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บทคัดย่อ 
 ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเนื่องจากยา (drug induced hypoglycemia) ยาหลายชนิดที่มักใช้กับผู้ป่วยที่มี
โรคเบาหวานและไม่มีโรคเบาหวานก็อาจจะทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้ โดยส่วนใหญ่ปัญหานี้มักเกิดขึ้นกับ
ผู้ป่วยเบาหวานที่ต้องใช้ยาฉีดอินซูลินหรือยาลดระดับน้ำตาลในเลือดกลุ่มที่มีกลไกการออกฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน
จากตับอ่อน นอกเหนือจากนี้ก็ยังมีสาเหตุมาจากยาอื่น ๆ ที่ไม่เกี่ยวข้องกับโรคเบาหวานที่อาจจะทำให้เกิดภาวะน้ำตาล
ในเลือดต่ำได้ เช่น แอลกอฮอล์ ยากลุม่ ß– adrenergic blockers ยาแก้ปวด ยาฆ่าเช้ือแบคทีเรีย และยาอื่นๆ เป็นต้น 
กลไกที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้แก่ การกระตุ้นการหลั่งอินซูลิน การลดการกำจัดอินซูลิน หรือขัดขวางการ
เผาผลาญกลูโคส ยาหลายชนิดอาจเพิ่มฤทธิ์ลดน้ำตาลในเลือดของยาต้านเบาหวานได้ ยาบางชนิดอาจทำให้เกิดภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำได้ด้วยการทำให้เกิดตับอ่อนอักเสบ การให้ยาเหล่านี้แก่ผู้ป่วยเบาหวานถือเป็นเรื่องที่น่ากังวลที่สุด 
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยาโดยปกติจะมีอาการไม่รุนแรง แต่ก็อาจรุนแรงได้ การจัดการทางคลินิกที่มีประสิทธิผล
สามารถทำได้โดยตระหนักถึงผลข้างเคียงที่เกิดจากยาต่อระดับน้ำตาลในเลือด 
  
วัตถุประสงค์การเรียนรู้ 

1. อธิบายได้ถึงลักษณะภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดจากยา 
2. เข้าใจกลไกการออกฤทธิ์ของยาที่ส่งผลให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ 
3. แนะนำข้อพึงระวังจากการใช้ยา ป้องกันและแก้ปัญหาที่เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้ยา 

 
คำสำคัญ: (key word) hypoglycemia, diabetes mellitus 
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บทนำ 
 ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเป็นภาวะที่เกิดขึ้นแบบทันทีทันใดในผู้ป่วยเบาหวาน  สาเหตุมักเกิดจากการได้รับยา
รักษาเบาหวานที่ไม่เหมาะสม ร่างกายได้รับคาร์โบไฮเครตไม่เพียงพอหรือมีการใช้กลูโคสเพิ่มขึ้น มักเกิดจากการกิน
อาหารน้อยไปหรือไม่ตรงเวลา กินยาลดระดับน้ำตาลในเลือดบางชนิดเกินขนาด หรือฉีดยาอินซูลินมากเกินไป รวมถึง
อาจเกิดจากการออกกำลังกาย หรือทำงานมากกว่าปกติ นอกจากนี้ยังมียาหลายชนิดที่ใช้กันทั่วไปในทางคลินิกที่มีผล
ต่อสภาวะสมดุลของกลูโคส ซึ่งขัดขวางความสมดุลของร่างกายระหว่างฮอร์โมนอินซูลิน กลูคากอน คาเทโคลามีน 
ฮอร์โมนการเจริญเติบโตและคอร์ติซอล แล้วส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงระดับน้ำตาลในเลือดได้ มีตั้งแต่อาการเล็กน้อย
ถึงปานกลางถึงรุนแรงไม่ว่าจะเป็นแบบเฉียบพลันหรือเรื้อรังมีผลต่อร่างกายตลอดเวลาโดยเฉพาะในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
ปัจจัยเส่ียงที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำโดยไม่ทราบสาเหตุ (iatrogenic hypoglycemia) ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
type 2 ได้แก่ การรักษาแบบเข้มงวด ( intensive therapy) มีประวัติเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ อายุที ่เพิ ่มขึ้น 
โภชนาการที่ไม่เหมาะสม การเกิดปฏิกิริยาระหว่างยา โรคตับหรือไตที่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงการเมแทบอลิซึมและ
การกำจัดยา เป็นต้น สำหรับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดขึ้นในผู้ที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน อาจเกิดจากได้รับยาที่ทำให้
เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำหรือได้รับยาในขนาดหรือชนิดยาไม่เหมาะสม กลไกของยาที่ทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดต่ำ
อาจจะเกิดจากปฏิกิริยากับยาลดระดับน้ำตาลในเลือดที่มีผลเปลี่ยนแปลงเภสัชจลนศาสตร์ (pharmacokinetics) ของ
ยาลดระดับน้ำตาลในเลือด นอกจากนี้ยาอาจทำให้เกิดปฏิกิริยาทางเภสัชพลศาสตร์ (pharmacodynamics) โดยมีผล
โดยตรงต่อสมดุลกลูโคส รวมถึงการทำให้เบต้าเซลล์เกิดการดื้อต่ออินซูลิน และมีผลต่อการหลั่งฮอร์โมนที่ต้านฤทธิ์
อินซูลิน สามารถป้องกันปัญหานี้ได้โดยหลีกเลี่ยงการจ่ายหรือใช้ยาที่มีชื่อหรือลักษณะคล้ายคลึงกัน หรือยาที่ทำ
ปฏิกิริยากับยาลดระดับน้ำตาลในเลือด ต้องมีการปรับขนาดยาหรือเฝ้าระวังในการใช้ยาร่วมกันเพื่อลดการเกิดภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำ  หากการตรวจรักษาไม่ได้มาตรฐานดีพอ อาจทำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตจากภาวะสมองขาดน้ำตาลกลูโคส
ได้ จึงนับเป็นสิ่งสำคัญทางคลินิกสำหรับเภสัชกรที่รับผิดชอบดูแลรักษาสุขภาพของประชาชน ในบทความนี้จะกล่าวถึง
ข้อมูลที่เกี่ยวข้องเกี่ยวกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดจากยาที่พบบ่อย เช่น อินซูลิน ซัลโฟนิลยูเรีย แอลกอฮอล์ เป็น
ต้น ตลอดจนการดูแลและป้องกันเพื่อไม่ให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้ยา  
 
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (hypoglycemia)1,2 

ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (hypoglycemia) ตามเกณฑ์ของสมาคมโรคเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา (The 
American Diabetes Association; ADA)  เป็นภาวะที่ระดับน้ำตาลกลูโคสในพลาสมาต่ำกว่า   70 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 
(3.9 มิลลิโมล/ลิตร)1 ร่วมกับอาการและอาการแสดงทางคลินิกถึงภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ และอาการดีขึ้นเมื่อระดับ
น้ำตาลในเลือดสูงขึ้น ดังนั้นการวินิจฉัยที่จะระบุอาการน้ำตาลในเลือดต่ำได้อย่างแม่นยำต้องมีองค์ประกอบครบ
เง่ือนไข 3 ประการ (ตามกฎของ Whipple' triad) ดังนี้: 

1. อาการและสัญญาณของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำปรากฏให้เห็น คือ autonomic symptom: ใจสั่น มือสั่น 
เหงื่อแตก หิว และ neuroglycopenia symptom: ซึม พฤติกรรมเปลี่ยนแปลง หมดสติ ชัก  

2. ระดับน้ำตาลในเลือดต่ำ โดยทั่วไปน้อยกว่า 70 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (3.9 มิลลิโมล/ลิตร)  
3. อาการและภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำหายไปเมื่อระดับน้ำตาลในเลือดกลับมาเป็นปกติ  
 

ลักษณะภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ 
ลักษณะการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ แบ่งแยกตามช่วงระยะเวลาในการเกิดอาการ ออกเป็น 2 ลักษณะ

หลัก ๆ3 ดังนี้ 
1. Fasting hypoglycemia หรือเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำขณะอดอาหาร พบในผู้ป่วย 2 กลุ่ม คือ กลุ่ม

ผู้ป่วยเบาหวาน และ กลุ่มที่ไม่ใช่ผู้ป่วยเบาหวาน มักมีสาเหตุจากการขาดฮอร์โมนบาลชนิด เช่น cortisol, growth 
hormone, glucagon, epinephrine, ภาวะเครียด เนื้องอก ความเจ็บป่วยร้ายแรง (critical illnesses) หรือเกิดจาก
การใช้ยาบางชนิด  
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2. Postprandial hypoglycemia กลุ่มที ่เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำหลังรับประทานอาหาร คือกลุ่มที่
รับประทานอาหารหรือน้ำตาลเข้าไปแล้วแต่ดูดซึมไม่ได้ เช่น ในผู้ป่วยที่ผ่าตัดกระเพาะ หรือเป็น short bowel 
syndrome (SBS) 
 
ปัจจัยเสี่ยงที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (risk factors)4-6 

โดยทั่วไปผู้ป่วยโรคเบาหวานที่ประสบกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ อาจเนื่องจากอาการของตนเอง หรือยาที่ใช้
รักษาโรคเบาหวานที่อาจทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ ปัจจัยเสี่ยงที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำโดยไม่ทราบ
สาเหตุ ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ได้แก่ การรักษาแบบเข้มงวด การใช้ยาเกินขนาดโดยตั้งใจหรืออุบัติเหตุ การใช้
ยาอย่างไม่ถูกต้อง มีประวัติเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ อายุที่เพ่ิมขึ้น ภาวะโภชนาการที่ไม่ดี การเกิดปฏิกิริยาระหว่าง
ยา โรคตับหรือไตที่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงการเมแทบอลิซึมและการกำจัดยา เป็นต้น เกิดความผิดปกติเกี่ยวกับการ 
glycolysis และ gluconeogenesis ลดการสร้างสารที่ร่างกายสามารถนำไปสร้างกลูโคส เกิดความผิดปกติเกี่ยวกับ
การหลั่งฮอร์โมนที่ต้านฤทธิ์อินซูลิน และลดการขจัดอินซูลินจากร่างกาย มีการเปลี่ยนแปลงเภสัชจลนศาสตร์ และ
เปลี่ยนแปลงการจับกับโปรตีนของยา ปัจจัยเสี่ยงและกลไกที่ส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงระดับน้ำตาลในเลือด แสดงดัง
ตารางที่ 1 ซึ่งปัจจัยเหล่านี้เป็นสาเหตุสำคัญที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ แม้แต่ผู้ที่ไม่ได้เป็นเบาหวานก็อาจ
ประสบกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้หลังจากรับประทานยาบางชนิดได้เช่นกัน 

 
ตารางที่ 1  ปัจจัยเสี่ยงที่เกี่ยวข้องกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยา 
ปัจจัยเสี่ยง กลไกที่ส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงระดับน้ำตาลในเลือด 
อายุที่เพิ่มขึ้น การตอบสนองหรือการรับรู้ต่อระดับน้ำตาลในเลือดลดลง 
ภาวะการทำงานของไตผิดปกติ การกำจัดอินซูลินลดลง (insulin clearance) ซึ่งส่งผลให้การออกฤทธิ์ของอินซูลิน

นานขึ้น และทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ  
ภาวะการทำงานของตับผิดปกติ ลดกระบวนการในการส ังเคราะห ์กล ู โคสจากสารที ่ ไม ่ใช ่คาร ์โบไฮเดรต 

(gluconeogenesis) 
โภชนาการท่ีแย่ลดลง ปริมาณน้ำตาลกลูโคสลดต่ำลง 
ดื่มแอลกอฮอล์ท่ีมากเกินไป ลดกระบวนการในการสังเคราะห์กลูโคสจากสารที่ไม่ใช่คาร์โบไฮเดรต 
การใช้ยาหลายชนิดร่วมกัน เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดปฏิกิริยาระหว่างยา 

 
อุบัติการณ์และความเสี่ยงของการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้ยา 

ในผู้ที่ไม่เป็นเบาหวาน ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำมีโอกาสเกิดขึ้นได้น้อย เนื่องจากการหลั่งอินซูลินในร่างกายจะ
ถูกยับยั้งเมื่อระดับกลูโคสในเลือดลดลงต่ำกว่าปกติ ผู้ป่วยเบาหวานที่ได้รับการรักษาด้วยอินซูลิน ซัลโฟนิลยูเรีย หรือ
สารกระตุ้นการหลั่งอินซูลินชนิดอื่นจะมีความเสี่ยงต่อภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเพิ่มขึ้น และหากควบคุมระดับน้ำตาลใน
เลือดไม่ได้ตามเป้าหมายจำเป็นต้องใช้ยาในการรักษาเบาหวานหลายกลุ่มร่วมกัน ใช้ยาในขนาดที่เพิ่มมากขึ้น รวมทั้งมี
การใช้ยาฉีดอินซูลินเพิ่มขึ้น มีการควบคุมระดับน้ำตาลอย่างเข้มงวดก็จะส่งผลให้อุบัติการณ์การเกิดภาวะน้ำตาลใน
เลือดต่ำเพิ่มสูงขึ้น โดยพบว่าผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ในเขตเอเชีย - แปซิฟิกที่ได้รับการรักษาด้วยยาลดน้ำตาลใน
เลือดชนิดรับประทาน มีภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ แทรกซ้อนสูงถึงร้อยละ 35.847 

ตามการรายงาน Narrative Review ยาและแอลกอฮอล์เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของภาวะน้ำตาลในเลือด
ต่ำในผู้ใหญ่8-10 การเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยาสูงถึงร้อยละ 20 และมีรายงาน
ว่าร้อยละ 1.7 ของการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลเกิดจากภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยาลดระดับน้ำตาลในเลือด 
11,12 ยาที่พบบ่อยที่สุดที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำคือยาลดระดับน้ำตาลในเลือด แต่มักมีรายงานใช้ร่วมกับ ß–
adrenergic blockers, ยาปฏิชีวนะ ยารักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ ยาป้องกันมาเลเรีย และยาแก้ปวด 13 ยา
รับประทานที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำคือยากลุ่มซัลโฟนิวยูเรีย เนื่องจากยากลุ่มนี้กระตุ้นการหลั่งอินซูลินจาก
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ตับอ่อนโดยไม่ขึ้นกับระดับน้ำตาลในเลือด จึงเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้บ่อย โดยการศึกษาของ Schopman JE 
และคณะ14 พบว่าผู้ป่วยเบาหวานที่ใช้ยากลุ่มนีเ้กิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำถึงร้อยละ 10.1 

 

อาการของผู้ที่มีภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ1, 15-16  
สมาคมเบาหวานแห่งอเมริกา (ADA) ได้กำหนดและจัดประเภทภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (hypoglycemia) 

ตามความรุนแรงของอาการในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวาน ดังแสดงในตารางที่ 2 ภาวะน้ำตาลในเลือด
ต่ำระดับ 1 หมายถึง ระดับกลูโคสในเลือดที่วัดได้ต่ำกว่า 70 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (< 3.9 มิลลิโมล/ลิตร) แต่ ≥ 54 
มิลลิกรัม/เดซิลิตร (≥ 3.0 มิลลิโมล/ลิตร) เกณฑ์สำหรับคนที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวานที่มีการตอบสนองต่อระดับน้ำตาล
ในเลือดที่ลดลงอยู่ที่ต่ำกว่า 70 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (3.9 มิลลิโมล/ลิตร) จะเริ่มมีอาการของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ 
ได้แก่ อาการสั่น หงุดหงิด สับสน หัวใจเต้นเร็ว เหงื่อออก และหิว ในผู้ป่วยโรคเบาหวานจำนวนมากมีการตอบสนองที่
บกพร่องต่อภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำหรือการรับรู้ต่ออาการของภาวะน้ำตาลต่ำลดลงหรือ ที่เรียกว่า hypoglycemic 
unawareness ดังนั้นระดับน้ำตาลที่วัดได้ < 70 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (< 3.9 มิลลิโมล/ลิตร) จึงถือเป็นสิ่งสำคัญทาง
คลินิก โดยไม่คำนึงถึงอาการ ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำระดับ 2 หมายถึง ระดับน้ำตาลในเลือด < 54 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 
(< 3.0 มิลลิโมล/ลิตร) เป็นเกณฑ์ที่จะมีอาการน้ำตาลในเลือดต่ำเกิดขึ้นและต้องดำเนินการแก้ไขภาวะน้ำตาลในเลือด
ต่ำทันที หากไม่มีอาการของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำหรือภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเมื่อระดับน้ำตาลลดลงถึงจุดนี้ก็แสดง
ว่าบุคคลนั้นมีการรับรู้ถึงภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่บกพร่อง และภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำระดับ 3 จัดเป็นระดับที่มีความ
รุนแรงที่ส่งผลกระทบต่อการทำงานของจิตใจและ/หรือร่างกายที่เปลี่ยนแปลงไป ระดับน้ำตาลในเลือด ≤ 40-50 
มิลลิกรัม/เดซิลิตร (≤ 2.2 – 2.8 มิลลิโมล /ลิตร) อาการรุนแรงที่มีอาการสมองขาดกลูโคสที่รุนแรง (severe cognitive 
impairment) ซึ่งต้องได้รับความช่วยเหลือจากบุคคลอื่น เนื่องจากหากไม่ได้รับการช่วยเหลืออาจนำไปสู่การหมดสติ 
ชัก โคม่า หรือเสียชีวิตได้ 

 

ตารางที่ 2 การจำแนกภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ1,2 
ระดับ ระดับน้ำตาลในเลือด 

1  < 70 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (< 3.9 มิลลิโมล /ลิตร) และ ≥ 54 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (≥ 3.0 มิลลิโมล /ลิตร)  
2  < 54 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (< 3.0 มิลลิโมล /ลิตร)  
3 ≤ 40-50 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (< 2.2 – 2.8 มิลลิโมล /ลิตร)* อาการรุนแรงที่มีอาการสมองขาดกลูโคสที่

รุนแรง (severe cognitive impairment) ซึ่งต้องได้รับความช่วยเหลือ 
  *เกณฑ์ที่ใช้วินิจฉัยในผู้ป่วยเบาหวานที่มีภาวะน้ำตาลต่ำระดับรุนแรงที่รับไว้ในโรงพยาบาล ตามแนวทางเวชปฏิบัติ สำหรับ

โรคเบาหวาน 25662 
 
อย่างไรก็ตามไม่ใช่ผู้ป่วยทุกรายที่จะแสดงอาการที่ระดับต่ำกว่า 50 มิลลิกรัม/เดซิลิตร เพราะมีกลไกของ

ร่างกายต่อการตอบสนองต่อภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่จะช่วยปรับสมดุลของระดับน้ำตาลในเลือดอยู่ ในผู้ป่วยบางราย
อาจแสดงอาการที ่เกี ่ยวกับระบบ autonomic หรือ neuroglycopenic หากระดับกลูโคสในเลือดต่ำกว่า 40 
มิลลิกรัม/เดซิลิตร และถ้าระดับต่ำกว่า 20 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ผู้ป่วยอาจชักและโคม่า 

ลักษณะอาการแสดงทาง autonomic ได้แก่อาการเหงื่อออก สั่น หัวใจเต้นเร็ว ซีด ส่วนลักษณะอาการที่
แสดงออกของ neuroglycopenia จะหลากหลายมากกว่า เช่น ตาพร่า ชาบริเวณรอบปาก สมาธิแย่ลง ataxia 
อัมพาตครึ่งซีก เป็นต้น โดยที่อาการเหล่านี้อาจแย่ลงจนทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางพฤติกรรม สับสนและโคม่า 
โดยทั่วไปอาการทาง autonomic จะนำมาก่อนอาการทาง neuroglycopenic ผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีอาการมานาน
หรือควบคุมอย่างดีอาจเกิดภาวะไม่ทราบว่าน้ำตาลในเลือดต่ำได้ (hypoglycemic unawareness)2,17  
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กลไกของร่างกายเมื่อเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ  
เมื่อระดับน้ำตาลในเลือดลดลง การทำงานของระบบประสาทอัตโนมัติจะนำไปสู่อาการทางระบบประสาท ซึ่ง

ทำให้รับรู้ถึงภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ เนื่องจากสมองใช้กลูโคสตลอดเวลา จึงมีกลไกในการควบคุมเพื่อเพ่ิมระดับกลูโคส
อย่างรวดเร็วไม่ให้เกิดผลเสียของร่างกายจากภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ ทำให้เกิดการตอบสนองต่อภาวะน้ำตาลในเลือด
ต่ำ ร่างกายจะตอบสนองโดยการหลั่งฮอร์โมนที่ต้านฤทธิ์อินซูลิน  เพื่อยับยั้งการหลั่งอินซูลินภายในร่างกายและการ
กระตุ ้นการหลั่งกลูคากอน คาเทโคลามีน (นอร์เอพิเนฟริน อีพิเนฟริน) คอร์ติซอล และการหลั ่งฮอร์โมนการ
เจริญเติบโต (rowth hormone)  ออกมาอย่างรวดเร็วเพ่ือร่วมกันกระตุ้นการผลิตกลูโคสในตับและลดการใช้กลูโคสใน
เนื้อเย่ือรอบนอก ทำให้ระดับกลูโคสในพลาสมาเพ่ิมขึ้น ดังแสดงในรูปที่ 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
รูปที่ 1 กลไกการตอบสนองเมื่อระดับน้ำตาลในเลือดลดลง3  (ANS = autonomic nervous system) 

 
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดจากยาอาจจะเนื่องจากยารักษาเบาหวานเองหรือเกิดจากยาอื่นๆ ซึ่งมีผลรบกวน

ระดับน้ำตาลในเลือดโดยมีกลไกที่อาจทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้ เชน กระตุนการหลั่งอินซูลิน ลดการกำจัด
อินซูลิน เปลี่ยนแปลงความไวตออินซูลิน รบกวนการเผาผลาญกลูโคส หรือการปรับผลของยารักษาเบาหวาน
(modulating the effect of anti-diabetic medications) เปนตน ตัวอย่างยาที่มีต่อระดับน้ำตาลในเลือดดังแสดง
ในตารางที่ 3 ดังนี้: 

- กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน (stimulating insulin release) 
- ลดการกำจัดอินซูลิน (reducing insulin clearance) 
- การเปลี่ยนแปลงความไวต่ออินซูลิน (altering insulin sensitivity 
- การรบกวนการเผาผลาญกลูโคส (interfering with glucose metabolism) 
- การปรับผลของยารักษาเบาหวาน (modulating the effect of anti-diabetic medications) 

 
 
 
 
 
 
 

ตับอ่อน Insulin 
Glucagon  

ตับอ่อน 
Beta cell 
Alpha cell 

 
 

กล้ามเนื้อ 
 

ANS 

ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ 
(hypoglycemia) 

สมอง  

ต่อม
หมวกไต 

 
 

Cortisol  
Epinephrine  

ตับ 

การใช้กลูโคสลดลง 

สร้างกลูโคสเพิ่มขึ้น 
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ตารางที่ 3 แสดงผลของยาที่มีผลลดระดับน้ำตาลในเลือดและกลไกของยา 18-20 
ยา กลไกการออกฤทธ์ิ สภาวะ 
ACE inhibitors การเพิ ่มไคนินในกระแสเลือดทำให้ความไวต่อ

อินซูลินและการดูดซึมกลูโคสในกล้ามเนื้อเพิ่มขึ้น 
กระตุ้นการหลั่งกลูคากอน 

มักจะเกิดเมื่อใช้ร่วมกับยาลดระดับน้ำตาลหรือ 
อินซูลิน  ในผู้ป่วยที่เริ่มการรักษา/ผู้ป่วยที่การ
ทำงานของไตบกพร่อง 

Alcohol ยับยั้งกระบวนการ gluconeogenesis ที่ตับ โดยเฉพาะในภาวะอดอาหาร, ดื่มแอลกอฮอล์
ปร ิมาณมาก , หร ือภาวะขาดไกลโคเจนใน
ร่างกาย 

Beta-blockers ย ับย ั ้ ง ก ารสร ้ า งกล ู โคสจากต ับ  ผ ่ านทาง 
sympathetic 
เพิ่มการเก็บน้ำตาลเข้าเซลล์ 

บดบังอาการภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากระบบ
ประสาทซิมพาเทติก 

Pentamidine การหลั่งอินซูลินเพิ่มขึ้นผ่านการตอบสนองของ
เซลล์ในตับอ่อน 

การผลิตอินซูลินเพิ่มขึ้น นำไปสู่ภาวะน้ำตาลใน
เลือดต่ำ 

Quinolone/ 
fluoroquinolone 

เพิ่มการหล่ังอินซูลินจากการยับยั้ง ATP-sensitive 
potassium channels ในเบต้าเซลล ์

มักจะเกิดในผู้ป่วยสูงอายุ เมื่อใช้ร่วมกับยาลด
ระดับน้ำตาลหรือ อินซูลิน  ในผู้ป่วยที่ไม่ได้เป็น
เบาหวานที่การทำงานของไตบกพร่อง 

Salicylate เข้าไปแย่งซัลโฟนิวยูเรียในการจับกับโปรตีน 
เพิ่มการหล่ังอินซูลินจากตับอ่อน 
เพิ่มความไวของอินซูลินในการออกฤทธิ์ 

มักจะเกิดเมื่อใช้ร่วมกับซัลโฟนิลยูเรีย 
ระมัดระวังในผู้ป่วยที่การทำงานของไตบกพร่อง 

Cotrimoxazole  เข้าไปแย่งซัลโฟนิลยูเรียในการจับกับโปรตีน 
ลดการกำจัดยา metformin, repaglinide 
เพิ่มการหล่ังอินซูลินจากตับอ่อน 

มักจะเกิดเมื่อใช้ร่วมกับยาลดระดับน้ำตาล 

Quinidine/quinine เพิ่มการหล่ังอินซูลินจากตับอ่อน การผลิตอินซูลินเพิ่มขึ้น นำไปสู่ภาวะน้ำตาลใน
เลือดต่ำ 

 
ยาที่มีรายงานว่าทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ  

ยาที่ใช้กันทั่วไปหลายชนิดรบกวนการควบคุมสมดุลของกลูโคส ทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดลดต่ำลงทั้งในผูท้ี่
ไม่มีโรคเบาหวานหรือในผู้ป่วยเบาหวาน สามารถจำแนกได้เป็น 2 กลุ่มคือ ยาลดระดับน้ำตาลในเลือดที่ใช้รักษา
โรคเบาหวาน และยาที่ไม่ใช่กลุ่มยาลดระดับน้ำตาลในเลือด ดังนี้ 

 

1. ยาลดระดับย้ำตาลในเลือด (Hypoglycemic drugs) 
ในผู้ป่วยโรคเบาหวานทั้ง type 1 และ 2 มีหลักฐานชัดเจนว่าการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดให้ใกล้เคียง

ปกติมากที่สุดจะช่วยทำให้การเกิดและการดำเนินไปของภาวะแทรกซ้อนด้าน microvascular ช้าลง อย่างไรก็ตาม
โอกาสเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจะเพิ่มขึ้น 3-6 เท่าด้วย ยารักษาโรคเบาหวานที่มีรายงานการเกิดภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำมากที่สุด คือ ยาฉีดอินซูลิน และยารับประทานกลุ่มที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลินจากตับอ่อนใน
ร่างกาย (ตารางที่ 4) โดยเฉพาะยาในกลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย ซึ่งยา glibenclamide อาจทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ
มากที่สุดในกลุ่มนี้ เนื่องจากเป็นยาที่ออกฤทธิ์ได้นาน21 และยากลุ่มที่ไม่ใช่ซัลโฟนิลยูเรีย เช่น repaglinide และ 
nateglinide เป็นต้น ในขณะที่ยากลุ่มอื่นนั้นมีโอกาสทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำน้อยกว่าแต่สามารถเกิดได้
เช่นกัน โดยเฉพาะหากใช้ร่วมกับยาฉีดอินซูลินหรือยาที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน2, 22 
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ตารางที่ 4 เปรียบเทียบการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยาลดระดับน้ำตาลในเลือด1 
กลุ่มยา ตัวอย่างยา โอกาสเก ิดภาวะ

น้ำตาลในเลือดต่ำ 
1. ยาฉีดอินซูลิน Insulin lispro, insulin aspart, regular insulin สูง 
2. กลุ่มยาที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน 

- Sulfonylureas 
- Non-sulfonylureas 
- GLP-1 receptor agonists (RAs) 
- Dual GIP and GLP-1 RAs 
- DPP-4 inhibitors 

 
Glibenclamide, glipizide, glimepiride, gliclazide 
Repaglinide, neteglinide 
Exenatide, liraglutide, dulaglutide, semaglutide 
Tirzepatide 
Alogliptin, linagliptin, saxagliptin, sitagliptin 

 
สูง 
สูง 
ต่ำ 
ต่ำ 
ต่ำ 

3. กลุ่มยาที่ไม่กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน 
- Biguanide 
- Thiazolidinediones 
- SGLT-2 inhibitors 
- Alpha glucosidase inhibitors 

 
Metformin 
Pioglitazone 
Canagliflozin, dapagliflozin, empagliflozin 
Acarbose, voglicabose, migitol 

 
ต่ำ 
ต่ำ 
ต่ำ 
ต่ำ 

GLP-1 = glucagon like peptide-1, DPP-4 = dipeptidyl peptidase-4,  
SGLT2 = sodium glucose co-transporter type-2 

 
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้ยาลดระดับน้ำตาลในเลือด เกิดได้จากกลไกของตัวยาเอง เมื่อผู้ป่วยได้รับ

ยาฉีดอินซูลินหรือยากลุ่มที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลินเข้าไปในร่างกายจะทำให้มีระดับของอินซูลินในเลือดสูงขึ้น ซึ่ง
ทำให้ตับสร้างน้ำตาลกลูโคสลดลง และเพิ่มการเก็บกลูโคสเข้าสู่เซลล์เพื่อนำไปใช้สร้างพลังงาน ทำให้ระดับน้ำตาลใน
เลือดต่ำลง ทั้งนี้ ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดจากยาลดระดับน้ำตาลในเลือดนั้น ขึ้นกับชนิดของยา ขนาดยา (ขนาด
สูงขึ้นอาจเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำมากขึ้น) หรือการได้รับยาในช่วงเวลาที่ไม่เหมาะสม รวมถึงมีการ
รับประทานอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรตน้อยกว่าปกติ หรือมีการออกกำลังกายมากกว่าปกติระหว่างที่ใช้ยานั้นๆ23 

1.1 Insulin 
ยาฉีดอินซูลินได้จากการผลิตด้วยกรรมวิธีทางพันธุวิศวกรรม (genetic engineering) ซึ่งมีลักษณะเหมือนกับ

อินซูลินที่ร่างกายสร้าง ผลข้างเคียงที่สำคัญที่พบได้บ่อยคือภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ พบได้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 
1 โดยที่อย่างน้อยร้อยละ 10 ของผู้ป่วยจะเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่างรุนแรงทุกปี และมีประมาณร้อยละ 3 ที่จะ
เกิดซ้ำ ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ประมาณร้อยละ 25 ที่รับอินซูลินเป็นเวลานานกว่า 5 ปี มีภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ
อย่างรุนแรง จำนวนรวมของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ได้รับการรักษาด้วยอินซูลิน ซึ่ง
รวมถึงภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่างรุนแรง มีจำนวนสูงหรือสูงกว่าในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 124 ในการศึกษา the 
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)25 พบว่าหากให้การรักษาแบบเข้มงวดพบว่าเกิดภาวะน้ำตาล
ในเลือดต่ำอย่างรุนแรงเฉลี่ยในกลุ่มนี้จะสูงกว่ากลุ่มที่ให้การรักษาแบบปกติถึงร้อยละ 43 อาการมักเกิดในช่วงที่กำลัง
หลับมากกว่าร้อยละ 50 การเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำพบขณะที่ผู้ป่วยตื่นอยู่โดยไม่มีอาการเตือนใด ๆ เกิดขึ้นร้อย
ละ 36 

ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำนี้อาจเกิดได้จากหลายสาเหตุ เช่น ความไม่สอดคลอ้ง
กันระหว่างอาหารที่รับประทานเข้าไป การออกกำลัง และการฉีดอินซูลิน เกิดความไวต่ออินซูลินมากขึ้น เช่น ในภาวะ 
hypoadrenalism และ hypopituitarism การดื่มแอลกอฮอล์ และการลดการขจัดอินซูลินพร้อมกับมีภาวะไตวาย
เกิดขึ้น ในการศึกษา DCCT พบว่าปัจจัยที่ช่วยในการพยากรณ์การเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ ได้แก่ ประวัติการเกิด
น้ำตาลในเลือดต่ำอย่างรุนแรง เป็นเบาหวานมานาน มีค่า glycosylated hemoglobin (HbA1c) เมื่อตอนเริ่มแรกสูง 
ค่า HBA1c ในช่วงไม่นานมานี้ต่ำ และขนาดอินซูลินที่ใช้ในช่วงแรกสูง การใช้อินซูลินเกินขนาดอาจทำให้เกิดภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำเป็นเวลานานและไม่ตอบสนองต่อการรักษามาตรฐาน (refractory hypoglycemia) และเสียชีวิตได้ 
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โดยเฉพาะเมื่อใช้แอลกอฮอล์ร่วมด้วย เพราะการตอบสนองของฮอร์โมนที่ต้านฤทธิ์อินซูลินจะผิดปกติไปเนื่องจากผล
ของแอลกอฮอล์ที่มีต่อการสร้างกลูโคสที่ตับ25 และในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 จากการสำรวจเพื่อประเมินความชุก 
ปัจจัย และภาระทางเศรษฐกิจของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำไม่รุนแรงในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่รักษาด้วยอินซูลิน
ในภาคเหนือของประเทศไทย พบว่า อายุ ระยะเวลาของโรคเบาหวาน  ดัชนีมวลกาย  และรูปแบบการใช้อินซูลินมี
ความสัมพันธ์กับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่ไม่รุนแรง26 

จากการศึกษาถึงชนิดของอินซูลินที ่ม ีผลต่อระดับน้ำตาลในเลือด พบว่าอินซูลินอนาล็อก  ( insulin 
analogues) ที่ออกฤทธิ์เร็ว (lispro, aspart และ glulisine) ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำโดยรวมน้อยลง ภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำรุนแรงน้อยลง ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำตอนกลางคืนน้อยลง แม้ว่าจะมีระดับน้ำตาลหลังอาหารดีขึ้น
และ HbA1c ดีข ึ ้นเมื ่อเท ียบกับอินซูล ินของมนุษย์ (human insulin)27 สำหรับอินซูล ินโปรตามีน (Neutral 
Protamine Hagedorn; NPH) แบบออกฤทธิ์ปานกลางนั้น เมื่อเปรียบเทียบกับอินซูลินอนาล็อกที่ออกฤทธิ์นานหรือ
ออกฤทธิ์นานพิเศษรุ่นใหม่ เช่น detemir, glargine และ degludec การวิเคราะห์เชิงอภิมานของ Cochrane ล่าสุด
ของการทดลองแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุม พบว่า HbA1c ลดลงได้ในระดับที่ใกล้เคียงกันเมื ่อใช้อินซูลิน detemir, 
glargine และ NPH แต่ลดความถี่ของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเมื่อใช้อินซูลินอนาล็อก และความรุนแรงของภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำลดลงเมื่อใช้อินซูลิน detemir ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ที่ได้อินซูลิน detemir, glargine และ 
degludec สามารถลดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในตอนกลางคืนได้ ขณะเดียวกันก็สามารถลดระดับ HbA1c ได้ด้วย 
อย่างไรก็ตาม ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่างรุนแรงกลับลดลงอย่างมีนัยสำคัญ8, 28, 29 

1.2 กลุ่มยาที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน 
ซัลโฟนิลยูเรียเป็นยากลุ่มที่ลดน้ำตาลในเลือดได้ดีและยับยั้งการสร้างกลูโคสจากตับ ยาจะกระตุ้นการปิด 

ATP-sensitive potassium channels ที่เบต้าเซลล์ในตับอ่อน ทำให้มีอินซูลินหลั่งออกมา ดังนั้นภาวะน้ำตาลในเลือด
ต่ำจึงเป็นผลข้างเคียงหลักจากการใช้ยากลุ่มนี้ ยาในกลุ่มซัลโฟนิลยูเรียทุกตัวก่อให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้ อัตรา
การเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากผู้ป่วยที่ใช้ยานี้เท่ากับ 1.9-2.5 ครั้ง เมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ใช้อินซูลิน 9-62 ครั้งต่อ
ผู้ป่วย 100 คนต่อปี พบว่ารายงานอัตราการตายจากภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดจากยานี้อยู่ระหว่างร้อยละ 4-7 ใน
ผู้สูงอายุ การใช้ glibenclamide และ chlorpropamide ทำให้เกิดความเส่ียงต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่าง
รุนแรงมากกว่า glipizide ที่ออกฤทธิ์สั้น ถึง 2 เท่า ปัจจัยเสี่ยงของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในกลุ่มยาซัลโฟนิลยูเรีย 
ได้แก่ ขนาดยาที่สูง การลืมรับประทานอาหาร การออกกำลังกายเป็นเวลานาน ผู้ป่วยสูงอายุ ไตวาย ตับทำงานผิดปกติ 
ระยะเวลาในการรักษา หรืออาจเนื่องจาก active metabolite หรือมีการสะสมของยาภายใน islets cell ที่เกิดจาก
อันตรกิริยาระหว่างยาที่ใช้ร่วมกัน8 ดังแสดงในตารางที่ 5 
 
ตารางที่ 5 ตัวอย่างอันตรกิริยาทางเภสัชจลนศาสตร์ของยาที่มีผลต่อการเพ่ิมระดับยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย15 

ยา กลไก 
Clofibrate  แย่งจับกับโปรตีนในพลาสมา เพิ่มประสิทธิภาพการทำงานของยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย 
Enalapril  การเพิ่มความไวต่ออินซูลิน ทำให้ความเสี่ยงของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเพิ่มมากขึ้น 
Ketoconazole  ยับยั้งการเปลี่ยนแปลงยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย ทำให้ระดับยาเพิ่มสูงขึ้น  
NSAIDs แย่งจับกับโปรตีนในพลาสมา 
Sulfonamides  แย่งจับกับโปรตีนในพลาสมา รบกวนการเปลี่ยนแปลงยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรียที่ตับ ทำให้ระดับ

ยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรียเพิ่มสูงขึ้น 
 
Meglitinide สำหรับยาลดระดับน้ำตาลในเลือดกลุ่มเมกลิติไนด์ (nateglinide และ repaglinide) กระตุ้น

การหลั่งอินซูลินจากเซลล์เบต้าของตับอ่อนเช่นเดียวกับกลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย แต่เมกลิติไนด์จะจับตัวรับซัลโฟนิลยูเรียคน
ละตำแหน่งกันและปฏิกิริยานี้จะอ่อนกว่ายากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย ทำให้เมกลิติไนด์ออกฤทธิ์ได้สั้นลง30 ดังนั้นจึงทำให้เกิด
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำน้อยกว่าซัลโฟนิลยูเรีย31 ความเสี่ยงของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้เมกลิติไนด์จะ
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เพ่ิมขึ้นในกรณีที่มีภาวะไตวาย บริโภคคาร์โบไฮเดรตไม่เพียงพอ และปฏิกิริยาระหว่างยาต่างๆ ที่ทำให้ระดับเมกลิติไนด์
ในซีรั่มสูงขึ้น คล้ายกับยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย 32 

GLP-1 receptor agonists เป็นยากลุ่มที่ทำให้ระดับ GLP-1 เพ่ิมขึ้น ไปกระตุ้นตัวรับ GLP-1 ออกฤทธิ์ทาง 
เภสัชวิทยามากขึ้น ส่งผลให้การหลั่งอินซูลินที่ขึ้นอยู่กับกลูโคสหลังอาหารเพิ่มขึ้น การหลั่งกลูคากอนลดลง ยับยั้งการ
บีบตัวของกระเพาะอาหาร ทำให้รู้สึกอิ่มเร็วขึ้น ทำให้รับประทานอาหารลดลง  และความรู้สึกอิ่มเพิ่มขึ้น33 เนื่องจาก
กลไกการออกฤทธิ์ขึ้นอยู่กับกลูโคสที่ได้รับหลังรับประทานอาหารเท่านั้น ความเสี่ยงของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจงึต่ำ 
อย่างไรก็ตามเมื่อใช้ร่วมกับซัลโฟนิลยูเรียหรืออินซูลิน อาจเพิ่มความเสี่ยงของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ ความเสี่ยงของ
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำสำหรับยากลุ่มนี้จะมากกว่าสารยับยั้ง DPP-4 เล็กน้อย8  

Dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) inhibitors ยากลุ่มนี ้ออกฤทธิ์ยับยั ้งเอนไซม์ DPP-4 ที่ย่อยสลาย
ฮอร ์ โมนอ ินคริ ต ิน เช ่น incretin hormones glucagon-like peptide-1 (GLP-1) และ glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide (GIP) ทำให้ฮอร์โมนอินคริตินออกฤทธิ์นานขึ้น เพ่ิมการหลั่งอินซูลินหลังอาหาร และลด
การหลั่งกลูคากอนที่ขึ้นอยู่กับระดับกลูโคสหลังอาหาร ความเสี่ยงในการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจึงลดลงเกือบ 10 
เท่า เมื่อเทียบกับซัลโฟนิลยูเรีย8 

1.3 ยาลดระดับน้ำตาลในเลือดอื่นๆ 
ยากลุ ่มนี ้เช่น biguanide, thiazolidinediones, SGLT-2 inhibitors, alpha glucosidase inhibitors ใน

ขนาดใช้ปกติจะลดระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูง แต่ไม่ลดระดับน้ำตาลกลูโคสในภาวะที่มี
น้ำตาลปกติในเลือด (euglycemia) ยากลุ่มเหล่านี้ไม่ไดล้ดระดับกลูโคสในเลือดมากจนเกินไปเนื่องจากยาบางกลุ่มไม่มี
ผลยับยั้งการสร้างกลูโคสจากตับ และเกือบไม่มีผลต่อฮอร์โมนที่ต้านฤทธิ์อินซูลิน เมื่อใช้ยากลุ่มนี้เดี่ยว ๆ จะไม่ทำให้
เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ แต่สามารถทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้โดยเฉพาะหากใช้ร่วมกับยาฉีดอินซูลินหรือ
ยาที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน ซึ่งยาอาจจะเพิ่มฤทธิ์การลดระดับน้ำตาลในเลือดของอินซูลินหรือซัลโฟนิลยูเรีย 
เช่น metformin มีผลยับยั้ง gluconeogenesis น้อย แต่จะคงการผลิตกลูโคสจากตับไว้ โดยเพิ่มสารซับสเตรตของ
การสร้างกลูโคสในรูปแลกเตทจากลำไส้ หรือ α-glucosidase inhibitors จะลดอัตราการดูดซึมกลูโคสจากลำไส้เข้า
ในกระแสเลือด1 

การป้องกันภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้ยาลดระดับน้ำตาลในเลือด2 
ควรรับประทานยาตามแพทย์สั่งอย่างครบถ้วนและตรงเวลา โดยเฉพาะผู้ที่ได้รับยาฉีดอินซูลินและยากลุ่มที่มี

ฤทธิ ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลินที่มีความเสี ่ยงสูงในการทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ  ซึ ่งยาแต่ละชนิดมีวิธีการ
รับประทานที่เหมาะสมกับการออกฤทธิ์ของยาเพื่อให้ผู้ป่วยมีระดับอินซูลินในเลือดเพิ่มขึ้นในช่วงที่ระดั บน้ำตาลใน
เลือดกำลังสูงขึ้นจากการรับประทานอาหาร ควรรับประทานอาหารจำพวกคาร์โบไฮเดรตในปริมาณเท่าเดิม แต่ในกรณี
ที่ผู้ป่วยไม่ได้รับประทานอาหาร หรือรับประทานยาและอาหารไม่ตรงเวลา อาจทำให้ผู้ป่วยเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ
ได ้หากมีการปรับเปลี่ยนการรับประทานอาหารหรือการออกกำลังกายควรปรึกษาแพทย์เพ่ือปรับเปลี่ยนขนาดยา และ
ที่สำคัญควรตรวจติดตามระดับน้ำตาลในเลือดอย่างสม่ำเสมอร่วมกับสังเกตอาการของภาวะน้ำตาลในเลือดที่ผิดปกติ
ร่วมด้วย 

 
2. ยากลุ่มอื่นที่ไม่ใช่ยาลดระดับย้ำตาลในเลือด (Non-hypoglycemic drugs) 
2.1 Alcohol 
การดื่มแอลกอฮอล์กับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเป็นปัญหามากในผู้ป่วยโรคเบาหวาน ซึ่งพบได้ในผู้ป่วยที่ได้รับ

การรักษาด้วยอินซูลินและยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย โดยเฉพาะในผู้ที่อดอาหารหรือผู้ที่มีประวัติการดื่มแอลกอฮอล์เกิน
ขนาด มีความเส่ียงสูงที่จะเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ34 กลไกเกิดจากการยับยั้ง gluconeogenesis ในผู้ที่มีไกลโคเจน
ในร่างกายน้อย เช่น ผู้ที่อยู่ระหว่างอดอาหาร หรืออยู่ในภาวะทุพโภชนาการ แอลกอฮอล์อาจกระตุ้นการตอบสนอง
ของอินซูลินต่อกลูโคสที่เข้าไปในร่างกายทั้งในคนปกติและผู้ป่วยโรคเบาหวานทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้ การ
ดื่มแอลกอฮอล์ในปริมาณที่มาก ส่งผลให้ตับมี nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (NADH) ที่สูงขึ้น 
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ทำให้เกิดกระบวนการ gluconeogenesis ได้น้อยลง นอกจากนี้ NADH สามารถไปเข้ากระบวนการขนส่ง electron 
ต่อจนได้ ATP ก็จะทำให้เซลล์ตับมี ATP สูงเช่นกัน กระบวนการสลาย glycogen ที่ตับซึ่งควรจะเกิดได้ตามปกติ ก็ถูก
ยับยั้งโดย ATP ที่สูงขึ้นอีกด้วย จะเห็นได้ว่าการดื่มแอลกอฮอล์จะทำให้ตับเท่านั้นที่ได้พลังงานสูง กล่าวคือจะมีทั้ง 
NADH และ ATP สูง ซึ่งสองตัวนี้จะยับย้ังการสร้างกลูโคสได ้8, 35 

การป้องกันภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากแอลกอฮอล์ เพ่ือลดความเส่ียงในการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่าง
รุนแรงอันเนื่องมาจากแอลกอฮอล์ให้เหลือน้อยที่สุดควรให้ผู้ป่วยตระหนักรู้ถึงภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากแอลกอฮอล์ 
โดยให้ความรู้ว่าแอลกอฮอล์สามารถลดการรับรู้ถึงภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำและความจำเป็นในการติดตามระดับน้ำตาล
ในเลือดอย่างใกล้ชิดหลังการดื่มแอลกอฮอล์ ความเสี่ยงในการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจะสูงขึ้นเมื่อมีปัจจัยอื่นๆ 
เช่น อายุที่เพิ่มขึ้น การเป็นโรคเบาหวาน โรคประจำตัว และการออกกำลังกาย โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยเบาหวาน 
เมื่อได้รับการรักษาด้วยยา เช่น อินซูลินหรือซัลโฟนิลยูเรีย ต้องให้คำแนะนำว่าไม่ควรดื่มแอลกอฮอล์มากเกินไปในขณะ
ท้องว่างหรือในช่วงที่อดอาหารเป็นเวลานาน ควรหลีกเลี่ยงการทำกิจกรรมทางกายที่ต้องออกแรงมากหลังจากดื่ม
แอลกอฮอล์ในปริมาณมาก  

2.2 ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์และยาแก้ปวด 
กลไกที่ส่งผลรบกวนระดับน้ำตาลในเลือดของซาลิไซเลตนั้น อาจเกิดจากการหลั่งอินซูลินที่เพิ่มขึ้น การขับ

อินซูลินที่ลดลง ความไวของอินซูลินที่เพ่ิมขึ้น และการสร้างกลูโคสลดลง36  
สำหรับยาแอสไพรินขนาดใช้ปกติไม่ค่อยก่อให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในคนทั่วไป แต่อาจจะเพิ่มผลการ

เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในผู้ป่วยโรคเบาหวาน โดยเฉพาะในผู้ที่มีภาวะการทำงานของตับหรือไตผิดปกติ37 ยาต้าน
การอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ (NSAIDs) อ่ืนๆ เช่น ibuprofen nimisulide, piroxicam, indomethacin 
phenylbutazone มีรายงานว่าสามารถลดระดับน้ำตาลในเลือดได้เช่นกัน38  

พาราเซตามอลอาจทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในขนาดที่ใช้ในการรักษาในเด็กและในผู้ใหญ่ที่ได้รับยา
เกินขนาด39 ภาวะเนื้อตายของตับอันเนื่องมาจากการใช้ยาเกินขนาดอาจเป็นสาเหตุที่ส่งผลให้เกิดความผิดปกติของ
สมดุลระดับน้ำตาลในเลือด40 การใช้พาราเซตามอลในขนาดที่เกิดพิษทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำและน้ำตาลใน
เลือดสูงชั่วคราวได้ ผลเหล่านี้อาจเนื่องมาจากการที่พาราเซตามอลทำให้เกิดตับอักเสบ 

ภาวะที่มีการหลั่งอินซูลินมากเกินที่เกิดจากแอสไพรินพร้อมกับการลดการสร้างกลูโคส อาจแก้ไขได้โดยการให้ 
prostaglandin E2 ทางหลอดเลือดดำ นอกจากนี้ภาวะที่มีการหลั่งอินซูลินเกินที่เกิดจากแอสไพรินอาจเกิดจากการดื้อ
ต่ออินซูลิน และลดการขจัดออก เนื่องจากไม่มีการเปลี่ยนแปลงในระดับพลาสมา C-peptide  

2.3 Cardiacvascular drugs (CVS drugs) 
ß – Adrenergic blockers 
ß – Adrenergic blockers เป็นกลุ ่มยาที ่ใช้หลักในการรักษาโรคหัวใจและหลอดเลือด ในการศึกษา

ความสัมพันธ์ทางสถิติระหว่างภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำและการใช้ยากลุ่มนี ้พบว่าการตอบสนองต่อภาวะน้ำตาลในเลือด
ต่ำที่เกิดจาก non selective ß -blockers และ ß -blockers ที่ออกฤทธิ์ยาวนั้น เกิดขึ้นได้มากกว่า41 โดยเฉพาะยาที่
ไม่จำเพาะเจาะจง อาจทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่างรุนแรงในผู้ป่วยเบาหวาน และผู้ป่วยที่ไม่เป็นเบาหวานที่มี
ภาวะไตวายเรื้อรัง สำหรับในผู้ที่ไม่เป็นเบาหวานที่มีสุขภาพแข็งแรง ความเส่ียงต่อภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเนื่องจากยา  

ß – adrenergic blockers จะน้อยมาก8  
กลไกที่น่าจะเป็นสาเหตุของภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่เกิดจากการใช้ยากลุ่มนี้ คือการยับย้ังการผลิตกลูโคสใน

ตับ (glycogenolysis) โดยตรง และลดการหลั่งกลูคากอนจากตับอ่อน นอกจากนี้การตอบสนองของอะดรีนาลีนก็จะ
ลดลง ส่งผลให้การทำลายไกลโคเจนและการสร้างกลูโคสใหม่ที่กระตุ้นโดยระบบประสาทซิมพาเทติกลดลง เกิดการไม่
ร ู ้ต ัวเก ี ่ยวกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ หรือที ่ เร ียกว่า การรับรู ้ท ี ่บกพร่องเกี ่ยวกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ  
(hypoglycemia unawareness) และการยับยั ้งการนำกลูโคสไปใช้โดยเนื ้อเยื ่อที ่ต้องการอินซูลินก็เกิดขึ ้นด้วย 
นอกจากนีย้ังทำให้การควบคุมการทำงานของต่อมหมวกไตจะลดลงส่งผลให้การสลายไกลโคเจนลดลง8, 42  ยาอาจมีผล
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เพิ่มการหลั่งอินซูลิน ในขณะเดียวกันยากลุ่ม non-selective ß -blockers เช่น propranolol อาจทำให้ภาวะดื้อต่อ
อินซูลินแย่ลงและเพิ่มความต้องการยารักษาเบาหวานมากยิ่งขึ้น ซึ่งจะทำให้มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำตาลใน
เลือดต่ำเพ่ิมขึ้นอีก ดังนั้นหากผู้ป่วยเบาหวานต้องใช้ยากลุ่มนี้ ควรเลือกยา ß -blockers แบบจำเพาะเจาะจง (beta-1 
selective ß -blockers เช่น atenolol, bisoprolol, esmolol, metoprolol ให้มากที่สุด  

Angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEIs) 
การใช้ยากลุ่ม ACEIs ในผู้ป่วยเบาหวานมีความเสี่ยงต่อภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเพิ่มขึ้นสามถึงสี่เท่า แม้ว่าจะ

ไม่ทราบกลไกที่แน่ชัด แต่สมมติฐานนี้เกี่ยวข้องกับการเพิ่มขึ้นของความไวต่ออินซูลินโดยอ้อมโดยการเพิ่มไคนินใน
ระบบหมุนเวียน ซึ่งจะทำให้หลอดเลือดในกล้ามเนื้อขยายตัว และสุดท้ายการดูดซึมกลูโคสในเนื้อเยื่อของกล้ามเนื้อ
เพ่ิมขึ้น แบรดีไคนินอาจมีบทบาทสำคัญในการลดการผลิตกลูโคสที่ตับ การยับย้ังการทำงานของระบบประสาทซิมพา-
โทมิเมติกส่วนปลายมากเกินไป43 ยากลุ่มนี้จะเพิ่มความเสี่ยงต่อภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำในผู้ป่วยที่ใช้ยาลดน้ำตาลใน
เลือด ซึ่งเชื่อว่าเกิดจากความไวต่ออินซูลินที่ดีขึ้น ในขณะที่สารยับยั้งตัวรับแองจิโอเทนซิน II ((Angiotensin Receptor 
Blockers) ไม่เพ่ิมอุบัติการณ์การเกิดระดับน้ำตาลในเลือดต่ำ44, 45 

2.4 Antibiotic drugs 
จากการศึกษาการใช้ยาปฏิชีวนะกับการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ พบว่ายาปฏิชีวนะ 7 ชนิดมีความ

เกี่ยวข้องกับภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่างมีนัยสำคัญ ได้แก่ cefditoren, tigecycline clarithromycin, ertapenem, 
moxifloxacin, levofloxacin และ linezolid มียาปฏิชีวนะ 4 ชนิดได้แก่ cefditoren, tigecycline, ertapenem 
และ clarithromycin ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอย่างมีนัยสำคัญในผู้ป่วยที่ไม่ได้รับประทานซัลโฟนิลยูเรียหรือ
เมกลิตไินด์ร่วมกับยาปฏิชีวนะเหล่านี4้6  

Clarithromycin ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำหลายกรณี และมีความเสี่ยงสูงโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ใช้  
repaglinide เนื ่องจาก clarithromycin เพิ ่มความเข้มข้นของ repaglinide โดยยับยั ้งการเปลี ่ยนแปลงยาของ 
repaglinide ผ่าน CYP3A446 และยังสามารถเพิ่มความเข้มข้นของซัลโฟนิลยูเรียโดยการยับยั้งพีไกลโคโปรตีนในผนัง
ลำไส้47, 48  

ยากลุ ่มฟลูออโรควิโนโลนหลายชนิด (ciprofloxacin, levofloxacin gatifloxacin และ moxifloxacin) 
สามารถทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้49 และมีความเส่ียงสูงขึ้นในผู้ที่เป็นโรคไตวายในผู้สูงอายุ และในผู้ป่วยที่ใช้
ยารักษาโรคเบาหวาน โดยเฉพาะซัลโฟนิลยูเรียหรือเมกลิติไนด์46 เช่ือกันว่าภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเกิดจากฟลูออโรควิ-
โนโลนมีผลต่อ ATP-sensitive potassium channels ของเบ้ตาเซลล์ในตับอ่อน ส่งผลให้มีการหล่ังอินซูลินเพิ่มขึ้น50  

โคไตรม็อกซาโซล (ไตรเมโทพริมและซัลฟาเมทอกซาโซล) มีรายงานที่ตีพิมพ์หลายฉบับเกี่ยวกับภาวะน้ำตาล
ในเลือดต่ำที่เกิดจากยา ซัลฟาเมทอกซาโซลซึ่งมีโครงสร้างคล้ายคลึงกับซัลโฟนิลยูเรีย อาจทำให้เกิดการหลั่งอินซูลิน
และภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่สูงอายุและในนผู้ป่วยที่มีภาวะการทำงานของไตบกพร่อง ไตรเมโทพ
ริมและซัลโฟนาไมด์สามารถเพิ่มความเข้มข้นของซัลโฟนิลยูเรียและเมกลิติไนด์ได้ โดยการยับยั ้ง CYP2C8 และ 
CYP2C9 และซัลโฟนาไมด์สามารถแทนที่ซัลโฟนิลยูเรียที่ถูกจับกับโปรตีน ส่งผลให้ความเข้มข้นของยาลดระดับน้ำตาล
ในเลือดและการออกฤทธิ์เพิ่มขึ้น51 

2.5 Antimalarials 
ในผู้ป่วยที่ติดเชื้อ Plasmodium falciparum จะเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำขึ้นได้ เนื่องจากการใช้ไกลโค

เจนที่เก็บไว้ที่ตับจนหมด ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย quinine, quinidine หรือ mefloquine มักพบภาวะที่
ร่างกายผลิตอินซูลินเกินกว่าปกติ ส่งผลทำให้น้ำตาลในเลือดต่ำ (hyper-insulinemic hypoglycemia) ได้บ่อย 
โดยเฉพาะในเด็กเล็กและหญิงตั้งครรภ์ เนื่องจาก quinine อาจจะกระตุ้นให้เบต้าเซลล์หลั่งอินซูลิน (ผ่าน calcium 
channel ของเบต้าเซลล์) จะพบว่าอินซูลินในเลือดอยู่ในระดับที่สูงขึ้น ขณะที่กลูโคสในพลาสมาอยู่ในระดับต่ำมาก แต ่
ระดับคอร์ติซอล, growth hormone, catecholamines และกลูคากอนปกติ นอกจากนี้ยังมีปัจจัยที่เกี่ยวข้องที่เป็น
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ผลของเชื้อที่ไปยับยั้งการสร้างกลูโคสที่ตับและเพิ่มการใช้กลูโคสที่ตับ  มีรายงานการเกิดน้ำตาลในเลือดต่ำจากยา 
quinine เป็นส่วนใหญ่ แต่ chloroquine ก็ทำให้เกิดภาวะนี้ได้เช่นกัน52, 53 

การรักษาภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำที่ดื ้อต่อการรักษาที่เกิดขึ้นจาก quinine อาจทำได้โดยการใช้ long – 
acting somatostatin analogue เช่น octreotide ซึ่งจะไปยับยั้งการปล่อยอินซูลิน และช่วยลดความต้องการใช้ 
dextrose ปริมาณมากทางหลอดเลือดดำ จะยับยั้งผลของควินินต่อเซลล์เบต้า และอาจมีประโยชน์ในภาวะน้ำตาลใน
เลือดต่ำจากภาวะอินซูลินในเลือดสูงที่เกิดจากควินิน54 

2.6 Antipsychotic drugs 
ยารักษาโรคจิตหลายๆ กลุ่ม ตั้งแต่ lithium, กลุ่ม selective serotonin reuptake inhibitors (fluoxetine, 

sertraline), tricyclic antidepressants (doxepin, imipramine, nortriptyline), monoamine oxidase 
inhibitors (selegiline, rasagiline) มีผลข้างเคียงที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำเป็นที่อาจเป็นอันตรายถึงชีวติได้ 
และยังมีรายงานจากการใช้ยาต้านโรคจิตในผู ้ป่วยที ่ไม่เป็นโรคเบาหวานมีภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้เมื ่อใช้  
haloperidol, risperidone  และ quetiapine ในการรักษา โดยกระตุ้นการหลั่งอินซูลินที่เพิ่มขึ้น8 

กลไกที่เชื่อว่าอาจจะส่งผลให้เกิดภาวะน้ำตาลต่ำ เกิดจากเพิ่มการหลั่งของอินซูลิน เช่น lithium ออกฤทธิ์
คล้ายอินซูลินโดยยับยั้งการทำงานของ adenyl cyclase และยับยั้งการสร้าง cyclic AMP ซึ่งเป็นสื่อกลางของการ
ออกฤทธิ์ของฮอร์โมนอินซูลินต่างๆ เช่น adrenaline, adrenocorticotrophic hormone และกลูคากอน ดังนั้น
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำอาจเกิดขึ้นเนื่องจากเพิ่มการเก็บกลูโคสโดยเนื้อเยื่อรอบนอก และลดการสลายไขมัน และการ
สร้างกลูโคสโดยตับ55 

 
การป้องกันและการดูแลผู้ป่วยที่เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยา1,2 

สำหรับบุคลากรทางการแพทย์ควรตระหนักและติดตามผู้ป่วยที่ได้รับยาที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ
อย่างใกล้ชิด เพื่อป้องกันความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นและสามารถวางแผนการรักษาได้อย่างเหมาะสมให้กับผู้ป่วยต่อไป  
และสิ่งสำคัญที่สามารถลดความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากการใช้ยาได้ โดยหลีกเลี่ยงการใช้ยาใน
ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูง   รักษาสมดุลระหว่างการควบคุมระดับกลูโคสให้อยู่ในระดับดีที่สุด หลีกเลี่ยงการใช้ยาที่มี
โอกาสเกิดปฏิกิริยาระหว่างยา หรือหลีกเลี่ยงการใช้ยาที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำร่วมกัน สามารถระบุปัจจัย
เสี่ยงที่ทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ การให้ความรู้ผู้ป่วยโดยเน้นการดูแลและการติดตามผลการรักษาด้วยตนเอง 
และหลีกเลี่ยงการใช้ยาในขนาดสูง หรือใช้ติดต่อกันเป็นระยะเวลานานและใช้ยาเท่าที่จำเป็นเท่านั้น 

การดูแลรักษาผู้ป่วยที่เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยา จากแนวการรักษาระบุว่า หากระดับน้ำตาลในเลือด
ต่ำไม่รุนแรงให้รับประทานอาหารที่มีคาร์โบไฮเดรต 15 กรัม (เช่น น้ำส้มคั้นหรือน้ำอัดลม 180 มล. น้ำผึ้ง 3 ช้อนชา 
นมสด 240 มล. ขนมปัง 1 แผ่น ไอศกรีม 2 สคูป กล้วย 1 ผล เป็นต้น) หากระดับน้ำตาลในเลือดต่ำระดับปานกลาง 
อาจให้รับประทานอาหารที่มีคาร์โบไฮเดรต 30 กรัม หลังจากนั้น 15 นาทีอาการของผู้ป่วยจะดีขึ้น หากอาการไม่ดีขึ้น
สามารถรับประทานซ้ำได้ แต่หากผู้ป่วยเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำรุนแรง ควรส่งต่อผู้ป่วยไปโรงพยาบาล 
 นอกเหนือจากการใช้ยารักษาก็ควรให้คำแนะนำให้ควบคุมและติดตามระดับน้ำตาลในเลือด ปรับเปลี่ยน
พฤติกรรม ควบคุมอาหาร ออกกำลังกาย ร่วมกับหยุดหรือลดการใช้ยาที่เป็นสาเหตุให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ หาก
จำเป็นต้องใช้ควรใช้ในขนาดที่ต่ำ และใช้ในระยะสั้น โดยเฉพาะผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานอยู่ ควรให้ความรู้เกี่ยวกับ
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำทุกราย 
 
บทสรุป 

ในผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานหรือผู้ป่วยทั่วไป ความเส่ียงอาจเกิดจากการใช้ยาเดี่ยวหรือใช้ร่วมกับยาลดน้ำตาล
ในเลือดสูง ขึ้นอยู่กับประเภทของยา และอาจเป็นขนาดยาที่ใช้ในการรักษาหรือเฉพาะการใช้ยาเกินขนาด ยาหลาย
ชนิดสามารถทำให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำได้ ซึ่งอาจจะเกิดจากตัวยาเองหรือปัจจัยร่วมของผู้ป่วย  ดังนั้นการใช้ยา
ต่าง ๆ หลังใช้ยาควรมีการติดตาม การเฝ้าระวังระดับน้ำตาลอย่างใกล้ชิดและเลือกใช้ยารักษาที่เหมาะสมกับสภาวะ
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ของผู้ป่วยเพื่อป้องกันการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำจากยาได้ ความเข้าใจและตระหนักรู้เกี่ยวกับกลไกของยาที่มีผล
ต่อการลดระดับน้ำตาลในเลือดจะช่วยให้คาดการณ์ปฏิกิริยาระหว่างยาและผลข้างเคียงได้ดีขึ้น และสามารถทำให้ผู้ใช้
ยามีความปลอดภัยมากขึ้น 
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