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Active therapy on renin angiotensin-aldosterone system in arterial hypertension

The inhibition of the renin-angiotensin-aldosterone system represents a special area of interest in hypertension and its complications. The active
therapy on the renin-angiotensin-aldosterone system targets the inhibition of its main effectors. Angiotensin converting enzyme inhibitors, angiotensin IT
receptor blockers, and aldosterone receptor inhibitors have proven to be effective in lowering blood pressure. These drugs improve the prognosis in some
pathological conditions characterized by excessive activation of the renin-angiotensin-aldosterone system such as with ventricular hypertrophy, diabetic
nephropathy, myocardial infarction and heart failure. This article represents a review on the role of the angiotensin in converting enzyme inhibitors,
angiotensin II receptor blockers, and aldosterone inhibitors receptors therapies in hypertension and new therapeutic perspectives in medical practice.
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AKTUBHOe€ TepaneBTUYeCKOe BO3/IeliCTBIe HA PeHNH-aHTTIOTEeH3MH-aTbJOCTEPOHOBYIO
CICTEMY IIPU ApTePUATbHON TMIEPTOHNN

VsydeHne TOPMOXXEHMs aKTUBHOCTU PEHUH-aHIMOTEH3NH-a/IbOCTEPOHOBOI CUCTEMBI NPELCTABIAET COOOI BHIPAXKEHHBIN MHTEPEC HPH
MCCIeNOBAHNUU apTePUATbHON TUIEPTOHNMU, U €€ OCIOXKHEeHMII. AKTMBHOE BO3/IENICTBYE HA PeHUH-aHTMOTEH3UH-a/IbJOCTEPOHOBYIO CUCTEMY
MOfjpasyMeBaeT IOJaBJIeHlie 3TOTO [IATOT€HeTUYeCKOT0 MeXaHn3Ma. VIHrMOuTop aHIrMOTeH3IH IIpeBpalljaloliero GpepMeHTa, aHTarOHUCTBI PELielITOPOB
anrnotensnHa II v MHIMOUTOPBI ATBAOCTEPOHA ABIAITCA 9D e TUBHBIMI ITPeapaTamMy B IC€HNN apTePIaTbHOM TUIIePTOHNI. DT IPYIIIIbI IPEapaToB
YAYYIIAIOT IPOTHO3 IIPY MATONIOIMYECKUX COCTOSHMAX XapaKTepPU3YIOIVXCs HOBBIILEHHON aKTMBHOCTBIO PEHIH-aHIMOTEH3H-a/Ib0CTEPOHOBOI
CHCTeMBL: TUIepTPOdUA IEBOTO JKelyfj0uKa, fuadeTndeckas HepponaTus, nHGapKT MUOKap/a U cepfieYHast HeoCTaTOYHOCTb. CTaThsA NPeNCTaB/ACT
€0607t 0630p TUTEPATYPBI O POU MHTUOUTOPOB AHTMOTEH3NH TIPEBPAIIAIOIETO pepMeHTa, aHTATOHUCTOB PELeNTOPOB aHTHoTeH3nHa I, MHrM6uTOpOB
a/IBJOCTEPOHA B JIEYEHNN apPTePMaIbHON TMIIEPTOHMM 1 O HOBBIX IIEPCIIEeKTUBAX X KIMHNYECKOTO IPYMEHEHNA B MEeIUIIMHCKO IIPaKTUKe.

KiroueBble cnoBa: apTepunajbHas TMIIEPTOHNSA, PEHMH-aHTMOTEH3MH-a/IbJJOCTEPOHOBAA CUCTEMA, TE€PAIINA.

Sistemul renina-angiotensina-aldosteron in patologia
cardiovasculara

tensina II se formeaza dintr-un precursor — angiotensina I,
un decapeptid care sub actiunea unei enzime, numita enzima
de conversie a angiotensinei (ECA), se transformd in Ang IL
Pe langd formarea Ang II in circulatia generald, a fost pusa
in evidentd si sinteza acesteia la nivelul diferitor tesuturi si
organe [2].

ECA genereazd Ang II prin desprinderea unui dipeptid

Sistemul renind-angiotensina-aldosteron (SRAA) este
unul dintre cele mai vechi sisteme hormonale din punct de
vedere filogenetic, care contribuie esential la reglarea presiunii
arteriale si a echilibrului hidroelectrolitic. SRAA este consti-
tuit dintr-o cascada de reactii enzimatice al carei rezultat este

sinteza mediatorilor sdi.

Prima descriere a unui component al SRAA a fost realizata
in urma experimentului lui Tigerstedt si Bergman, efectuat
in anul 1897. Injectarea unui homogenat de rinichi de iepure
sanatos la alt iepure a dus la cresterea tensiunii arteriale in reci-
pient. Substanta care raspundea de acest efect a fost denumita
renind. In anul 1934, cercetitorii Eduardo Braun — Mendez si
Irvine Pages au descoperit simultan, dar independent ca sub-
stanta care ducea la cresterea tensiunii arteriale nu era renina,
ci o moleculd care se activeaza prin clivarea indusa de renina.
Aceasta substantd a fost denumita angiotensina II (AngII) [1].

La originea mediatorilor SRAA se afla alfa-2 globulina
sintetizatd in ficat - angiotensinogenul. Aceasta se transfor-
md in angiotensina I, sub actiunea proteazei numita renina.
Mediatorul central al SRAA este un octapeptid — AngII, care
are receptori specifici la nivelul diferitor organe tinta. Angio-

C-terminal din angiotensina I. ECA metabolizeaza citeva
substante: bradikinina, substanta P, hormonul de eliberare a
LH, lantul B al insulinei. In consecintd, inhibarea ECA nu duce
doar la scaderea sintezei de Ang I, ci si la acumularea mole-
culelor degradate de ECA2 (un omolog al ECA) (fig. 1) [3].

Angiotensina Il ca vasoconstrictor
si factor de crestere

AngII, mediatorul central al sistemului renina-angiotensina,
este cel mai important vasoconstrictor cunoscut in organism.
Calea principala de mediere a vasoconstrictiei este reprezentata
de: stimularea receptorului AT1, activarea proteinelor G mem-
branare, activarea fosfolipazei C, eliberarea de diacilglicerol
si activarea proteinikinazei C. Pe langd mecanismul vasocon-
strictor direct, Ang II determina eliberarea norepinefrinei din
terminatiile neuronilor efectori in spatiul sinaptic. Norepinefrina
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Fig. 1. Reprezentare schematica a enzimelor si receptorilor implicati in SRA (adaptat dupa Schmieder, 2007).

Notd: ECA - enzima de conversie a angiotensinei; AT1 — subtipul 1 al receptorului de Ang II; AT2 - subtipul 2 al receptorului de Ang
II; AT4 - subtipul 4 al receptorului de Ang II; R-R/P-receptorul renind-prorenind.

stimuleazi receptorii alfa-1 postsinaptici. Acest efect se exercita
prin actiune directd asupra canalului de calciu si, indirect, prin
activarea fosfolipazei C membranare [4].

In procesele de crestere celulard, angiotensina IT intervine
prin mai multe mecanisme [5]:

* Ang II determind cresterea turnoverului ADN, ceea ce

duce la cresterea continutului celular de ARN;

e stimularea receptorului AT1 determina activarea tiro-
zinkinazei citoplasmatice;

e fixarea Ang II pe receptorul AT1 determind activarea
unui lant enzimatic in urmétoarea succesiune: proteinele
G membranare - fosfolipaza C membranara - protein-
kinaza C membranara;

* Ang ITsi endotelina, la nivelul fibrelor musculare netede,
activeaza genele care controleazd sinteza unor factori de
crestere: PDGE EGF (epidermal growth factor), ILGF-1
(insulin-like growth factor-1);

e Ang II, formatd la nivel local, stimuleaza fibroblastii,
determinand cresterea sintezei de colagen I si III si
depunerea lui in interstitiu. Unii fibroblasti suferd mo-
dificari fenotipice sub actiunea AngII, transformindu-se
in miofibroblasti.

Au fost descrise cel putin 4 subtipuri de receptori pentru
angiotensina IT (denumiti receptori pentru Ang IT tip 1 [AT1],
tip 2, tip 3 i tip 4), iar subtipul AT1 este principalul mediator
fiziopatologic al Ang II.

Medicamentele din clasa blocantilor de receptori ai Ang
IT actioneaza specific la nivelul subtipului AT1, astfel blocarea

completa si selectiva a acestui subtip de receptor ar putea sd
inhibe efectele negative induse de Ang II. Blocarea recepto-
rului AT1 duce la cresterea, prin feedback neurohormonal,
a nivelului de Ang II care se poate lega de celelalte subtipuri
de receptori (AT2-4), nefiind blocati de blocantii receptorilor
de Ang II. Dintre aceste subtipuri de receptori AT3 si AT4 au
functii incé incomplet definite [6].

Receptorii de tip AT2 transmit semnale printr-o serie de
proteine specifice, prin activarea fosfatazelor, a sistemului
GMPc/oxid nitric (NO) si prin activarea fosfatazelor A2 la
nivel celular. AT2, prin diferite fosfataze, inhibd kinazele,
deschid canalele de K* si inhibéd canalele de Ca?*, avand
drept consecintd producerea de vasodilatatie $i natriureza.
Consecintele activérii de AT2 constau in inhibarea cresterii,
actiune antiproliferativa, diminuarea fibrozei §i inducerea
apoptozei. In ansamblu, se considerd ca AT2 au efecte de
contracarare a actiunilor exercitate de Ang II prin AT1. In
cazurile de situatii patologice Ang II devine un promotor im-
portant al proceselor de hipertrofie si fibrozé la nivel vascular
si cardiac, precum si in aterogeneza si aterotromboza [7].

Exista un volum de date care denotd rolul SRAA in
afectarea organelor - tintd in HTA. SRAA mediazi aparitia
hipertrofiei vasculare si cardiace, declansate de un stimul
presor cronic, prin eliberarea de factori de crestere (PDGE,
TGF-p). O verigid patologica, in care intervine Ang II, este
aparitia speciilor active de oxigen ca urmare a stimularii
NADPH oxidazei. NO este un element generat de endoteliul
vascular, cu efecte puternic vasodilatatoare $i vasoprotecto-
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are, se inactiveaza prin interactiunea cu anionul superoxid,
generand un alt radical puternic de oxigen (ONOO"). In HTA
esentiala existd un tonus vascular crescut, dublat de un deficit
de vasodilatatie, cauzat de sinteza scazuta si de degradarea in
exces a NO. Stresul oxidativ amplifica disfunctia endoteliala
si promoveaza inflamatia si fibroza in peretii vasculari.

Aldosteronul, un mineral corticoid care se descarca din
glanda suprarenala sub impulsul Ang II, reprezintd un alt
element cheie al SRAA. Aldosteronul realizeaza o retentie
hidrosalind prin receptori la nivel renal (receptori glucocorti-
coizi de tip I), dar si dubleaza actiunile Ang IT mediate de AT1,
inducand disfunctia endoteliald, cresterea stresului oxidativ,
a inflamatiei vasculare, a sintezei de colagen in fibroblastii
cardiaci si apoptoza miocitelor cardiace [11].

Leziuni
Hipertensiune ischemice

Dereglari
metabolice

Rolul sistemului renin-angiotensin-aldosteron
si a inflamatiei in dezvoltatea disfunctiei diastolice
(dovezi experimentale)

SRAA are o contributie important fiziopatologica in dez-
voltarea anomaliilor structurale si functionale ale miocardului
si insuficientei de umplere diastolice a VS, indeosebi prin
actiunea semnalelor de tip autocrin si paracrin. De mentionat
in acest context ca SRAA moduleazi cresterea, proliferarea si
diferentierea celulara, facilitaind hipertrofia miocitelor, fibroza
cardiaca si remodelarea ventriculului stang.

Conform evidentelor experimentale obtinute pe model
animal s-a demonstrat, ca inhibitia SRAA a redus inflamatia
vasculara si fibroza cardiaca. Astfel, este util de a sugera cd
ARA 1I, valsartan a atenuat expresia MCP-1, TNF-aq, IL-6,
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Fig. 2. Mecanismul fiziopatologic al activarii sistemului renina-angiotensina-aldosteron si a procesului inflamator in
dezvoltarea si progresarea disfunctiei diastolice spre IC congestiva [adaptat dupa Sciarreta S., Ferrucci A., 2007].

Nota: MMP - matrix metaloproteinaza; TIMP-inhibitorul tisular de metaloproteinaza.
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IL-1P si infiltrarea leucocitelor i macrofagelor in arterele
lezate prin inhibitia receptorului tip I al angiotensinei (AT1R)
si, probabil, prin stimularea indirecta a receptorului tip II al
angiotensinei (AT2R) [10].

Rezultatele experimentale obtinute pe model de sobo-
lani au relevat - antagonistii receptorilor AT, losartan si
telmisartan reduc expresia MCP-1 si a receptorului sau pe
aortd, a monocitelor in sangele periferic. Un alt studiu a de-
monstrat ca olmesartanul a redus HVS, fibroza si a ameliorat
disfunctia diastolicd gratie supresiei productiei de citokine,
chemokine si activitatii NADPH oxidazei [11]. Mecanismele
descrise anterior (activarea cronica a SRAA si a procesului
inflamator), contribuie la dezvoltarea fibrozei si rigiditatii
miocardice, in consecinté - la disfunctia diastolica. Disfunctia
endoteliald influenteazd marcant microcirculatia coronariana
si ateroscleroza, ambele aceste conditii provocand ischemia
subendocardici. Reluarea procesului de fibroza in rezultatul
leziunilor ischemice favorizeaza dezvoltarea rigiditatii mio-
cardice si fibrozei, inducind dezvoltarea disfunctiei sistolice/
diastolice [9] (fig.1).

In aceastd ordine de idei este de mentionat ci activarea
SRAA, concomitent cu disfunctia endoteliald, contribuie la
progresarea disfunctiei diastolice spre etapa finala - IC con-
gestiva. In prezenta insuficientei de umplere a ventriculului
stdng si sub infuenta altor factori (aritmie, infectie, anemie,
etc.) are loc reducerea randamentului cardiac, ulterior acti-
varea SRAA, toate acestea contribuind la remodelarea pato-
logicd a ventriculului stang. Concomitent, vasoconstrictia
conditionatd de activarea adrenergicd va facilita semnificativ
agravarea functiei diastolice [14] (fig. 2).

Inhibitori ai enzimei de conversie

Aparitia primului IECA in 1977, captopril, marcheaza
debutul utilizarii unei noi clase de medicamente in HTA.

IECA blocheazda ECA, ducand la scaderea ratei de produce-
reaAnglL in acelasi timp, IECA inhiba si kinaza II, reducand
prin acest efect degradarea bradikininei [12]. In evolutie,
IECA au devenit un grup de medicamente care inglobeaza un
numdr mare de molecule originale, iar indicatiile utilizarii lor
s-au extins de la controlul valorilor tensiunii arteriale pana la
protectia pacientilor cu afectare subclinicd de organ si profi-
laxia secundar a pacientilor cu istoric de infarct miocardic,
accident vascular cerebral si insuficienta cardiaca.

Multiple analize ale studiilor clinice, in care s-au comparat
medicamente antihipertensive din clase diferite, au demon-
strat ca pentru o scadere similara a valorilor de TA, protectia
fatda de mortalitatea si morbiditatea cardiovasculard nu este
identica. IECA si antagonistii receptorilor de angiotensind
sunt mai eficienti decat alte clase de preparate in prevenirea
sau regresia afectarii subclinice de organ [13].

Brilla C. si colab. au relatat problema regresiei procesului
de fibroza in hipertrofia ventriculului stang in cadrul HTA
primare la barbati. In acest studiu a fost comparat lisinoprilul
cu hidroclortiazida pe parcursul tratamentului de 6 luni. Toti
pacientii inrolati in studiu cu hipertrofia VS au avut disfuntie
diastolica (raportul E/A < 1). Spre finele studiului doar in lotul

tratat cu lisinopril s-a imbunatétit functia diastolicd, exprimata
prin cresterea raportului E/A [16].

Rolul importantal activérii SRAA in dezvoltarea hipertro-
fiei VS si a fibrozei a fost reflectat in mai multe studii clinice.
In studiul de lung3 duratd HOPE, administrarea ramiprilului
a redus masa miocardului si volumul VS, a micsorat mortali-
tatea si morbiditatea cardiovasculard la populatia cu un risc
cardiovascular inalt [15].

Astfel, rezultatele studiilor clinice au contribuit la inclu-
derea IECA in ghidurile medicale privind tratamentul HTA,
insuficientei cardiace, al infarctului miocardic, al diabetului
zaharat si bolii renale cronice in scopul reducerii morbiditatii
si mortalitatatii cardiovasculare.

Antagonistii receptorilor de angiotensina Il

Antagonistii receptorilor de angiotensina II (ARA II)
reprezintd o clasd de agenti antihipertensivi, eficienta si bine
tolerata. Activarea receptorilor AT1 determind vasocon-
strictie, stimuleaza eliberarea de catecolamine si hormon
antidiuretic, promoveazd cresterea vasculara si hipertrofia
miocardicd. ARA II antagonizeazi toate aceste efecte prin
blocarea receptorilot AT1, administrarea lor fiind urmata de
relaxarea musculaturii netede vasculare, cresterea excretiei de
sare, reducerea hipertrofiei celulare. Blocada selectiva a recep-
torilor AT1 determind si o crestere compensatorie a nivelurilor
de angiotensind II, stimularea subtipului de receptori AT2.
Ulterior mediazi efectele antiproliferative la nivelul cordului
si musculaturii netede vasculare si produce vasodilatatie pe
calea bradikininei si oxidului nitric [17].

In prezent se considera ci ARA I (sartanii) au eficienta
asemdndtoare cu a IECA in controlul valorilor tensionale.
Studiile realizate pand la ora actuala au demonstrat, in marea
majoritate a cazurilor, non-inferioritatea ARA II in raport cu
IECA si, in mod special, ameliorarea prognosticului post-in-
farct de miocard, in ICC sau la pacientii cu risc cardiovascular
inalt. Unele evaludri experimentale si studii clinice pledeaza
pentru o superioritate a medicatiei ARA II fatd de IECA in
prevenirea accidentelor vasculare cerebrale sau neuroprotectie
in ischemia cerebrala acutd. De asemenea, studiile clinice
recente sustin eficienta sporita a ARA II versus IECA sau
alte clase de antihipertensive in reducerea riscului de boala
Alzheimer sau de dementd [18].

Efectele de scadere a TA ale sartanilor si IEC II, de reducere
a morbiditatii si mortalitatii cardiovasculare, in comparatie
cu alti agenti hipotensori, au fost demonstrate in numeroase
studii clinice.

ONTARGET afost primul trial, efectuat pe un lot de 23 400
de pacienti cu risc cardiovascular inalt, care a demonstrat ca
telmisartanul este la fel de eficient ca si ramiprilul, considerat
a fi standardul de aur, cu privire la reducerea morbiditatii si
mortalitatii cardiovasculare. Telmisartanul si ramiprilul au
determinat reduceri similare ale TA [19].

In studiul SCOPE, efectuat la pacientii cu vérste > de 70
de ani cu HTA usoard sau moderatd, s-a demonstrat o scidere
mai pronuntatd a TA la pacientii care au administrat cande-
sartan versus control, cu mentiunea ca pacientii din acest lot
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au administrat ca preparat antihipertensiv fie un diuretic, fie
un blocant al canalelor de calciu sau un B-blocant [20].

Efectul de sciddere a valorilor TA al sartanilor, ca si efect
de clasd, este similar cu al celorlalti agenti antihipertensivi.
Existd insa si diferente intre reprezentantii ARA II. Studiile
comparative intre diferiti ARA IT au demonstrat ci losartanul
ar putea avea o eficacitate antihipertensivi inferioard compa-
rativ cu ceilalti sartani. Acest fapt s-ar datora unei afinitdti mai
reduse fatd de receptorul AT1. Candesartanul si olmesartanul
au cea mai mare afinitate pentru receptorul AT1, urmati de
irbesartan si eprosartan [21].

Inhibitori ai receptorilor de aldosteron

Rolul aldosteronului in dezvoltarea HTA este demonstrat
in multiple studii experimentale.

Acest hormon induce pierderea de K si Mg, retinerea
hidrosalina si creste sinteza catecolaminelor. In studiul ex-
perimental, Ji. Largogh si colab., au demonstrat dependenta
de dozi in efectele catecolaminelor si aldosteronului in cazul
mdririi de durata a valorilor TA. La administrarea i/va AgII
s-a documentat cresterea nivelului aldosteronului si sodiului
plasmatic, ceea ce a dus la dezvoltatea HTA. Astfel, putem con-
cluziona ca HTA, provocata de cresterea aldosteronului, duce
la majorarea valorilor TA care cedeazd greu corectiei, atit din
cauza mecanismelor reglatoare a TA, cat si in urma implicérii
medicamentoase. Efectul nefast al excesului de aldosteron
se manifestd prin modificarea patului vascular, hipertrofia
ventriculului stang si hiperplazia bilaterala a suprarenalelor.

In studiul EPHESUS, au fost inclusi 6642 de pacienti
cu HTA si HVS severd, care au suportat infarct miocardic.
Pacientii cupringi in lotul de bazd au administrat 3-blocante,
IECA, diuretice. Lotul IT suplimentar — Eplerenon. Rezultatele
obtinute au demonstrat cd mortalitatea generala a pacienti-
lor care au beneficiat de terapia antihipertensivé standard a
constituit 16,7%, persoanele care au administrat si eplerenon
- 12,4%. Astfel, utilizarea Eplerenonului a asigurat imbunata-
tirea indicelui de supravietuire a acestei categorii de pacienti
cu 15% [8].

Citeva studii au confirmat efectul organoprotector al
eplerenonulul in HTA. Acest remediu a indus o regresie
semnificativa a hipertrofiei ventriculului stang, indeosebi
fiind asociat cu IEA II.

Epstein si colab. au mentionat un efect benefic nefropro-
tector la pacientii cu HTA si diabet zaharat tip II. Terapia cu
Eplerenon in doza de 200 mg/24 de ore a avut drept consecintd
reducerea proteinuriei cu 62% versus 45% Enalapril in doza
de 40 mg/24 de ore. In acelasi timp, combinatia Enalapril 10
mg/24 de ore si Eplerenon 200 mg/zi a redus proteinuria cu
74% [22].

Se stie ca spironolactona, de sine stitator si in combinatie
cu IEC, normalizeaza disfunctia endoteliala. Incidenta celei
mai frecvente reactii adverse, atit a spironolactonei, cét si a
eplerenonei - hiperkaliemia, este similara.

Eplerenonul se recomanda in tratamentul HTA in calitate
de monoterapie sau in combinatie cu alte preparate antihi-
pertensive pentru ameliorarea prognozei cardiovasculare la

pacientii cu disfunctie sistolicd de ventricul sting si postinfarct
miocardic. Spironolactona se indicd in hiperaldosteronismul
primar, cirozd, sindrom nefrotic, HTA esentiald, hipokaliemie.

Conform unui studiu publicat in 2010 s-a constatat ci
spironolactona a redus semnificativ mai mult TA decét un
diuretic tiazidic independent de nivelul de aldosteron.

In stadiul experimental de studiere se afld o noud clasa
de preparate — blocantii aldosteron-sintetazei. Se presupune
cé ei vor bloca efectul tisular al aldosteronului. Datele expe-
rimentale arata efectele organoprotectoare (cardiovasculare)
in urma actiunii blocantilor aldosteron - sintetazei.

Concluzii

SRAA este implicat in progresia insuficientei cardiace, a
HTA si a bolii renale, efecte mediate prin legarea Ang II de
receptorii tip AT1. SRAA are un rol decisiv in producerea
HTA. Ang IT si aldosteronul sunt mediatorii principali ai aces-
tui sistem hormonal. Activitatea lor este intensa in organele
tintd, unde promoveaza disfunctie endoteliald, vasoconstrictie,
hipertrofie, fibroza.

Medicatia activd asupra SRAA vizeazd blocarea princi-
palilor sii efectori. IECA, ARA 11, inhibitorii receptorilor de
aldosteron s-au prezentat a fi clase terapeutice eficiente in mic-
sorarea TA. Aceste remedii asigura ameliorarea prognosticului
intr-o serie de conditii patologice caracterizate de activarea
in exces a SRAA: hipertrofia ventriculara stanga, nefropatia
diabeticd, infarctul miocardic si insuficienta cardiaca.
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Abstract

Celioscopic splenectomy is the surgical method of laparoscopic extirpation of the spleen. The main objective is the extirpation of the spleen, absolute
vital indications (blood pathologies). Myeloproliferative syndromes associated with advanced-stage blood coagulation disorders are also contraindications
for laparoscopic splenectomy. Celioscopic splenectomy offers as advantages: simple postoperative evolution, rapid resumption of intestinal transit,
decreasing of abdominal wall complications, pulmonary and infectious diseases, reduced hospitalization, and a more rapid socio-professional reintegration.
Uncontrollable coagulopathy is an absolute contraindication because the risk of bleeding during vascular dissection is higher in the laparoscopic approach.
The most important intraoperative complication is bleeding. The conversion rate is 8.5-40%, due to the large size of the spleen and intraoperative bleeding.

Key words: celioscopic splenectomy, myeloproliferative syndromes, spleen.

JTamapockomndecKasi CIIEeHIKTOMIS

JIamapockomnmyeckast CIIEeH9KTOMMA SABJIAETCA XUPYPIIMYeCKM METOJIOM Y/Ia/IeH s Cele3eHKM JIATIAPOCKONMIYeCcKM ITyTeM. OCHOBHOI Le/IbIO ABJIAETCA
yHa/leH1e CeTle3eHKH 10 BeChbMa )KM3HEHHBIM MOKa3aHsIM (3aboreBans KpoBu). [IpefoCTaB/IAIOTCSA TaKue IPENMYIIeCTBa, Kak ObICTpoe BO30GHOB/IeH e
KUIIEYHOTO TPAH3MUTA, OTCYTCTBIUE OC/IOXKHEHNIT OPIOIIHO CTEHKI U IETOYHbBIX MHEKI[VIOHHbIX 3a60/1eBaHmit, 6071ee GbICTpas COLMaIbHO-TIPOdecCHOHaIbHAs
pevHTerparya. HekoHTpommpyemas KoarynonaTys AB/AeTCs abCOMOTHBIM IPOTHBOIIOKa3aHMeM /I IAITAPOCKOIINN, TaK KaK PYCK KPOBOTEUEHIIA BO BpeMs
OIleparyy BbIIIe IIPH JIATTAPOCKOIMITIeCKOM Mojxozie. MuernonporudepaTiBHbIe CUHPOMBI, CBSI3aHHBIE C HAPYILICHIAMI CBEPTBIBAHIIS KPOBH, TAKKE SB/ISIOTCA
IIPOTMBOIIOKA3aHMEM LA TAIIapOCKOMMYECKOlI CIyIeHaKToMut. Hanbosee OIracHbIM MHTpaOIepaliOHHBIM OCTIOKHEHIEM SAB/IAeTCSA KpoBOTedeHe. ITporeHT
KOHBEPCUIT cOCTaBIAeT OT 8,5% 710 40% 13-3a GONIBIINX pasMepOB Cee3eHKM Y MHTPAOIePAIIOHHOTO KPOBOTEYEHMA.

KirouyeBspie cnoBa: JanapocKonmvecKasa CriyiIeHd3KTOMUA, MI/[eIIOl'IpOIII/I(i)ePaTI/IBHI)Ie CUHIIPOMBI, CE€I€3€HKa.

Introduction surgeon Georg Kelling (Dresden) and a Russian gynecologist,

Celioscopic surgery is part of the third and final revolution Oskarovich Dimitri Ott, managed to achieve the first “views”

in the second half of the last century, following the emergence into the abdominal cavity, without resorting to abdominal
of open - heart surgery and organ transplantation [2, 4, 6, 7, incision [1, 4, 2, 6, 10, 16, 17, 20]. Kelling has called this
10, 11]. Although new in its development, the discipline is investigation Koeliscopy (from the Greek “koilia’ — womb).
characterized by a long evolution. For the visualization of the abdominal cavity organs, he used
Laparoscopy had its beginnings in 1901 in two different a cystoscope; his first patient was a dog. It is interesting to
parts of the world; , independently of each other, a German note that he introduced air into the peritoneal cavity to set
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