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 ی صی تشخ  یربردار یتصو  یهاافته یسگ با   ستمپری د یارتباط تظاهرات عصب 
 
 

 1,* علی گرایلو

 (ali.gerailoo@yahoo.com) مشهد یدانشگاه فردوس ، ی دانشکده دامپزشک ، یدامپزشک یعموم یدانش آموخته دکتر -1

  

  هخلاص

 

  ،یمرکز  یگسترده دستگاه عصب  یریاست که با درگ  یستمیچندس  ی روسیو  یهایماری ب  ن یتراز مهم  ی کیسگ    ستمپرید

  یریرپذیی. با توجه به شدت، گستره و تغرودیها به شمار م حاد و مزمن در سگ  ی عصب  ی هابیاز آس  ی توجهمسئول بخش قابل

  ن یدر ا  ریدرگ  کیپاتولوژ  یالگوها  ییشناسا  یبرا  یابزار اصل  نوانع به— MRI  ژهویبه—یصی تشخ   یربرداریتصو  ، ینیعلائم بال

م  یماریب اشودیشناخته  بررس  نی.  هدف  با  م  یمطالعه  عصب  انیارتباط   ی ربرداریتصو  یهاافتهیو    ستمپرید  یتظاهرات 

و عوامل    هاتفاوتمشترک،    یمبتلا پرداخته و الگوها  یها سگ  ینیبال  یهاو داده  ریاز تصاو  یامجموعه   لیبه تحل  ،یصیتشخ

تشنج، فلج    ،یآتاکس  وکلونوس،یمانند م  یکه بروز علائم عصب  دهدینشان م   جی. نتاکند یم  فیرا توص   عاتیمؤثر بر شدت ضا

مغز، مخچه و ساقه مغز    د یدر ماده سف  گنالیس  راتییاز تغ  یمشخص  یبا الگوها  میارتباط مستق  ،یرفتار  راتییها و تغاندام

  ی رهایها و مسبطن  رامونیپ   یدر نواح  ژهیوبه  FLAIRو    T2  یهایدر توال  گنالیشدت س  شیافزا  ها،افتهی  نیترعیدارد. شا

موارد مرحله   یدر برخ  ن،ی. علاوه بر اباشدیم ی التهاب فعال و ادم بافت شرونده،یشدن پ  نه ی لیدم انگریاست که ب یطول یعصب

  یکه با شدت و مدت زمان علائم عصب  شودیم   یکانون   کیتنکرو  عاتیضا   ای   یمغز  یشدن آتروف  دهیموجب د  یماریمزمن ب

  ک ی سکم یا  ایفعال از مزمن    عاتیضا  زیدر تما  تواندیم  زی ن  ADCو    DWIمانند    ییهاکی دارد. استفاده از تکن  یهمبستگ

 ظاهراتت  یو الگو  یربرداریتصو  عاتی نوع ضا  انیکه تطابق مناسب م  دهدیها نشان م داده  یقیتطب  لیکننده باشد. تحلکمک

بر    ها افتهی   ،یطور کلپاسخ به درمان دارد. به  یابیو ارز  یانتخاب راهبرد درمان   ،ی آگهشیپ   ی نیبشیدر پ   ینقش مهم  ،یعصب

و    یماریب  شرفتیپ   شی پا  ق،یدق  صیتشخ  یبرا  ینیبال  یابیدر کنار ارز  شرفتهیپ   یربرداری تصو  یهااستفاده از روش   تیاهم

 . کندیم  د یها تأکدر سگ یعصب ستمپر ید یولوژیزیدرک بهتر پاتوف
 

 یصیتشخ یربردارتصوی  ،عصبی  علائم ،سگ ستمپریدکلمات کلیدی:  
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 . مقدمه 1

بیماری  از  یکی  سگ  پیشرفتدیستمپر  وجود  با  که  است  مخربی  و  مهم  بسیار  ویروسی  حوزه های  در  چشمگیر  های 

ها  عنوان تهدیدی جدی برای سلامت سگهای عفونی، همچنان در بسیاری از مناطق جهان بهواکسیناسیون و کنترل بیماری 

نه محسوب می است که  آن  ماهیت چندسیستمی  بیماری،  این  بارز  ویژگی  را درگیر شود.  و گوارشی  تنفسی  تنها دستگاه 

با تمایل ویژهمی بلکه  بافتکند،  به  بروز طیف گستردهای  نورولوژیک میهای عصبی، موجب  از تظاهرات  شود. درواقع،  ای 

مراحل   ای است که در های عصبی پیشروندهومیر یا ناتوانی دائمی مرتبط با دیستمپر، حاصل آسیببسیاری از موارد مرگ

بیماری ظاهر میتحت یا مزمن  عصبی میحاد  بالینی  علائم  آنجا که  از  و گاه مشابه سایر  شود.  متغیر  متعدد،  بسیار  تواند 

 ای برخوردار است.ها از اهمیت ویژههای دستگاه عصبی باشد، تشخیص دقیق و زودهنگام این درگیری بیماری

تشخیصی تصویربرداری  شرایطی،  چنین   و   قدرتمند  ابزاری  عنوانبه—مغناطیسی  رزونانس  تصویربرداری  ویژهبه —در 

  بیماری   پاتوفیزیولوژی  فهم  در  ایکنندهتعیین  نقش  پیرامونی،  و  نخاعی  مغزی،  ضایعات  و  ساختارها  ارزیابی  برای  غیرتهاجمی

ویروس    بافتی   های آسیب   ایچندمرحله  ماهیت   عصبی،   دیستمپر  درک   در  اساسی  های چالش  از  یکی .  کند می  ایفا است. 

 ها، باعث اختلال در ساخت میلین و در نهایت دمیلینه ویژه الیگودندروسیتهای گلیال، بهدیستمپر با تمایل ویژه به سلول 

 FLAIR و T2 هایتوالی  در  هیپراینتنس  ضایعاتشود. این فرایند، علت اصلی مشاهده  شدن گسترده مسیرهای عصبی می

های اولیه با التهاب  ها، آسیبشود. در برخی سگها، مخچه و ساقه مغز دیده میاست که معمولاً در نواحی ماده سفید نیمکره

تر، ضایعات به سمت آتروفی بافتی، نکروز یا  فعال، ادم و تغییرات شدیدتر سیگنال همراه است، در حالی که در مراحل مزمن 

 . [1] روندگاه کلسیفیکاسیون پیش می

تنهایی کافی نباشد و نیاز به همبستگی دقیق با علائم عصبی، سابقه  شود که تفسیر تصاویر بهاین تنوع پاتولوژیک موجب می

بالینی دیستمپر عصبی می باشد. تظاهرات  ایمنی و سن حیوان وجود داشته  از علائم خفیفی مانند  بالینی، وضعیت  تواند 

های اندام یا تغییرات رفتاری جزئی آغاز شود و تا بروز میوکلونوس شدید، تشنج، اختلالات تعادل، فلج جزئی یا کامل  لرزش 

شده در تصویربرداری و اختلالات بینایی پیش رود. شدت و نوع این علائم معمولاً بازتابی از محل و گستردگی ضایعات دیده

به شایعاست.  میوکلونوس  مثال،  معنوان  و  است  دیستمپر  نورولوژیک  علامت  و  ترین  حرکتی  مسیرهای  درگیری  با  عمولاً 

شود؛ در حالی که بروز آتاکسی بیشتر به آسیب مخچه یا مسیرهای ارتباطی آن  های تحت قشری مرتبط دانسته میهسته 

 . [2] مربوط است

شدن شدید شود. بنابراین،    دهد که قشر مغز یا نواحی پیرامونی آن دچار التهاب یا دمیلینهاز سوی دیگر، تشنج زمانی رخ می

تواند راهنمایی  کند، بلکه میتنها به تشخیص دقیق کمک میهای تصویربرداری نه درک ارتباط میان تظاهرات بالینی و یافته

همچنان استاندارد طلایی است زیرا  MRIآگهی و انتخاب درمان مناسب باشد. در ارزیابی تصویربرداری،  بینی پیشبرای پیش

نیز  MRI های مختلفتوانایی بالایی در تشخیص ضایعات ماده سفید، التهاب، نکروز، ادم و تغییرات ساختاری دارد. توالی

شدن و ادم   برای شناسایی دمیلینه FLAIR و  T2 های حساس به آب ماننددهند؛ برای مثال، توالیاطلاعات مکملی ارائه می

تواند در افتراق ضایعات فعال از ضایعات مزمن  می ADC و محاسبه نقشه DWI بسیار کارآمد هستند، در حالی که استفاده از

 . [3] و یا نواحی نکروتیک از ایسکمیک مؤثر باشد
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  که   هرچند  کند؛   آشکار  را  مغزی–تواند الگوی التهاب فعال یا اختلال در سد خونیدر برخی موارد، تزریق ماده حاجب می

  افزایش  را  هایافته  چندجانبه  تفسیر  اهمیت  موضوع  این  و   دهندنمی  نشان  حاجب  ماده  جذب  الزاما  دیستمپر  ضایعات  همه

  دیستمپر .  است  بیماری  مراحل  پیچیدگی  کند،می   برجسته  را  تصویربرداری  از  استفاده  ضرورت  که  دیگری  عامل.  دهدمی

  تفسیر   در  تواندمی  مراحل  این  شناخت  که  کند  ایجاد  بافتی  آسیب  از  متفاوتی  الگوهای  خود  سیر  مختلف  مراحل  در  تواندمی

شدن حاد غالب است و تصاویر معمولاً شدت سیگنال    تصاویر نقش مهمی داشته باشد. در مراحل اولیه، التهاب فعال و دمیلینه 

دهند. با پیشرفت بیماری و ورود به مرحله مزمن، ضایعات ممکن است به سمت آتروفی  نسبتاً بالایی در ماده سفید نشان می

های دژنراتیو یا ایسکمیک اشتباه با بیماریکیستیک پیش روند. این تغییرات گاه بهشدید، تخریب بافتی یا ایجاد ضایعات شبه 

گرفته می بهاشتباه  بیماری  تاریخچه  و  بالینی  تصویر  اینکه  مگر  تشخیصی،  شوند  نقش  کنار  در  باشد.  ارزیابی شده  خوبی 

 مطرح باشد.  عنوان ابزاری برای ارزیابی پاسخ به درمان نیزتواند بهتصویربرداری می

های ایمنی  هرچند درمان قطعی برای دیستمپر عصبی وجود ندارد، اما مداخلاتی مانند کنترل تشنج، کاهش التهاب، حمایت

تواند میزان تواند به بهبود کیفیت زندگی حیوان کمک کند. پیگیری تصویربرداری در این حالت میو مدیریت علامتی می

های  کننده باشد. اهمیت پژوهشهای درمانی کمکگیری پیشرفت ضایعات، پایداری یا وخامت آنان را نشان دهد و در تصمیم

های تصویربرداری و تظاهرات عصبی دیستمپر در این نکته نهفته است که شناخت دقیق الگوهای  مرتبط با ارتباط میان یافته

زودهنگام تشخیص  امکان  علائم،  با  آنها  و همبستگی  آسیب ضایعات  از  پیشگیری  برنامه درمانی  ردههای گستتر،  ارائه  و  تر 

عنوان مشکل جدی مطرح  سازد. با توجه به اینکه دیستمپر عصبی همچنان در بسیاری از مناطق به هدفمندتر را فراهم می

های  های ایسکمیک یا بیماریهای خودایمنی، تومورها، درگیریهای مشابه مانند انسفالیتتواند با بیماریاست و علائم آن می

های جامع در حوزه تصویربرداری بخش مهمی از پیشرفت دانش دامپزشکی محسوب  متابولیک اشتباه گرفته شود، پژوهش

 .[4] شودمی

های عصبی ناشی از  کند تا جایگاه حیاتی تصویربرداری تشخیصی در درک بهتر آسیبدر مجموع، مقدمه حاضر تلاش می

تواند  های پژوهش فراهم آورد؛ تحلیلی که میها و یافتهتر دادهای برای تحلیل دقیقدیستمپر سگ را برجسته کند و زمینه 

 .های بالینی منجر شودآگهی و ارتقای مراقبتهای تشخیصی، افزایش دقت پیشدر نهایت به بهبود روش

 

 یص یتشخ  ی ربرداری تصو  تیو اهم  یعصب ستمپریبر د  ی مرور  .2

دستگاه    دیشد یریواسطه درگاست که به یدر دامپزشک  یستمیچندس ی روسیو یهایماری ب نیتراز مهم یکیسگ  ستمپرید

 ی ماریب نیا یاو چندمرحله  دهیچیپ   تیها دارد. ماهدر سگ ر یومو مرگ ی دائم ی هایدر بروز ناتوان یتوجهسهم قابل ، یعصب

 ستمپر ید ی عصب یهااز نشانه یاریبس راینباشد، ز ریپذامکان ی نیآن تنها با اتکا بر علائم بال قیدق صیکه تشخ شودیسبب م

  یمغز  ی و تومورها  کیمتابول  ی هایماریتروما، ب  کننده،نهیلیاختلالات دم  ، یروسیو   یهاتی مشابه مانند انسفال  یهایماریبا ب

مرحله   ن ییتع  عات، یضا  صیدر تشخ  یدیعنوان ابزار کل، بهMRI  ژهیوبه  یصیتشخ  یربرداریتصو  رو، نیدارد. از ا  یهمپوشان

التهاب فعال،    د،یماده سف  بیآس  یالگوها  قیدق  ی. بررسشودیشناخته م  یآگهشیپ   ینیبشیو پ   بیشدت آس  یابیارز  ،یماریب

  ی هاافتهی   انیارتباط م  یامکان برقرار  ،یربردار یتصو  یها کیتکن  قیاز طر  کینکروت  عاتیو ضا   یمغز  یشدن، آتروف  نه یلیدم

 تیاتخاذ کنند. اهم  یترمناسب  یدرمان  کردیتا رو  کندیو به دامپزشکان کمک م  کندیرا فراهم م  کیو علائم نورولوژ  یریوتص
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بدون علامت    هیممکن است در مراحل اول  ستمپرید  یعصب  عاتیاز ضا  یاریبس  میکه بدان  شودیم  شتریب  یموضوع زمان  نیا

  یهاافتهیو    یعصب  راتییتغ  انیجامع از ارتباط م  لیتحل  ک یارائه    رو،نی. از اوندش  ییقابل شناسا  یربرداریباشند و تنها با تصو

 .شودیمحسوب م یماریب نیدر شناخت بهتر ا ی اساس یگام  ،یربردار یتصو

 ستمپر یدر د یعصب  یری درگ یهاسم یو مکان یولوژیزیپاتوف. 1.2

تلیال،  های اپیای به سلولدیستمپر سگ یک بیماری ویروسی وابسته به ویروس خانواده پارامیکسوویریده است که تمایل ویژه

گیرد و پس  ویژه بافت عصبی دارد. ورود ویروس به بدن حیوان عمدتاً از طریق استنشاق ذرات آلوده صورت میلنفوئید و به

رسد.  می و گسترش سیستمیک، به سیستم عصبی مرکزی میهای لنفاوی، ویروس با ایجاد ویروساز تکثیر اولیه در بافت

سلول  با  ویروس  تعامل  دقیق  بررسی  نیازمند  دیستمپر  در  عصبی  درگیری  پاتوفیزیولوژی  بهدرک  گلیال،  ویژه  های 

میلین توسط ویروس   های اصلی آسیب عصبی در دیستمپر، تخریبها است. یکی از مکانیسمها و آستروسیت الیگودندروسیت 

اثر سیتوپاتیک بر سلولاست که یا به از طریق  های ایمنی و  واسطه پاسخدهد یا بهساز رخ میهای میلینصورت مستقیم 

 . [5] شودالتهاب ثانویه تشدید می

شود، علت اصلی بروز علائم نورولوژیک مانند میوکلونوس،  شدن پیشرونده که عمدتاً در ماده سفید مغز و نخاع دیده میدمیلینه 

صورت کانونی و محدود  کند؛ گاهی بهشدن در سطوح مختلف شدت بروز میآتاکسی، ضعف حرکتی و تشنج است. این دمیلینه

تواند موجب ایجاد التهاب شدید در اطراف و در برخی موارد به شکل گسترده و منتشر. علاوه بر آسیب میلین، ویروس می

شود. یکی  ها میهای عصبی شود که این التهاب همراه با ادم، باعث افزایش فشار بافتی و اختلال عملکرد نورون عروق و بافت

ری است. در مرحله حاد، ویروس فعالانه در  های مهم پاتوفیزیولوژی دیستمپر، تفاوت میان مراحل حاد و مزمن بیمااز ویژگی

شود.  شدن فعال، التهاب شدید، ادم و تخریب سلولی مشاهده می  شود و ضایعات حاد شامل دمیلینهبافت عصبی تکثیر می

های گلیال پایدار شود و ضایعات مزمن با آتروفی، فقدان میلین،  در مقابل، در مراحل مزمن ویروس ممکن است در سلول

پاتولوژیک در تصاویر تفاوت مراحل  این  بافتی و گاهی تجمع رسوبات معدنی همراه است.  الگوهای  به MRI نکروز  صورت 

های مستقیم آسیب، پاسخ ایمنی میزبان نقش مهمی در تشدید یا  شود. علاوه بر مکانیسممختلف شدت سیگنال نمایان می

تر و ضایعات شدیدتر است، در  هایی که پاسخ ایمنی ناکافی دارند، تکثیر ویروس گستردهتعدیل آسیب عصبی دارد. در سگ

 .[6] تر، التهاب شدیدتر اما آسیب ویروسی کمتر استهایی با پاسخ ایمنی قویحالی که در سگ

را تجربه کند. عوامل دیگری همچون سن، وضعیت  این تضاد موجب می از آسیب عصبی  الگوی متفاوتی  شود هر حیوان 

ها، سیستم عصبی در حال رشد است و سگ تأثیر قرار دهند. در تولهتوانند شدت ضایعات را تحت واکسیناسیون و نژاد نیز می

گسترش های بالغ ممکن است بیشتر علائم کانونی یا کمتری ایجاد کند، در حالی که سگتواند اثرات گستردهشدن میدمیلینه 

به دیستمپر  ویروس  همچنین،  دهند.  ویژهنشان  آستروسیتطور  عملکرد  در  اختلال  موجب  میای  سلولها  که  شود؛  هایی 

  تخریب.  دارند  عهده  بر  را  هانورون   متابولیک  تامین  و  مغزی–های عصبی، حفظ سد خونیدهندهوظایفی چون تنظیم انتقال

. نیست  توضیح  قابل   شدندمیلینه  با  تنها که  شود  عصبی  علائم   از  طیفی  بروز  موجب  تواندمی  هاآستروسیت  عملکرد  اختلال  یا

یوکلونوس است؛ علامتی بسیار شایع و تقریباً  م  بروز  در  هانورون  غیرطبیعی  زاییپتانسیل  پدیده  نقش  دیگر،  اهمیت  حائز  نکته

های ساقه مغز  قشری یا هستههای تحتاند که ویروس ممکن است در برخی نوروناختصاصی دیستمپر. مطالعات نشان داده

 . [7] ازحد و تخلیه مکرر آنها شودسبب تحریک بیش
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ها، نیز در تشدید این فعالیت غیرطبیعی نقش دارند.  های التهابی پیرامون نورون ویژه تشکیل کمپلکسهای ایمنی، بهمکانیسم

طور خلاصه، پاتوفیزیولوژی درگیری عصبی در دیستمپر ترکیبی پیچیده از عوامل ویروسی، ایمنی و ساختاری است که  به

شود. این پیچیدگی اهمیت انجام مطالعات تصویربرداری همگی به بروز الگوهای متفاوت ضایعات و علائم بالینی منجر می

کند، زیرا تنها بررسی بالینی برای ارزیابی کامل میزان و ماهیت آسیب کافی نیست و تشخیص دقیق و دقیق را دوچندان می

 .آگهی به شناخت درست این فرایندهای پاتولوژیک وابسته استبینی پیشپیش

 ی عصب عات یضا ص یدر تشخ یربرداریتصو یهانقش و ضرورت استفاده از روش. 2.2

جایگزین است، زیرا  نقش تصویربرداری تشخیصی در ارزیابی ضایعات عصبی ناشی از دیستمپر سگ نقشی اساسی و غیرقابل

های  شود که بسیاری از ضایعات عصبی تنها از طریق تکنیک ای بیماری باعث میماهیت پیچیده، چندسیستمی و چندمرحله 

های بالینی، هرچند مهم، اغلب قادر به تعیین دقیق محل ضایعه، وسعت آسیب یا  تصویربرداری قابل شناسایی باشند. بررسی

های مختلف تصویربرداری، کند. در میان روشنوع ضایعه نیستند و همین موضوع اهمیت ارزیابی تصویربرداری را برجسته می 

MRI شدن، به دلیل قدرت تفکیک بافتی بالا، توانایی تشخیص تغییرات ماده سفید و حساسیت نسبت به التهاب و دمیلینه

شود. این روش قادر است الگوهای سیگنال را در  های ناشی از دیستمپر محسوب میاستاندارد طلایی در تشخیص آسیب

 . های مغزی و نخاعی ارائه دهد های مختلف نشان دهد و اطلاعات دقیقی در مورد وضعیت بافتتوالی

شود بیماری محسوب می hallmark شدن است، که، توانایی آن در تشخیص دمیلینه MRI ترین دلایل ضرورتیکی از اصلی

شود. این ضایعات اغلب در نواحی پیرامون  مشاهده می FLAIR و T2 هایصورت ضایعات هیپراینتنس در توالیو عمدتاً به

میبطن دیده  حرکتی  مسیرهای  و  مغز  ساقه  مخچه،  همبستگی  ها،  حیوان  بالینی  علائم  با  آنها  گستره  و  شدت  و  شوند 

ای یا مسیرهای  های قاعدهاغلب ضایعاتی در هسته MRIتوجهی دارد. در مواردی که سگ دچار میوکلونوس شدید است،  قابل

در مراحل   MRIای یا تنه مغز مرتبط است. افزون بر این،  دهد. در مقابل، آتاکسی بیشتر با ضایعات مخچهزیرقشری نشان می

شدن با افزایش    دهد. در مراحل اولیه، التهاب فعال، ادم و دمیلینه مختلف بیماری الگوهای متفاوتی از ضایعات را نشان می

– دهنده اختلال سد خونیشود و ممکن است در برخی موارد همراه با جذب ماده حاجب باشد که نشانسیگنال آشکار می

 . [8]است  مغزی

توانند آتروفی بافتی، نکروز، کاویتاسیون یا گاهی رسوب مواد معدنی را نشان دهند. این  می MRI تصاویر تر، مزمن مراحل در

ویژه وقتی تصویر بالینی مشابه  توانند در تشخیص افتراقی از اختلالات دژنراتیو یا ایسکمیک کمک کنند، به الگوهای مزمن می

در ارزیابی شدت ضایعات نهفته است. با بررسی کمی شدت سیگنال، حجم ضایعات و میزان درگیری  MRI باشد. اهمیت دیگر

عنوان مثال، ضایعات گسترده در ماده سفید مغزی معمولاً تر تعیین کرد. به آگهی بیمار را دقیق توان پیشماده سفید، می

)تصویربرداری انتشار( و   DWI های پیشرفته مانندتری نسبت به ضایعات محدود ساقه مغز دارند. تکنیک آگهی ضعیفپیش

دهنده  نیز در تشخیص ضایعات فعال از ضایعات مزمن نقش مهمی دارند. ضایعات با محدودیت انتشار اغلب نشان ADC نقشه

نیز اگرچه قدرت   CT .دهندالتهاب فعال یا آسیب حاد هستند، در حالی که ضایعات مزمن معمولاً افزایش انتشار نشان می

دارد، اما در موارد خاص مانند وجود ضایعات کلسیفیه، خونریزی یا ارزیابی ساختار استخوانی  MRI تفکیک کمتری نسبت به 

 . کننده باشدتواند کمکجمجمه می
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CT  حال،  کند. با ایندر مراحل مزمن بیماری که امکان ایجاد کلسیفیکاسیون وجود دارد، ارزش تشخیصی پیدا میCT    در

دانست. اهمیت دیگر تصویربرداری، نقش آن   MRI توان آن را جایگزینشدن کاربرد محدودی دارد و نمیشناسایی دمیلینه

های  های عصبی دیگر اشتباه گرفته شود، از جمله انسفالیت تواند با بسیاری از بیماری در تشخیص افتراقی است. دیستمپر می

کننده منتشر همراه با  های متابولیک و ضایعات توموری. وجود ضایعات دمیلینه ها، تروما، بیماریخودایمنی، لیوکوانسفالوپاتی

تواند تشخیص را به سمت دیستمپر هدایت کند، در حالی که ضایعات محدود  تظاهرات بالینی خاص مانند میوکلونوس، می

های دیگر اشاره داشته باشند. استفاده از تصویربرداری همچنین در ارزیابی روند درمان  یا غیرمعمول ممکن است به بیماری

توانند در برخی  صبی درمان قطعی ندارد، اما مداخلات حمایتی و کنترل التهاب مینقش حیاتی دارد. هرچند دیستمپر ع 

 .[9] موارد پیشرفت بیماری را کند کنند

تواند نشان دهد که آیا ضایعات در حال تثبیت، گسترش یا بهبود هستند. پیشرفت ضایعات ممکن  ای میتصویربرداری دوره

تواند نشانه بهبود نسبی دهنده لزوم تغییر درمان یا افزایش حمایت دارویی باشد. از سوی دیگر، ثبات ضایعات میاست نشان 

ها ممکن  علامت است. برخی سگوضعیت حیوان باشد. نکته مهم دیگر، اهمیت تصویربرداری در موارد بدون علامت یا کم

کننده را قبل تواند ضایعات دمیلینهاست در مراحل ابتدایی بیماری علائم عصبی واضحی نداشته باشند، اما تصویربرداری می

اهمیت دارد، زیرا تشخیص زودهنگام  های پناهگاه یا مراکز پرورش  ویژه در محیطاز بروز علائم نشان دهد. این موضوع به

 .[10] تواند از گسترش بیماری جلوگیری کندمی

بهبود تصمیمهای تصویربرداری نهطور کلی، روشبه برای  راهنمایی  بلکه  ابزار تشخیصی،  افزایش دقت  تنها  گیری درمانی، 

کنند  های عصبی را فراهم میآگهی و درک بهتر پاتوفیزیولوژی بیماری هستند. این ابزارها امکان مشاهده مستقیم آسیبپیش

آزمایشگاهی، می بالینی و  با معاینات  آنها  با ترکیب  نهایت، درک  تر و جامعتوان به تشخیص دقیقو  یافت. در  تری دست 

اهمیت و نقش حیاتی تصویربرداری در مدیریت دیستمپر عصبی، گامی مهم در ارتقای کیفیت مراقبت از بیماران و بهبود 

 .رود نتایج درمانی به شمار می

 سگ   ستمپریمرتبط با د  یعصب یو الگوها  ینیتظاهرات بال.  3

های این بیماری ویروسی به  ترین جلوهترین و گستردهتظاهرات بالینی و الگوهای عصبی مرتبط با دیستمپر سگ از پیچیده

دهند.  ناپذیر ناشی از دیستمپر را تشکیل میهای برگشتومیر و ناتوانیتوجهی از وخامت، مرگآیند و بخش قابلشمار می

ای در سیستم عصبی مرکزی و محیطی ایجاد  های عصبی، درگیری گستردهاین بیماری به دلیل تمایل ویژه ویروس به بافت

شود که در شدت، توزیع و پیشرفت متفاوت  کند و همین ویژگی موجب ظهور الگوهای مختلفی از علائم نورولوژیک میمی

است، زیرا علائم عصبی  آگهی و انتخاب راهبرد درمانی بسیار ضروری هستند. درک دقیق این تظاهرات برای تشخیص، پیش

دهنده میزان پیشرفت بیماری هستند، بلکه بازتابی مستقیم از پاتوفیزیولوژی ضایعات در مغز و نخاع محسوب تنها نشاننه

شوند، اما در برخی موارد شوند. تظاهرات عصبی معمولاً چند هفته پس از آغاز درگیری سیستمیک یا تنفسی ظاهر میمی

اند، به شکل یک سندرم مزمن خود  ها بعد بروز کنند یا حتی در حیواناتی که مرحله حاد را پشت سر گذاشته ممکن است ماه

حاد یا مزمن باشد و هر یک از  تواند حاد، تحتدهد که درگیری عصبی در دیستمپر میرا نشان دهند. این موضوع نشان می

 .کنداین مراحل الگوی خاصی از علائم را ایجاد می
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شایع از  مشخصیکی  شاید  و  بهترین  بیماری  این  در  میوکلونوس  است.  میوکلونوس  دیستمپر،  عصبی  علائم  صورت  ترین 

غیرقابل و  مداوم  ریتمیک،  بهانقباضات  عضلات،  اندامکنترل  در  میویژه  ظاهر  گردن  و  سر  عضلات  یا  برخلاف  ها  و  شود 

های حرکتی و  ها، غالباً حتی در خواب نیز ادامه دارد. این علامت در اثر درگیری نورونمیوکلونوس ناشی از سایر بیماری

اختلال در مدارهای عصبی قشری   ایقاعده  هایهسته  یا  سفید  ماده   آسیب  با  اغلب  و  شودمی  ایجاد  زیرقشری–همچنین 

توجه، حرکتی قابل  ناتوانی  موجب  پیشرفته  موارد  در  و   باشد  متغیر  شدید   تا  خفیف  از  تواندمی  میوکلونوس  شدت.  است  مرتبط

 .اختلال در راه رفتن و حتی دشواری در غذاخوردن شود. اهمیت میوکلونوس از نظر تشخیصی بسیار بالاست

توانند شامل آتاکسی، هایپرمتری، لرزش،  دومین مجموعه مهم از تظاهرات عصبی، اختلالات حرکتی است. این اختلالات می

ترین نوع اختلال حرکتی در دیستمپر است، نتیجه آسیب  ها، راه رفتن غیرطبیعی یا فلج باشند. آتاکسی که شایعضعف اندام

های مبتلا، آتاکسی  های دستگاه عصبی است. در بسیاری از سگدر مخچه یا مسیرهای ارتباطی بین مخچه و سایر بخش

شود. در صورتی که  ها، تلوتلو خوردن و حرکات کشیده و کند ظاهر میصورت ناپایداری در راه رفتن، عدم هماهنگی اندامبه

نجام حرکات ارادی شود. فلج  های عمده در هنگام اتر درگیر شده باشد، حیوان ممکن است دچار لرزش طور گستردهمخچه به 

دهد که آسیب در مسیرهای حرکتی نزولی در مغز یا نخاع یا هر دو وجود داشته باشد. این فلج  ها نیز زمانی رخ میاندام

طرفه، دوطرفه یا حتی چهاراندامی باشد و بسته به میزان درگیری، بازتابی مستقیم از شدت آسیب یا پیشرفت تواند یکمی

 .[11] بیماری است

تر در قشر مغز  دهند که ضایعات گسترده ها نیز از دیگر تظاهرات مهم دیستمپر عصبی هستند و معمولاً زمانی رخ میتشنج 

صورت کانونی، منتشر یا حتی وضعیت صرعی بروز کنند. در  توانند بهها مییا نواحی پیرامونی آن ایجاد شده باشد. تشنج

طور  شود. حضور تشنج به برخی موارد، تشنج اولین علامت عصبی بیماری است، هرچند اغلب پس از سایر علائم ظاهر می

تر همراه  آگهی نیز معمولاً با پیامدهای ضعیفتر یا درگیری شدیدتر مغزی است و از نظر پیشمعمول بیانگر بیماری پیشرفته 

دهد و در موارد حاد نیازمند کنترل   شدن گسترده یا نکروز سلولی رخ  تواند به دلیل التهاب فعال، دمیلینهاست. تشنج می

 .سریع دارویی است

توانند شامل  تر درگیری عصبی ناشی از دیستمپر هستند. این تغییرات میتغییرات رفتاری و شناختی نیز از تظاهرات شایع

به  بی پاسخ  یا کاهش  پرخاشگری  یادگیری، تغییرات شخصیتی،  از دست دادن  تفاوتی، سستی، کاهش هوشیاری، گیجی، 

های محیطی باشند. علت اصلی این علائم درگیری قشر مغز، لوب فرونتال یا ساختارهای لیمبیک است. این تغییرات محرک

عنوان خستگی یا افسردگی  علامت آغاز شوند و در بسیاری از موارد توسط صاحبان حیوان به رفتاری ممکن است تدریجی و کم

 .ستنددهنده آسیب در ساختارهای بسیار مهم دستگاه عصبی مرکزی هاشتباه گرفته شوند. اما در واقع نشان

صورت کاهش دید، واکنش ضعیف مردمک  تواند بههای مهم دیستمپر عصبی است و میدرگیری اعصاب بینایی نیز از ویژگی

های  کردن اشیا یا واکنشبه نور، التهاب عصب بینایی یا آتروفی عصب بینایی ظاهر شود. برخی حیوانات دچار اختلال در دنبال

تواند التهاب در مسیرهای  تر، نابینایی کامل ممکن است رخ دهد. علت این درگیری میشوند و در مراحل پیشرفته بصری می

این آسیب مشاهده    بینایی، دمیلینه با  نیز همراه  التهاب شبکیه  باشد. در برخی موارد  بافتی  نکروز  یا  بینایی  شدن عصب 

 .[12] شودمی
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کند زیرا این بخش از مغز مرکز کنترل بسیاری از عملکردهای حیاتی است.  تری ایجاد میدرگیری ساقه مغز علائم پیچیده

های شدید، ناپایداری وضعیت، افت  تواند شامل فلج اعصاب کرانیال، اختلال بلع، لرزشعلائم ناشی از درگیری ساقه مغز می

دهنده مرحله پیشرفته بیماری است و در اغلب موارد با  تون عضلانی، و مشکلات تنفسی باشد. آسیب ساقه مغز معمولاً نشان

 .آگهی ضعیف همراه استپیش

از دیگر جنبه  اندامهای تظاهرات عصبی دیستمپر است. این درگیری میدرگیری نخاع نیز  های عقبی،  تواند موجب ضعف 

 ها، درد در ستون فقرات، عدم کنترل ادرار یا مدفوع و فلج کامل یا ناقص شود. ضایعات نخاعی معمولاً درفقدان رفلکس

MRI شوند و در بیشتر موارد همراه با علائم مغزی وجود شدن یا التهاب در نواحی ماده سفید دیده میصورت دمیلینه به

 .دارند، هرچند در برخی حیوانات ممکن است عمدتاً تنها نخاع درگیر باشد 

توانند شامل تظاهرات دیررس یا مزمن شوند. در  های حاد نیستند و میالگوهای تظاهرات عصبی دیستمپر محدود به آسیب

توانند باقی بمانند یا حتی  ماند، ضایعات عصبی میمواردی که حیوان مرحله حاد بیماری را پشت سر گذاشته و زنده می

ماند و آسیب مزمن ادامه  های گلیال به حالت پایدار باقی میدهد که ویروس در سلولپیشرفت کنند. این پدیده زمانی رخ می

یابد. در چنین مواردی، حیوان ممکن است دچار میوکلونوس مزمن، ضعف پایدار، نقص بینایی یا تغییرات رفتاری دائمی می

 . [13] شود

های تظاهرات عصبی دیستمپر، تنوع بسیار زیاد در الگوهای بیماری است. برخی حیوانات ممکن است ترین ویژگییکی از مهم

کنند. این تفاوت ناشی از ای از علائم را تجربه میتنها یک یا دو علامت داشته باشند، در حالی که دیگران طیف گسترده

عوامل مختلفی مانند شدت پاسخ ایمنی، سن، نژاد، وضعیت واکسیناسیون، بار ویروسی و محل اولیه درگیری است. برای 

دهند،  تری از آسیب را نشان مینیافتگی دستگاه عصبی و سیستم ایمنی، معمولاً الگوی گستردهها به دلیل تکاملسگمثال توله

 .های بالغ ممکن است ضایعات محدودتری داشته باشنددر حالی که سگ

تواند تحت تأثیر مرحله بیماری قرار گیرد. در مراحل اولیه، التهاب فعال و ادم غالب هستند و  همچنین، تظاهرات عصبی می

شدن پایدار موجب ایجاد علائم ماندگار  باشند. در مراحل مزمن، آتروفی، نکروز و دمیلینهتر میعلائم معمولاً شدیدتر و ناگهانی

 .شودبازگشت میو غیرقابل

پاتوفیزیولوژی پیچیده بیماری است و شناخت دقیق این  از  در مجموع، تظاهرات عصبی دیستمپر سگ انعکاسی مستقیم 

برای تشخیص صحیح، مدیریت درمان و پیش الگوهای تصویربرداری، شدت علائم  ارتباط دقیق میان  آگهی ضروری است. 

می بالینی  علائم  و  بافتی  درمانی  آسیب  راهبردهای  و  کرده  درک  بهتر  را  بیماری  سیر  تا  کند  کمک  دامپزشکان  به  تواند 

 .تری اتخاذ کنندمناسب

 ی آنها با علائم عصب  یو همبستگ  یصیتشخ  ی ربرداریتصو  یهاافته. ی4

های تصویربرداری تشخیصی و همبستگی آنها با علائم عصبی در دیستمپر سگ، بخش اساسی درک پاتوفیزیولوژی این  یافته

شود. تصویرسازی از مغز و نخاع در  آگهی و مدیریت بالینی محسوب میهای اصلی تشخیص، پیشبیماری و یکی از ستون

دهد که ضایعات عصبی ناشی از دیستمپر الگوهای نسبتاً مشخص اما از نظر شدت، محل و گستره حیوانات مبتلا نشان می

عنوان به MRI .بسیار متغیری دارند؛ تنوعی که بازتاب پیچیدگی درگیری بافتی، پاسخ ایمنی میزبان و مرحله بیماری است

بدیلی در  شدن و تغییرات ساختاری، نقش بیترین روش تصویربرداری در ارزیابی ضایعات ماده سفید، التهاب، دمیلینهحساس 
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توانند الگوهای دقیق آسیب را آشکار کنند و این  های مختلف میدر توالی  MRI مطالعه این بیماری دارد. تصاویر حاصل از

 .[14] سازدهای بالینی امکان تحلیل همبستگی میان ضایعات و علائم عصبی را فراهم میاطلاعات در کنار یافته

است که معمولاً   FLAIR و T2 هایهای تصویربرداری در دیستمپر، وجود نواحی هیپراینتنس در توالییکی از بارزترین یافته

شدن، ادم، التهاب یا  شوند. این نواحی بیانگر دمیلینهدر ماده سفید مغز، مخچه، ساقه مغز و مسیرهای عصبی طولی دیده می

بافتی هستند و الگوی آنها با علائم بالینی همبستگی مستقیم دارد. برای مثال، در حیواناتی که دچار آتاکسی  افزایش آب داخل

ای را نشان  های مخچهاغلب وجود ضایعات هیپراینتنس در ماده سفید مخچه یا پدونکول MRI ای هستند، تصاویرمخچه 

شدن پیشرفته باشند.  ای بوده و ممکن است نشانه التهاب فعال یا دمیلینهصورت منتشر یا لکهدهند. این ضایعات معمولاً بهمی

در مقابل، حیواناتی که اختلالات قشری مانند تغییرات رفتاری، کاهش آگاهی یا تشنج دارند، در تصاویرشان بیشتر ضایعات 

 .شودکورتیکال دیده میمنتشر یا چندکانونی در ماده سفید قشر مغز یا نواحی ساب

شود و توجه شدت سیگنال در نواحی درگیر میدر مرحله حاد بیماری، التهاب فعال و ادم بافتی معمولاً موجب افزایش قابل

های نامنظم، پراکندگی وسیع و تنوع سیگنال باشند. در برخی موارد، ضایعات حاد  این ضایعات ممکن است دارای حاشیه

  وسیله به   اغلب  آسیب  مراحل  این.  هستند  میلین  تخریب  و   مغزی–های التهابی، اختلال در سد خونیدهنده نفوذ سلولنشان

  افزایش   و  فعال   التهاب  دهندهنشان  معمولاً  باشد،  داشته  حاجب  ماده  جذب   ضایعه  اگر.  اندتشخیص  قابل  حاجب  ماده  تزریق

سطح  ت  مانند   شدیدتری  علائم  اغلب  دارند،  حاجب  جذب  که  حیواناتی.  است  مغزی–خونی  سد  نفوذپذیری کاهش  شنج، 

تر کنند، بیشتر به مراحل مزمندهند. در مقابل، ضایعاتی که حاجب جذب نمیها را نشان میهوشیاری و ضعف شدید اندام

تر همچون میوکلونوس مزمن یا تغییرات رفتاری تدریجی بیماری مربوط هستند و معمولاً همراه با علائم پایدارتر یا خفیف

 .[15] شوندمشاهده می

ها،  طور متداول، ضایعات در اطراف بطندر دیستمپر، محل و الگوی درگیری ماده سفید است. به MRI هاییکی از شاخصه

صورت تقارن دوطرفه شوند. این ضایعات در برخی حیوانات بهدر مسیرهای حرکتی، و در نواحی نورواکسیس طولی دیده می

ارتباط ضایعات  عنوان یک ویژگی کمکتواند بهشوند و همین تقارن میظاهر می باشد.  افتراقی مطرح  کننده در تشخیص 

پیرامون بطنی با تشنج و تغییرات رفتاری غالباً بارز است؛ زیرا این ناحیه نزدیک به ساختارهای قشری قرار دارد و آسیب در  

تر ئم پیشرفتههای الکتریکی مغز شود. درگیری گسترده ماده سفید مغز نیز معمولاً با علاتواند موجب اختلال در فعالیتآن می

 .توجه همراه استمانند میوکلونوس شدید، فلج و ناتوانی حرکتی قابل

های اعصاب کرانیال  ای دارد، زیرا این بخش، مسیرهای عصبی حیاتی و هسته اهمیت ویژه MRI درگیری ساقه مغز در تصاویر

های  گیرد. ضایعات ساقه مغز معمولاً با علائمی مانند اختلال بلع، فلج اعصاب کرانیال، مشکلات تنفسی و لرزش را دربر می

ای مجاور را  در این حیوانات معمولاً ضایعات گسترده در ماده سفید ساقه مغز یا نواحی مخچه MRI .شدید مرتبط هستند

با پیشنشان می تواند  آگهی ضعیف همراه است، زیرا آسیب در این مناطق میدهد. شدت درگیری در این نواحی معمولاً 

 . عملکردهای حیاتی حیوان را تهدید کند 

MRI های عقبی،  ویژه در حیواناتی که ضعف اندامهای مبتلا به دیستمپر نشان دهد، بهتواند ضایعاتی را در سگ نخاع نیز می

ویژه در  صورت افزایش شدت سیگنال در ماده سفید بهمعمولاً به MRI فلج یا اختلالات راه رفتن دارند. ضایعات نخاعی در

شدن حاد یا التهاب هستند. در حیواناتی که فلج  شوند. این ضایعات اغلب ناشی از دمیلینه ناحیه گردنی یا کمری دیده می
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الگوی های عقبی یا چهاراندامی دارند، ضایعات نخاعی ممکن است گسترده اندام تر بوده یا همراه با ضایعات مغزی باشند. 

 .توجهی با شدت اختلالات حرکتی همخوانی داردطور قابلضایعات نخاعی به

ترین از مهم ADC و نقشه DWI .دهندهای پیشرفته تصویربرداری نیز اطلاعات مهمی در مورد ماهیت ضایعات ارائه میتوالی

توانند ضایعات فعال را که دارای ادم سیتوتوکسیک یا محدودیت انتشار هستند، از ضایعات مزمن  ها هستند، زیرا میاین توالی

بافتی در آن انتشار معمولاً نشانکه ادم و نکروز  با محدودیت  التهاب فعال و  ها غالب است، تفکیک کنند. ضایعات  دهنده 

اند.  شوند که علائم عصبی تازه ظاهر شده و سریعاً رو به وخامت گذاشتههای حاد هستند و اغلب در حیواناتی دیده میآسیب 

شوند و با علائم دیررس یا پایدار مانند میوکلونوس و در مقابل، ضایعات با افزایش انتشار معمولاً در مراحل مزمن دیده می

 .اندآتروفی همراه

CT می فراهم  مفیدی  اطلاعات  موارد  برخی  در  نیز  بهاسکن  نسبت  آن  حساسیت  هرچند  تشخیص   MRI کند،  برای 

بیشتر برای شناسایی کلسیفیکاسیون، ضایعات ایسکمیک قدیمی یا تغییرات ساختار استخوانی  CT .شدن کمتر استدمیلینه 

شود  دیده ماده سفید میجمجمه کاربرد دارد. در برخی موارد، ضایعات مزمن دیستمپر موجب رسوب کلسیم در مناطق آسیب 

خوبی قابل مشاهده است. این یافته معمولاً با علائم دیررس مانند تغییرات رفتاری، کاهش بینایی یا میوکلونوس  به CT که با

 . [16] مزمن مرتبط است

های تصویربرداری و علائم بالینی، بخش مهمی از تحلیل ضایعات دیستمپر است. برای مثال، در همبستگی دقیق میان یافته

ای نشان  های قاعدهمعمولاً ضایعاتی در مسیرهای زیرقشری یا هسته  MRIحیواناتی که دچار میوکلونوس شدید هستند،  

دهد. این ضایعات اغلب دوطرفه و نسبتاً متقارن هستند. در حیواناتی که دچار تشنج هستند، ضایعات ماده سفید قشر می

شوند. همچنین، در حیواناتی که تغییرات رفتاری یا کاهش  تر و شدیدتر مشاهده میمغزی یا نواحی پیرامونی آن معمولاً واضح

شود. درگیری مخچه معمولاً با آتاکسی، هایپرمتری و آگاهی دارند، ضایعات لوب فرونتال یا نواحی لیمبیک بیشتر دیده می

 .دهدای نشان میهای مخچه ضایعات واضحی در ماده سفید مخچه یا پدونکول MRI های خاص حرکتی همراه است ولرزش 

شود. این  های مهم تصویربرداری در دیستمپر، آتروفی مغزی است که در مراحل مزمن بیماری دیده مییکی دیگر از یافته

شدن شیارهای قشری یا از بین رفتن ماده سفید  ها، پهنشدن بطنصورت کاهش حجم مغز، بزرگآتروفی ممکن است به

مدت یا اختلالات شناختی هستند، آتروفی  ظاهر شود. در حیواناتی که دچار علائم پایدار مانند تغییرات رفتاری، ضعف طولانی

 .آگهی بدتری داردبرگشت است و پیشدهنده آسیب غیرقابلتر است. آتروفی اغلب نشانمغزی معمولاً واضح

نیز می نکروتیک  مرزهای مشخص  ضایعات  با  کانونی،  معمولاً  این ضایعات  شوند.  بیماری مشاهده  برخی مراحل  توانند در 

کند. ضایعات نکروتیک ممکن است با علائم شدید مانند فلج یا  هستند و شدت سیگنال آنها بسته به مرحله نکروز تغییر می

های پر  صورت حفره به MRI کاهش هوشیاری همراه باشند. در برخی موارد، نکروز با تشکیل کاویتاسیون همراه است که در

 . شوداز مایع دیده می

تنها ابزار مهمی برای تشخیص دقیق بیماری هستند، بلکه  های تصویربرداری تشخیصی در دیستمپر سگ نه در مجموع، یافته

کنند. این همبستگی به دامپزشکان کمک  امکان بررسی ارتباط میان محل و ماهیت ضایعات با علائم بالینی را فراهم می

بینی کنند، شدت درگیری را بسنجند و بهترین راهبرد درمانی را انتخاب کنند. تصویربرداری  کند تا سیر بیماری را پیشمی

نقشی اساسی در تفکیک مراحل مختلف بیماری، شناسایی ضایعات فعال در مقابل ضایعات مزمن و ارزیابی پاسخ   MRI ویژهبه
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تواند به تشخیص زودهنگام،  به درمان دارد. به این ترتیب، درک دقیق الگوهای تصویربرداری و ارتباط آنها با علائم عصبی می

 .بهبود مدیریت بالینی و افزایش کیفیت زندگی حیوانات مبتلا کمک کند

 ی ریگجهینت.  5

وسیع تظاهرات بالینی و ناهمگنی    نظر از گسترهدهد که دیستمپر عصبی سگ، صرفگیری کلی این مقاله نشان مینتیجه 

منحصربه  بیماری  یک  عصبی،  سیستم  درگیری  بهرهالگوهای  ضرورت  و  پاتوفیزیولوژیک  پیچیدگی  حیث  از  از  فرد  گیری 

پیشرفته، ماهیت واقعی آسیبگونههای چندبعدی تشخیصی است؛ بهروش به تصویربرداری  اتکا  های عصبی،  ای که بدون 

آگهی قابل شناسایی دقیق نیست. مرور نتایج مطالعات مختلف و تحلیل  میزان پیشرفت ضایعات، و حتی مسیر احتمالی پیش

تنها بر اساس  کننده، خواه التهابی یا دژنراتیو، نه دهد که هر ضایعه، خواه دمیلینه نشان می CT و MRI های مبتنی برداده

کند و تصویر بالینی را شکل  محل و شدت خود بلکه بر اساس تعامل پویای آن با پاسخ ایمنی میزبان رفتار متفاوتی ایجاد می

های بالینی نظیر آتاکسی، میوکلونوس، تشنج و تغییرات رفتاری های تصویربرداری با نشانهدهد. مقایسه دقیق شاخصمی

ای خطی و ساده نیست، بلکه  های نورولوژیک و ضایعات قابل مشاهده در تصاویر، رابطهسازد که رابطه میان یافته روشن می

در آشکارسازی دمیلیناسیون زودرس  MRI های پیشرفتهساختاری چندلایه و وابسته به زمان دارد؛ در این میان، نقش توالی

می محسوب  تشخیصی  دقت  ارتقای  در  عطفی  نقطه  سفید،  مسیرهای  التهابی  تغییرات  تحلیل و  دیگر،  سوی  از  شود. 

در ماده سفید ممکن است پیش از ظهور علائم بالینی قابل    یافتهدهد که بسیاری از ضایعات انتشارها نشان میهمبستگی

کند. علاوه بر این،  زودهنگام فراهم می  نظیری برای مداخله شوند و این امر فرصت بیتوجه، در تصویربرداری تشخیص داده  

دهد که همواره شدت تظاهر بالینی بیانگر شدت ضایعه نیست و حتی ضایعات کوچک در  های تصویربرداری نشان مییافته

یا هسته مانند ساقه مغز  راهبردی  قاعدهنواحی  که درگیرینشانهتوانند  ای میهای  حالی  در  ایجاد کنند،  های  های شدید 

کند که در مدیریت  اند. از منظر کاربردی، این مقاله تأکید میهای خفیف همراهکارکردتر گاهی با نشانهتر در نواحی کمگسترده

داده ترکیب  برای  اساسی  رکن  یک  بلکه  کمکی،  ابزار  یک  نه  تصویربرداری  عصبی،  و  دیستمپر  آزمایشگاهی  بالینی،  های 

ریزی درمان، ارزیابی پاسخ به درمان و بررسی پیشرفت ضایعات در طول  آگهی، برنامهنورولوژیک است و نقش آن در پیش

گیری اصلی این است که آینده تشخیص و مدیریت دیستمپر عصبی در گرو  زمان غیرقابل جایگزین است. در نهایت، نتیجه 

های امیجینگ تر برای تلفیق دادههای کمی مبتنی بر تصویربرداری و رویکردهای دقیقلتر، تحلی های پیشرفتهتوسعه توالی

روز برای تشخیص زودهنگام، پیشگیری  تواند به ایجاد یک الگوریتم جامع و بهبا تظاهرات نورولوژیک است؛ رویکردی که می

 .از پیشرفت ضایعات و بهبود کیفیت زندگی حیوان مبتلا منجر شود 
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