻犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狋犪犻狀犻狀犵狅犳狋犺犲狆狌犾犿狅狀犪狉狔犪狉狋犲狉犻狅犾犲（犐犎犆，２００×）
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表３　不同组间肺小动脉平均光密度值（５犎犜含量）（狀＝５）

犜犪犫犾犲３　犞犪犾狌犲狊狅犳犿犲犪狀狅狆狋犻犮犪犾犱犲狀狊犻狋狔（犗犇，狉犲狆狉犲狊犲狀狋狊５犎犜犮狅狀狋犲狀狋犻狀狋犺犲狏犲狊狊犲犾狑犪犾犾狅犳狆狌犾犿狅狀犪狉狔犪狉狋犲狉犻狅犾犲狊）犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

组别

Ｇｒｏｕｐ

日龄 Ｄａｙｓｏｆａｇｅ

２１ ２８ ３５ ４２

对照组Ｃ ０．１７４±０．００８ ０．２３４±０．０１５ ０．２１４±０．０３３ ０．２６７±０．０７４

试验组 Ｔ ０．２４６±０．０４０ ０．３１２±０．０６３ ０．２６３±０．０２６ ０．３７２±０．０９６

３　讨　论

３．１　肉鸡肺动脉高压模型的建立

缺氧是导致肉鸡发生肺动脉高压的直接原因。

缺氧引起肉鸡心输出量增加、红细胞数量增多、血液

黏滞度升高，导致肉鸡肺动脉压升高，最终引起肉鸡

出现右心肥大和腹水等ＰＨＳ的综合症状
［１６］。ＲＶ／

ＴＶ值升高是反应肺动脉压升高的可靠指标
［１４］。本

试验结果表明，试验组肉鸡 ＲＶ／ＴＶ 值升高，其

ＰＣＶ和Ｈｂ升高，且ＰＨＳ发病鸡数量增多，表明本

试验静脉注射纤维素粒子成功诱发了肉鸡的肺动脉

高压，这与 Ｗｉｄｅｍａｎ等报道的结果一致
［１７］。静脉

注射纤维素微粒会引起５ＨＴ１Ａ、５ＨＴ２Ｂ、内皮素１

表达和血浆中５ＨＴ量的增加，促使肺血管收缩，升

高肉鸡肺动脉压［７，１８１９］；另外，微粒阻塞的肺血管缺

氧，血管平滑肌细胞增殖与凋亡失衡，肺血管发生重

构而导致肺动脉高压［４］。

３．２　肺动脉高压肉鸡肺小动脉５犎犜的变化

５ＨＴ作为一种促有丝分裂原，可促进肺动脉

平滑肌细胞增殖，在肺动脉高压肉鸡的肺血管重构

发生中发挥了重要作用，但它的促有丝分裂作用必

须有５ＨＴＴ参与
［２０］。５ＨＴＴ将５ＨＴ由细胞外

转运至细胞内，进入细胞内的５ＨＴ激活 ＲｈｏＡ／

ＲＯＣＫ而促进肺动脉平滑肌细胞增殖。由此表明

５ＨＴＴ的表达量与肺小动脉 ５ＨＴ 量呈正相

关［２１］。对哺乳动物研究的表明，肺动脉高压可引起

肺动脉平滑肌细胞的５ＨＴＴ表达增加，内化的５

ＨＴ增多。Ｇｕｉｌｌｕｙ等发现肺动脉高压患者５ＨＴＴ

过度表达，内化的５ＨＴ通过转酰胺基作用被转到

肺动脉平滑肌细胞内的ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ发挥作用，这

一作用可被５ＨＴＴ抑制剂氟西汀所阻止
［９１０］，在野

百合碱诱导的肺动脉高压大鼠中也有同样的发

现［２２］。本试验结果表明，在肉鸡肺动脉高压发生过

程中，肺小动脉５ＨＴ量增加，与哺乳动物肺动脉高

压发生过程中５ＨＴ变化相类似。

３．３　５犎犜与肺血管重构的关系

本试验结果表明，肺动脉高压肉鸡发生了以肺

小动脉管壁增厚和管腔狭窄为特征的肺血管重构。

重构后的肺血管管壁增厚、管腔缩小、血流阻力增

加，故极易导致肉鸡ＰＨＳ。多种因素参与了肺血管

重构的病理过程，包括血管张力和血流剪切应力升

高；内皮素１、血小板源生长因子和血管内皮生长因

子的表达／活性升高等［６８］。近年来，５ＨＴ在肺血

管重构中的作用越来越受到重视。本试验结果表

明，在肉鸡肺动脉高压的发生过程中，５ＨＴ的表达

与肺血管重构呈显著正相关，提示５ＨＴ表达上调

可能促进了肺血管重构的形成。５ＨＴ通过与其受

体结合，激活磷脂酶Ｃ，促进Ｃａ２＋内流，激活犮犳狅狊

基因，细胞进入增殖周期［２３］；另外，由５ＨＴＴ内化

的５ＨＴ促增殖作用是由 ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ路径来完

成的［２４］。在低氧诱导肺动脉高压试验中发现，５

ＨＴＴ（－／－）小鼠发生肺动脉高压和肺血管重构的

数量明显少于５ＨＴＴ（＋／＋）小鼠
［２５］。血浆中５

ＨＴ增多、合成５ＨＴ的限速酶色氨酸羟化酶１、

ＲｈｏＡ以及５ＨＴＴ、５ＨＴ受体的活性／表达上调均

可能促进了哺乳动物肺血管重构的发生［１０，２６］，但肉

鸡的肺血管重构是否也与这一系列因素存在有关还

未见报道，尚需进一步研究。

４　结　论

静脉注射纤维素微粒诱发肉鸡ＰＨＳ发生过程

中，肺小动脉平滑肌细胞中的５ＨＴ增多，促进平滑

肌细胞过度增殖，发生了以肺血管管壁增厚，管腔变

窄，血管顺应性降低为特征的肺血管重构，表明５

ＨＴ在肺动脉高压肉鸡肺血管重构发生过程中起着

重要的作用。
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