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Souhrn
Cílem léčby srdečního selhání je snížení mortality i snížení morbidity, především zlepšení kvality života a snížení 
hospitalizací. Základem léčby jsou inhibitory ACE (ACEI), ke kterým přidáváme blokátory mineralokortikoidních 
receptorů (MRA). V  případě intolerance ACE jsou indikovány sartany  – blokátory receptoru AT1  pro angiotenzin  2 
(ARB). K blokátorům renin-angiotenzinového systému přidáváme betablokátory opět v maximálně tolerované dávce. 
K odstranění symptomů – otoků či dušnosti – jsou doporučena diuretika. U vybraných nemocných je vhodné přidat 
digoxin. Objevují se 3 nové lékové skupiny se slibnou budoucností: (1) Na základě výsledků studie PARADIGM-HF 
mohou být ACEI u symptomatických nemocných nahrazeny inhibitorem receptoru AT1 pro angiotenzin 2 a inhibito­
rem neprilyzinu – ARNI, genericky sakubitril/valsartan. (2) U diabetes mellitus jsou současně vhodnými léky na srdeční 
selhání skupina inhibitorů receptorů pro sodíko-glukózový kotransportér 2 (SGLT2). (3) Rozsáhlý výzkum je prová­
děn s látkou omecamtiv mecarbil u akutního srdečního selhání a dalšími perspektivními léky.

Klíčová slova: ACE inhibitory – farmakoterapie – inhibitory SGLT2 – nové léky – omecamtiv mecarbil – sakubitril/
valsartan – srdeční selhání

Innovations in pharmacological treatment of heart failure
Summary
The main goal of the heart failure treatment is the decrease of mortality and morbidity, especially improvement 
of quality of life and decrease of hospitalisations. ACE inhibitors are the cornerstone of the treatment, MRA should 
be added to ACEI. Angiotensin receptor blockers (ARB) are indicated in the case of ACE inhibitors intolerance. Beta­
blockers in maximal tolerated doses should be added to the renin angiotensin blockade. Diuretics are given to 
the symptoms relieve – dyspnoe or oedema. Digoxin is indicated in selected patients. There are 3 new promising 
groups of drugs: (1) Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibitor – ARNI – Sacubitril/Valsartan can replace the ACEI 
according to the results of the PARADIGM-HF trial. (2) Sodium-glucose co-transporter-2 (SGLT2) inhibitors in pa­
tients with diabetes mellitus. (3) A hughe clinical research is done with omecamtiv mecarbil and others perspec­
tive drugs.

Key words: ACE inhibitors – heart failure – inhibitors SGLT2 – new drugs – omecamtiv mecarbil – pharmacother­
apy – sacubitril/valsartan

Cíle léčby srdečního selhání
Cílem léčby pacientů se srdečním selháním je zlepšit 
jejich klinický stav, funkční kapacitu i kvalitu života, za­
bránit jejich hospitalizaci a  snížit mortalitu. Evropská 
doporučení 2016 poprvé staví kvalitu života na rovno­
cennou úroveň mortalitě, a tedy léky, které zlepšují kva­
litu života, resp. snižují počet hospitalizací, jsou stejně 
důležité jako léky s prokázaným efektem na mortalitu. 
Strategii farmakologické i nefarmakologické léčby uka­
zuje schéma 1.

Je prokázáno, že neurohumorální antagonisté (ACEI, 
ARB, MRA a betablokátory) prodlužují přežití pacientů 

se srdečním selháním a  sníženou ejekční frakcí (Heart 
Failure with reduction of Ejection Fraction  – HFrEF), 
a jsou proto doporučovány pro léčbu každého pacienta, 
pokud nejsou kontraindikovány nebo netolerovány. 
Zatím nebylo prokázáno, že by sartany (ARB) snižo­
valy úmrtnost nemocných s HFrEF více než ACEI, proto 
by se jejich podávání mělo omezit na intoleranci ACEI, 
nebo ty kteří užívají ACEI, ale nesnášejí MRA. Při intole­
ranci MRA je tedy někdy doporučena kombinace inhibi­
torů ACE + ARB, ale za kontrol u kardiologa či internisty. 
Ivabradin, lék blokující If kanál v sinusovém uzlu, snižuje 
zvýšenou srdeční frekvenci u nemocných se sinusovým 
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rytmem, s níž se lze často u HFrEF setkat; rovněž bylo 
prokázáno, že zlepšuje výsledek léčby, a jeho použití je 
tedy třeba ve vhodných případech zvážit [1–3].

Výše uvedené léky je u pacientů se symptomy anebo 
se známkami městnání nutno užívat spolu s diuretiky. 
Podávání diuretik je nutno upravit podle klinického 
stavu pacienta.

Léčba doporučená u symptomatických 
pacientů se srdečním selháním se sníženou 
ejekční frakcí (HFrEF)

Inhibitory angiotenzin-konvertujícího enzymu 
Je prokázáno, že ACEI snižují mortalitu a morbiditu pa­
cientů s  HFrEF a  jejich užívání se doporučuje, pokud 
nejsou kontraindikovány nebo netolerovány, u  všech 
nemocných se sníženou ejekční frakcí. Tyto důkazy byly 
nejdříve popsány ve studii CONSENSUS u  nemocných 
s  těžkým symptomatickým srdečním selháním, poz­
ději i u nemocných s  lehčím srdečním selháním, např. 
ve studiích SAVE a  SOLVD. ACEI je nutno postupně ti­
trovat až na maximální tolerovanou dávku. Ve studii 
ATLAS bylo prokázáno, že vysoká dávka lisinoprilu sni­
žuje mortalitu a hospitalizace více než malá dávka. Exi­
stují důkazy, že v klinické praxi užívá většina pacientů 

suboptimální dávky ACEI. Inhibitory ACE jsou rovněž 
doporučovány u pacientů s asymptomatickou systolic­
kou dysfunkcí levé komory (LK). Evropská doporučení 
uvádějí ACEI ramipril, trandolapril a lisinopril a jako his­
torické enalapril a kaptopril [1–3].

Blokátory receptoru AT1 pro angiotenzin 2 
Sartany (ARB) měly např. ve studiích ELITE II, OPTIMAL 
či VAL-HEFT srovnatelný efekt s ACEI, proto jsou dopo­
ručeny jako náhrada za ACEI při intoleranci (suchý kašel, 
angioedém). ESC Guidelines 2016 doporučují i kombi­
naci ACEI + sartanů v případě intolerance MRA. Dopo­
ručeny jsou losartan, kandesartan a valsartan [1,2].

V programu CHARM bylo sledováno 7 601 pacientů, 
kteří byli vybráni ze 3 rozdílných skupin:

�� pacienti s  ejekční frakcí < 40  %, kteří neužívali ACEI 
pro jeho nesnášenlivost

�� pacienti, kteří souběžně užívali ACEI
�� pacienti s ejekční frakcí > 40 %

Souhrn všech 3 studií prokázal účinnost kandesartanu 
na morbiditu a  mortalitu u  nemocných netolerujících 
ACEI, avšak minimální účinnost, pokud byl kandesartan 
přidán k ACEI, nebo podáván u nemocných se zachova­
nou ejekční frakcí [4].

Schéma 1. Algoritmus léčby pacienta se symptomatickým srdečním selháním se sníženou ejekční frakcí
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ACEI – ACE inhibitory ARB – angiotenzin 2 blokátory receptoru AT1/sartany ARNI – inhibitor receptoru AT1 pro angiotenzin 2 a inhibitor neprilyzinu 
CRT – resynchronizační terapie EF – ejekční frakce H-ISD – hydralazin-izosorbiddinitrát LVAD – levokomorová srdeční podpora MRA – blokátory mi­
neralkortikoidních receptorů
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Antagonisté mineralokortikoidních receptorů 
(MRA)
Podávat MRA (spironolakton a  eplerenon) se doporu­
čuje všem symptomatickým pacientům (i přes léčbu 
ACEI a betablokátorem) se srdečním selháním a ejekční 
frakcí ≤ 35 % s cílem snížit mortalitu a hospitalizace. Pří­
znivý vliv byl prokázán např. ve studii EPHESUS [1]. MRA 
tedy přidáváme k ACEI či sartanům všem symptomatic­
kým nemocným.

Opatrnosti je třeba, pokud se MRA podává pacien­
tům s poškozením renálních funkcí a nemocným s hod­
notami draslíku v  séru > 5,0  mmol/l. Podle klinického 
stavu je nutno pravidelně kontrolovat hodnoty draslíku 
v séru a renální funkce. Doporučeny jsou spironolakton 
a eplerenon [2].

Betablokátory
Betablokátory snižují mortalitu a  morbiditu většiny 
symptomatických pacientů s HFrEF i přes užívání ACEI. 
Existuje shoda, že se betablokátory a  ACEI navzájem 
doplňují a  že je lze začít podávat okamžitě po stano­
vení diagnózy srdečního selhání. Toto bylo prokázáno 
např. ve studiích MERIT, COPERNICUS či CAPRICORN 
[1,3]. Zdá, se že u  ambulantních nemocných je vhod­
nější začít inhibicí ACE či sartanem a poté titrovat dávku 
betablokátoru. Zatím nejsou k dispozici žádné důkazy 
podporující zahájení léčby betablokátorem před zahá­
jením podávání ACEI či sartanem. Studie CIBIS III vyšla 
v tomto směru neutrálně [1,2].

Betablokátory je nutno začít podávat klinicky stabi­
lizovaným pacientům v  nízkých dávkách a  dávku po­
zvolna titrovat až do maximální snášené dávky. U paci­
entů přijatých do nemocnice pro akutní srdeční selhání 
(ASS) je nutno betablokátory začít podávat s opatrností 
ihned poté, co bylo dosaženo stabilizace pacienta.

Metaanalýza údajů jednotlivých pacientů všech hlav­
ních studií s betablokátory u HFrEF neprokázala přínos 
betablokátorů (BB) z hlediska hospitalizací a mortality 
u  podskupiny pacientů s  HFrEF a  fibrilací síní. Protože 
se však jednalo o  retrospektivní podskupinovou ana­
lýzu a  protože betablokátory riziko nezvýšily, rozhodl 
výbor pro doporučené postupy nevydat samostatné 
doporučení na základě poruch srdečního rytmu. Dopo­
ručené BB jsou bisoprolol, karvedilol, metoprolol sukci­
nát (ZOK) a nebivolol [1].

V roce 2015 se na českém trhu objevila výhodná fixní 
kombinace betablokátoru a ACEI pod názvem Cosyrel, 
ve kterém je obsažen bisoprolol fumarát a perindopril 
arginin.

Inhibitor kanálu If
Ivabradin zpomaluje srdeční frekvenci inhibicí kanálu If 
v sinusovém uzlu, a je tedy nutno jej podávat pouze pa­
cientům se sinusovým rytmem. U pacientů se sympto­
matickým HFrEF a  s EFLK ≤ 35  %, sinusovým rytmem 
a  srdeční frekvencí ≥ 70  tepů/min snížil ivabradin ve 
studii SHIFT incidenci souhrnného sledovaného para­
metru mortality a hospitalizací pro srdeční selhání. Ev­

ropská léková agentura (European Medicines Agency – 
EMA) schválila ivabradin k použití v Evropě u pacientů 
s HFrEF a s EFLK ≤ 35 %, sinusovým rytmem při klidové 
srdeční frekvenci ≥ 75 tepů/min [1,2].

Diuretika
Diuretika se doporučují ke zmírnění známek a sympto­
mů městnání u  pacientů s  HFrEF; účinky této lékové 
skupiny však v  randomizovaných klinických studiích 
dosud nebyly a pravděpodobně nebudou hodnoceny. 
Kličková diuretika vyvolávají intenzivnější a kratší diuré­
zu než tiazidová diuretika. Obě skupiny působí syner­
gicky a jejich kombinaci lze použít k léčbě rezistentních 
otoků. Dávku diuretik je nutno v průběhu času upravo­
vat podle individuálních potřeb. U  vybraných asymp­
tomatických euvolemických/hypovolemických paci­
entů je možno diuretika (dočasně) vysadit. Pacienty lze 
vyškolit, aby si sami mohli upravovat dávku diuretika 
podle symptomů/známek městnání a každodenní kon­
troly tělesné hmotnosti. Z kličkových diuretik se požívá 
furosemid a torasemid, z tiazidových hydrochlorotiazid, 
chlortalidon a  indapamid a z kalium šetřících verospi­
ron a spironolakton a existuje taktéž amilorid a triam­
teren [1,2].

Kombinace hydralazinu a izosorbiddinitrátu
Tato kombinace byla testována ve studii A-HEFT u afro­
-americké populace a ukázala příznivý účinek na mor­
talitu u srdečního selhání. Vzhledem k tomu, že hydra­
lazin v perorální formě v ČR není k dispozici, pro naše 
nemocné jej nelze používat [5].

Digoxin
Použití digoxinu lze zvážit u  pacientů se sinusovým 
rytmem a symptomatickým HFrEF s cílem snížit riziko 
hospitalizací. Účinky digoxinu u pacientů s HFrEF a fib­
rilací síní nebyly v randomizovaných klinických studiích 
hodnoceny a  studie z  nedávné doby naznačily poten­
ciálně vyšší riziko příhod (mortality a hospitalizací pro 
srdeční selhání) u pacientů s fibrilací síní užívajících di­
goxin. Toto zjištění je však sporné. U pacientů se sym­
ptomatickým srdečním selháním a fibrilací síní se digoxin 
osvědčil při zpomalování rychlé komorové frekvence. 
Doporučuje se klidová komorová frekvence v rozmezí 
70–90 tepů/min. Také je nutno kontrolovat a dodržovat 
plazmatickou koncentraci v  rozmezí 0,5–0,9  ng/ml 
(0,64–1,2 nmol/l). Použití digoxinu ve studii DIG nesní­
žilo mortalitu, ale snížilo počet hospitalizací, tedy vedl 
ke zlepšení kvality života [1,2].

Nové lékové skupiny u chronického 
srdečního selhání

Inhibitor angiotenzinových receptorů 
a neprilyzinu
Byla vyvinuta nová léková skupina inhibující současně 
RAAS a neutrální endopeptidázu (Angiotenzin Recep­
tor  – Neprilyzin Inhibitor  – ARNI). Prvním představite­
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lem této skupiny je molekula slučující vlastnosti valsar­
tanu a sakubitrilu (inhibitoru neprilyzinu).

V publikované studii PARADIGM-HF byly hodnoceny 
dlouhodobé účinky kombinace sakubitril/valsartanu ve 
srovnání s ACEI (enalapril) na morbiditu a mortalitu am­
bulantních pacientů s HFrEF a EFLK ≤ 40 % (tato hod­
nota se v  průběhu studie změnila na ≤ 35  %), zvýše­

nými plazmatickými hodnotami NP (BNP ≥ 150  pg/ml 
nebo NT-proBNP ≥ 600 pg/ml, případně, pokud byli ne­
mocní hospitalizováni pro srdeční selhání v  předcho­
zích 12  měsících, BNP ≥ 100  pg/ml, nebo NT-proBNP 
≥ 400  pg/ml) a  vypočítanou/odhadovanou glomeru­
lární filtrací (GFR, eGFR) ≥ 30  ml/min/1,73  m2  povrchu 
těla, kteří ve vstupním období snášeli užívání enalaprilu 

Graf 2. Úmrtí z kardiovaskulární příčiny ve studii PARADIGM-HF
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(2krát 10  mg) i  kombinace sakubitril/valsartanu (2krát 
97/103 mg). Primární cíle vyzněly vysoce statisticky vý­
znamně ve prospěch LCZ696, a  to jak pro složený cíl 
kardiovaskulární úmrtí a první hospitalizace pro srdeční 

selhání (p < 0,001), tak pro oba jednotlivé podcíle, tedy 
pro kardiovaskulární mortalitu (p < 0,001), tak pro první 
hospitalizace pro srdeční selhání (p < 0,001). Statisticky 
významně byla nižší i  celková mortalita (p  <  0,001), 

Graf 4. Hospitalizace pro srdeční selhání ve studii CANVAS

Graf 3. Hospitalizace pro srdeční selhání ve studii EMPA-REG
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graf  1, graf 2. Naopak pokles renálních funkcí a  nový 
výskyt fibrilace síní byl v obou skupinách podobný [6–8].

Z  podskupinových analýz nebyl zásadní rozdíl pro 
kardiovaskulární úmrtí podle věku, pohlaví nebo rasy. 
Nebyl ani rozdíl podle klasifikace NYHA či renálních 
funkcí. Lehce významnější efekt byl pozorován u  ne­
diabetiků než diabetiků (p = 0,05). Rozdíl byl podobný 
u nemocných s  i bez fibrilace síní a nebyl rozdíl podle 
ejekční frakce. Proto se kombinace sakubitril/valsartan 
doporučuje u pacientů s HFrEF, kteří splňují výše uve­
dený profil jako náhrada za ACEI či sartany [18]. V sou­
časnosti probíhá studie PARAGON-HF u  srdečního se­
lhání se zachovalou ejekční frakcí. Sakubitril/valsartan 
je registrován pod názvem Entresto.

Glifloziny – selektivní inhibitory transportéru 
pro sodík a glukózu 2 (sodium-glucose  
co-transporter 2)
Inhibitory SGLT2 – glifloziny byly do klinické praxe uve­
deny jako perorální antidiabetika, která působí mecha­
nizmem zvýšeného vylučování glukózy močí pomocí 
blokády kotransportéru SGLT2, čímž je zabráněno zpět­
nému vstřebání glukózy v  ledvinách. Glifloziny (kana­
gliflozin, dapagliflozin, empagliflozin) přinesly do léčby 
diabetes mellitus převratný mechanizmus účinku, 
dlouho se totiž vůbec nevěřilo, že by bylo možné snižo­
vat hladinu cukru v krvi cestou vylučování cukru močí.

Studie EMPA-REG OUTCOME byla prezentována na 
podzim roku 2015  a  okamžitě vyvolala nadšení, ale 
i  řadu diskusí [9–12]. Dlouhodobé multicentrické ran­
domizované dvojitě zaslepené placebem kontrolované 
studie se zúčastnilo více než 7 000 pacientů ze 42 zemí 

světa s diabetes mellitus 2. typu s vysokým kardiovas­
kulárním rizikem. Medián doby sledování činil 3,1 roku. 
Pacienti užívali v kombinaci se standardní terapií 1krát 
denně perorálně buď 10 mg, nebo 25 mg empagliflo­
zinu, nebo placebo. Standardní terapie zahrnovala kromě 
léčiv snižujících glykemii i antihypertenziva a hypolipid­
emika. Primárním sledovaným cílem byl výskyt úmrtí 
v důsledku kardiovaskulárních onemocnění a dále výskyt 
nefatálního infarktu myokardu nebo nefatální cévní 
mozkové příhody. Z celkového počtu zúčastněných do­
končilo studii více než 97 % pacientů.

Empagliflozin v kombinaci se standardní terapií snížil 
výskyt úmrtí v  důsledku kardiovaskulárních onemoc­
nění a výskyt nefatálního infarktu myokardu nebo ne­
fatální cévní mozkové příhody o 14 %. Během terapie 
došlo ke snížení mortality na kardiovaskulární choroby 
o  38  %. Užívání empagliflozinu také vedlo ke snížení 
celkové mortality o 32 % a k redukci hospitalizací pro 
srdeční selhání o  35  % (graf 3). Celkový bezpečnostní 
profil léku byl v souladu s předchozími studiemi. Nebyl 
pozorován rozdíl mezi placebem a  empagliflozinem 
v  incidenci diabetické ketoacidózy a  zlomenin. Empa­
gliflozin prokázal signifikantní snížení kardiovaskulár­
ního rizika a  mortality u  diabetiků 2. typu s  vysokým 
kardiovaskulárním rizikem.

V roce 2017 prezentovaná studie CANVAS tyto infor­
mace potvrdila ve snížení počtu hospitalizací u srdeč­
ního selhání po kanagliflozinu (graf 4) [13].

Rozsáhlý program probíhá s dapagliflozinem. Meta­
analýza 21  studií potvrdila pozitivní trend na kardio­
vaskulární příhody. Studie DECLARE-TIMI 58  je velkou 
klinickou studií zahrnující velké počty nemocných jak 

Graf 5. Primární cíl: srdeční selhání a KV-úmrtí ve studii DECLARE-TIMI 58. Upraveno podle [14]
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s potvrzeným kardiovaskulárním onemocněním, tak ri­
zikovými faktory. Studie ukázala významný pokles kom­
binovaného cíle ve výskytu srdečního selhání a kardio­
vaskulárního úmrtí (graf 5) [14].

Data z reálného života – tzv. CVD REAL průzkum na 
více než 300 000  nemocných z  celého světa potvrzují 
pozitivní výsledky z klinických studií v rámci kardiovas­
kulární bezpečnosti a prevence srdečního selhání [15].

Protože se objevují stále nová pozitivní data u srdeč­
ního selhání, byla zahájena studie DAPA HF – Study to 
Evaluate the Effect of Dapagliflozin on the Incidence of 
Worsening Heart Failure or Cardiovascular Death in Pa­
tients with Chronic Heart Failure with Reduced Ejec­
tion Fraction. Cílem studie DAPA HF je určit, zda je da­
pagliflozin výhodnější oproti placebu u  nemocných 
se srdečním selháním se sníženou ejekční frakcí a  se 
zvýšenými natriuretickými peptidy léčených základní – 
maximální  – léčbou srdečního selhání na snížení kar­
diovaskulárních úmrtí a  hospitalizací pro srdeční se­
lhání. Předpokládá se zařazení asi 4 500  nemocných 
a doba sledování 2–3 roky [16]. V roce 2017 byly zahá­
jeny i  studie EMPEROR s  empagliflozinem u  systolic­
kého i diastolického srdečního selhání [21].

Omecamtiv mecarbil
Omecamtiv mecarbil je specifický srdeční aktivátor myo­
zinu. U srdečního selhání je snížená kontraktilita v dů­

sledku ztráty aktino-myozinových můstků. Snížený sr­
deční výdej způsobuje hypotenzi a aktivaci sympatického 
nervového systému. Současné pozitivně inotropní léky 
jako dobutamin mají paliativní, ale ne léčebný efekt, navíc 
mohou způsobovat arytmie a zvýšenou spotřebu kyslíku 
(schéma 2).

Srdeční myocyty se kontrahují pomocí mostů mezi 
myofilamenty aktinem a  myozinem. Chemická ener­
gie z  ATP je přeměněna na mechanickou, což umož­
ňuje myozinu se pevně navázat na aktin a způsobit kon­
trakci. Omecamtiv specificky aktivuje ATPázu a zlepšuje 
využití energie. Celkový efekt omecamtiv mecarbilu je 
prodloužení systolického ejekčního času a  zvýšení sr­
dečního výdeje. Toto způsobuje snížení tepové frek­
vence, zatímco spotřeba kyslíku myokardem není ovliv­
něna. Zvýšení srdečního výdeje je nezávislé na hladině 
intracelulárního vápníku a nezpůsobuje zvýšenou spo­
třebu energie či kyslíku. Celkovým výsledkem je efek­
tivnější kontrakce [19].

Studie COSMIC-HF (Chronic Oral Study of Myosin Ac­
tivation to Increse Contractility in Heart Failure) sledo­
vala perorální podávání omecamtiv mecarbilu u  pa­
cientů s  chronickým srdečním systolickým selháním 
a ejekční frakcí < 40 % ve funkční třídě NYHA II-III.

Ejekční frakce LK se statisticky významně zlepšila ve 
skupině fixní dávky (p = 0,025), zatímco ve skupině tit­
rační byl patrný trend (p = 0,063) [18].

Schéma 2. Mechanizmus účinku omecamtiv mecarbilu
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Omecamtiv mecarbil byl také testován v klinické studii 
ATOMIC AHF, což byla studie fáze 2 u akutního srdečního 
selhání. V této studii primární cíl – změna dušnosti – ne­
dosáhl statistického významu, i když při nejvyšší dávce 
310  ng/ml byl trend zlepšení dušnosti nejvýznamnější 
[19].

Léčba omecamtiv mecarbilem zlepšila strukturální 
a funkční parametry levé komory a rovněž vedla ke sní­
žení tepové frekvence a humorální aktivace hodnocené 
pomocí NT-proBNP. Bezpečnost a tolerabilita byla srov­
natelná s placebem. Je předpoklad, že by se tyto pozi­
tivní výsledky mohly také promítnout do klinických vý­
stupů [17–20].

Ve výzkumu nových léků pro srdeční selhání s nízkou 
ejekční frakcí je řada kandidátů a uvidíme, které z nich 
se uplatní v klinické praxi (tab) [20].

Závěr
Mnoho let byla základem léčby srdečního selhání di­
uretika a digoxin. Léky objevené pro léčbu toto onemoc­
nění na konci 20. století jako inhibitory ACE, sartany, 
betablokátory či blokátory mineralokortikoidních re­
ceptorů se dlouhodobě zdály být nenahraditelné. V po­

sledních 3 letech se však objevily zcela nové lékové skupiny, 
které se zdají být velmi slibné. Především sakubitril/val­
sartan, který by mohl nahradit blokátory renin-angio­
tenzinových receptorů (inhibitory ACE a  ARB) a  zcela 
nová perorální antidiabetika, glifloziny, která by mohla 
velmi účinným a  metabolicky pozitivním diuretikem. 
Specifický srdeční aktivátor myozinu omecamtiv me­
carbil na svou velkou studii stále čeká. Výzkum v  této 
oblasti stále pokračuje a  uvidíme, co přinese budouc­
nost.
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