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WPROWADZENIE 
Prostacykliny i ich analogi stanowią opcję terapeutyczną dla leczenia ciężkich przypadków tętniczego nadciśnienia płucnego (PAH). Ich skuteczność została dowiedziona w dotychczasowych badaniach klinicznych oraz metaanalizach, są one więc rekomendowane w leczeniu PAH. Parenteralna terapia PAH z użyciem prostacyklin i ich analogów jest bezpieczna i efektywna. Pomimo, że zidentyfikowane zostały działania uboczne podczas tego rodzaju leczenia, większość z nich może być skutecznie kontrolowana przez dobrze współdziałający zespół lekarzy, personelu pielęgniarskiego, pracowników socjalnych i krewnych pacjenta.
DYSKUSJA

Prostacyklina (PGI2) jest nie tylko ważną endogenną substancją rozszerzającą naczynia ale wykazuje również cechy przeciwzakrzepowe, antyproliferacyjne i przeciwzapalne. [1] Należy ona do aktywnych biologicznie prostanoidów i jest wytwarzana w cyklu metabolicznym kwasu arachidonowego (AA). [2] Proces ten wymaga enzymu cyklooksygenazy (COX) i syntazy prostacykliny. Enzymy z grupy cyklooksygenaz (COX-1 i COX-2) przekształcają AA w prostaglandynę H2, która służy jako prekursor dla wytwarzania prostacykliny przez enzym syntazę prostacykliny. Komórki śródbłonka odgrywają natomiast kluczową rolę w produkcji prostacykliny w krążeniu płucnym. Odkrycie prostacykliny zostało dokonane przez zesół Sir J. Vane’a z londyńskiego Royal College of Surgeons oraz laboratoriów w Beckenham. [3] Opisali oni labilną substancję nazwaną początkowo prostaglandyną X, która otrzymana z tkanek króliczej aorty była w stanie zahamować agregację płytek i wpłynąć na napięcie naczyń. Substancja nazwana później prostacykliną charakteryzuje się czasem półtrwania około 2 minut w temperaturze 37°C i pH równym 7.4. [4] Produkt jej metabolizmu, 6-keto-PGF1 – alfa może być wykrywany w próbkach moczu. [5] Pierwsze dożylne podanie PGI2 u człowieka zostało dokonane przez A. Szczeklika i R. Gryglewskiego, którzy przetestowali jej efekt na sobie. [6]
Prostacyklina działa poprzez wiązanie się z receptorem na powierzchni komórki (IP). [7] Receptor IP został sklasyfikowany jako jeden z receptorów dla prostanoidów i wykazuje największe powinowactwo dla PGI2. [8] Należy on do rodziny receptorów sprzężonych z białkiem G (GPCRs), które jest przezbłonowym białkiem łączącym różne szlaki sygnalizujące w komórce. [9] Aktywacja receptora IP prowadzi do wewnątrzkomórkowego wzrostu stężenia cAMP, które poprzez enzym cyklazę adenylanową odpowiada za biologiczny efekt PGI2. [10]
PODSUMOWANIE
Prostacykliny i ich analogi pozostają jedną z opcji w leczeniu pacjentów z ciężkim tętniczym nadciśnieniem płucnym. 
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