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Seznam zkratek

CNS – centrální nervový systém
CPA – cyklofosfamid
CIS – klinicky izolovaný syndrom – clinically isolated 

syndrome
EDSS – Expanded Disability Status Scale
GA – glatimer acetát
IVIG – intravenózní imunoglobuliny
MBP – myelinový bazický protein
MR – magnetická rezonance
PML – progresivní multifokální leukoencefalopatie
RR-RS – relaps-reminentní RS
RS – roztroušená skleróza
SP-RS – sekundárně-progresivní RS
TPMT – thiopurinmetyltransferáza

Úvod

RS začíná u 85 % pacientů  tzv. RR-RS, kdy se 
střídají relapsy (ataky) s remisí (4). Relaps je charak-
terizován akutním rozvojem neurologických příznaků 
v důsledku aktivního ložiska autoimunitního zánětu 
CNS. Definici ataky splňují ty příznaky, které trvají 
konstantně déle než 24 hodin, nejsou dány součas-
ným febrilním stavem a objevily se v odstupu ale-
spoň 30 dní od předchozí ataky. Příznaky mohou 
dle topické lokalizace ložiska odpovídat kterékoliv 
oblasti CNS včetně optického nervu. Klinicky může 
mít ataka různou míru závažnosti (např. motorická 
versus senzitivní ataka s parestéziemi), nicméně 
vždy se jedná o akutní vzplanutí zánětu v CNS, které 
vyžaduje včasný a adekvátní léčebný zásah. 

Relapsy mají na počátku choroby často ten-
denci k dobré úpravě a fáze remise může nastat 
i bez léčby. Důvodem jsou rezervy CNS (individu-
álně 30–40 %), které se ovšem opakováním nelé-
čeného zánětu vyčerpávají, a choroba se tím rych-
leji dostává do léčebně velmi špatně ovlivnitelné 
sekundárně progresivní fáze se zřetelným neuro-

logickým postižením. Ataka je akutní stav vyžadu-
jící léčbu, což potvrzuje i skutečnost, že dle statis-
tiky zanechává neléčená ataka trvalé reziduum se 
zhoršením neurologického nálezu na škále EDSS 
(0–10) o 0,5 stupně ve 42 % případů a o 1 stupeň 
a více ve 28 % případů – tedy čísla na desetistup-
ňové škále jistě významná (10).

Zásadní přístup k léčbě RS a jediná možnost, 
jak zabránit rychlé invalidizaci mladých pacientů, 
je v tuto chvíli pouze včasná a dostatečná léčba 
relaps-remitentní fáze.

Léčba RR-RS zahrnuje jednak léčbu akutní 
ataky, jednak dlouhodobou léčbu s cílem snížit 
počet a závažnost atak a oddálit trvalé neurolo-
gické postižení.

Léčba akutní ataky 

roztroušené sklerózy

Standardním postupem je podání methylpred-
nisolonu v dávce 3–5 gramů během 3–7 dnů intra-
venózně (11). Stejnou dávku a se stejným efek-
tem lze podat také pro pacienta příjemnější orální 
cestou. Jiné kortikosteroidy (např. hydrokortizon) 
pro nevhodný poločas a výrazné mineralokortiko-
idní účinky nepoužíváme, jen ve výjimečných přípa-
dech nesnášenlivosti methylprednisolonu lze použít 
dexamethason. Samozřejmostí je prevence nežá-
doucích účinků – v průběhu léčby substituujeme 
kalium a chráníme žaludeční sliznici preventivním 
podáváním H2 – antihistaminik nebo inhibitorů pro-
tonové pumpy. Rizikové pacienty (diabetes mellitus, 
ischemická choroba srdeční, arytmie, deprese a jiná 
psychiatrická onemocnění) pečlivě monitorujeme, 
v některých případech je nutná změna léčby při-
druženého rizikového onemocnění a redukce denní 
i celkové dávky methylprednisolonu dle efektu. Kor-
tikosteroidy zvyšují koagulační pohotovost orga-
nizmu, proto jsou vyšší dávky rizikové také pro 

pacienty s prokoagulačním stavem (trombofilie aj.), 
a v indikovaných případech podáváme redukované 
dávky methylprednisolonu za současné antikoagu-
lační léčby nízkomolekulárním heparinem. 

 Vysokodávkovaná léčba methylprednisolonem 
nesmí být podána v případě akutní infekce (bak-
teriální, virové či mykotické) pro riziko septického 
stavu. V takovém případě nejprve léčíme infekci, 
posléze při zjevném efektu antimikrobiální léčby 
přidáváme kortikoid. Kortikosteroidy samy o sobě 
vyplavují leukocyty ze zásobního poolu, typická je 
proto při jejich léčbě leukocytóza v krevním obraze, 
a ve vztahu k případné infekci musíme znát i další 
zánětlivé parametry (C-reaktivní protein, sedimen-
tace erytrocytů). 

Pokud není dosaženo dostatečného efektu 
léčbou methylprednisolonem, dále již dávku korti-
koidu nad 5 gramů pro převažující nežádoucí účinky 
nezvyšujeme, lze přidat jednorázově cytostatikum 
cyklofosfamid v dávce 1 g intravenózně.

Po léčbě vysokými dávkami methylprednisolonu 
pokračujeme v léčbě postupným snižováním dávky 
orálního kortikoidu – tzv. taper (od dávky 30–40 mg/
den prednisolonu nebo jeho ekvivalentu snižujeme 
postupně o 5 mg/3–5 dnů). Důvodem je prevence 
případného návratu příznaků po náhlém vysazení 
vysokých dávek kortikoidů (rebound fenoménu).

U těžké ataky RS neodpovídající na výše uve-
denou léčbu, zvláště pokud je způsobena rozsáh-
lým ložiskem někdy až tumoriformního charak-
teru dle MRI mozku s předpokládanou význam-
nou účastí protilátkové imunity, může být efektivní 
plazma feréza.

Ve výjimečných případech (zvláště při kontraindi-
kaci systémového podání kortikosteroidů) lze zvážit 
intratékální aplikaci depotního methylprednisolonu 
(80 mg) eventuálně v kombinaci s cytosin arabino-
sidem (v bezpečné dávce 50 mg).
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Zvláštní situaci představuje ataka RS v těho-
tenství . Kortikosteroidy nelze podat v období orga-
nogeneze a léčebně jsou v tomto období k dispo-
zici pouze vitamíny skupiny B. Při těžké atace v prv-
ním trimestru těhotenství, která ohrožuje matku trva-
lou invaliditou, je proto ke zvážení interupce. V dal-
ších stadiích těhotenství je léčba vysoce individu-
ální s výhodou ve spolupráci s gynekologem a ge-
netikem. Podáváme nižší dávky methylprednisolonu 
(125–250 mg denně, dle efektu do celkové dávky 
1–2 gramy), ve třetím trimestru většinou pro pre-
venci trombotických komplikací současně s nízko-
molekulárním heparinem. Menších hladin v placen-
tárním oběhu lze dosáhnout pomocí aplikace depot-
ního methylprednisolonu intratekálně.

V akutním zánětlivém ložisku RS může být pře-
trženo až 11 000 nervových vláken na 1 mm3 (20), 
proto je ataka stav akutní, a její včasná a správná 
léčba je jediný medicínský postup lege artis (obrá-
zek 1). Kortikosteroidy však nemají prokazatelný 
dlouhodobý efekt na oddálení neurologického posti-
žení, proto je nutno včas u pacienta s RS zahájit také 
účinnou dlouhodobou terapii. 

Dlouhodobá léčba relaps-remitentní 

roztroušené sklerózy

Všechny současné léčebné možnosti jsou přede-
vším protizánětlivé – z toho vyplývá, že jejich efekt 
je nejvyšší v počátečních fázích choroby, kdy hraje 
v patogenezi RS zánět dominantní úlohu, ale jejich 
efekt klesá s délkou trvání choroby a narůstajícím 
objemem nevratně poškozené nervové tkáně (obrá-
zek 2). Úkolem každého neurologa, který diagnosti-
kuje u pacienta roztroušenou sklerózu, by tedy měla 
být jak správná léčba ataky, tak včasné zajištění 
dlouhodobé léčby. V současné době se problemati-
kou RS v celé České republice úzce zabývá 14 spe-
cializovaných center, která mohou pacientům s RS 
nabídnout širokou škálu léčebných postupů včetně 
těch nejmodernějších.

Léky první volby v současnosti představují léky 
modifikující průběh choroby (tzv. disease modifying 
drugs, DMD) – interferon beta a glatiramer acetát. 
Efekt obou typů preparátů je statisticky obdobný, in-
dividuální odpověď i případné nežádoucí účinky jsou 
však různé, zřejmě na základě naší genetické výba-
vy i aktuální aktivity jednotlivých genů. Tyto prepa-
ráty mají prokazatelnou schopnost snížit počet a zá-
važnost atak i progresi choroby na MR ve 30–40 % 
oproti placebu (6, 8, 12, 14, 15, 18, 19).

Interferon beta (IFNβ) je cytokin s komplexním 
vlivem na autoimunitní děje u RS – snižuje aktivaci 
i průnik autoagresivních T-lymfocytů do CNS, sni-
žuje produkci prozánětlivých cytokinů (interferon 
gama, tumor nekrotizující faktor alfa aj.), naopak 

zvyšuje tvorbu protizánětlivých cytokinů (interleu-
kin 10, transformující růstový faktor beta) a zlepšuje 
funkci regulačních T-lymfocytů. Všechny dostupné 
preparáty jsou vyráběny rekombinantně a apliko-
vány parenterálně s rozdílným dávkováním podle 
typu preparátu (1× týdně intramuskulárně, 3× týdně 
nebo obden subkutánně). Plný efekt IFNβ nastu-

puje do 3 měsíců od zahájení podávání. K typickým 
nežádoucím účinkům patří tzv. flu-like syndrom, kdy 
po vpichu IFNβ dochází k rozvoji chřipkových pří-
znaků (subfebrilie, zimnice, cefalea, artralgie), které 
lze většinou úspěšně řešit podáním nesteroidních 
antiflogistik. Flu-like syndrom může zmírnit i sou-
časná terapie malou dávkou orálních kortikosteroidů. 

Obrázek 2. Princip léčby roztroušené sklerózy 
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Obrázek 1. Léčba akutní ataky RS

ATAKA RS
– konstantní příznaky ≥ 24 hod.

– alespoň 30 dní od předchozí ataky
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MP – methylprednisolon
Antimikrobiální léčba – antibiotika a antimykotika (akutně empiricky, dále úprava dle citlivosti), virostatika
Dexamethason – dávka 100 mg MP odpovídá 18,75 mg dexamethasonu
Rizikové komorbidity: diabetes mellitus, ischemická choroba srdeční, arytmie, prokoagulační stavy, deprese a jiná psychiatrická 
onemocnění, pozor také na pozitivní psychiatrickou rodinnou anamnézu!
Taper orálního kortikoidu – od dávky 30–40 mg/den prednisolonu nebo jeho ekvivalentu snižujeme postupně o 5 mg/3–5 dnů
CPA – cyklofosfamid
Intratekální aplikace – depotní methylprednisolon (80 mg) eventuálně v kombinaci s 50 mg cytosin arabinosidu 
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U řady pacientů tyto příznaky vymizí nebo se zmírní 
do několika měsíců podávání IFNβ, jen u malého 
procenta pacientů je velmi intenzivní flu-like důvo-
dem ke změně dlouhodobé terapie. Další možné 
nežádoucí účinky představují lokální reakce v místě 
vpichu od mírného zarudnutí až po naštěstí vzác-
nější absces či tukovou nekrózu, deprese, únava, 
lymfopenie, trombocytopenie či hepatopatie, pro 
které jsou nutné pravidelné laboratorní kontroly (opti-
málně po měsíci od zahájení léčby, a poté alespoň 
dvakrát ročně při monoterapii a čtyřikrát ročně při 
kombinované terapii s imunosupresivem). 

Glatiramer acetát (GA) je kopolymer čtyř ami-
nokyselin (Glutamát, Lysin, Alanin, Tyrozin), které 
jsou ve stejném poměru jako v MBP. MBP je důleži-
tým autoantigenem v patogenezi RS. GA tak vlastně 
působí jako „antigenní šidítko“, protože je již na peri-
ferii předkládán T-lymfocytům, které se stávají GA-
specifické (4). GA-specifické lymfocyty vstupují do 
místa výskytu antigenu MBP (CNS), nicméně nere-
agují auto agresivně, naopak produkují protizánět-
livé cytokiny, mají schopnost zmírnit zánětlivou akti-
vitu namířenou také vůči ostatním autoantigenům, je 
známá i schopnost těchto buněk produkovat neuro-
protektivní brain derived neurotrophic factor (BDNF). 
GA je podáván jedenkrát denně subkutánně a pl-
ného efektu dosahuje do šesti měsíců do zahá-
jení podávání. Kromě lokálních reakcí může dojít 
při nechtěném vpichu preparátu do podkožní cévy 
k celkové reakci – zrudnutí, dušnost, úzkost. Tato 
reakce spontánně a bez jakýchkoliv následků ode-
znívá do několika minut. GA s výhodou indikujeme 
u pacientů s depresí (u kterých je riziko zhoršení 
symptomů při podávání depresogenního IFNβ).

V České republice jsou z důvodů finanční 
náročnosti (350–450 tis. Kč ročně) v současné 
době na DMD indikováni pouze pacienti s proká-
zanou diagnózou RS a určitou aktivitou choroby (2 
dokumentované relapsy za posledních 12 měsíců 
nebo 3 relapsy za posledních 24 měsíců). Ze zna-
lostí patogeneze RS však jednoznačně vyplývá, že 
medicínsky správným postupem je léčba zahájená 
již po první atace klinických příznaků suspektních 
z RS – tzv. CIS. Tento postup – dnes již standardní 
ve vyspělejších státech Evropské Unie – je dopo-
ručován rovněž dle Mezinárodního konsensu (The 
International Working Group for Treatment Optimi-
zation in MS, (7)).

Zatím nejefektivnější lék pro pacienty s RR-RS 
dostupný v běžné klinické praxi je monoklonální 
protilátka natalizumab, která je nyní využívána ja-
ko lék druhé volby pro pacienty s aktivní RS i přes 
léčbu výše uvedenými léky první volby, respektive 
při jejich nesnášenlivosti. Jedná se o protilátku proti  
adhezivní molekule α4β1 integrinu na povrchu 

lymfocytů. Vazba natalizumabu na cílovou mole-
kulu brání vstupu aktivovaného lymfocytu do CNS, 
a tím výrazně redukuje zánětlivou aktivitu RS. Již 
v prvním roce studie bylo dosaženo vynikajících vý-
sledků se snížením počtu relapsů o 68 % u pacientů 
léčených natalizumabem ve srovnání s placebovou 
větví (13). Potencionální, velmi vzácnou komplika-
cí léčby může být závažná, často fatální oportunní 
infekce CNS – PML. K rozvoji tohoto onemocnění 
došlo u 2 pacientů s RS v případě, kdy byl natalizu-
mab kombinován s léčbou IFNβ (třetí případ PML 
nastal u pacienta s Crohnovou chorobou, který byl 
natalizumabem léčen také v situaci  nadměrně sup-
rimovaného imunitního systému). Natalizumab tedy 
může být podáván pouze v monoterapii a jeho léčbu 
zahajujeme v odstupu 4–6 týdnů po ukončení te-
rapie DMD a s odstupem 3–6 měsíců po ukončení 
imunosupresivní či cytostatické terapie. V průběhu 
léčby natalizumabem je povolena pouze léčba ataky 
standardní dávkou methylprednisolonu bez taperu. 
Natalizumab nelze podat v případě aktivní infekce . 
Lék je aplikován intravenózně v dávce 300 mg každé 
4 týdny. Efekt lze začít hodnotit nejdříve po 2 aplika-
cích, v případě pokračující aktivity choroby i po šesti 
měsících podávání, není další léčba tímto prepará-
tem na místě. V současné době není úhrada natali-
zumabu (cca 52 tis. Kč měsíčně) v České republice 
vyřešena. Předpokládáme však co nejdříve změnu 
situace, protože jak včasná léčba DMD po CIS, tak 
léčba indikovaných pacientů dosud nejúčinnějším 
lékem natalizumabem, by měla být stejně jako v ji-
ných státech Evropské unie i u nás k dispozici.

Intravenózní imunoglobuliny (IVIG) předsta-
vují léky druhé volby u RR-RS, byť podle metaana-
lýzy srovnávající efekt IVIG s efektem DMD jsou 
obdobně účinné (17). Je popsáno několik mecha-
nizmů účinku: IVIG obsahují antiidiotypové proti-
látky, modulují aktivitu přirozené buněčné i komple-
mentové imunity, interferují s proliferací T i B-lymfo-
cytů, podporují remyelinizaci. IVIG jsou aplikovány 
v dávce 0,15–0,20 g/kg jedenkrát měsíčně, z ne-
žádoucích účinků hrozí alergická reakce, vzácněji 
zvláště u pacientů s geneticky podmíněným hyper-
kolagulačním stavem také hluboká žilní trombóza 
či plicní embolie. IVIG představují velmi vhodnou 
variantu léčby u pacientů s opakovanými infekty 
(někdy přímo s prokázaným imunodeficitem), které 
jsou vyvolávajícím faktorem relapsů RS. Dalším 
důvodem volby IVIG může být nemožnost zave-
dení účinné imunosuprese. IVIG jsou také jedinou 
léčebnou možnosti u kojících pacien tek s aktivní RS 
a léčbu lze v těchto případech zahájit již za 24–48 
hodin po porodu.

Mezi léky druhé volby zařazujeme dále imu-
nosupresiva, nejčastěji azathioprin podávaný 
v dávce 50–100 mg denně, často v kombinaci 

s malou dávkou orálního kortikoidu (ekvivalent 
maximálně 10 mg prednisolonu denně). Tento lék 
je v léčbě autoimunitních chorob znám již přes 30 
let, nebyly u něj provedeny dvojitě slepé, randomi-
zované, klinické studie, jaké jsou dnes požadovány 
u všech nových léčiv, přesto má zřejmý efekt (1), 
a v každém případě zůstává kombinovaná imuno-
suprese důležitým léčebným přístupem, pokud se 
nepodaří zahájit léčbu DMD. Před zahájením tera-
pie azathioprinem vyšetřujeme dnes již standardně 
genomovou DNA na přítomnost alelických variant 
enzymu TPMT. Homozygoti pro nefunkční alelu jsou 
TPMT ohroženi vzácnou komplikací léčby azathiopri-
nem – útlumem kostní dřeně (3). U homozygotů i he-
terozygotů (případná bezpečná redukovaná dávka 
pro heterozygoty není přesně známa) pro nefunkční 
alelu TPMT volíme proto jiné imunosupresivum. Nor-
mální aktivita TPMT však nevylučuje nesnášenli-
vost azathioprinu ani případnou hepatopatii. Vždy je 
proto potřeba pravidelně kontrolovat pacienty labo-
ratorně – poprvé za 14 dní od zahájení léčby, poté 
pravidelně v intervalu 3–4 měsíců.

Mezi další používané preparáty ze skupiny imu-
nosupresiv patří methotrexát, perorální cyklofosfa-
mid, mykofenolát mofetil nebo cyklosporin A. Platí 
zde stejná doporučení k laboratorním kontrolám 
jako u azathioprinu, v případě cyklosporinu A je 
na víc nutno pravidelně kontrolovat hladinu léku 
v séru s cílem dosáhnout optimálního terapeutic-
kého rozmezí .

Z různých důvodů může dojít k selhání léčby 
DMD, případně je nutno řešit závažné a/nebo kva-
litu života pacienta snižující nežádoucí účinky. Před 
případnou změnou či intenzifikací léčby je vždy na 
místě s pacientem prodiskutovat adherenci (vyne-
chávání aplikací injekce zvlášť při frekventním 
a dlouhodobém podávání DMD není bohužel výjim-
kou). Při léčbě IFNβ vyšetřujeme hladiny neutrali-
začních protilátek, které se mohou individuálně 
vytvářet zhruba po dvanácti měsících léčby a mo-
hou samozřejmě snižovat efekt preparátu. Podle 
titru neutralizačních protilátek, adherence pacienta 
a aktuální aktivity choroby (klinické i na MR) rozho-
dujeme, zda je na místě zvýšení dávky IFNβ, změna 
preparátu či léčba natalizumabem (viz výše) nebo 
léčba některým z cytostatických režimů.

Jediným mezinárodně uznávaným cytostatikem 
v takovém případě s dostatečným množstvím vědec-
kých podkladů je mitoxantron (2, 9), u kterého je 
ovšem pro kardiotoxicitu doporučena kumulativní 
dávka 100–140 mg/m2, taktéž riziko indukce malig-
nity (zejména akutní promyelocytární leukemie) není 
zanedbatelné. V případě agresivního průběhu RS 
volíme po pečlivém screeningu (echokardiografie, 
rentgen plic, vyloučení infekce včetně asymptoma-
tické infekce močových cest, osobní a rodinná nádo-
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rová anamnéza) nejčastěji režim 20 mg mitoxantronu 
a 1 g methylprednisolonu v měsíčních intervalech, 
po třech až šesti měsících léčby lze pokračovat ve 
stejné dávce nebo v dávce 10 mg měsíčně v třímě-
síčních intervalech. Kontroly krevního obrazu a ja-
terních testů provádíme za 10–14 dní po každé apli-
kaci cytostatika. V průběhu léčby a po jejím ukon-
čení indikujeme opakovaně kontrolní echokardio-
grafické vyšetření (elektrokardiografie není dostaču-
jící, ve vztahu k tomuto kardiotoxickému cytostatiku 

je nutno znát hodnotu ejekční frakce levé komory 
srdeční). 

Častěji pro menší toxicitu využíváme pulzy cyklo-
fosfamidu (16) v dávce 800 mg/m2 v kombinaci s 1 g 
methylprednisolonu jedenkrát měsíčně individu-
álně dle efektu tři až šest měsíců. Taktéž u tohoto 
cytostatika je nezbytné pečlivé vyloučení infekce 
před aplikací a pravidelné laboratorní kontroly paci-
enta. U mladých mužů je před zahájením cytosta-
tické léčby na místě kryoprezervace spermatu.

Asi u 3 % pacientů má RS velmi agresivní až 
maligní průběh, relapsy zanechávají neurologické 
reziduum a rychle narůstá neurologické postižení. 
Jedná se o tzv. relaps-progresivní formu RS. V léčbě 
lze v tomto případě individuálně vyzkoušet všechny 
výše zmíněné léčebné postupy. S přihlédnutím ke 
znalosti mechanizmu a doby nástupu účinku jed-
notlivých preparátů však při nedostatečné účinnosti 
léčbu včas měníme a intenzifikujeme, lze zvážit i nej-
agresivnější léčebné režimy jako je vysokodávko-
vaná imunoablace s podporou hematopoetických 
buněk (někdy nesprávně označovaná jako trans-
plantace kostní dřeně) nebo léčba vysokými dáv-
kami methotrexátu intravenózně (8).

Závěr

Roztroušená skleróza představuje závažné one-
mocnění centrálního nervového systému, které je 
sice dosud nevyléčitelné, nicméně s pomocí moder-
ních preparátů výrazně ovlivnitelné. Každý neurolog 
by proto měl být schopen zlepšit prognózu mladého 
pacienta s RS, a to včasnou diagnostikou, správ-
nou akutní léčbou i včasným zajištěním léčby dlou-
hodobé (tabulka 1). 

Tabulka 1. Současné léčebné postupy u RR-RS
účinná látka dávka způsob aplikace preparát

léčba ataky (relapsu) methylprednisolon 3–5 g/3–7 dní i. v., p. o. SoluMedrol
cyklofosfamid 1 g i. v. Endoxan
methylprednisolon-
acetát
(+ cytosin arabinosid) 

80 mg (+ 50 mg) i. t. DepoMedrol 
(+ Cytosar)

léky první volby 
(DMD)

IFNb-1a 30 μg i. m. 1× týdně Avonex
22 nebo 44 μg s. c. 3× týdně Rebif 22/44

IFNb-1b 250 μg s. c. obden Betaferon
glatiramer acetát 20 mg s. c. denně Copaxone

léky druhé volby natalizumab 300 mg i. v. každé 4 týdny Tysabri
intravenózní
imunoglobuliny

0,15–0,20 g/kg i. v. každé 4 týdny Flebogamma, 
Endobulin, Octagam, 
Gammagard, Kiovig

azathioprin 50–100 mg p. o. denně Imuran, Azaprine
methotrexát 2,5 mg p. o. 3× týdně Methotrexate-

Lachema
mykofenolát mofetil 1–2 g p. o. denně CellCept

cytostatika cyklofosfamid 1 g i. v. každé 4–8 týdnů Endoxan

mitoxantron 10–20 mg i. v. každé 4 týdny 
(3 měs.)

Refador

experimentální 
terapie

metotrexát 2,5 g/m2 i. v. každé 4 týdny Methotrexate
vysokodávkovaná imunoablace s podporou hematopoetických kmenoých buněk

i. v. – intravenózně; p. o. perorálně; i. t. – intratekálně; i. m. – intramuskulárně; s. c. – subkutánně; DMD – disease modifying drugs; 
I Nb – interferon beta
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