Pathofysiologie ascites 

Hydrops acites betreft ophoping van waterig vocht. Wordt meest gezien bij de hond. 

Bij een verlaging van de oncotische druk tot onder de oedeem grens (bij albuminewaarden <15 g/l) kan zich vrij vocht verzamelen in de sereuze holtes: abdomen en thorax. 

Als alleen een verlaagde oncotische druk een rol speelt bij het tot stand komen van ascites, moet er ernstig albumineverlies zijn. In de praktijk komt dit alleen voor bij:

· protein loosing enteropathy, waarbij lymfe met veel eiwit naar het darmlumen lekt

· nefrotisch syndroom, waarbij de zeefwerking van de basaalmembraan van de glomeruli het laat afweten met als gevolg ernstig eiwitverlies met de urine. 

Een verhoging van de Pcap als enige oorzaak van ascites kan voorkomen bij thrombose van de vena cava caudalis (vnl bij rund), thrombose van de vena portae, hartinsufficiëntie en bij arterioveneuze fistels (= meestal aangeboren verbindingen tussen een arterie en een vene waardoor in het portale gebied een arteriële druk heerst). 

Heel vaak echter is bij ascites een combinatie van factoren de oorzaak van het ontstaan van vrij vocht in de buikholte. Vnl bij leverziekten zoals levercirrhose is dit het geval. Hier kunnen de volgende factoren samenwerken:

1. Toegenomen weerstand voor de portale doorbloeding door het proces in de lever. Dit kan bv bindweefsel, ontstekingsinfiltraat, of tumorinfiltratie zijn. Hierdoor neemt de portale bloeddruk toe: portale hypertensie.

2. Het gevolg van de portale hypertensie is dat kleine, normaal niet functionele vaatjes in het omentum en mesenterium zich gaan ontwikkelen tot functionele vaten, die het portale bloed naar een systeem met lagere druk leiden; de vena cava en vena azygos. Er komt een zgn. portosystemische collaterale circulatie op gang. Hierdoor nemen een aantal leverfuncties af, en neemt de klaring van tal van stoffen in de lever af. Ook vasoactieve stoffen die normaal in lage concentraties in de grote circulatie voorkomen, zoals glucagon, komen zo in te hoge concentraties in alle weefsels. Hierdoor ontstaat vasodilatatie van de arteriolae, wat in het hele lichaam, maar vooral in het splanchnicusgebied, een snellere circulatie veroorzaakt. Hierdoor neemt de bloeddruk in de poortader verder toe. 

3. De vasodilatatie veroorzaakt (behalve in de poortader) een ondervulling van het vaatbed, waardoor via baroreceptoren een activering van het renine-angiotensine-aldosteron systeem (RAAS) optreedt, met als gevolg natrium retentie en opvulling van het vaatbed. Hierdoor blijft de circulatie in het hele lichaam functioneel, maar in het portale (splanchnicus)- gebied neemt de hypertensie toe. 

4. De verminderde leverfunctie (als gevolg van de primaire leverziekte en de secundaire portosystemische collaterale circulatie) leidt tot verminderde synthese van eiwitten, vooral albumine. Hierdoor ontstaat naast portale hypertensie ook een verlaagde oncotische druk van het plasma. 

5. In de nier werkt het aldosteron via de mineralocorticosteroidreceptoren, die onder normale omstandigheden alleen aldosteron binden. Eigenlijk heeft cortisol een even grote affiniteit voor de aldosteronreceptoren, maar naast de receptor heeft de nier een enzym (OHSD) dat in de buurt komend cortisol direct omzet in cortison. Cortison kan niet binden aan de aldostreonreceptoren. Door dit mechanisme kan aldosteron functioneren hoewel het 10 x minder geconcentreerd vookomt dan cortisol. Bij een slechte leverfunctie kan makkelijk een verhoogde galzuurconcentratie ontstaan in de grote circulatie. (door portosystemische collaterale circulatie is de klaring door de lever verminderd, en vaak veroorzaakt de leverziekte ook cholestase.) Galzuren remmen de activiteit van het enzym OHSD. Het gevolg kan zijn dat cortisol als aldosteron gaat werken en dat een nog veel sterkere natriumretentie ontstaat. Hierdoor neemt de bloeddruk toe en wordt de ascites vorming versterkt.

De opgehoopte vloeistof kan ook van andere aard zijn. Met name bij rupturen kan vloeistof in de borst- of buikholte lopen. Bloed- en lymfevatrupturen kunnen ontstaan door trauma of door tumoren in de vaatwand. De vloeistof is dan bloederig resp. melkwit (lymfe of chylus) van kleur.

In de buik kan behalve lymfe ook urine en gal in de buikholte komen bij rupturen van de urine- of galwegen. Meestal is trauma de oorzaak. Bij galwegrupturen kan de oorzaak ook extrahepatische cholestase of galblaasontsteking zijn. 

Bij ontsteking of tumoren van het borst- of buikvlies kan door een verhoogde productie van vloeistof en een vermindering van de resorptie van vocht ophoping van meestal enigszins troebel exsudaat optreden. Sommige tumoren produceren ook actief vloeistof die naast een verminderde vloeistofresorptie zorgt voor ascitescorming. Met name tumoren van het buikvlies (mesotheliomen) en ovariumcarcinomen zijn hierom bekend. 

