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Abstract This is the first report of Canine degenerative myelopathy (DM) in northern Thailand. Canine degenerative myelopathy 
is a progressive, fatal disease. The clinical signs are included proprioceptive ataxia, paraplegia and progress to quadriplegia. 
The dog will die within three years after clinical signs were appearance. The diagnosis of DM needs to complete neurological 
examination; postmortem histopathology was definitive diagnosis. There is currently no cure for DM. This case was reported in 
Welsh Corgi which had been diagnosed by neurological examination including Magnetic resonance imaging. The DNA test for 
DM was performing to   detect mutation of Superoxide dismutase 1 (SOD1) which is one of etiology of the disease. Although 
DNA testing was not definitive diagnosed, it can be used for screening tests for breeding plan in dogs. 
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บทน า 
 
 โ ร ค ไ ข สั น ห ลั ง เ ส่ื อ ม  ( degenerative 
myelopathy; DM) เป็นโรคทางระบบประสาทท่ีพบได้
ในสนุัข โดยสนุัขจะแสดงอาการอัมพาตเร่ิมจากขาหลงั
แล้วลกุลามไปจนถึงขาหน้า การวินิจฉัยโรคจ าเป็นต้อง
อาศัยการตรวจทางระบบประสาทอย่างละเอียด หรือ
วินิจฉัยยืนยันจากการตรวจทางพยาธิวิทยาในกรณท่ี
สนุขัเสียชีวติ ปัจจบุนัยงัไมมี่วธีิการรักษา มีการศึกษาใน
ระดับยีนพบว่าสาเหตุของโรคเกิดจากการกลายพันธุ์
ของยีนตวัหนึ่ง ช่ือ Superoxide dismutase 1 (SOD1) 
ซึ่งคล้ายกับ โรคเอแอลเอส หรือโรค Amyotrophic 
lateral sclerosis (ALS) ท่ีพบในมนุษย์ ในรายงานสตัว์
ป่วยฉบับนีเ้ป็นกรณีศึกษาท่ีพบโรคไขสันหลงัเส่ือมใน

สุนัขพันธุ์ เวลช์ คอร์กี  ้ ท่ี ไ ด้ท าการตรวจทางระบบ
ประสาทอย่างละเอียด รวมทัง้การในระดับยีนเพ่ือ
ประกอบในการวนิิจฉยัโรค 

 

ประวัตสัิตว์ป่วย 
 
 สนุัขพนัธุ์เวลช์คอร์กี ้เพศผู้  อายุ 5 ปี (รูปท่ี 1) 
เจ้าของสนุัขน ามาพบสตัวแพทย์เน่ืองจากมีอาการเดิน
บดิไปมา โดยเฉพาะช่วงท้ายของล าตวั มีอาการขาหลงั
อ่อนแรงเป็นบางจงัหวะ  แตส่นุัขยังสามารถควบคมุการ
ปัสสาวะและอจุจาระได้เป็นปกติ สนุัขกินอาหารและน า้
ปกต ิไมแ่สดงอาการซึม สนุขัแสดงอาการมาประมาณ 1 
เดือน 

 

 
Figure 1. Welsh Corgi, Male dog, 5 years’ old 

 

การตรวจร่างกาย 
 

ผลการตรวจร่างกายทั่วไป อุณหภูมิ 101.5 
องศาฟาเรสไฮส์ เ ย่ือเมือกสีชมพู (pink mucous 
membrane) คา่เวลาเติมเส้นเลือดฝอย (capillary refill 
time; CRT) ประมาณ 1 วินาที อัตราการเต้นของหัวใจ 
(heart rate) 120 ครัง้ต่อนาที อัตราการหายใจ 
(respiratory rate) 25 ครัง้ตอ่นาที    

เม่ือปล่อยให้สุนัขเดิน ไม่พบอาการเจ็บขา 
สามารถใช้ขาเดินได้ทัง้ 4 ขา ขณะท่ีเดินจะพบว่ามี

อาการเดนิเซมากกวา่ปกตเิล็กน้อยโดยเฉพาะขาหลงัจะ
สงัเกตเห็นได้ชดัเจนมากกว่าขาหน้า นอกจากนัน้ยังพบ
อาการขาอ่อนแรงเป็นบางครัง้ สตัวแพทย์จึงตรวจระบบ
ประสาทโดยละเอียดซึ่งผลการตรวจแสดงตามตารางท่ี 
1 ตรวจเพิ่มเติมโดยภาพถ่ายรังสี (plain film) แต่ไม่พบ
ความผดิปกต ิ(รูปท่ี 2) สตัวแพทย์ได้ตรวจเลือด (ตาราง
ท่ี 2) และไม่พบความผิดปกติ การตรวจกล้ามเนือ้ของ
สนุัขไม่พบการลีบของกล้ามเนือ้ (muscle atrophy) ทัง้
ในรยางค์ขาหน้า ขาหลงั และกลุม่กล้ามเนือ้ล าตวั 
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Table 1. Neurological exanimation results 
Procedures Left Right Remark 
Observation Alert 

Normal head posture 
Normal standing posture 

Muscle atrophy of both hind limbs 
Postural reaction    
     - Wheel barrowing    
          - Thoracic limbs 
          - Pelvic limbs     

2 
1 

2 
1 

- 
- 

      - Hopping    
          - Thoracic limbs 
          - Pelvic limbs     

   

     - Proprioception    
          - Thoracic limbs 
          - Pelvic limbs     

2 
2 

2 
2 

- 
- 

Spinal reflex 
     - Thoracic limbs 
          - Biceps reflex 
          - Triceps reflex 
          - Extensor carpi radialis m. reflex 
          - Withdrawal reflex 
          - Crossed extensor reflex 
     - Pelvic limbs 
          - Patellar reflex 
          - Gastrocnemius muscle reflex 
          - Cranial tibial muscle reflex 
          - Sciatic nerve reflex 
          - Withdrawal reflex 
          - Crossed extensor reflex 
          - Anal reflex 

 
 

2 
2 
2 
2 
2 
 

2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

 
 

2 
2 
2 
2 
2 
 

2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

 
 

- 
- 
- 
- 
- 
 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
จากผลการตรวจร่างกาย การตรวจทางระบบ

ประสาท การตรวจเลือด และภาพถ่ายรังสี สตัวแพทย์
สงสัยว่าสุนัขอาจมีความผิดปกติทางระบบประสาทท่ี
เก่ียวของกับไขสนัหลงั (spinal disorders) บริเวณเอว

และกระเบ็นเหน็บ (lumbosacral region) เน่ืองจาก
สนุัขแสดงอาการของรยางค์ขาหลงัมากกว่าขาหน้า จึง
ตรวจวินิ จฉัย เพิ่ ม เติม โดย เค ร่ือ งตรวจ ท่ี ใ ช้ค ล่ืน
สนามแม่เหล็ก (magnetic resonance imaging; MRI) 
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(รูปท่ี 2) ซึ่งผลจากการตรวจด้วยคล่ืนสนามแม่เหล็ก ก็
ไม่พบพยาธิสภาพของไขสนัหลัง จึงท าให้สงสยัว่าเป็น
ความผิดปกติในระดับเซลล์จึงเจาะเลือดตรวจความ
ผิดปกติของยีน SOD1  ชึงเป็นยีนท่ีเก่ียวข้องกับโรค  
โรคไขสันหลังเส่ือม โดยส่งตรวจไปยังบริษัท Canine 

Labo (โตเกียว ญ่ีปุ่ น) ผลจากการตรวจพบว่า มีการ
กลายพนัธุ์ (mutation) ของยีน SOD1 โดยล าดบัเบส C. 
118 เปล่ียนจาก G เป็น A โดยมีการเปล่ียนแปลงนี ้
บนอั ล ลีน  ( allele)  ทั ้ง  2 ข้ า ง ขอ ง ยีน  ( A/ A 
homozygous)  

 
 Table 2. Complete blood count and blood chemistry result  

Parameter Result Normal Value of Dog# 
Pack cell volume (%) 
Hemoglobin (g/dl) 

RBC count (x106 cells/l) 
MCV (fl) 
MCHC (g/dl) 

WBC count (cell/l) 

Band neutrophil (cells/l) 

Segmented neutrophil (cells/l) 

Lymphocyte (cells/l) 

Monocyte (cells/l) 

Eosinophil (cells/l) 

Basophil (cells/l) 

Platelet count (cell/l) 
Blood parasite 

40.8 
13.1 

- 
- 
- 

8,700 
- 

59 
34 
3 
4 
- 

320,000 
- 

35-57 
11.9-18.1 
4.95-7.87 

60-77 
32.0-36.3 

5,000-14,100 
0-450 

2,900-12,000 
400-2,900 
100-1,400 

0-1,300 
0-140 

211,000-621,000 
- 

BUN (mg/dl) 
Creatinin (mg/dl) 
SGPT (U/L) 
ALP (U/L) 

16 
0.8 
36 
78 

8-28 
0.5-1.7 
10-109 
1-114 

#Cynthia M. K.,1998. The merck veterinary manual, 9 th ed., Philadelphia, pp. 2584-2588. 

 
ผลการวินิจฉัย 
 
 ผลการตรวจร่างกายด้วยเทคนิค MRI  ไม่พบ
ความผิดปกติของไขสันหลัง การตรวจการกลายพันธุ์
ของยีน SOD1 พบการเปล่ียนแปลงบนอัลลีนทัง้ 2 ข้าง 
(A/A homozygous) จึงสรุปได้ว่าสนุัขเกิดภาวะโรคไข
สนัหลงัเส่ือม 

วิจารณ์ 
 
 โรคไขสนัหลงัเส่ือมเป็นโรคท่ีมีการเส่ือมของไข
สนัหลงั จากรายงานส่วนใหญ่จะเร่ิมปรากฏอาการของ
โรคในสนุัขอายุตัง้แต่ 8 ปีขึน้ไป (Coates & Wininger, 
2010; Holder, Price, Adams, Volk, & Catchpole, 
2014) มักพบในสุนัขสายพันธุ์  เยอรมันเชฟเฟิ ร์ด 
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(German shepherd) บ็อกเซอร์ (Boxer) พ็อมโบรค 
เวลช์ คอร์กี ้(Pembroke Welsh corgi) โรดีเชียน ริดจ์
แบก็ (Rhodesian ridgeback) และ เชซาพีก เบย์ รีทรีฟ

เวอร์ (Chesapeake Bay retriever) (Awano et al., 
2009; Coates & Wininger, 2010; Zeng et al., 2014) 

 

 

Figure 2. Vertrodorsal and right lateral radiography of 
thoracolumbar spine. Radiography show normal 
vertebral body and disc space. Soft tissue was intact. 
KV and mas was set automatically selection as 
CHEST. 

 
 

อาการของโรคในระยะแรกจะพบ อาการเดิน
เซ (ataxia) ร่วมกับอาการเกร็ง (spastic) ของขาหลัง
คล้ายกบัความผิดปกติท่ีเกิดจาก upper motor neuron 
(UMN) โดยในระยะแรกนัน้อาจพบความผิดปกติจากขา
ข้างใดข้างหนึ่งก่อน จนเม่ือมีการด าเนินของโรคต่อไปก็
จ ะ พบ อ า ก า ร อั ม พ าต ขอ ง ข า หลั ง ทั ้ง ส อ ง ข้ า ง 
(paraplegia) และจะลุกลามไปกระทบขาหน้าในช่วง
ระยะท้ายของโรค ระยะเวลาการด าเนินไปของโรค
ยาวนานได้ถึง 3 ปี แต่ส่วนมากแล้วเจ้าของสุนัข
ตดัสนิใจท าการุณฆาต (euthanasia) เม่ือเร่ิมพบอาการ
อัมพาต (Awano et al., 2009; Coates & Wininger, 
2010) 

อาการของโรคแบ่งออกเป็น 4 ระยะ (stage) 
ระยะท่ี 1 สนุขัจะพบอาการเดนิเซของขาหลงั พบอาการ
อ่อนแรงร่วมกบัอาการเกร็งของกล้ามเนือ้ขาหลงั ระยะท่ี  
2 จะเร่ิมพบอาการอัมพาตของขาหลงัจากการสญูเสีย

การสัง่การของ UMN แต่ยังมี spinal reflex อยู่ ต่อมา
ระยะท่ี 3 จะเร่ิมพบขาหน้าอ่อนแรง และระยะสดุท้าย
หรือระยะท่ี 4 จะพบการอัมพาตของขาทัง้ ส่ี  พบ
กล้ามเนือ้ลีบ กินอาหารลดลงและไม่สามารถส่งเสียง
ร้องได้  

สาเหตขุองการเกิดโรคเกิดจากการกลายพนัธุ์
ของยีน SOD1 ท่ีต าแหน่ง c.118 จากล าดบัเบส G ไป
เป็นล าดบัเบส A (SOD1:c.118G>A)  ซึ่งมีความคล้าย
กับโรค Amyotrophic lateral sclerosis ในมนุษย์ 
(Awano et al., 2009; Crisp, Beckett, Coates, & 
Miller, 2013) โดยยีน SOD1 ท าหน้าท่ีควบคมุการสร้าง
เอนไซม์ superoxide dismutase-1 ซึ่งมีหน้าท่ีในการ
ท าลายสารอนุมลอิสระ (free radical) ในร่างกาย การ
เกิดความผดิปกตขิองยีนท าให้การสร้างเอนไซม์ดงักล่าว
ให้ลดลง สง่ผลให้สารอนมุลูอิสระในร่างกายเพิ่มมากขึน้
จนมีผลท าลายเซลล์ในร่างกาย (Crisp et al., 2013) 
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A. Sagittal  
T2 
weighted 

 
B. 
Transverse 
T2 
weighted 

 
Figure 2. Sagittal and transverse images were obtained through thoracolumbar spine. No appearance of disc 
herniation or bulging. No suspicious abnormal signal of spinal cord and soft tissue. 
 

 มีรายงานพบลักษณะการกลายพันธุ์ ท่ีเป็น
ลกัษณะ A/A Homozygous ของยีน SOD1 ในสนุัขท่ี
เป็นโรคไขสนัหลงัเส่ือมถึง ร้อยละ 96 แตก่็พบวา่การการ
กลายพันธุ์ ท่ีเป็นลักษณะนีส้ามารถพบได้ในสุนัขท่ีไม่
เป็นโรคไขสนัหลงัเส่ือมได้ถึงร้อยละ 37 จึงอาจเป็นไปได้
ว่าการกลายพนัธุ์ A/A Homozygous อาจไม่สงผลให้
สนุขัแสดงอาการของโรคไขสนัหลงัเส่ือม แต่ในรายงาน
สตัว์ป่วยครัง้นี ้สนุัขแสดงอาการทางคลินิกท่ีบ่งชีค้วาม
ผิดปกติของระบบประสาทแต่ไม่พบพยาธิสภาพของไข
สนัหลงั ดงันัน้การตรวจพบการกลายพนัธุ์ของยีน SOD1 
ในสนุขัตวันีจ้ึงบง่ชีว้า่น่าจะเกิดโรคไขสนัหลงัเส่ือม  
 การวินิจฉัยโรคไขสันหลังเส่ือมต้องวินิจฉัย
แยก (differential diagnosis) จากโรคทางระบบ

ประสาทอ่ืน เช่น disc hernia, epidural cyst หรือ 
spinal trauma ซึ่งโรคเหล่านีส้ามารถแสดงอาการ
อัมพาตของขาและตามล าตัวได้เช่นกัน นอกจากนีโ้รค
ยงัมี Myasthenia gravis ซึ่งเป็นโรคท่ีแสดงอาการอ่อน
แรงของขา ซึ่งคล้ายกับ DM แต่สามารถวินิจฉัยแยกโรค
ได้ โดยอาศยัการซกัประวตัิซึ่งมกัพบว่าสนุัขมีการขย้อน
อาหารบ่อย (regurgitation) มกัพบการขยายใหญ่ของ
หลอดอาหาร (megaesophagus) เม่ือตรวจทาง
ห้องปฏิบตัิการ โดยการตรวจ Ach receptor antibody 
titers ในซีร่ัมซึ่งเป็นวิธีการวินิจฉัยท่ีให้ความน่าเช่ือถือ
มากท่ีสดุ (gold standard) นอกจากนีย้ังมีวิธีการตรวจ
อ่ืนได้แก่ tensilon test เป็นการทดสอบโดยการฉีดยา 
edrophonium chloride จะพบว่าสนุัขท่ีเป็น MG มีการ
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ตอบสนองโดยอาการดีขึน้  หรือ electrodiagnostic 
testing ซึ่งเป็นการตรวจการท างานของกล้ามเนือ้ด้วย
ไฟฟ้า พบวา่สนุขัท่ีเป็น MG จะให้ผลการตอบสนองแบบ  
decremental response to repetitive stimulation 
(Dickinson et al., 2005)  

การวนิิจฉัยขัน้สดุท้าย (definitive diagnosis) 
ของโรค DM ต้องอาศัยการตรวจทางพยาธิวิทยาหลัง
การเสียชีวติ (postmortem) (Awano et al., 2009) โดย
จะพบลกัษณะท่ีเรียกว่า white matter degeneration 
ของไขสันหลังได้เกือบทุกส่วนโดยเฉพาะส่วน dorsal 
portion of lateral funiculus นอกจากนีย้ังพบการฝ่อ
ของเส้นใยกล้ามเนือ้ (muscle fiber atrophy) ในส่วน
ของกล้ามเนือ้ พบ myelinated fiber loss, endoneurial 
fibrosis และ  secondary demyelination ของ
เส้นประสาทสว่นปลาย แต่ปัจจุบนัมีการตรวจเลือดเพ่ือ
ตรวจหาการกลายพันธุ์ของยีน SOD1 ซึ่งช่วยในการ
วินิจฉัยเพ่ือบอกแนวโน้มของการเป็นโรค และสามารถ
ตรวจหาความเส่ียงของการเป็นโรคในสุนัขปกติได้ 
(Zeng et al., 2014) นอกจากนีย้งัมีการวินิจฉัยโดยการ
ใ ช้ เทคนิค  immunohistochemistry เ ป็นวิ ธีกา ร
วินิจฉัยโรค ALS ท่ีพบในคน โดยเป็นการตรวจหา 
cytoplasmic inclusion bodies ได้แก่ Bunina bodies, 
ubiquintin-positive skein-like inclusions (SLI) และ 
round hyaline inclusion (RHI) ซึ่งให้ผลบวกต่อแอนติ
บอดีช้นิด SOD1 และ ubiquintin ส าหรับการศึกษาใน
สตัว์ท่ีเป็นโรค DM พบผลการศึกษาท่ีมีความแตกต่าง
กนั จากการศกึษาของ Awano และคณะ (2009) พบว่า
สนุขัท่ีตรวจพบ SOD1 A/A homozygous mutation จะ
มี cytoplasmic inclusion bodies ใน spinal cord ท่ี
ใ ห้ ผลบวกต่อ แอนติ บอดี ช้ นิ ด  SOD1 ในขณะ ท่ี
การศึกษาของ Ogawa และคณะ (2011) ไม่พบ 
cytoplasmic inclusion bodies เม่ือใช้แอนติบอดีช้นิด 
SOD1 แต่พบว่าให้บวกต่อแอนติบอดีช้นิด ubiquintin 
และ iNOS อย่างไรก็ตามในการศึกษานีพ้บการ
แสดงออกของ SOD1 มากขึน้ใน neurons และ 

astrocytes เม่ือเปรียบเทียบกับตัวอย่างสนุัขปกติ ซึ่ง
อาจจะกลา่วได้วา่ SOD1 ยงัคงมีสว่นเก่ียวข้องกับพยาธิ
ก าเนิดและการด าเนินของก็โรค DM ในสนุขั 
 ปัจจุบันยังไม่มีรายงานวิธีการรักษาโรคไขสัน
หลังเส่ือม แต่อย่างไรก็ตามสามารถตรวจคัดกรอง 
(screening test) โรคไขสนัหลงัเส่ือมได้โดยการตรวจหา
การพันธุ์ของยีน SOD1 ซึ่งเป็นประโยชน์อย่างมากใน
การตรวจคดัเลือกสนุัขพ่อแม่พนัธุ์ท่ีมีความเส่ียงต่อการ
เป็นโรคโดยเฉพาะสนุขัท่ีเป็นพาหะ(carrier) ของโรค  
 
สรุป 
 
 โรคไขสันหลังเส่ือมเป็นภาวะท่ีเกิดการเส่ือม
ของไขสนัหลงัมีสาเหตจุากการกลายพนัธุ์ของยีน SOD1 
ท าให้เกิดการท าลายเซลล์โดยสารอนุมูลอิสระท่ีคัง่อยู่
ภายในร่างกาย สัตว์ป่วยจะปรากฏอาการทัง้หมด 5 
ระยะ เร่ิมจากอาการขาหลังอ่อนแรงไปจนถึงอัมพาต
ทัง้ตวั ในระยะเวลาประมาณ 3 ปี นับตัง้แต่แสดงเร่ิม
อาการ การตรวจวินิจฉัยต้องอาศยัการตรวจทางระบบ
ประสาทโดยละเอียด รวมกับการใช้เคร่ืองมือ เพ่ือ
วินิจฉัยแยกโรคอ่ืนท่ีปรากฏอาการคล้ายกัน การกลาย
พันธุ์ของยีน SOD1 เป็นวิธีการท่ีสามารถวินิจฉัยการ
เป็นโรคได้โดยเฉพาะสนุขัท่ีแสดงอาการชดัเจน  
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