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โรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภ์ (Gestational Diabetes Mellitus) 
 
รศ.นพ.สมชาย ธนวัฒนาเจริญ 
หน่วยเวชศาสตร์มารดาและทารกในครรภ์ ภาควิชาสูติศาสตร์-นรีเวชวิทยา  
คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย และโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย 
 
บทนํา 
 
 ในอดีต ก่อนมีการใช้อินซูลินในการรักษาโรคเบาหวาน พบสตรีที่เป็นโรคเบาหวานตั้งครรภ์ไม่มากนัก 
แต่หากพบมักจะมีอัตราตายและทุพพลภาพของทั้งมารดาและทารกสูง 
ต่อมาเมื่อทราบพยาธิสรีรวิทยาของโรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภ์ 
และพัฒนาวิธีการรักษาและป้องกันภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ก็สามารถทําให้ผลลัพธ์ของการตั้งครรภ์ดีขึ้น 
จนกระทั่งปัจจุบันพบว่าหากควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานได้ดี 
อัตราตายปริกําเนิดของทารกจะเท่ากับสตรีตั้งครรภ์ทั่วไป(1) (ยกเว้นกรณีทารกมีความพิการแต่กําเนิด) 
        อย่างไรก็ดี อัตราตายปริกําเนิดของทารกที่มีความพิการแต่กําเนิดในสตรีกลุ่มนี้ยังคงสูงอยู่ 
รวมทั้งปัญหาในการวินิจฉัยและดูแลรักษาในสตรีตั้งครรภ์บางกลุ่มก็ยังเป็นสาเหตุสําคัญที่ทําให้อัตราตายและทุพพล
ภาพของทารกยังไม่ลดลงเท่าที่ควร รวมทั้งสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวาน 
ในกลุ่มที่มีภาวะแทรกซ้อนในระบบการไหลเวียนโลหิตแล้ว มักมีผลลัพธ์ของการตั้งครรภ์ที่ยังไม่ดีนัก(2) 

 
นิยามของ GDM 
 การเกิดภาวะ Carbohydrate intolerance ในระดับความรุนแรงใดก็ตามซึ่งตรวจพบในระหว่างตั้งครรภ์ 
โดยไม่คํานึงว่าการรักษาจําเป็นต้องใช้อินซูลินหรือไม่ จึงอาจรวมสตรีที่เป็นเบาหวานอยู่ก่อนแล้ว(3) โดยทั่วไป GDM 
มักเกิดในระยะหลัง ๆ ของการตั้งครรภ์ ดังนั้น หากตรวจพบระดับน้ําตาลในเลือดสูงตั้งแต่ไตรมาสแรกของการตั้งครรภ์ 
มักบ่งว่าน่าจะเป็นโรคเบาหวานที่เป็นมาก่อน (Overt diabetes) 
 
พยาธิสรีรวิทยา 
 ก่อนจะพิจารณาให้การรักษาโรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภ์ 
การทําความเข้าใจถึงพยาธิสรีรวิทยาของโรคเป็นสิ่งสําคัญประการหนึ่ง 
ระหว่างตั้งครรภ์มีการเปลี่ยนแปลงเมตาบอลิสมของคาร์โบไฮเดรตค่อนข้างมาก 
ในระยะแรกของการตั้งครรภ์การเพิ่มของฮอร์โมนเอสโตรเจนและโปรเจสเตอโรนทําให้เกิด Beta cell hyperplasia 
ในตับอ่อนซึ่งทําให้มกีารหลั่งอินซูลินออกมาเพิ่มขึ้น(4) ส่งผลให้ระดับน้ําตาลในเลือดของมารดาลดลงร้อยละ 10 
ในขณะเดียวกัน  
มีการสร้างไกลโคเจนตามเนื้อเยื่อเพิ่มขึ้นและลดการผลิตน้ําตาลของตับ 
ปริมาณกรดอะมิโนที่ช่วยในการผลิตน้ําตาลลดลง แต่กรดไขมัน ไตรกลีเซอไรด์ และคีโตนเพิ่มขึ้น 
ภาวะดังกล่าวทําให้เกิดภาวะน้ําตาลในเลือดต่ําในสตรีตั้งครรภ์ 
โดยเฉพาะในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นเบาหวานแบบต้องใช้อินซูลิน (Insulin-dependent diabetes mellitus: IDDM) 
จึงทําให้มีการใช้พลังงานจากไขมันสะสมเพื่อป้องกันการทําลายกล้ามเนื้อ(2) 



         ต่อมาเมื่อปริมาณฮอร์โมน Human placental lactogen (hPL) 
ซึ่งสร้างจากรกเพิ่มขึ้นจะมีการสลายไขมันให้เป็นกลีเซอรอลและกรดไขมันเพิ่มขึ้น 
ซึ่งเป็นแหล่งพลังงานสําหรับทารกในครรภ์ ทําให้สตรีตั้งครรภ์ลดการใช้กลูโคสและกรดอะมิโนลง การเพิ่มของฮอร์โมน 
hPL และฮอร์โมนที่มีฤทธิ์ต้านอินซูลินอื่น ๆ ได้แก่ โปรเจสเตอโรน คอร์ติซอล และโปรแลคตินทําให้เกิดภาวะ 
"Diabetogenic state" ในสตรีตั้งครรภ์(5) ฮอร์โมนดังกล่าวทําให้เนื้อเยื่อตอบสนองต่ออินซูลินลดลง (Insulin 
resistance) ซึ่งจะดําเนินไปจนกระทั่งช่วงท้ายไตรมาสที่สามของการตั้งครรภ์(6) การพร่องของ Glucose tolerance 
ในสตรีตั้งครรภ์ปกตินับเป็นประโยชน์ต่อมารดาและทารกในครรภ์ 
แต่ในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานทําให้การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดยากลําบากขึ้น 
สตรีกลุ่มนี้ต้องการอินซูลินเพิ่มขึ้น 
และสําหรับสตรีที่มีแนวโน้มที่จะมีความผิดปกติของตับอ่อนอาจมีการพร่องของอินซูลินเกิดขึ้น 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งในระยะใกล้คลอด เป็นผลให้ตรวจพบโรคเบาหวานในสตรีกลุ่มนี้ได้เป็นครั้งแรก (Gestational 
diabetes mellitus: GDM)  
 รกนอกจากจะผลิตฮอร์โมนซึ่งมีผลต่อเมตาบอลิสมของมารดาแล้ว ยังควบคุมการส่งผ่านสารอาหารไปสู่ทารก 
ระดับกลูโคสในเลือดทารกซึ่งส่งผ่านโดยวิธี Carrier-mediated facilitated diffusion 
จึงแปรตามระดับกลูโคสในเลือดมารดา นอกจากนี้แม้อินซูลินจะไม่สามารถส่งผ่านรกไปยังทารกได้ 
แต่ก็มีผลให้มีการส่งผ่านกลูโคสไปยังทารกเพิ่มขึ้น(7) ดังนั้น ในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานชนิด IDDM 
หากควบคุมระดับกลูโคสในเลือดได้ไม่ดีจะส่งผลให้ทารกมีระดับกลูโคสในเลือดสูง (Hyperglycemia) ขึ้นด้วย 
และหากเป็นเช่นนี้เป็นระยะเวลานานก็จะกระตุ้นให้เกิด Beta cell hyperplasia 
ในตับอ่อนของทารกและเกิดภาวะอินซูลินสูง (Fetal hyperinsulinemia) ตามมาด้วย(8) 

 
การตรวจกรองภาวะ GDM  
    จากการศึกษาในอดีตพบว่าสตรีตั้งครรภ์จะเกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวานประมาณร้อยละ 5(9-11) 
โดยร้อยละ 90 เป็น GDM(9) ดังนั้น การพยายามตรวจกรองภาวะดังกล่าวจึงมีความจําเป็นอย่างยิ่ง นอกจากนี้ O' 
Sullivan ยังพบว่าร้อยละ 50 ของสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM จะเป็นโรคเบาหวานไดใ้น 22-28 ปีข้างหน้า 
โดยเฉพาะสตรีตั้งครรภ์ที่ตรวจพบว่าเป็น GDM ตั้งแต่ไตรมาสแรก หรือมีระดับน้ําตาลในเลือดขณะงดอาหารสูง(12) 

 ในอดีตสูติแพทย์มักทําการตรวจกรองภาวะ GDM ในสตรีตั้งครรภ์ที่มีปัจจัยเสี่ยง ได้แก่ 
 1. อายุเกิน 30 ป ี
 2. มีประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว 
 3. มีประวัติผิดปกติทางสูติศาสตร์ ได้แก่ เคยคลอดบุตรตัวโต (น้ําหนักแรกเกิดเกิน 4,000 กรัม) 
มีภาวะพิการแต่กําเนิด หรือตายคลอด 
 4. รูปร่างอ้วน 
 5. ความดันโลหิตสูง 
 6. ตรวจพบน้ําตาลในปัสสาวะ(13) 

        ต่อมาในปี พ.ศ. 2534 American Diabetes Association (ADA) แนะนําให้ทําการตรวจกรองภาวะ GDM 
ในสตรีตั้งครรภ์ทุกคน(14) เนื่องจากมีการศึกษาพบว่าเกือบครึ่งหนึ่งของสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM 
จะไม่ได้รับการวินิจฉัยหากทําการตรวจกรองเฉพาะในกลุ่มเสี่ยง(15) อย่างไรก็ตาม ในปีพ.ศ. 2537 American College 
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ได้เสนอให้ตรวจกรองภาวะ GDM 
เฉพาะในสตรีตั้งครรภ์ที่มีปัจจัยเสี่ยง(16) และในการประชุม The Fourth International Workshop Conference on 
Gestational Diabetes Mellitus (4th IWC)(17)  ในปี พ.ศ. 2541 ก็แนะนําในลักษณะเดียวกัน 



         วิธีการตรวจกรอง GDM ได้แก่ การตรวจระดับน้ําตาลในเลือดภายหลังจากรับประทานกลูโคสปริมาณ 50 
กรัม เป็นเวลา 1 ชั่วโมง (50-g oral glucose challenge test: OGCT) โดยไม่จําเป็นต้องงดอาหารก่อนการตรวจ 
อย่างไรก็ดี พบว่าความไวของการตรวจกรองดีขึ้นหากให้ผู้ป่วยงดอาหารก่อนการตรวจ(18,19) 
โดยทั่วไปค่าปกติของการตรวจ OGCT ควรน้อยกว่า 140 มก./ดล. แต่มีบางรายงานพบว่า ถ้าใช้ค่า Cut-off ที่ 130 
มก./ดล. จะมีความไวในการตรวจกรองสูงกว่า(15,16) เมื่อพบค่า OGCT ผิดปกติต้องทําการตรวจวินิจฉัยโดย 100-g oral 
glucose tolerance test (OGTT) ต่อไป 
 
เกณฑ์ในการวินิจฉัย GDM 
         การที่เลือกใช้วิธีรับประทานกลูโคสแทนที่จะฉีดเข้าเส้นเลือด เนื่องจากทําให้เข้ากับสรีรวิทยาจริง 
เพราะสตรีตั้งครรภ์ได้รับกลูโคสจากการรับประทานอาหารเข้าไป 
นอกจากนี้ยังเป็นการประเมินระบบทางเดินอาหารซึ่งมีผลต่อการหลั่งอินซูลินของร่างกายด้วย 
การตรวจทําโดยให้ผู้ป่วยงดน้ําและอาหารประมาณ 8-12 ชั่วโมง และตรวจระดับน้ําตาลในเลือดในตอนเช้า 
หลังจากนั้นให้ผู้ป่วยรับประทานกลูโคสปริมาณ 100 กรัม 
และตรวจระดับน้ําตาลในเลือดหลังจากรับประทานกลูโคสไปเป็นเวลา 1, 2 และ 3 ชั่วโมงตามลําดับ 
เกณฑ์ในการวินิจฉัยว่ามีภาวะ GDM คือ ค่าผิดปกติตั้งแต่ 2 ค่าขึ้นไป โดยค่า Cut-off 
ในแต่ละระยะเวลาดังแสดงในตารางที่ 1 
 
ตารางที่ 1 เกณฑ์ในการวินิจฉัย GDM : พบค่าผิดปกติตั้งแต่ 2 ขึ้นไป 

 
ค่า Cut-off ที่การประชุม 4th IWC แนะนําเป็นผลจากการศึกษาของ Carpenter และ Coustan ในปี พ.ศ. 

2525(22) ซึ่งพบว่าค่า Cut-off ที่ใช้เดิมสูงเกินไป ทําให้มีสตรีตั้งครรภ์ที่มีปัจจัยเสี่ยงต่อภาวะทุพพลภาพจาก GDM 
รวมทั้งทารกตัวโตไม่ได้รับการวินิจฉัยและดูแลรักษาอย่างถูกต้อง อย่างไรก็ดี Rust และคณะ พบว่าการลดค่า Cut-off 
ในการวินิจฉัย GDM ลงไม่ได้ช่วยให้ผลลัพธ์ของทารกปริกําเนิดเปลี่ยนแปลงไป และยังแนะนําให้ใช้เกณฑ์ของ ACOG 
ต่อไป(23) 

 ในบางประเทศ การตรวจวินิจฉัยภาวะ GDM จะใช้ 75-g OGTT 
โดยตรวจระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานกลูโคสเพียง 2 ครั้งคือ 1 และ 2 ชั่วโมง หากใช้วิธีดังกล่าว ค่า Cut-off 
ที่ใช้จะมีค่าเท่ากับ 95, 180 และ 155 มก./ดล. เมื่องดอาหาร และ 1, 2 ชั่วโมงหลังรับประทานกลูโคสตามลําดับ 
ซึ่งการประชุม 4th IWC ได้เสนอการตรวจ 75-g OGTT เพียงครั้งเดียวแทนการตรวจกรองด้วย OGCT และตามด้วย 
OGTT ในปัจจุบัน(17) อย่างไรก็ตาม 
การนํามาใช้ในทางปฏิบัติยังคงต้องทําการศึกษาในกลุ่มประชากรที่มีขนาดใหญเ่สียก่อน 
 
การจัดแบ่งกลุ่ม GDM  



 ปกติโรคเบาหวานแบ่งเป็นชนิดที่ 1 และ 2 ตามความต้องการอินซูลินในการรักษา แต่สําหรับ GDM 
มีการจัดกลุ่มใหม่โดย ACOG ในปี พ.ศ. 2529(13) ดังในตารางที่ 2 ซึ่งสตรีที่อยู่ในกลุ่ม Class B ถึง H เทียบเท่ากับ 
Overt diabetes ในการแบ่งกลุ่มโรคเบาหวานของ White(24) นั่นเอง 
 
ตารางที่ 2 การจัดแบ่งกลุ่มโรคเบาหวานระหว่างตั้งครรภ์ 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
ผลกระทบของ GDM ต่อทารกในครรภ์ 
  การแท้ง (Abortion) 
         
 มีการศึกษาพบว่าสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานและควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไม่ดีพอจะมีอุบัติการณแ์ท้
งเพิ่มมากขึ้น(25,26)  Rosenn และคณะ(27) รายงานว่าสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ที่มีค่า 
Glycohemoglobin A1c (HbA1c) แรกเริ่มเกินร้อยละ 12 หรือระดับน้ําตาลในเลือดมากกว่า 120 มก./ดล. 
เป็นเวลานาน ๆ จะเสี่ยงต่อการแท้งสูง 
 ทารกเสียชีวิตในครรภ์ (Fetal death) 
 ทารกเสียชีวิตในครรภ์หรือตายคลอดโดยไม่ทราบสาเหตุเป็นภาวะที่พบในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นเบาหวานอยู่เสม
อโดยไม่สามารถตรวจพบความผิดปกติของรก ภาวะทารกโตช้าในครรภ์หรือภาวะน้ําคร่ําน้อย 
โดยทั่วไปมักพบในช่วงอายุครรภ์ตั้งแต่ 35 สัปดาห์ขึ้นไป(28) 
โดยสตรีตั้งครรภน์ั้นมักมีภาวะแทรกซ้อนทางระบบไหลเวียนโลหิต การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไม่ดี ภาวะแฝดน้ํา 
ทารกตัวโต หรือความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์ 
ในอดีตจึงมีความพยายามลดภาวะทารกเสียชีวิตในครรภ์โดยการชักนําให้เกิดการคลอดก่อนกําหนด 
แต่การดูแลรักษาดังกล่าวกลับเพิ่มอัตราตายของทารกแรกคลอด 
เนื่องจากอาจมีการคํานวณอายุครรภ์หรือน้ําหนักทารกผิดพลาด ภาวะแทรกซ้อนทางระบบทางเดินหายใจ 
และภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ของทารกจากมารดาที่เป็นโรคเบาหวานเอง 



           มีการศึกษาพบว่าทารกของมารดาที่เป็น IDDM มีระดับ pH ในเลือดจากสายสะดือลดลง แต่มีระดับ pCO2, 
Lactate และ Erythropoietin เพิ่มขึ้น(29,30) 
นอกจากนี้เชื่อว่าการลดลงของการไหลเวียนโลหิตไปยังมดลูกเป็นสาเหตุประการหนึ่ง เช่น ในภาวะ Diabetic 
ketoacidosis และความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์ ภาวะ Fetal Hyperinsulinemia 
ซึ่งทําให้มีการเปลี่ยนแปลงเมตาบอลิสมของคาร์โบไฮเดรต 
และทําให้ระดับน้ําตาลในเลือดสูงก็อาจเป็นสาเหตุหนึ่งที่ทําให้เกิด Intrauterine asphyxia 
และนําไปสู่การเสียชีวิตของทารกในครรภ์ได้ ภาวะทารกพิการแต่กําเนิด (Congenital malformations) 
 ภาวะทารกพิการแต่กําเนิดเป็นสาเหตุสําคัญของการเสียชีวิตของทารกแรกเกิด ในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น IDDM 
อุบัติการณ์ของภาวะดังกล่าวมีประมาณร้อยละ 5-10(27,31-33) ความผิดปกติต่าง ๆ 
เกิดขึ้นได้กับหลายอวัยวะดังแสดงในตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 3 ภาวะทารกพิการแต่กําเนิดที่พบในทารกที่เกิดจากมารดาที่เป็นโรคเบาหวานระหว่างตั้งครรภ์ 

 
 เดิมเชื่อว่าปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับการเกิดภาวะทารกพิการแต่กําเนิด ได้แก่ ระดับน้ําตาลในเลือดสูง 
แต่ต่อมาพบว่าระดับน้ําตาลในเลือดที่ต่ําเกินไป การมีระดับ Ketone body, Somatomedin inhibitor หรือ Free 
oxygen radical สูงก็อาจเป็นผลให้เกิดภาวะดังกล่าวได้(33,34) นอกจากนี้เชื่อว่ากรรมพันธุ์และ HLA type 
ของมารดาก็อาจมีผลต่อการเกิดภาวะทารกพิการแต่กําเนิดเช่นกัน(3) 

         เนื่องจากภาวะทารกพิการแต่กําเนิดเกิดขึ้นในช่วงต้นของการตั้งครรภ์ 
การพยายามควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของสตรีที่เป็นเบาหวานชนิด IDDM 
ให้ดีก่อนการตั้งครรภ์จึงมีส่วนช่วยป้องกันภาวะทารกพิการแต่กําเนิดได้ดี(35)  สําหรับสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM 
นั้นพบภาวะทารกพิการแต่กําเนิดไม่มากนัก อย่างไรก็ดี ยังไม่สามารถหาวิธีป้องกันภาวะดังกล่าวในสตรีกลุ่มนี้ได้ 
มีเพียงรายงานที่พบว่าระดับน้ําตาลในเลือดขณะงดอาหารที่สูงมาก ๆ (มากกว่า 120 มก./ดล.) 
ในการตรวจเพื่อวินิจฉัย GDM สามารถพยากรณ์ว่าอัตราเสี่ยงของภาวะทารกพิการแต่กําเนิดจะสูงขึ้น(36) 

 ทารกตัวโต (Macrosomia) 
ทารกตัวโตเป็นภาวะแทรกซ้อนซึ่งนําไปสู่การคลอดไหล่ยาก ภาวะบาดเจ็บและขาดออกซิเจน 

โดยนิยามของทารกตัวโต ได้แก่ ทารกที่มีน้ําหนักแรกคลอดเกิน 4,000 กรัม 
หรือบางสถาบันใช้น้ําหนักแรกคลอดเกินเปอร์เซ็นไทล์ที่ 90 สําหรับอายุครรภ์นั้น ๆ 



ทารกกลุ่มนี้มีมวลกล้ามเนื้อไขมันและขนาดของอวัยวะต่าง ๆ มากกว่าทารกปกติ 
ซึ่งเชื่อว่าเป็นผลมาจากการมีระดับน้ําตาลและอินซูลินในเลือดสูง 
ซึ่งภาวะแทรกซ้อนสําคัญที่เกิดภายหลังทารกคลอดคือ ระดับน้ําตาลในเลือดของทารกต่ํา (Neonatal hypoglycemia)  

การพยายามพยากรณ์ภาวะดังกล่าวจึงมีความสําคัญต่อการดูแลรักษาระหว่างคลอดและหลังคลอด 
มีการศึกษาพบว่าสตรีตั้งครรภ์ที่อ้วนมากเป็นปัจจัยสําคัญต่อการเกิดภาวะทารกตัวโต(37,38) 
การตรวจร่างกายโดยวัดระดับความสูงของมดลูกที่ถูกต้องก็สามารถช่วยทํานายภาวะทารกตัวโตได้ค่อนข้างดี(39) 
การใช้คลื่นเสียงความถี่สูงประกอบการพิจารณาภาวะทารกตัวโตก็มีส่วนช่วยทํานายโรคได้ดี 
ทําให้สามารถลดภาวะแทรกซ้อนรุนแรงจากการคลอดลงได้   อย่างไรก็ดี 
การใช้คลื่นเสียงความถี่สูงวินิจฉัยภาวะดังกล่าวยังไม่สมบูรณ์ดีนัก(40-42) 
ทําให้เกิดการวินิจฉัยผิดพลาดเกินความเป็นจริง และนําไปสู่การผ่าตัดคลอดเกินความจําเป็น 
ทั้งนี้เนื่องจากปริมาณไขมันที่เพิ่มขึ้นไม่ได้มีน้ําหนักเท่ากับมวลกล้ามเนื้อของร่างกายทารก(42) Crane และคณะ 
พยายามปรับปรุงวิธีการคํานวณน้ําหนักทารกจากการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง 
โดยแยกมวลไขมันและมวลกล้ามเนื้อเพื่อให้ได้น้ําหนักที่แม่นยํายิ่งขึ้น(43) 
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โรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภ์ (Gestational Diabetes Mellitus) (ต่อ) 
 
 ภาวะระดับน้ําตาลในเลือดต่ํา (Hypoglycemia) 
          ระดับน้ําตาลในเลือดต่ําสําหรับทารกแรกเกิดคือ ต่ํากว่า 35-40 มก./ดล. ในช่วง 12 ชั่วโมงแรกหลังคลอด 
ซึ่งเป็นผลมาจากการที่ทารกมีภาวะ Hyperplasia of beta islet cell 
ความรุนแรงของภาวะดังกล่าวขึ้นอยู่กับระดับน้ําตาลในเลือดของมารดาในช่วงครึ่งหลังของการตั้งครรภ์และระหว่างเจ็
บครรภ์คลอด 
 ระดับแคลเซียมในเลือดต่ํา (Hypocalcemia) 
         พบภาวะระดับแคลเซียมในเลือดต่ํา (ต่ํากว่า 7 มก./ดล.) ของทารกที่เกิดจากสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM 
ซึ่งเกิดภาวะคลอดก่อนกําหนด หรือภาวะขาดออกซิเจนจากการคลอดได้เพิ่มขึ้น(47) 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกรณีที่การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไม่ดีเท่าที่ควร(48) 

 ภาวะดีซ่าน (Jaundice) 
          พบระดับบิลิรูบินในเลือดสูง (Hyperbilirubinemia) ในทารกที่คลอดจากมารดาที่เป็นโรคเบาหวานได้บ่อย 
โดยไม่ทราบพยาธิกําเนิดที่แน่ชัด ปัจจัยร่วมที่สําคัญ ได้แก่ การคลอดก่อนกําหนด และภาวะความเข้มข้นเลือดสูง 
(Polycythemia) ของทารกซึ่งพบได้ถึงร้อยละ 40 ในทารกกลุ่มนี้(29) เชื่อว่าเกิดจากการเพิ่มของ Erythropoietin 
ดังกล่าวมาแล้วข้างต้น 
 ภาวะผิดปกติอื่น ๆ  
         ทารกของสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานมีอัตราเสี่ยงต่อการเกิด IDDM ในอนาคตไม่สูงนัก Garner 
รายงานอุบัติการณ์ของ IDDM ในทารกกลุ่มนี้เกิดขึ้นเพียงร้อยละ 1-3 
แต่ถ้าทั้งบิดาและมารดาของทารกกลุ่มนี้เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 1 อัตราเสี่ยงจะเพิ่มเป็นร้อยละ 20(49) 
มีการศึกษาผลระยะยาวของการพัฒนาระบบการเรียนรู้จนกระทั่งทารกกลุ่มนี้อายุ 9 ปี 
พบว่าไม่มีการพร่องของพัฒนาการดังกล่าวในเด็กกลุ่มนี้(50) 

 Diabetic nephropathy 



        ความผิดปกติของการทํางานของไตพบได้ประมาณร้อยละ 25-30 ในสตรีที่เป็นโรคเบาหวานชนิด IDDM(51) 
โดยเริ่มตั้งแต่ระยะ Subclinical ซึ่งมักพบเมื่อค่า Hemoglobin A1c เกินร้อยละ 10 ต่อมาเริ่มมี Microalbuminuria 
(30-300 มก./24 ชม.) จนถึงระยะสุดท้ายคือมี Overt proteinuria (มากกว่า 300 มก./24 ชม.(52) 
ซึ่งภาวะความดันโลหิตสูงจะเกิดขึ้นช่วงใดช่วงหนึ่งขณะอาการรุนแรงขึ้นเรื่อย ๆ 
        สําหรับสตรีตั้งครรภ์กลุ่มนี้ พยากรณ์โรคจะไม่ดีนัก (เช่น 
เกิดความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์ภาวะคลอดก่อนกําหนด ทารกมีน้ําหนักน้อย) หากเกิด Proteinuria มากกว่า 3 
กรัม/24ชม. และระดับ Plasma creatinine มากกว่า 1.5 มก./ดล. ก่อนอายุครรภ์ 20 สัปดาห์ อย่างไรก็ดี 
การศึกษาส่วนใหญ่พบว่าการตั้งครรภ์ไม่ได้ส่งผลให้การทํางานของไตในสตรีกลุ่มนี้เลวลง(53-56) 

 Diabetic retinopathy 
           Diabetic retinopathy เป็นสาเหตุสําคัญอย่างหนึ่งของปัญหาการมองเห็น 
ความรุนแรงของโรคจะดําเนินแบบค่อยเป็นค่อยไปโดยเริ่มจากการเกิด Microaneurysm ขนาดเล็ก ๆ 
และต่อมาเกิดเป็นจุดเลือดออก (Blot hemorrhage) หลังจากนั้นจะกลายเป็น Exudate ซึ่งเรียกระยะนี้ว่า Non-
proliferative retinopathy ซึ่งจัดอยู่ในกลุ่มโรคเบาหวาน Class D (โดยไม่คํานึงถึงระยะเวลาที่เป็นโรคเบาหวาน) 
เมื่ออาการรุนแรงขึ้นจะเกิดการขาดเลือดมาเลี้ยง Retina และเกิดเป็น Pre-proliferative และ Proliferative 
retinopathy ในที่สุด 
          ปัญหาเรื่องผลของการตั้งครรภ์ต่อ Proliferative retinopathy ยังเป็นที่ถกเถียงกันอยู่(49) 
มีทั้งรายงานที่พบว่าอาการของโรคเลวลงในสตรีตั้งครรภ์(57) 
และไม่มีการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยสําคัญในสตรีตั้งครรภ์(56) อย่างไรก็ดี เป็นที่ยอมรับโดยทั่วกันว่าการรักษาโดย 
Laser photocoagulation 
และควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดให้ดีจะเป็นการลดปัญหาภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดจากการตั้งครรภ์ได้(49) 

 ภาวะ Ketoacidosis 
          ภาวะ Ketoacidosis พบได้ประมาณร้อยละ 1 
ของสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานแต่เป็นภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง(49) ภาวะนี้อาจมีสาเหตุมาจาก Hyperemesis 
gravidarum การใช้ยากลุ่ม Beta-sympathomimetic ในการรักษาการเจ็บครรภ์คลอดก่อนกําหนด หรือการใช้ 
Corticosteroids เพื่อเร่งการทํางานของปอดทารก พบทารกเสียชีวิตจากภาวะ Ketoacidosis ได้ถึงร้อยละ 20 
         เนื่องจากการตั้งครรภ์ก่อให้เกิดภาวะ Insulin resistance เมื่อมีการเพิ่มกระบวนการ Lipolysis และ 
Ketogenesis ก็อาจเกิดภาวะ Ketoacidosis ได้โดยระดับกลูโคสในเลือดไม่สูงมาก 
แต่มีการลดลงของไบคาร์บอเนตและระดับ pH ลดต่ํากว่า 7.30 
การสามารถวินิจฉัยและให้การรักษาตั้งแต่เริ่มเกิดภาวะดังกล่าวจะส่งผลให้ผลลัพธ์ดีขึ้นทั้งมารดาและทารกในครรภ์ 
 
ภาวะผิดปกติอื่น ๆ 
 ภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ของโรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภ์พบได้ไม่บ่อยนัก ได้แก่ Class H 
ซึ่งมีภาวะหัวใจขาดเลือด สตรีกลุ่มนี้มีอัตราตายของมารดาสูงถึงร้อยละ 50(3) ดังนั้น 
จึงต้องมีการให้คําปรึกษาและไตร่ตรองให้ดีหากมีการตั้งครรภ์เกิดขึ้นในสตรีกลุ่มนี้ ภาวะ Diabetic neuropathy 
พบน้อยแต่อาจเกิด Symmetrical sensorimotor neuropathy ได้ในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวาน(8) 
ภาวะความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์ซึ่งมักเป็นสาเหตุให้มีการคลอดก่อนกําหนดและอัตราตายปริกําเนิดของทารกสูงขึ้
น(49) ภาวะติดเชื้อซึ่งพบได้บ่อยกว่าสตรีตั้งครรภ์ทั่วไป 
โดยเฉพาะการติดเชื้อของระบบทางเดินปัสสาวะและระบบอวัยวะสืบพันธุ์ 
 
การดูแลรักษา 



การควบคุมและประเมินระดับกลูโคสในเลือด (Glucose control and evaluation)  
          การประเมินระดับกลูโคสในเลือดมีหลายวิธีขึ้นกับสถาบันต่าง ๆ มีการศึกษาค่า Cut-off 
ในการควบคุมและปรับเปลี่ยนวิธีการรักษามากมาย โดยทั่วไปนิยมใช้ค่า Cut-off ซึ่ง ADA(58) และ ACOG(16) แนะนํา 
ได้แก่ ระดับกลูโคสในเลือดขณะงดอาหาร และ 2 ชั่วโมงหลังรับประทานอาหารไม่ควรเกิน 105 และ 120 มก./ดล. 
ตามลําดับ อย่างไรก็ดี ในปี พ.ศ. 2536 Huddleston และคณะ 
พบว่าหากระดับกลูโคสในเลือดขณะงดอาหารคงที่ไม่เกิน 105 มก./ดล. 

ก็ไม่มีความจําเป็นต้องตรวจระดับกลูโคสในเลือดหลังรับประทานอาหารก็ได้(59) 

          สําหรับระดับ HbA1c ไม่สามารถใช้ในการประเมินการดูแลรักษาในขณะนั้น ๆ 
ส่วนมากนิยมใช้ประเมินการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดอย่างคร่าว ๆ ในช่วงเวลา 4-8 สัปดาห์ก่อน และพบว่าระดับ 
HbA1c ที่เพิ่มมากขึ้นมีความสัมพันธ์กับภาวะพิการแต่กําเนิดของทารก(60,61) อย่างไรก็ดี การศึกษาโดย Diabetes in 
Early Pregnancy Study (DIEP) ไม่พบความสัมพันธ์ดังกล่าว(62) 

 
การรักษาด้วยอินซูลิน (Insulin treatment) 

• สตรีมีครรภ์ที่เป็น GDM  
 สําหรับสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM 
และไม่สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดโดยการควบคุมอาหารควรพิจารณาการรักษาด้วยอินซูลินเพื่อลดภาวะแท
รกซ้อนต่าง ๆ ของมารดาและทารกในครรภ์ แต่เนื่องจากภาวะ GDM 
มักได้รับการวินจิฉัยเมื่อเข้าสู่ช่วงปลายไตรมาสที่สอง หรือต้นไตรมาสที่สาม 
ทําให้มีระยะเวลาในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดให้เป็นไปตามต้องการค่อนข้างสั้น McFarland และคณะ 
ทําการศึกษาพบว่า 
โดยทั่วไปควรพิจารณาเริ่มการรักษาด้วยอินซูลินเมื่อพบว่าไม่สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดหลังจากการควบคุ
มอาหาร 2 สัปดาห์ แต่ในรายที่ระดับน้ําตาลในเลือดขณะงดอาหารสูงกว่า 95 มก./ดล. 
อาจเริ่มควบคุมด้วยอินซูลินตั้งแต่ได้รับการวินิจฉัย หรือหลังจากพยายามควบคุมด้วยอาหาร 1 สัปดาห์แล้วล้มเหลว(65) 
จากพยาธิสรีรวิทยาของสตรีตั้งครรภ์ดังกล่าวมาแล้วข้างต้น พบว่าสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM 
จะต้องการและทนต่อระดับอินซูลินซึ่งสูงกว่าปกติ โดยทั่วไปจึงมักเริ่มการรักษาโดยอินซูลิน 20-30 หน่วย/วัน 



ก่อนอาหารเช้า โดยแบ่งเป็นชนิด Intermediate-acting (NPH) 2 ใน 3 และชนิด  Short-acting (Regular) 1 ใน 3 
เมื่อเริ่มให้การรักษาด้วยอินซูลินแล้วการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดมีความสําคัญอย่างยิ่ง 
อาจต้องปรับระดับอินซูลินตามความเหมาะสม เมื่ออายุครรภ์เพิ่มขึ้น และเข้าสู่ระยะเจ็บครรภ์คลอดและการคลอด 
สตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM และรับการรักษาด้วยอินซูลินควรได้รับคําแนะนําเกี่ยวกับอาการของระดับน้ําตาลในเลือดต่ํา 
และวิธีแก้ไขปัญหาเฉพาะหน้า ตลอดจนจดบันทึกอาการดังกล่าวเพื่อแจ้งให้แพทย์ทราบอย่างสม่ําเสมอ 
 การให้อินซูลินเพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อน (Prophylactic insulin)  

 ในอดีตมีการศึกษาพบว่าการให้อินซูลินในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM 

และระดับน้ําตาลในเลือดขณะงดอาหารปกติสามารถป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่จะเกิดกับทารกในครรภ์ 

โดยเฉพาะภาวะทารกตัวโตได้(66-68) 

แต่ก็มีรายงานในระยะต่อมาพบว่าการรักษาด้วยวิธีดังกล่าวไม่ได้มีผลป้องกันภาวะแทรกซ้อนของทารกในครรภ์(1,69,70) 

• สตรีตั้งครรภ์ที่เป็น NIDDM หรือ IDDM  
 สําหรับสตรีที่เป็นโรคเบาหวานก่อนตั้งครรภ์ในกลุ่ม NIDDM การรักษาด้วยอินซูลินอาจให้เพียงวันละ 1-2 
ครั้งเหมือนสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น GDM แต่สตรีในกลุ่ม IDDM 
การรักษาด้วยอินซูลินต้องเปลี่ยนวิธีการจากการรักษาก่อนตั้งครรภ์ โดยปกติมักต้องให้อินซูลินวันละ 3-4 
ครั้งก่อนอาหารแต่ละมื้อและก่อนนอนตามวิธีการของแต่ละสถาบัน สําหรับโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
การรักษาด้วยอินซูลินในสตรีตั้งครรภ์ที่เป็น IDDM แบ่งเป็นชนิด Regular ก่อนอาหาร 3 มื้อและชนิด Intermediate-
acting ก่อนนอน และปรับขนาดตามระดับกลูโคสในเลือด 
ในสตรีกลุ่มนี้บางครั้งอาจต้องรับเข้ารักษาในโรงพยาบาลเพื่อให้ได้ผลการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดที่ดี  
 ในไตรมาสแรกของการตั้งครรภ์ ความต้องการอินซูลินจะลดลงประมาณร้อยละ 10 
ในสตรีตั้งครรภ์ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไม่ดีก่อนการตั้งครรภ์ 
อาจต้องการอินซูลินเพิ่มขึ้นหรือลดลงมากผิดปกติในช่วงนี้ ความต้องการอินซูลินจะค่อย ๆ 
เพิ่มขึ้นในช่วงไตรมาสที่สอง และเพิ่มมากขึ้นในช่วงต้นของไตรมาสที่สาม ในเดือนสุดท้ายของการตั้งครรภ์ 
ความต้องการอินซูลินจะลดลงโดยเฉพาะอย่างยิ่งในเวลากลางคืน 
เนื่องจากทารกในครรภ์ต้องการกลูโคสเพิ่มขึ้นมากเพื่อการเจริญเติบโต 
ในสตรีตั้งครรภ์บางรายความต้องการอินซูลินในระยะนี้ลดลงถึงร้อยละ 20-30 แต่ถ้าลดลงมากถึงร้อยละ 50 
มักเป็นสัญญาณบ่งถึงภาวะ Fetoplacental insufficiency ซึ่งควรดําเนินการทําให้การตั้งครรภ์สิ้นสุดลง(71) 

 การให้อินซูลินเข้าชั้นใต้ผิวหนังแบบต่อเนื่อง (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion: CSII)  
 ในช่วง 20 
ปีที่ผ่านมาได้มีความพยายามที่จะคิดค้นเครื่องมือเพื่อช่วยในการบริหารอินซูลินให้ได้ระดับใกล้เคียงกับสรีรวิทยาของม
นุษย์ จนกระทั่งมีการให้อินซูลินเข้าชั้นใต้ผิวหนังแบบต่อเนื่อง (CSII) หรือ Pump therapy 
โดยเครื่องมือที่มีขนาดกะทัดรัด สะดวกในการพกพาและมีความถูกต้องแม่นยําในการบริหารยาสูง อย่างไรก็ดี 
เครื่องมือดังกล่าวยังมีราคาสูงเมื่อเทียบกับการบริหารยาแบบปกติ 
ต้องการความเข้าใจในการใช้และปรับขนาดยาที่ถูกต้อง 
และหากมีความผิดพลาดคลาดเคลื่อนไม่ว่าจากเครื่องมือหรือผู้ใช้อาจนําไปสู่การเกิดระดับกลูโคสในเลือดต่ําหรือสูงเกิ
นไปจนถึงการเกิดภาวะแทรกซ้อนรุนแรง ได้แก่ Ketoacidosis 
ได้ตลอดจนเกิดภาวะติดเชื้อบริเวณที่แทงเข็มผ่านเข้าชั้นใต้ผิวหนังด้วย การพิจารณาใช้ CSII 
ในการรักษาด้วยอินซูลินจึงควรพิจารณาความเหมาะสมเป็นราย ๆ ไป(72) 

 
การตรวจติดตามหลังคลอด 



 สตรีที่เป็นโรคเบาหวานระหว่างตั้งครรภ์ (GDM) มีแนวโน้มที่จะเกิดเป็นโรคเบาหวาน โดยเฉพาะอย่างยิ่งชนิด 

NIDDM ในอนาคตสูง(107) โดยเฉพาะในสตรีที่มีรูปร่างอ้วน หรือมีประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว(108) 

นอกจากนี้อุบัติการณ์ในการเกิด GDM ซ้ําเมื่อตั้งครรภ์ครั้งต่อไปก็สูงถึงร้อยละ 34-56(109-112) 

โดยเฉพาะหากมีปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ(112-113)   ได้แก่ เป็น GDM เมื่ออายุครรภ์น้อยหรือชนิดที่ต้องรักษาด้วยอินซูลิน 

สตรีที่มีรูปร่างอ้วน หรือน้ําหนักเพิ่มขึ้นมากระหว่างตั้งครรภ์ มีบุตรยาก คลอดทารกตัวโต 

และมีประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว  

            โดยทั่วไปจึงแนะนําให้คําปรึกษาและตรวจติดตามสตรีตั้งครรภ์ที่เป็นโรคเบาหวานหลังคลอด โดยทําการตรวจ 

OGTT หลังคลอด(114,115) เพื่อพยากรณ์การเกิดโรคเบาหวานในอนาคตร่วมกับปัจจัยเสี่ยงอื่น ๆ 

ให้คําปรึกษาก่อนการตั้งครรภ์ครั้งต่อไป โดยเฉพาะสตรีที่เป็นโรคเบาหวานอยู่ก่อนตั้งครรภ์ 

เพื่อลดภาวะแทรกซ้อนระหว่างตั้งครรภ์ที่อาจเกิดขึ้น รวมทั้งลดค่าใช้จ่ายต่าง ๆ 

ที่ต้องใช้หากเกิดภาวะแทรกซ้อนดังกล่าว(116) 

ระหว่างเว้นระยะการมีบุตรควรให้คําแนะนําเรื่องการคุมกําเนิดที่ถูกต้องและเหมาะสมดังได้กล่าวมาแล้วข้างต้น 

 
บทสรุป 
 กล่าวโดยสรุป 
โรคเบาหวานระหว่างตั้งครรภ์เป็นภาวะแทรกซ้อนทางอายุรกรรมที่ค่อนข้างก่อให้เกิดอันตรายต่อทั้งมารดาและทารกใ
นครรภ์สูง แต่ปัญหาดังกล่าวสามารถลดลงได้หากมีการเตรียมการและดูแลรักษาที่เหมาะสม 
เริ่มตั้งแต่การควบคุมโรคเบาหวานที่ดีก่อนตั้งครรภ์ในสตรีที่เป็นโรคเบาหวานอยู่แล้ว 
ในสตรีปกติหรือสตรีที่มีปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด GDM ควรทําการตรวจกรองภาวะ GDM 
และให้การวินิจฉัยที่ถูกต้องรวดเร็ว เพื่อสามารถให้การรักษา 
และควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดได้ดีก่อนเกิดภาวะแทรกซ้อนรุนแรงต่าง ๆ 
 ระหว่างตั้งครรภ์ควรควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดอย่างเคร่งครัด โดยการควบคุมอาหาร การออกกําลังกาย 
หรือการรักษาด้วยอินซูลิน ขึ้นอยู่กับความรุนแรงของโรค ทําการตรวจเฝ้าระวังสุขภาพทารกในครรภ์ 
และให้การดูแลการคลอดที่เหมาะสม 
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