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วัคซ�นป�องกันโรคหัดเยอรมัน 

 ไวรสัหดัเยอรมนัเปนสาเหตขุองไขออกผืน่ในเดก็

และผูใหญ อาการแสดงทีพ่บคอืผืน่ ไข และตอมน้าํเหลอืงโต

คลายคลึงกับผูปวยโรคหัด (rubeola) ผูที่ติดเชื้อหัด

เยอรมันสวนใหญไมมีอาการ แตเปนสาเหตุสําคัญในการ

ติดเชื้อของทารกในครรภเกิดภาวะพิการแตกําเนิดและ

ขออักเสบ นายแพทย De Bergen และ Orlow 

ชาวเยอรมันน�เปนผูบรรยายลักษณะโรคน�้ครั้งแรกในป 

ค.ศ.1750 และมีบันทึกในบทความของประเทศเยอรมัน

จึงถูกเรียกชื่อโรคน�้วา “German measles”1 เดิมโรคน�้เคย

จัดอยูในกลุมเดียวกับ measles หรือ scarlet fever และ

เรียกวา “Third Exanthematous Disease of Childhood” 

หรือ “three day measles” ค.ศ. 1866 นายแพทย Veale 

ชาวสกอตแลนดไดเสนอใหเปลี่ยนชื่อเปน “Rubella” มี

รากศพัทมาจากภาษาลาตนิแปลวาแดงเลก็นอย “little red”2 

ตอมาในป ค.ศ.1941 นายแพทย Norman McAllster

Gregg จกัษแุพทยชาวออสเตรเลยีพบวาเดก็ทารกทีค่ลอด

จากมารดาที่ปวยดวย Rubella มีความพิการทางตาแต

กําเนิด (congenital cataract)3 การติดเชื้อตั้งแตระยะแรก

ของการตั้งครรภมีความสัมพันธกับกลุมอาการพิการ

แตกําเนิดเรียกวา Congenital Rubella Syndrome (CRS) 

ดวยสาเหตุน�้จึงมีการพัฒนาวัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมัน

ขึ้นทําใหอุบัติการณของโรคหัดเยอรมันลดลงอยางมาก

เชื้อกอโรค

 ไวรัสหัดเยอรมันอยูใน family Togavirus genus

Rubivirus ม ี2 clades และ 13 ซโีรทยัพ4 ไวรสัหดัเยอรมนั

เปน single-stranded RNA เปน spherical ขนาด

เสนผาศูนยกลาง 60 นาโนเมตรสวนเปลือกนอกเปน 

lipoprotein ภายในเปน nucleocapsid ประกอบดวย

helix โปรตีน และ RNA structural protein ที่

สําคัญ 3 ชนิดคือ C (capsid protein), E1 และ E2 

(transmembrane protein) ที่อยูบน 24S subgenomic

mRNA และ nonstructural protein 2 ชนดิทีม่คีวามสมัพนัธ

ในขบวนการ replication และ transcription โดยเฉพาะ

E1 มีความสําคัญในขบวนการ attachment, fusion,

hemagglutination และ neutralization คุณสมบัติสําคัญ

ของ structural protein ทัง้ 3 ชนดิ คอื เปน hemagglutinin และ 

complement-fixing antigen5,6 ไวรสัหดัเยอรมนัถกูทาํลาย

ดวยสารละลายไขมนั ทรปิซนิ ฟอรมาลนิ แสงอลุตราไวโอเลต

ดางแก กรดแก และความรอน ไวรัสหัดเยอรมันถูกยับยั้ง

ไดดวย amantadine7 พบ cytopathic effect เมือ่เพาะเลีย้ง

ใน rabbit kidney cell line RK-13 และ primary African 

green monkey cell5 ไมพบพาหะนาํโรคและพบการตดิเชือ้

เฉพาะในคนเทานั้น

ระบาดวิทยา

 กอนที่จะมีการใชวัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมัน

ในประเทศสหรัฐอเมริกา อุบัติการณของโรคพบสูงสุด

ในฤดูใบไมผลิโดยเฉพาะเด็กอายุระหวาง 5 ถึง 9 ป

และรอยละ 80 ถึง 90 ของผูใหญมีภูมิคุมกันตอไวรัส

หัดเยอรมันแลว การระบาดของโรคเกิดขึ้นประปรายทุก 

6 ถงึ 9 ป และการระบาดครัง้ใหญมกัเกดิทกุ 30 ปโดยเฉพาะ

ในป ค.ศ.1964 มีผูติดเชื้อถึง 12.5 ลานคน8 ป ค.ศ.1969

มีการใชวัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมันทําใหอุบัติการณการ

บทนํา

28

โรคหัดเยอรมัน
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ระบาดลดลงพบบางประปรายในโรงเรียน คายทหารและที่

ทาํงานซึ�งคนมกัอยูใกลชดิคลกุคลกีนั ป ค.ศ. 2005 ประเทศ

สหรฐัอเมรกิาประกาศปลอดจากโรคหดัเยอรมนั5,11-13 มกีาร

คาํนวณทางสถติ ิ(mathematical model) ระบวุาจะหยดุการ

ระบาดของโรคหัดเยอรมันไดถาคนในชุมชนไดรับวัคซีน

มากกวารอยละ 90 ขึ้นไป5,14

 ป ค.ศ. 2004 มีการระบาดของโรคหัดเยอรมัน

ในประเทศเนเธอรแลนด พบผูติดเช้ือ 387 คนและโรคแพร

กระจายไปท่ีประเทศแคนาดาพบผูติดเช้ือ 309 คน รอยละ 97 

ของผูปวยไมไดรับวัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมันเน��องจาก

นับถือศาสนา orthodox protestant มีหญิงต้ังครรภ2 

รายท่ีบุตรเสียชีวิตในครรภจากโรคหัดเยอรมันและเด็กทารก 

14 รายติดเช้ือ (11 รายมีความพิการรวมถึงหูหนวก

แตไมมีทารกรายใดมีความพิการทางตา) ประสิทธิภาพของ

วัคซีนในการปองกันโรคหัดเยอรมันคิดเปนรอยละ 99.3 

(95%CI= 95.3-99.9) สายพันธุของไวรัสท่ีระบาดคือ 

genotype 1G15 ประเทศจีนพบการระบาด มีอัตราปวย 5.7 

และ 9.1 ตอประชากรแสนคนในป ค.ศ. 2007 และ 2008 

ตามลําดับ รอยละ 81 ของผูปวยอายุนอยกวา 15 ปโดย

เฉพาะอยางยิ�งอายุระหวาง 6 ถึง 10 ป สายพันธุของไวรัสท่ี

ระบาดคือ genotype 1E16

 ประเทศไทยจากรายงานป พ.ศ. 2527 พบ

การระบาดของโรคหัดเยอรมันในกรุงเทพฯ และจังหวัด

ใกลเคียง มีผูปวย 9,033 ราย เสียชีวิต 3 ราย อัตรา

ตายรอยละ 0.03 ป พ.ศ.2529 กระทรวงสาธารณสุขเริ�ม

โครงการใหวัคซีนปองกันหัดเยอรมันแกนักเรียนหญิง

ชั้นประถมศึกษาปที่ 6 โดยผสมผสานในงานอนามัย

โรงเรียน17 ป  พ.ศ.2540 กระทรวงสาธารณสุข

ไดกําหนดใหฉ�ดวัคซีนหัดหรือวัคซีนรวมปองกันโรค

หัด-คางทูม-หัดเยอรมัน ในเด็กอายุระหวาง 9 เดือน

ถึง 1 ป และเข็มที่ 2 ในเด็กอายุระหวาง 4 ถึง 6 ปหรือ

เด็กนักเรียนชั้นประถมปที่ 118 ทําใหอัตราปวยจาก

โรคหัดเยอรมันมีแนวโนมลดลง ป พ.ศ.2552 มีรายงาน

ผูปวยโรคหดัเยอรมนั 594 รายคดิเปนอตัราปวย 0.94 ราย

ตอประชากรแสนคนไมมีรายงานผูปวยเสียชีวิต พบผูปวย

ไดตลอดทั้งป โดยพบสูงสุดในเดือนกุมภาพันธและต่ําสุด

ในเดือนธันวาคม ผูปวยเพศหญิงมากกวาเพศชาย 

อัตราสวน 1.5 ตอ 1 กลุมอายุที่มีอัตราปวยสูงสุด

คอืกลุมอาย ุ0 ถงึ 4 ป อตัราปวย 2.19 ตอประชากรแสนคน 

มีรายงานการระบาดของโรคหัดเยอรมันจํานวน 3

เหตุการณเกิดขึ้นที่จังหวัดสุโขทัย นครนายกและสิงหบุรี

โดยการระบาดเกิดขึ้นในเรือนจํา สํานักงานและโรงงาน

อุตสาหกรรมซึ�งเปนสถานที่ที่มีคนมาอยูรวมกันเปน

จํานวนมาก

พยาธิกําเนิด

 ระยะฟกตัวของโรคเฉลี่ย 14 - 18 วัน (พิสัย 12 -

23 วัน) ติดตอโดยการสูดหายใจเอาละอองฝอย (droplet 

nuclei) และสัมผัสใกลชิดผูปวย (direct contact) เริ�มแรก

เชื้อจะแบงตัวในเยื่อบุคอหอยและตอมน้ําเหลืองบริเวณ

ใกลเคียง เชื้อกระจายเขาสูกระแสเลือดภายหลังรับ

เชื้อ 5 - 7 วัน จากนั้นไวรัสแบงตัวในเยื่อบุทางเดิน

หายใจและ reticuloendothelial system กระจายเขาสู

กระแสเลือดครั้งที่สอง สามารถตรวจพบเชื้อไดที่คอหอย

เลอืด น้าํจากขอปสสาวะ สารคดัหลั�งจาก bronchoalveolar

lavage และน้ําไขสันหลัง ไวรัสสามารถติดตอไปสูผูอื่น

ได 1 ถึง 2 สัปดาหกอนมีผื่นและ 1 สัปดาหหลังมีผื่น20-22

ระดับภูมิคุมกันชนิด IgG ที่เกิดขึ้นภายหลังการติดเชื้อ

สามารถปองกันโรคได มีรายงานผูปวยโรคหัดเยอรมัน

เกิดจากการติดเชื้อไวรัสซ้ําครั้งที่สองไดแตปริมาณไวรัส

ในเลือดมีนอยมาก พบทารกติดเชื้อไวรัสหัดเยอรมันใน

มารดาขณะตั้งครรภที่ปวยดวยโรคหัดเยอรมันซ้ํา23,24

 เชื้อไวรัสหัดเยอรมันติดตอจากมารดาขณะ

ตั้งครรภสูทารกในครรภ โดยผานทางสายสะดือขณะ

ที่มารดามีเชื้อไวรัสในกระแสเลือด มักเกิดประมาณ 

5 - 7 วันภายหลังมารดาไดรับเชื้อ กอใหเกิดความพิการ

ในทารกเน�� องจากเชื้ อ ไวรัสทํ า ให เกิดการทํ าลาย

เสน เลือดและภาวะขาดเลือดในอวัยวะต างๆ 25-28 

ความเสี่ยงในการติดเชื้อขึ้นอยูกับอายุครรภของมารดา

โดยเสี่ยงสูงสุดในชวง 10 สัปดาหแรก ความผิดปกติทาง

ตาและหัวใจมักสัมพันธกับการเกิดการติดเชื้อขณะที่อายุ

ครรภนอยกวา 8 สัปดาห ขณะที่ความผิดปกติทางการ
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ไดยินอาจพบไดจนถึงอายุครรภ 18 สัปดาห และมัก

ไมเกิดความผิดปกติของทารกถาติดเชื้อขณะอายุครรภ

มากกวา 18 ถึง 20 สัปดาห29,30 เชื้อไวรัสหัดเยอรมัน

ทําใหเกิดความพิการในทารกไดโดยยับยั้งการแบงตัว

ของเซลลและ cytopathic effect ที่เกี่ยวของในขบวนการ 

apoptosis ของเซลล31,32

อาการทางคลินิก

 ผูที่ติดเชื้อสวนใหญมักไมแสดงอาการ อายุที่ติด

เชื้อไวรัสมีความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคโดยเด็ก

จะรุนแรงนอยกวาผูใหญ ขณะที่ติดเชื้อตั้งแตอยูในครรภ

โดยเฉพาะอยางยิ�งอายคุรรภทีน่อยทารกจะเกดิความพกิาร

รุนแรงมาก อาการนําจะแตกตางกันในแตละชวงอายุ เด็ก

เล็กมักมีผื่นชนิด maculopapular อาจมีไขต่ําๆ ตอมน้ํา

เหลืองโตประมาณวันที่ 1 ถึง 5 หลังผื่นขึ้น ตอมน้ําเหลือง

ทีโ่ตมกัพบทีต่าํแหน�งดานหลงัคอ หลงัใบหแูละทายทอย33,34 

ผืน่จะปรากฏทีห่นาและกระจายไปทีล่าํตวั แขน ขา ภายใน 

24 ชั�วโมง ผื่นมักจะหายไปภายใน 3 วัน พบเยื่อบุตาแดง

ชนิดไมเปนหนอง และแผลที่ เพดานออนในปากได 

(Forchheimer spots) บางรายพบตอมไทรอยดอักเสบ

ชนิดเฉ�ยบพลัน

 ผูปวยวยัรุนและผูใหญมกัมอีาการเจบ็คอ ปวดตา 

ปวดศีรษะ ตอมน้ําเหลืองโต ไข บางรายพบอาการคลาย

ไขหวัด พบผื่นหลังมีอาการนําแลวประมาณ 1 ถึง 5 วัน 

รอยละ 70 มีอาการปวดขอหรือขออักเสบรวมดวยและ

อาการปวดขออาจพบอยูไดนานหลายเดือน21 บางรายมี

เยื่อบุตาอักเสบ ปวดอัณฑะหรืออัณฑะอักเสบรวมดวย 

ภาวะแทรกซอน 

 พบไดไมบอย มักเกิดในผูใหญมากกวาเด็ก

 1. ปวดขอหรือขออักเสบ พบประมาณ 1 ใน 3 

ของผูปวยหญิง พบนอยในเด็กและผูปวยชาย35 มักพบ

ทีข่อนิว้มอื ขอมอืและขอเขาระหวางทีม่ผีืน่เกดิขึน้ ระยะเวลา

ในการหายอาจใชเวลานานถึง 1 เดือน นอยรายที่มีอาการ

ขออักเสบเรื้อรัง พยาธิสภาพของการเกิดโรคไมทราบ

แน�ชัด มีการตรวจพบไวรัสในน้ําไขขอของผูปวยโรคหัด

เยอรมันหรือผูที่ไดรับวัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมัน พบ

เชือ้ไวรสัในเมด็เลอืดขาวชนดิ momonuclear cell ในผูปวย

ที่ขออักเสบเรื้อรัง36,37

 2. จุดจ้ําเลือด พบไดในผูปวยประมาณ 1 ตอ  

3,000 ราย ทีม่อีาการแสดงเลอืดออกผดิปกติ38,39 พบในเดก็

มากกวาผูใหญ อาจเกิดจากเกร็ดเลือดตํ่า เสนเลือดถูก

ทําลายและภาวะ immunological mediated ภาวะ

เกร็ดเลือดต่ําพบไดนานหลายสัปดาหจนถึงหลายเดือน

บางรายมีเลือดออกในอวัยวะเชนสมองหรือไต38 

 3. สมองอักเสบ พบไดนอยมากประมาณ 1 ตอ

ผูปวย 5,000 ราย38,40,41 พบในผูใหญมากกวาเด็กและเปน

สาเหตุการเสียชีวิตรอยละ 20 ถึง 50 ผูรอดชีวิตจะหาย

เปนปกติ มีรายงานเด็กอายุ 2 เดือนเสียชีวิตดวยโรคสมอง

อักเสบจากเชื้อไวรัสหัดเยอรมันโดยมีประวัติมารดาปวย

ดวยโรคหัดเยอรมันกอนคลอดผูปวย 1 สัปดาห42

 4. ตับอักเสบ มีรายงานตับอักเสบไดแตอาการ

ไมรุนแรง43

 5. เยื่อหุมหัวใจและกลามเน�้อหัวใจอักเสบ พบ

ไดนอยมาก44

โรคหัดเยอรมันแตกําเนิด (Congenital rubella

syndrome: CRS)

  พบในทารกที่มีประวัติมารดาปวยดวยโรคหัด

เยอรมัน โดยเฉพาะอยางยิ�งใน 3 เดือนแรก ทารกในครรภ

มีความผิดปกติแตกําเนิดรอยละ 65-85 ถาติดเชื้อในชวง

อายคุรรภกอน 8 สปัดาหและอาจแทงบตุรได45 รอยละ 30 - 35 

ของทารกที่ติดเชื้อในชวงอายุครรภกอน 12 สัปดาหพบมี

หวัใจพกิารแตกาํเนดิหรอืหหูนวก การตดิเชือ้หลงัอายคุรรภ 

16 สัปดาหพบความผิดปกติแตกําเนิดในทารกเหลือเพียง

รอยละ 10 มีรายงานภาวะหูหนวกในทารกที่ติดเชื้อขณะ

อายุครรภ 20 สัปดาห46 ความผิดปกติแตกําเนิดท่ีพบสวนใหญ

ไดแก หูหนวก ตาเปนตอกระจกหรือตอหิน หัวใจพิการ

แตกําเนิด และพัฒนาการลาชา มีรายงานเด็กแรกเกิด

ที่คลอดจากมารดาปวยดวยโรคหัดเยอรมันขณะตั้งครรภ 

แสดงอาการของโรคเมื่อเขาสูวัยเรียน47,48 มีความเสี่ยง

ในการเปนเบาหวานในเด็กสูงถึง 50 เทา45 และตรวจ



วัคซีน336 วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว บทที่ 28 วัคซ�นป�องกันโรคหัดเยอรมันวัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

พบวามีความสัมพันธกับการเพิ�มขึ้นของ HLA-DR3 และ

การลดลงของ HLA-DR2 รอยละ 80 ตรวจพบแอนติบอดี

ตอเซลลตับออนในเลือดของผูปวย49 อาการแสดงใน

วัยทารกแรกเกิดพบภาวะโตชาในครรภ เยื่อหุมสมอง

และสมองอักเสบ กระหมอมหนามีขนาดใหญ หูหนวก 

กระจกตาขุนหรอืเปนตอ ปอดอกัเสบ หวัใจพกิารแตกําเนิด 

ตับมามโต ความผิดปกติของกระดูก จุดจํ้าเลือดตามรางกาย 

ตอมนํ้าเหลืองโต ซีดจากเม็ดเลือดแดงแตก ภาวะ

เกร็ดเลือดตํ่า อาการแสดงสวนใหญเปนเพียงชั�วคราวและ

ไมเฉพาะเจาะจงกับโรคหัดเยอรมันแตกําเนิด อัตราตายจะ

เพิ�มขึ้นในทารกที่พิการแตกําเนิดคอนขางมากและ

รุนแรง50 รายละเอียดดังตารางที่ 1

การวินิจฉัย

 การตรวจทางหองปฎิบัติการทั�วไปไมสามารถ

แยกโรคหดัเยอรมนัจากโรคอืน่ๆ ทีม่อีาการคลายคลงึกนัได

เชน โรคทางผิวหนัง การแพยา โรคติดเชื้อเชน  

scarlet fever การติดเชื้อ parvovirus, herpesvirus 

ชนิดที่ 6 และ 7 การติดเชื้อ enterovirus โรค infectious 

mononucleosis โรคหัดและโรค toxoplasmosis51,52 

การตรวจนับเม็ดเลือดอาจพบเม็ดเลือดขาวต่ํา พบ 

atypical lymphocyte สวนการตรวจทางหองปฏิบัติการ

เพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรคคือ

 1. การเพาะเลีย้งไวรสั ในสิ�งสงตรวจจากคอหอย 

ปสสาวะ น้ําในขอ น้ําคร่ํา หรือสารคัดหลั�งของรางกาย 

ใชเวลาในการตรวจนานและราคาแพง นิยมใชในการตรวจ

ยืนยันโรคหัดเยอรมันแตกําเนิด5,7

วัยทารก

อาการแสดง ความถี่ (รอยละ) ระยะเวลาเริ�มแรกของโรค การดําเนินโรค

ความผิดปกติทางการไดยิน 60 ชวงตนของวัยทารก พิการถาวร

โรคหัวใจพิการแตกําเนิด 45 

-patent ductus arteriosus 20 ชวงตนของวัยทารก พิการถาวร

-peripheral pulmonary stenosis* 12 ชวงตนของวัยทารก พิการถาวร

ศีรษะเล็ก 27 ทารกแรกเกิด พิการถาวร

ตอกระจก 25 ชวงตนของวัยทารก พิการถาวร

น้ําหนักแรกเกิดนอย (<2,500 กรัม) 23 ทารกแรกเกิด -

ตับมามโต 19 ทารกแรกเกิด ชั�วคราว

จ้ําเลือด 17 ทารกแรกเกิด ชั�วคราว

พัฒนาการลาชา 13 ไมแน�นอน พิการถาวร

เยื่อหุมสมองและสมองอักเสบ 10 ทารกแรกเกิด ชั�วคราว

ความผิดปกติของกระดูก 7 ทารกแรกเกิด ชั�วคราว

ผิดปกติที่จอประสาทตา 5 ชวงตนของวัยทารก ถาวร

อาการแสดงระยะหลัง

หูหนวก   ถาวร

ความลาชาทางพัฒนาการ   ถาวร

เบาหวาน   ถาวร

ความผิดปกติของตอมไทรอยด   ถาวร

สมองอักเสบโดยทั�วอยางตอเน��อง   ถาวร

ตารางที่ 1 ความถี่ ระยะเวลาและอาการแสดงของโรคหัดเยอรมันแตกําเนิด

*รวมถึง pulmonary arterial hypoplasia, supravalvular stenosis, valvular stenosis, and peripheral 

branch stenosis (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข 57 และ 58)



วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว วัคซีน  337บทที่ 28 วัคซ�นป�องกันโรคหัดเยอรมันวัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

 2. การตรวจหาสารพันธุกรรมโดยวิธี reverse 

transcriptase polymerase chain reaction (RT-PCR) 

ทําไดงายและรวดเร็วกวาวิธีเพาะเลี้ยงไวรัส6

 3. การตรวจทางน้ําเหลือง ในอดีตตรวจดวยวิธ ี

hemagglutination inhibition (HAI) ปจจุบันใชวิธีตรวจ

ดวย enzyme linked immunosorbent assay (ELISA), 

passive latex agglutination test และ radial hemolysis 

test เน��องจากมีความไวและความเฉพาะเจาะจงมากกวา 

การตรวจพบ IgG บงบอกวามีภูมิคุมกันตอโรคแลว 

การวินิจฉัยวาติดเ ช้ือหัดเยอรมันคือตรวจพบ IgM 

หรือมี fourfold ของ IgG ใน actue และ convalescent 

serum6,53การวินิจฉัยโรคหัดเยอรมันแตกํา เนิดใน

ทารกควรเจาะเลือดเปรียบเทียบกับมารดาและติดตาม

เปนระยะ ถา rubella titer มีคาลดลงเรื่อยๆ แสดงวา

ทารกไมติดเชื้อแตมีภูมิคุมกันจากมารดาสงผานมายัง

ทารก ถา rubella titer มีคาเพิ�มขึ้นหรือตรวจพบ

rubella IgM บงชีว้ามกีารตดิเชือ้ในทารกจรงิ สวนการตรวจ

วาทารกติดเชื้อขณะอยู ในครรภมารดาทําไดโดยตรวจ

ชิ้นเน�้อของรกที่อายุครรภ 12 สัปดาห ดวย monoclonal

antibody ตอ rubella antigen การเจาะถุงน้ําคร่ําตรวจ

rubella RNA โดยวิธี in situ hybridization และ PCR54,55 

รายละเอียดดังตารางที่ 2

การรักษา

 เปนการรักษาตามอาการ ไมมีการรักษาจําเพาะ 

ใหยาบรรเทาอาการไขหรือปวดขอ หญิงตั้ งครรภ

ที่สัมผัสเชื้อไวรัสหัดเยอรมันควรตรวจเลือดหาภูมิคุมกัน

ตอหัดเยอรมัน ถาตรวจพบวามีภูมิคุมกันโรคแลว

น�าจะไมติดเชื้อ แนะนําใหตรวจซ้ําอีก 2 ครั้งหางจาก

ครัง้แรก 2 และ 6 สปัดาห การตรวจเลอืดทกุครัง้ตองตรวจ

พรอมเลือดที่เจาะครั้งแรกเสมอ กรณ�ผลเลือด 2 ครั้งเปน

ลบบงชี้วาไมติดเชื้อ หากครั้งแรกผลตรวจเลือดเปนลบ

และครั้งตอไปบวกแสดงวาติดเชื้อ อดีตมีการรักษาโดย

ให immune globulin (IG) ในหญิงตั้งครรภที่สัมผัสเชื้อ

ไวรัสหัดเยอรมัน พบวาสามารถลดอาการของโรคในหญิง

ตั้งครรภไดแตไมสามารถปองกันภาวะ viremia ได56 

อาจพิจารณาให IG กรณ�หญิงตั้งครรภสัมผัสเชื้อไวรัส

หดัเยอรมนัและมขีอจาํกดัในการทาํแทง ดงันัน้การใหวคัซนี

ปองกนัโรคหดัเยอรมนัในหญงิวยัเจรญิพนัธุจงึเปนสิ�งสาํคญั

ในการปองกันการติดเชื้อเมื่อตั้งครรภ

ประวัติความเปนมาของการพัฒนาวัคซีน

 เมื่อป ค.ศ.1962 สามารถแยกเชื้อไวรัสหัด

เยอรมันไดและผลิตเปนวัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมัน

ชนิดเชื้อเปน โดยขึ้นทะเบียนที่ประเทศสหรัฐอเมริกา

เมื่อป ค.ศ.1969 สาเหตุที่ผลิตวัคซีนชนิดน�้เน��องจาก

ตองการลดอุบัติการณของโรคหัดเยอรมันแตกําเนิด 

ภายหลังการใชวัคซีนชนิดน�้ทารกปวยดวยหัดเยอรมัน

แตกําเนิดลดลง ปจจุบันวัคซีนปองกันหัดเยอรมันที่มี

จําหน�ายในประเทศสหรัฐอเมริกาคือสายพันธุ RA 27/3 

ซึ�งกระตุนภูมิคุมกันไดดีกวา HPV 77 DE5 และ Cendehill

 วัคซีนที่ ใชอยู ในปจจุบันเปนแบบวัคซีนรวม 

หัด-คางทูม-หัดเยอรมัน (MMR) เทานั้น แนะนําใหฉ�ดแก

เด็ก 2 ครั้ง ครั้งแรกที่อายุ 9-12 เดือน และอีกครั้งที่อายุ 

4-6 ป ในหญงิวยัเจรญิพนัธุทีย่งัไมเคยไดรบัวคัซนีมากอน

หรือไดรับเพียงโดสเดียว ควรรับวัคซีน MMR อีก 1 โดส

กอนการตั้งครรภ จากการทบทวนในป ค.ศ. 2001 ไมพบ

ทารกเปนโรคหัดเยอรมันแตกําเนิดในทารกที่คลอดจาก

มารดาที่ไดรบัวคัซนีน�ภ้ายใน 3 เดอืนแรกของการตัง้ครรภ 

ทาํใหเปลีย่นคาํแนะนาํจากเดมิที่ใหผูหญงิควรคมุกาํเนดิไม

ใหตัง้ครรภภายใน 3 เดอืนหลงัรบัวคัซนีเหลอืเพยีง 28 วนั57

 มีขอมูลในทารกแรกเกิด 680 รายที่คลอดจาก

มารดาที่ไดรับเชื้อหัดเยอรมัน แตไดรับวัคซีนหัดเยอรมัน

ภายใน 3 เดอืนกอนตัง้ครรภ ไมมทีารกเปนโรคหดัเยอรมนั

แตกําเนิด อยางไรก็ตามเชื่อวายังมีความเสี่ยงในกรณ�น�้ได

รอยละนอยกวา 0.5

 รายละเอยีดของวคัซนีหดัเยอรมนัโปรดอานในบท

วคัซนีปองกนัโรคหดั เน��องจากเปนวคัซนีรวม หดั-คางทมู-

หัดเยอรมัน

วัคซีนปองกันโรคหัดเยอรมัน 
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เอกสารอางอิง
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