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Drugs induced hyperglycemia

วัตถุประสงค์การเรียนรู้  
1. อธิบายได้ถึงลักษณะภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงที่เกิดจากยา

2. เข้าใจกลไกการออกฤทธิ์ของยาที่ส่งผลให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง

3. แนะน�ำข้อพึงระวังจากการใช้ยา ป้องกันและแก้ปัญหาที่เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากการใช้ยา 

ค�ำส�ำคัญ : (key word) hyperglycemia, diabetes mellitus, pancreas toxicity

บทน�ำ
	 โรคเบาหวานเป็นโรคเร้ือรังที่พบความชุกสูงเพ่ิมข้ึนท่ัวโลก มีสาเหตุการเกิดโรคท่ีส�ำคัญได้หลายอย่าง สาเหตุส�ำคัญ

อย่างหนึง่ คอืการได้รบัยาทีเ่ป็นสาเหตุก่อให้เกดิโรคเบาหวานได้ พบว่ายาทีใ่ช้รกัษาโรคหรอืความผดิปกตขิองร่างกายในปัจจุบนั

มีจ�ำนวนไม่น้อยที่ส่งผลรบกวนสมดุลของน�้ำตาลกลูโคสในร่างกาย อาจส่งผลท�ำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของการหล่ังกลูโคส 

การเปลีย่นแปลงความไวต่ออนิซลูนิ หรอืยาอาจไปรบกวนการท�ำงานของฮอร์โมนบางชนดิหรอืไปท�ำลายเซลล์ตบัอ่อนโดยตรง 

การเกดิภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงูจากยานัน้อาจจะไม่แสดงอาการทางคลนิกิ แต่การทีม่รีะดับน�ำ้ตาลในเลอืดสงูเกินไปอาจก่อให้

เกิดโทษต่อร่างกายเช่นเดียวกันหรือบางกรณีอาจรุนแรงถึงข้ันเสียชีวิตได้ บทบาทของเภสัชกรเกี่ยวกับการใช้ยาในผู้ป่วย

เป็นสิ่งที่เราต้องท�ำความเข้าใจและสนใจในการดูแล นอกจากนีต้้องรูว้ธิป้ีองกนัการเกดิผลข้างเคยีง ภาวะผดิปกตจิากการใช้ยา 

รวมถึงจ�ำเป็นต้องแก้ไขจัดการกับปัญหาที่เกิดขึ้นได้ บทความนี้จะกล่าวถึงสาเหตุของการเพิ่มข้ึนของระดับน�้ำตาลในเลือด

จากการใช้ยา ผลกระทบของการเพิม่ข้ึนของระดับน�ำ้ตาลและวธิกีารท่ีเหมาะสมในการควบคมุระดับน�ำ้ตาลในเลอืด
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อุบัติการณ์และความเสี่ยงของการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากการใช้ยา
	 จากฐานข้อมูลศูนย์เฝ้าระวังความปลอดภัยด้านผลิตภัณฑ์สุขภาพ (Thai Vigibase) ระหว่างปี พ.ศ. 2528 -2558 

พบรายงานการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากยาจ�ำนวน 48 ฉบับ พบในช่วงอายุตั้งแต่อายุ 10 ถึง 81 ปี ครึ่งหนึ่งเป็นผู้ป่วย

ใน ผู้ป่วยมีภาวะโรคร่วม 18 ราย โดยเป็นโรคเบาหวาน 8 ราย ประเภทของอาการไม่พึงประสงค์ของการเกิดภาวะน�้ำตาลใน

เลือดสูงพบ 4 ชนิด ได้แก่ increased blood sugar, hyperglycemia, increased insulin requirement และ 

increased sugar fasting blood level เป็นรายงานที่มีความร้ายแรง (serious) 32 ฉบับ และ รายงานประเภทไมร่้ายแรง 

(non serious) 16 ฉบับ ผู้ป่วยยังมีอาการอยู่ 15 ฉบับ หายเป็นปกติโดยไม่มีร่องรอยเดิม 14 ฉบับ เสียชีวิตจากอาการ

ไม่พึงประสงค์ 3 ฉบับ3 

	 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวาน (BMI ≥ 25 kg/m2, มี Impaired fasting glucose หรือ glucose intolerance, 

มีประวัติคนในครอบครัวเป็นโรคเบาหวาน มีประวัติเป็นโรคหลอดเลือด หรือเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ์ มีความเสี่ยงที่จะเกิด 

metabolic syndrome อย่างน้อยหนึ่งข้อ) ยาบางชนิดอาจท�ำให้เกิด Insulin resistance หรือตับอ่อนผิดปกติได้ พบความ

เสี่ยงภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง กรณีที่ได้รับยาเหนี่ยวน�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงร่วมกันหลายๆชนิด หรือใช้ยา

ในขนาดที่สูง ดังน้ันควรพิจารณาถึงปัจจัยเสี่ยงเหล่านี้ก่อนท่ีจะเริ่มให้ยาท่ีมีผลต่อการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดและ

ควรติดตามอาการของผู้ป่วยที่ได้รับยาดังกล่าว4

ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง (hyperglycemia)
	 ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) ในทางคลินิกหมายถึงการมีระดับน�้ำตาลในเลือดมากกว่า 180 มิลลิกรัม/

เดซิลิตร เป็นเวลานานเกินกว่า 2 ชั่วโมง1 โดยอาจจะไม่เกิดอาการแสดงทางคลินิก อาการแสดงทางคลินิกจะเริ่มพบได้เมื่อ

ระดับน�้ำตาลในเลือดมีค่าสูงประมาณ 270-360 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และหากปล่อยให้ร่างกายมีระดับน�้ำตาลในเลือดสูงนาน

มากกว่า 126 มิลลิกรัม/เดซิลิตร จะส่งผลท�ำให้เกิดอันตรายต่ออวัยวะส�ำคัญได้ และอาจจะรุนแรงจนเกิดภาวะเลือดเป็นกรด

จากคีโตน (ketoacidosis) หรือ hyperosmolar hyperglycemia state (HHS) สมาคมโรคเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา

ระบุเกณฑ์ระดับน�้ำตาลในเลือดคนปกติและในผู ้ป่วยเบาหวานท่ีควรจะควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดให้ได้ว่าควรมี

ระดับน�้ำตาลในเลือดก่อนอาหารเช้าอยู่ในช่วง 90-130 มิลลิกรัม/เดซิลิตร สาเหตุของภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงอาจเกิดได้จาก

หลายปัจจยั เช่น เกดิจากความผดิปกตบินสายพนัธกุรรมเดี่ยว ความผิดปกติของต่อมไร้ท่อ การติดเชื้อ ปฏิกิริยาภูมิคุ้มกันและยา 

เป็นต้น2 

อาการของผู้ที่มีภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง (Presentation of Drug-Induced Hyperglycemia)
	 ร่างกายก็จะเริ่มแสดงอาการผิดปกติให้เห็นเมื่อร่างกายมีระดับน�้ำตาลในเลือดที่มากกว่า 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตร อาการ

แสดงระดับอ่อนถึงปานกลาง เช่น ปัสสาวะบ่อยในช่วงเวลากลางคืน กระหายน�้ำมาก ปวดศีรษะ และอ่อนเพลียเหนื่อยง่าย

มองเห็นได้ไม่ค่อยชัด ในรายที่มีอาการรุนแรงมากขึ้น หรือไม่ได้รับการรักษา จะเริ่มมีอาการอื่น ๆ ตามมา เช่น ปวดท้อง 

ท้องเสีย คลื่นไส้อาเจียน ปากแห้ง หายใจหอบสั้น ลมหายใจมีกลิ่นออกหวาน ๆ (Kussmaul respiration and fruity 

breath) อ่อนเพลยี รบัประทานอาหารไม่ได้ น�ำ้หนักลดลงมอีาการสบัสน เกดิภาวะ metabolic acidosis เป็นลมหรอื หมดสติ5 

กลไกการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง (Mechanisms)
	 ในสภาวะปกต ิbeta-cell จากตับอ่อน จะกระตุ้นการหลัง่ insulin เมือ่ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงูข้ึนหรอืมฮีอร์โมน incretin 

เพิ่มมากขึ้นภายหลังการรับประทานอาหารแต่ละมื้อ จากนั้น insulin จะไปลดการสร้าง glucose ที่ตับ และเพิ่มการเก็บกลับ 

glucose ท่ีกล้ามเนื้อท�ำให้ระดับน�้ำตาลในเลือดลดลง5 (รูปที่ 1) แต่ถ้ามียาที่ไปลดการหลั่ง insulin หรือลดการท�ำงานของ 

insulin จะท�ำให้ระดับน�้ำตาลในเลือดสูงขึ้น6
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ตารางที่ 1 แสดงผลของฮอร์โมนต่อระดับน�้ำตาลในเลือด7, 8

ฮอร์โมน ผลของฮอร์โมนต่อระดับน�้ำตาลในเลือด

Adrenaline (epinephrine) การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ glycogenolysis ในกล้ามเนื้อลายและตับ
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis และการเพิ่มขึ้นของ free fatty acid
การกดการหลั่งของอินซูลิน
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน
กระตุ้นการหลั่งกลูคากอน

Glucagon การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ glycogenolysis ในตับ
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Cortisol การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis 
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Growth hormone การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis 
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Norepinephrine การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis 

	 ยาที่เป็นสาเหตุท�ำให้ระดับน�้ำตาลในเลือดสูงขึ้น อาจเป็นผลจากกลไกหลายอย่าง เช่นการเปลี่ยนแปลงการหลั่งอินซูลิน 

หรือการเปลี่ยนแปลงความไวต่ออินซูลิน มีการท�ำลายตับอ่อนหรือเพิ่มการหลั่งกลูโคสโดยตรงซ่ึงอาจจะเกิดจากยามีการกระ

ตุ้นการท�ำงานของสารต่าง ๆ อาทิ ฮอร์โมน cytokines เช่น catecholamine (adrenaline, noradrenaline), glucagon, 

cortisol และ growth hormone เป็นต้น การหลั่งฮอร์โมนต่าง ๆ ที่กล่าวมานั้นจะท�ำให้เกิดกระบวนการสร้างกลูโคส (glu-

coneogenesis) เพิ่มขึ้นจากการย่อยสลาย glycogen ที่สะสมอยู่ในร่างกาย (glycogenolysis) จึงมีผลท�ำให้ระดับน�้ำตาลใน

เลือดสูงขึ้น เช่น adrenaline จะมีผลยับยั้งการหลั่งอินซูลินส่งผลให้ระดับของอินซูลินไม่เพียงพอที่จะควบคุมระดับ

น�้ำตาลในเลือด ผลของฮอร์โมนต่าง ๆ ที่มีต่อระดับน�้ำตาลในเลือด ดังแสดงในตารางที่ 1

รูปที่ 1 กลไกการลดระดับน�้ำตาลในเลือด

ตับอ่อน

ระดับน�้ำตาลกูลโคสลดลง

อินซูลิน

ตับ
ลดการสร้าง
กลูโคส

กล้ามเนื้อ
เพิม่การเก็บ
กลูโคส

อินคริติน กลูโคส
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1. ลดการหลั่งอินซูลิน (Decreased insulin secretion)

	 Thiazide Diuretics

	 ยาขับปัสสาวะในกลุ ่ม thiazides เป็นยาลดความดันโลหิตท่ีใช้บ่อยท่ีสุด  ยกตัวอย่างเช่น chlorthalidone, 

hydrochlorothiazide, chlorothiazide, indapamide, metolazone การใช้ยากลุ่มนี้มีความสัมพันธ์กับการเกิด

ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงซึ่งมีการรายงานมามากกว่า 50 ปี โดยผลข้างเคียงดังกล่าวพบได้ แม้จะใช้ยาขนาดต�่ำ ในผู้ป่วยความ

ดันโลหิตสูงได้รับยาขับปัสสาวะในขนาดต�่ำและได้รับ nifedipine แบบ long acting พบว่ามีความถี่ของผู้ที่เกิดโรคเบาหวาน

ขึ้นใหม่ อยู่ที่ร้อยละ 5.6 และ 4.3 

	 ในการวิเคราะห์ meta-analysis ศึกษาเกี่ยวกับยาลดความดันโลหิต พบว่า thiazides และ beta-blockers เพิ่มความ

เสี่ยงต่อโรคเบาหวานมากกว่ายาหลอก และมากที่สุดในกลุ่มยาลดความดันโลหิตทั้งหมด การศึกษา the Antihypertensive 

and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT)10  เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับ 

chlorthalidone, amlodipine และ lisinopril ในกลุ ่มท่ีได้รับ chlorthalidone (ร้อยละ 11.6) มีอุบัติการณ์ของ

โรคเบาหวานสูงกว่าและแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มอื่น

	 ผลข้างเคียงที่ส�ำคัญที่สุดของยาขับปัสสาวะกลุ่ม thiazide โดยเพิ่มการขับออกของ potassium ทางปัสสาวะ 

ส่งผลท�ำให้ระดับโพแทสเซียมในเลือดลดลง มีผลท�ำให้ระดับน�้ำตาลในเลือดเพิ่มขึ้นได้ เน่ืองจากระดับโพแทสเซียมใน

เลือดที่ลดลงจะส่งผลลดการหลั่งอินซูลิน เป็นเหตุให้ระดับน�้ำตาลในเลือดสูงขึ้น พบว่า การลดลงของโพแทสเซียมในเลือด

ครั้งละ 0.5 mEq/L มีความเสี่ยงท�ำให้เกิด new diabetes ร้อยละ 4511 กลไกท่ีท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจาก 

thiazide ที่เป็นไปได้อื่น ๆ คือ เพิ่มระดับกรดไขมันอิสระ เมื่อกรดไขมันอิสระเพิ่มขึ้นจะไปลดการตอบสนองของอินซูลิน

ต่อน�ำ้ตาลในเลอืด ลดความไวของอนิซลูนิ เพ่ิมการผลติกลโูคสในตบัและ/หรอืเพิม่การหลัง่และเพิม่ฤทธิข์อง catecholamine 

ซึ่งการให้โพแทสเซียมทดแทนและหยุดยาที่เป็นสาเหตุสามารถป้องกันการเกิด glucose tolerance และอาจจะเพิ่ม insulin 

sensitivity ขึ้นได้

	 วิธีการป้องกันภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงที่เกิดขึ้นจาก thiazide สามารถท�ำได้โดยเริ่มต้นใช้ยาด้วยขนาดต�่ำสุดและเพ่ิม

ระดับโพแทสเซียมในเลือด บางครั้ง thiazides ควรใช ้ควบคู ่กับการเสริมโพแทสเซียมหรือใช ้ร ่วมกับยากลุ ่ม 

potassium-sparing เช่น amiloride ซึ่งจะช่วยเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือด หากไม่ได้ผล ไม่ควรเพิ่มขนาดยา thiazide 

ขึ้น ควรใช้ร่วมกับยาลดความดันโลหิต first-line ตัวอื่นมากกว่า

ยาที่มีรายงานว่าท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง (Causative Agents)
	 ยาที่ใช้กันทั่วไปหลายชนิดรบกวนการควบคุมสมดุลของกลูโคส กระตุ้นน�้ำตาลในเลือดสูงในคนที่ไม่มีโรคเบาหวานหรือ

ในผูป่้วยเบาหวานท�ำให้การควบคุมน�ำ้ตาลแย่ลง องค์การอนามยัโลก(WHO) และ American diabetes association (ADA) 

จ�ำแนกโรคเบาหวานที่ เกิดจากยาออกมาอีกประเภทหนึ่ง ยาที่พบว่าสามารถเพิ่มระดับน�้ำตาลในเลือดให้สูงขึ้นเช่น ส

เตียรอยด์ ยาคุมก�ำเนิด ยาขับปัสสาวะ ยาปฏิชีวนะ ยาลดไขมัน ยาจิตเวช หรือ ยากลุ ่ม non selective beta 

adrenoceptor antagonist เป็นต้น9 

	 จากฐานข้อมูลศูนย์เฝ้าระวังความปลอดภัยด้านผลิตภัณฑ์สุขภาพ (Thai Vigibase) ระหว่างปี พ.ศ. 2528-2558 

ในประเทศไทยเมื่อพิจารณาคู่ยาและอาการไม่พึงประสงค์ (adverse drug reaction : ADR) พบรายงานการเกิดภาวะน�้ำตาล

ในเลือดสูง 49 คู่ เกิดจากยา 28 ตัว โดยพบจากยาสเตียรอยด์มากที่สุด จ�ำนวน 14 คู่ (prednisolone-hyperglycemia 9 คู่ 

และ dexamethasone-hyperglycemia 5 คู่) ยาที่พบรองลงมา ได้แก่ กลุ่มยารักษามะเร็ง (antineoplastic agents) 

จ�ำนวน 8 คู่ และยารักษาจิตเวช จ�ำนวน 4 คู่3 

	 ยาส่วนใหญ่ที่ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงเป็นตัวยาที่ทราบกันดีอยู ่แล้ว สามารถแบ่งตามกลไกท่ีท�ำให้

น�้ำตาลในเลือดสูงได้ดังนี้
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	 Beta blockers

	 ยาในกลุม่ beta blockers เป็นยาลดความดนัโลหติอกีกลุ่มหนึง่ ท่ีหลายการทดลองทางคลนิกิรายงานว่า beta-blockers 

สามารถลดอตัราการเจบ็ป่วยและอตัราการตายจากโรคหลอดเลอืดหวัใจได้ แต่เพิม่ความเสีย่งในการเกดิภาวะน�ำ้ตาลในเลือดสูง

และการเกิดเบาหวานในผู้ป่วยรายใหม่  โดยเฉพาะยา non-selective for B1-subtype เช่น Propranolol หรือ Nadolol 

จากการศึกษาของ The Atherosclerosis Risk In Communities (ARIC)12 ในผู้ที่เป็นความดันโลหิตสูงที่ไม่ได้เป็นเบาหวาน

จ�ำนวน 12,550 คน พบว่า ผู้ที่ใช้ beta-blockers มีความเสี่ยงท่ีจะท�ำให้เกิดเบาหวานเพิ่มข้ึน นอกจากนี้การศึกษา The 

Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP)13 พบว่าผู้ป่วยที่ใช้ chlorthalidone (atenolol+thiazide) เพิ่ม

ความเสี่ยงในการเกิดเบาหวานรายใหม่ร้อยละ 16.4 ในคนที่ได้รับยา เทียบกับร้อยละ 11.8 ในคนที่ได้รับ placebo

	 จาก meta-analysis มีผู้ป่วยที่รักษาด้วย non-selective beta-blockers มีความเสี่ยงในการเกิดเบาหวานรายใหม่

ร้อยละ 22 แต่ไม่ใช่กบั beta-blockers ทกุตัวทีใ่ห้ผลแบบนี ้พบว่า beta-blockers ท่ีมฤีทธิ ์sympathomimetic activity 

(betalol และ pindolol) หรือมีฤทธิ์ alpha-blocking ร่วมด้วย จะช่วยลด insulin sensitivity และไม่มีผลหรือมีผลต่อการ

ควบคุมระดับน�้ำตาลน้อย นอกจากนี้ nebivolol ไม่มีผลต่อการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงหรือการเกิดเบาหวานรายใหม่14 

	 กลไกของการเกิด hyperglycemia ที่เกิดจาก beta-blocking agent มีความซับซ้อน และมีผลท�ำให้น�้ำหนักเพิ่มขึ้นโดย

กลไกที่มีผลโดยตรง คือ ยับยั้ง beta-2-adrenergic ที่มีผลในการหลั่ง insulin และลด insulin sensitivity และผลจากการ

ปิดก้ัน beta-receptor อ่ืน ๆ เช่น การสลาย glycogen ในกล้ามเนื้อ, รบกวนระดับไขมันในเลือด, รวมทั้งเพิ่มระดับ 

triglyceride ในเลือด และลดระดับ HDL-C อาจมีส่วนท�ำให้การควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดลดลง15 

	 ดงันัน้การใช้ยาขนาดต�ำ่ ๆ ร่วมกบัยากลุ่มอืน่ โดยเฉพาะ CCB ร่วมกบัการคมุน�ำ้หนกั และปรบัพฤตกิรรม อาจลดความสี่ยง

ในการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงได้

	 Antineoplastic Agents 

	 ยาเคมีบ�ำบัด (antineoplastic agents) สามารถกระตุ้นน�ำ้ตาลในเลือดสูงในผู้ป่วยโรคมะเร็งท่ีมีและไม่มีโรคเบาหวาน  

มีการศึกษาพบว่ายาเคมีบ�ำบัดบางตัวท�ำให้เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงในระหว่างการรักษาด้วยเคมี

บ�ำบัดเกิดข้ึนในผู ้ป่วยประมาณ 10% ถึง 30% พบบ่อยโดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู ้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดท่ีรักษาด้วยสูตร 

L-asparaginase16 ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงที่เกิดจาก asparaginase นั้นเกิดจากความผิดปกติในการหลั่งของ pancreatic 

beta-cell ส่งผลให้ระดับ insulin ในเลือดลดลง

	 Androgen-deprivation therapy (ADT) ได้แก่ flutamide, bicalutamide, enzalutamide เพิ่มความเสี่ยงต่อการ

เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงและโรคเบาหวานมากยิ่งข้ึน17 จาก meta-analysis8 การศึกษาระบุว่าผู้ใช้ ADT พบอุบัติการณ์

การเกิดโรคเบาหวานสูงขึ้นร้อยละ 3918  Docetaxel เป็นยาต้านเนื้องอกในกลุ่ม taxane ไม่ว่าจะใช้เดี่ยว ๆ หรือใช้ร่วมกับยา

ตัวอื่น สามารถท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงได้ และ decitabine, bortezomib, temzolomibe และ vorinostat  

ก็ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง เช่นกัน ส่วน cyclophosphamide มีรายงานว่าท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง 

และโรคเบาหวานชนิดที่ 1 จากการเกิด antibody ต่อ pancreatic islet cells19 

	 ในผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ�ำบัด การวินิจฉัยตั้งแต่เนิ่น ๆ และการรักษาภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงที่เหมาะสม คือหยุดยาที่

เป็นต้นเหตแุละรกัษาด้วยอนิซลูนิ insulin ร่วมกบัปรบัการรบัประทานอาหาร จะส่งผลลดความผดิปกตทิางคลนิกิและความผิด

ปกตขิอง biochemistry อย่างมีนัยส�ำคัญ โดยเฉพาะอย่างยิ่งอาจช่วยลดระยะเวลาในการใช้ยาเคมีบ�ำบัด

	 Immunosuppressants 

	 ในประเทศสหรัฐอเมริกาพบโรคเบาหวานที่เริ่มมีอาการใหม่ๆ ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนที่ส�ำคัญหลังจากการปลูกถ่าย

ไต อบุตักิารณ์ ปัจจัยเสีย่งและความเกีย่วข้องทางคลนิกิของโรคเบาหวานหลงัการปลกูถ่ายอวยัวะ (post-transplant diabetes 

mellitus; PTDM) แตกต่างกันไปในแต่ละรายงาน อุบัติการณ์สูงของ PTDM มีความสัมพันธ์กับประเภทของการใช้ยากด

ภูมิคุ้มกัน เชื้อชาติ เผ่าพันธุ์ โรคอ้วนและการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 20, 21 

	 Calcinurin inhibitors (CNIs) ได้แก่ cyclosporine, sirolimus และ tacrolimus เป็นยาท่ีใช้ในผูท่ี้ท�ำการเปลีย่นอวัยวะ   
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มีความเสี่ยงของการเป็นโรคเบาหวาน กลไกที่ท�ำให้เกิดภาวะดังกล่าวคือ ลดการหลั่งอินซูลินท่ีเกิดจากยา และเกิดความเป็น

พิษโดยตรงต่อเซลล์เบต้าที่ตับอ่อน การศึกษาทางคลินิกได้รายงานถึงผลของ tacrolimus ที่มีต่อการหลั่งอินซูลิน ทั้งในผู้ป่วย

ท่ีเข้ารับและไม่เข้ารับการเปลี่ยนถ่ายอวัยวะ22 พบว่า tacrolimus มีความเก่ียวข้องกับการเพิ่มข้ึนของอุบัติการณ์ 

post-transplantation diabetes หรือการเกิดโรคเบาหวานภายหลังการเปลี่ยนถ่ายอวัยวะ 3 ปี  โดยอุบัติการณ์เกิดขึ้น

ประมาณร้อยละ 49 ในยา tacrolimus เมือ่เปรยีบเทยีบกบั cyclosporine ท่ีมอีบุตักิารณ์ดงักล่าวร้อยละ 37  ใน African 

Americans without Pre-DM ส่วนใน white without Pre-DM พบอุบัติการณ์เกิดขึ้นประมาณร้อยละ 40 ในยา tacroli-

mus เมื่อเปรียบเทียบกับ cyclosporine มีอุบัติการณ์ดังกล่าวร้อยละ 3023 ปัจจัยเสี่ยงท่ีท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลใน

เลือดสูง พบว่า มีความเกี่ยวข้องกับระดับ tacrolimus ที่สูงในกระแสเลือด, อายุ และการใช้ยากลุ่ม glucocorticoids 

(GCs)  ในปริมาณสูงร่วมด้วย

	 Interferon (IFN) เป็น cytokine ในการออกฤทธิ์ทางชีวภาพอย่างหลากหลาย เช่น เป็น antivirals และ antitumor 

มีผลในการควบคุมการตอบสนองของภูมิคุ้มกันของร่างกายและการแบ่งเซลล์ (cell differentiation) ผลข้างเคียงของการใช้ 

IFN อาจท�ำให้เกิดภาวะ impaired glucose tolerance โดยมีอุบัติการณ์ของการเกิดภาวะ glucose intolerance ประมาณ

ร้อยละ 0.1-0.6

	 Antipsychotics

	 ผู ้ป่วยที่ใช้ยารักษาโรคจิตโดยเฉพาะอย่างยิ่งผู ้ป่วยโรคจิตเภทที่มีความเสี่ยงในการพัฒนาภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง 

มีแนวโน้มที่จะพัฒนาเป็นโรคเบาหวานประเภทที่ 2 สูงกว่าประชากรทั่วไปถึง 3 เท่า มีการศึกษาจ�ำนวนมากที่แสดงให้เห็นว่า

ความเสี่ยงของโรคเบาหวานนั้นสูงขึ้นด้วยยารักษาโรคจิตที่ผิดปกติบางอย่าง เช่น olanzapine และ clozapine ในขณะท่ี 

ziprasidone และ aripiprazole มีความเสี่ยงต�่ำ24 

	 Second-generation antipsychotics (SGAs) มีรายงานว่ารบกวนการเมตาบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรตและท�ำให้น�้ำ

หนักเพิ่มขึ้น โดยยาที่พบบ่อยคือ clozapine และ olanzapine ที่ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงและเกิดเบาหวาน พบ

ว่าร้อยละ 0.1-1 ของผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย olanzapine จะเกิดภาวะนี้ นอกจากนี้ยังมีการศึกษา observational 

studies ที่รายงานอุบัติการณ์เกิดภาวะน�้ำตาลสูงที่เพิ่มสูงข้ึนถึงร้อยละ 30 ในกลุ่มผู้ท่ีได้รับการรักษาด้วย SGAs นอกจากนี้ 

olanzapine มีความสัมพันธ์กับความเสี่ยงที่เพ่ิมสูงขึ้นมากกว่า risperidone ซึ่งภาวะ severe hyperglycemia หรือ

การเกิดภาวะ ketoacidosis, coma หรือเสียชีวิตถูกพบในผู้ที่ใช้ยา olanzapine และยา ziprasidone ก็มีความสัมพันธ์

กับภาวะ severe hyperosmolar hyperglycemia

	 กลไกการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง คือ ท�ำให้เกิดภาวะดื้ออินซูลิน (Insulin resistance) โดยเพิ่มการสะสมของ

เนื้อเยื่อไขมัน นอกจากนี้ภาวะซึมเศร้าและการใช้ยาต้านซึมเศร้า การใช้ cholinesterase inhibitor และ valproate พบว่า

ท�ำให้ระดับน�้ำตาลในเลือดขณะอดอาหารเพิ่มสูงขึ้นในผู้ป่วยสูงอายุ ดังนั้นผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษาด้วยยากลุ่ม SGAs จะมี

บางการศึกษาแนะน�ำให้คัดกรองเบาหวานทุก ๆ 6 เดือน แต่แท้จริงแล้วผู้ป่วยเบาหวานควรได้รับการติดตามระดับน�้ำตาล

อย่างสม�่ำเสมอ และควรมีการตรวจค่าพื้นฐานของน�้ำตาลในเลือดก่อนการเริ่มการรักษาด้วยยากลุ่ม SGAs

2. ยาที่มีกลไกการต้านอินซูลิน (Insulin resistance)

	 Glucocorticoids 

	 ยากลุม่นีเ้ป็นทีท่ราบกนัมานานแล้วท�ำให้ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดเพิม่ขึน้โดยกระบวนการ gluconeogenesis ร่วมกับการ

ต้านอินซูลิน โรคเบาหวานท่ีเกิดจากการใช้ยากลุ่มนี้อาจเรียกได้อีกอย่างหนึ่งว่า steroid diabetes นอกจากนี้ยังมีรายงาน

การเกิด hyperglycemic hyperosmolar nonketotic coma จากการใช้ยากลุ่มน้ีอีกด้วย จาก meta-analysis ปี 201425 

ได้ระบไุว้ว่า อตัราการเกดิภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงู และโรคเบาหวานจากการใช้ยากลุม่ glucocorticoid เป็นร้อยละ 32.3 และ 18.6 

ตามล�ำดบั ภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงูจากการใช้ยากลุม่นี ้อาจเกิดได้ท้ังในผูป่้วยโรคเบาหวานและผูท่ี้ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน ซ่ึงยากลุม่นี้
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จะท�ำให้โรคเบาหวานและการควบคุมน�้ำตาลแย่ลง ส่งผลให้

เกิด atherosclerosis และภาวะแทรกซ้อนของ athero-

sclerosis ตามมา

	 กลไกหลักท่ีท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากการใช้

ยากลุ่ม glucocorticoid คือ insulin sensitivity ลดลง 

เนื่องจากยาไปกระตุ้นการสร้างกลูโคสในตับ และยับยั้งการ

เก็บ glucose ของ peripheral muscle และเนื้อเยื่อไขมัน 

ส่งผลให้เกิด insulin resistance นอกจากนี้ยังมีการศึกษาท่ี

พบว่า ยากลุ่ม glucocorticoid มีผลลดจ�ำนวน beta cell ที่

ตับอ่อน ส่งผลให้การสร้างอินซูลินลดลงอีกด้วย26 

	 ผู้ป่วยที่ใช้ยากลุ่มน้ีระยะยาวหรือแม้แต่ชั่วคราวควรได้

รับการติดตามอย่างสม�่ำเสมอ ส�ำหรับการจัดการนั้น ควรใช้

ยาลดระดับน�้ำตาลในเลือดที่มีคุณสมบัติกระตุ้นการหลั่งอินซูลิน (Insulin sensitizer) เป็นหลัก ควบคู่กับการปรับเปลี่ยน

พฤติกรรม การใช้ยารักษาโรคเบาหวานชนิดอื่นหรือการรักษาด้วยอินซูลิน อาจพิจารณาเป็นตัวเลือกที่ 227 

	 Protease inhibitors 

	 ผูป่้วยส่วนใหญ่ทีติ่ดเชือ้ไวรสัเอชไอวทีีไ่ด้รบัการรกัษาด้วยยาต้านไวรสักลุม่ protease inhibitors (ritonavir, indinavir, 

nelfinavir, lopinavir, saquinavir) อย่างน้อยหนึ่งตัว มีความเสี่ยงสูงท่ีจะท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง การศึกษา 

cohort study 28 ศึกษาในผู้ป่วย HIV ที่ได้รับการรักษาด้วยยากลุ่ม PIs ที่ไม่เคยได้รับการรักษาด้วย PIs มาก่อน พบว่ามีผู้ป่วย

จ�ำนวนร้อยละ 16 เกิด impaired glucose tolerance และร้อยละ 7 เกิดโรคเบาหวานขึ้นระหว่างการใช้ยากลุ่มนี้

	 กลไกที่ส่งผลให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง หลักๆเกิดจากการต้านอินซูลินส่วนปลายในกล้ามเนื้อและเนื้อเยื่อไขมัน 

ซึ่งกลไกที่น่าจะมีความเป็นไปได้ของ Indinavir และ ritonavir ที่ท�ำให้เกิดภาวะดื้ออินซูลิน พบว่าสามารถยับยั้ง GLUT4 

ได้อย่างจ�ำเพาะในหลอดทดลองท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงได้ 29, 30 Atazanavir เป็นกลุ่ม PIs ตัวแรกที่ FDA รับรองว่า

ไม่มีคุณสมบัติในการยับยั้ง GLUT4 ดังนั้น จึงไม่รบกวนระดับน�้ำตาลและไขมันเหมือนยาตัวอื่นในกลุ่มเดียวกัน

	 ดังนั้นจากที่กล่าวมาจึงควรวัดระดับน�้ำตาลของผู้ป่วยก่อนที่จะได้รับยากลุ่ม PIs และติดตามทุกๆ 3-4 เดือน ในระหว่าง

ปีแรกที่รักษา ถ้าระดับน�้ำตาลสามารถควบคุมให้อยู่ในระดับที่ปกติได้ก็อาจจะพิจารณาการติดตามที่ความถี่น้อยลง

	 Antibacterialagents

	 ยากลุ่ม fluoroquinolone ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงมากกว่ายากลุ่มอื่นๆ โดยมีการศึกษาในผู้ป่วยนอกท่ีได้รับ

ยากลุ่ม fluoroquinolone พบว่ามีอุบัติการณ์การเกิดภาวะน�้ำตาลในเลอืดผดิปกตรินุแรงคอื ร้อยละ 0.35, 0.18, 0.1 และ 

0.12 ของยา gatifloxacin, levofloxacin, ciprofloxacin และ azithromycin ตามล�ำดับ31 อาการรุนแรงที่เสี่ยงต่อการ

เสียชีวิต ได้แก่ hyperosmolar nonketotic hyperglycemic coma และ diabetes ketoacidosis ซึ่งได้รับ

รายงานบ่อยๆ จากการใช้ยา gatifloxacin ในขนาดที่สูงร่วมกับการใช้ corticosteroids และพบบ่อยในผู้ป่วยที่มี

ความผิดปกติของไต

	 Fluoroquinolone มีความสัมพันธ์กับความผิดปกติของการเปลี่ยนแปลงระดับน�้ำตาลที่ผิดปกติ โดยยาจะไปจับบน 

glucose transporter type (GLUT) ซึ่งเป็นโปรตีนที่คอยตอบสนองต่อการขนส่งน�้ำตาลเข้าสู่ระบบประสาทและเนื้อเยื่อ

ส่วนปลาย การติดเชื้อจะท�ำให้เกิดความผิดปกติของคาร์โบไฮเดรตเมตาบอลิซึม และสภาวะติดเชื้อจะเร่งการเกิดภาวะน�้ำตาล

ในเลือดสูง ดังนั้นจึงแนะน�ำให้ติดตามระดับน�้ำตาลอย่างใกล้ชิดในผู้ป่วยเบาหวาน หากมีอาการของน�้ำตาลสูง ควรหยุดยา 

fluoroquinolones บางแนวทางการรักษาแนะน�ำให้หลีกเลี่ยงการใช้  gatifloxacin ในผู้ป่วยเบาหวาน
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3. การสร้างน�้ำตาลกลูโคสจากตับ (Hepatic glucose production)

	 Nicotinic acid

	 กรดนิโคตินเป็นยาลดระดับไขมันที่มีผลลดทั้งไตรกลีเซอไรด์ LDL และ HDL การใช้กรดนิโคตินนั้นอาจท�ำให้เกิดการดื้อ

ต่ออินซูลินท�ำให้ระดับน�้ำตาลสูง ซึ่งขึ้นกับขนาดของยาเป็นส�ำคัญ ถ้าหากให้ขนาดสูง จะท�ำให้ระดับน�้ำตาลสูงมากขึ้น การใช้

ไนอาซิน 1,000 และ 1,500 mg พบว่าท�ำให้ HbA1c เพิ่มขึ้นร้อยละ 0.07 และ 0.29 ตามล�ำดับ จาก baseline หากใช้

ยาในขนาด 2,000 mg เพิ่มระดับน�้ำตาลในเลือดสูงขึ้นร้อยละ 532

	 มีการศึกษาถึงผลของไนอาซินต่อระดับน�้ำตาลกลูโคส และเมื่อเริ่มมีอาการใหม่ๆ ในผู้ป่วยท่ีได้รับ statin/ ezetimibe 

(E/S)  อัตราของโรคเบาหวานที่เริ่มมีอาการใหม่ด้วยการรักษาด้วย E/S + N(niacin) (3.5%) นั้นสูงกว่าเมื่อเทียบกับ 

E/S(2.6%) ในช่วง 64 สัปดาห์ มี 28 รายที่เริ่มมีอาการใหม่จากการใช้ E/S + N เกิดขึ้นภายใน 24 สัปดาห์ 33 นอกจากนี้ยังมี

การศึกษา meta-analysis จาก 11 การศึกษา ติดตามการรักษาในระยะเวลาเฉลี่ย 3.6 ปี มีคนได้รับการวินิจฉัยเป็น

โรคเบาหวานใหม่จากการใช้ niacin34 มีการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าการรักษาไนอาซินเป็นเวลาแปดสัปดาห์เพิ่มระดับ

ความเข้มข้นของระดับน�้ำตาลในเลือดในหนูที่เป็นโรคอ้วน นอกจากนี้ไนอาซินมีผลลดการหลั่งอินซูลินอย่างมีนัยส�ำคัญ 

โดยไนอาซินท�ำให้การท�ำงานของ pancreatic islet  แย่ลง ผ่าน ROS-PPARγ-UCP2 pathways35 

	 HMG-CoA reductase inhibitors

	 3-hydroxy-methylglutaryl coenzyme A reductase inhibitor หรือที่เรียกว่ายากลุ่ม statins มีการใช้กันอย่างแพร่

หลายในการป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือด โดยลดระดับคอเลสเตอรอลในเลือดและยังมีบทบาทส�ำคัญในการป้องกันภาวะ

แทรกซ้อนในระยะยาวในโรคเบาหวาน แต่ในปี 2555 ส�ำนักงานคณะกรรมการอาหารและยาประกาศเปลี่ยนแปลงฉลาก

ความปลอดภัยของ statin เมื่อพบว่ามีผลเพิ่ม HbA1C และระดับน�้ำตาลในเลือดขณะอดอาหาร36 การศึกษา meta analysis 

โดย Sattar และคณะ37 ในผู้ป่วยที่ไม่ได้เป็นเบาหวาน แสดงให้เห็นว่าการรักษาด้วยยา statin มีความสัมพันธ์กับความเสี่ยงที่

เพิ่มขึ้นของโรคเบาหวานร้อยละ 9 และ มีการศึกษาเปรียบเทียบการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดระหว่างผู้ป่วยเบาหวานที่ได้

รับ atorvastatin 10 mg, pravastatin 10 mg หรือ pitavastatin 2 mg/day แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่ได้รับ atorvastatin 

เท่านั้นที่มีระดับน�้ำตาลในเลือดและ HbA1C เพิ่มขึ้น38 

	 กลไกของ statin ที่มีผลเพิ่มระดับน�้ำตาลในเลือด คาดว่าความต้านทานต่ออินซูลินที่เกิดจาก statin อาจเกิดจากการ

ยับยั้งการสังเคราะห์ไอโซพรีนอยด์และการลดการสร้าง C/EBPα39 การสังเคราะห์ไอโซพรีนอยด์ที่ลดลงสามารถ

ลดการแสดงออกของ GLUT4 ในเซลล์ adipocyte40 กลไกอื่น ๆ ที่ตั้งสมมติฐานคือยากลุ ่ม statin อาจยับยั้ง 

phosphorylation รบกวนการท�ำงานของการส่งสัญญาณภายในเซลล์ของอินซูลิน ลดการท�ำงานของ GTPase 

ลด peroxisome proliferator การเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์และการหลั่งอินซูลินโดยยับยั้ง leptins 41

	 การใช้ยากลุ่ม statin ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ ส�ำหรับผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจหลอดเลือด statin 

จะช่วยป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้มากกว่าเกิดความเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวานถึง 8 เท่า42 อัตราส่วนความเสี่ยง

การเพ่ิมระดับกลูโคสในเลือดเล็กน้อยและการเกิดประโยชน์จากการใช้ statin ในการลดการเจ็บป่วยและการเสียชีวิต

เนื่องจากภาวะแทรกซ้อนใน macrovascular และ microvascular ท�ำให้ระดับน�้ำตาลในเลือดเพิ่มขึ้นจึงไม่ใช่ปัญหาส�ำคัญ43 

หากจะใช้ยาในผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงโรคหัวใจและหลอดเลือดต�่ำควรใช้ยากลุ่ม statin อย่างระมัดระวัง ควรใช้ pravastatin 

มากกว่ายา statin อื่น44 หนึ่งในการศึกษา meta analysis เปรียบเทียบการให้ยา statin ขนาดสูงกับขนาดปานกลางพบว่ามี

ความสัมพันธ์กับผลลัพธ์ของหลอดเลือดและหัวใจที่ดีขึ้น ในขณะเดียวกันก็มีความเสี่ยงเพิ่มขึ้นร้อยละ 12 ในผู้ป่วยเบาหวาน 

ที่เริ่มมีอาการใหม่ การศึกษาดังกล่าวท�ำให้เกิดการโต้เถียงกันเก่ียวกับการรักษาผู้ป่วยท่ีไม่บรรลุเป้าหมายระดับไขมันและ

ขนาดยา statin45 หลักฐานโดยรวมในปัจจุบันแสดงให้เห็นว่าความเสี่ยงของโรคเบาหวานที่เริ่มมีอาการใหม่นั้นน้อยกว่าเมื่อ

เทียบกับประโยชน์ระยะยาวของยากลุ่ม statin ในผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงโรคหัวใจและหลอดเลือด แต่มีกลุ่มย่อยเล็ก ๆ 

ของประชากรที่จ�ำเป็นต้องใช้ statin อย่างระมัดระวังมากขึ้น46
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บทสรุป
	 ยาหลายชนิดสามารถท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลใน

เลือดสูง หรือท�ำให้ผู้ป่วยโรคเบาหวาน ควบคุมระดับ

น�้ำตาลในเลือดได้ลดลง จึงควรเฝ้าระวังในผู้ป่วยที่เร่ิม

ใช้ยาท่ีอาจท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง หรือผู้

ป่วยท่ีมีประวัติควบคุมระดับน�้ำตาลได้ดีแต่เริ่มมีภาวะ

น�้ำตาลในเลือดสูงหลังใช้ยา ซึ่งการติดตามระดับ

น�้ำตาลในเลือดอย่างใกล้ชิดและการใช้ยารักษาที่

เหมาะสมสามารถลดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงได้

การป้องกันและการดูแลผู้ป่วยที่เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากยา 
(Prevention and management of drug-induced diabetes)47, 48 

	 ส�ำหรับบุคลากรทางการแพทย์ควรตระหนักและ

ติดตามผู้ป่วยที่ได้รับยาที่ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลใน

เลือดสูงทุกตัวอย่างใกล้ชิดเพื่อป้องกันความเสี่ยงที่

อาจเกิดขึ้นและสามารถวางแผนการรักษาได้อย่าง

เหมาะสมให้กับผู ้ป่วยต่อไปสิ่งส�ำคัญที่สามารถลด

ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากการ

ใช้ยาได้ โดยหลีกเลีย่งการใช้ยาในผูป่้วยทีม่คีวามเสีย่งสูง 

รักษาสมดุลระหว่างการควบคุมระดับกลูโคสให้อยู่ใน

ระดับดีที่สุด หลีกเลี่ยงการใช ้ยาที่มี โอกาสเกิด

อันตรกิริยาระหว่างยา หรือหลีกเลี่ยงการใช้ยาที่

ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงร่วมกัน สามารถ

ระบุปัจจัยเสี่ยงที่ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง การให้ความรู้ผู้ป่วยโดยเน้นการดูแลและการติดตามผลการรักษาด้วย

ตนเอง และหลีกเลี่ยงการใช้ยาในขนาดสูง หรือใช้ติดต่อกันเป็นระยะเวลานานและใช้ยาเท่าที่จ�ำเป็นเท่านั้น

	 การดูแลผู้ป่วยท่ีเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงจากยา หากได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวาน จากแนวการรักษา 

American Diabetes Association : Standards of medical care in Diabetes 2018 การรักษาเบาหวานที่เกิดจากการ

ใช้ยามีการรักษาเหมือนกับระดับน�้ำตาลในเลือดสูงตามปกติ ส่วนการรักษาเบาหวานท่ีเกิดจากยาสเตียรอยด์ พิจารณาการ

รักษาโดยการใช้อินซูลิน ขึ้นกับชนิด และระยะเวลาการออกฤทธิ์ของ glucocorticoid เช่น short-acting glucocorticoids 

(prednisone) จะใช้ intermediate-acting (NPH) insulin หากเป็น long-acting glucocorticoids เช่น dexamethasone 

หรือ ใช้ multidose หรือ continuous glucocorticoid จะใช้ long-acting insulin เมื่อใช้ยาสเตียรอยด์ขนาดสูง จะต้องใช้ 

basal insulin หลังจากท่ีได้เริ่มใช้ยาสเตียรอยด์ ควรปรับอินซูลิน ตามขนาดยาสเตียรอยด์ท่ีใช้อยู่ และติดตามระดับน�้ำตาล

ด้วย  Point of Care (POC) glucose test 49

	 นอกเหนือจากการใช้ยารักษาก็ควรให้ค�ำแนะน�ำให้ควบคุมและติดตามระดับน�้ำตาลในเลือด ปรับเปลี่ยนพฤติกรรม 

ควบคุมอาหาร ออกก�ำลังกาย ร่วมกับหยุดหรือลดการใช้ยาที่เป็นสาเหตุให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง หากจ�ำเป็นต้องใช้ควร

ใช้ในขนาดที่ต�่ำ และใช้ในระยะสั้น 
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1. ฮอร์โมนในข้อใดที่มีผลต่อระดับน�้ำตาลในเลือด 

โดยกดการหลั่งของอินซูลิน

ก. Epinephrine

ข. Glucagon

ค. Cortisol

ง. Growth hormone

2. การใช้ Growth Hormone (GH) พบว่ามีผลต่อการเกิด 

ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง โดยการกระตุ้นในเกิดการดื้อ

ต่ออินซูลิน และการยับยั้งอินซูลินในการกระตุ้นให้เก็บกลับ

กลูโคสที่กล้ามเนื้อลาย  ปัจจัยใดบ้างที่ส่งเสริมให้เกิดภาวะ

น�้ำตาลในเลือดสูง

ก. การใช้ Growth Hormone (GH) ในการรักษา

เป็นระยะเวลานาน

ข. อายุที่มากขึ้นของผู้ป่วย หรือในกลุ่มผู้ป่วยที่สูงอายุ

ค. ผู้ป่วยทีใ่ช้ Growth Hormone (GH) และมภีาวะอ้วนร่วมด้วย

ง. ถูกทั้ง ก,ข, และ ค

3. จากฐานข้อมูลศูนย์เฝ้าระวังความปลอดภัยด้านผลิตภัณฑ์

สุขภาพ (Thai Vigibase) พบรายงานการเกิดภาวะน�้ำตาล

ในเลือดสูงจากยาในช่วงอายุเท่าใด

ก. ตั้งแต่อายุ 10 ถึง 61 ปี

ข. ตั้งแต่อายุ 10 ถึง 71 ปี

ค. ตั้งแต่อายุ 10 ถึง 81 ปี

ง. ตั้งแต่อายุ 10 ถึง 91 ปี

4. ตามฐานข้อมูลของ Thai Vigibase ปี พ.ศ. 2528 - 2558 

พบรายงานการเกิดภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสูงจากยาชนดิใด

มากที่สุด

ก. Antivirals

ข. Antipsychotics

ค. Corticosteroids

ง. Immunosuppresants

เรื่อง Drugs induced hyperglycemia

แบบทดสอบความรู้

ถ้าท่านตอบค�ำถามถูกต้องอย่างน้อย 7 ข้อ ท่านจะได้รับ CPE 2.5 หน่วยกิต

เลือกค�ำตอบที่ถูกต้องที่สุดแล้วกากบาทในกระดาษค�ำตอบ ส่งกลับมายังสมาคมฯ ภายในวันที่ 30 มิถุนายน 2562

สามารถตรวจสอบคะแนน CPE ตั้งแต่วันที่ 15 กรกฎาคม 2562 เป็นต้นไป ที่ www.ccpe.pharmacycouncil.org

สมาชิกสามารถท�ำบทความการศึกษาต่อเนื่องได้จากเวบไซด์การศึกษาต่อเนื่อง หรือ ทางวารสาร อย่างใดอย่างหนึ่งได้

5. ข้อใดเป็นบุคคลที่มีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดปัญหาจากยา
ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงได้
ก. หญิงขณะตั้งครรภ์เป็นโรคความดันโลหิตสูง
ข. หญิงที่มี BMI ≤ 25 kg/m2 
ค. หญิงอายุ 50 ปี ที่มีระดับน�้ำตาลปกติแต่เป็นโรคความดัน 
ง. หญิงที่มีประวัติคนในครอบครัวเป็นโรคเบาหวาน 

6. ฮอร์โมนในข้อใดที่ท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง 
ก. Insulin 
ข. Incretin 
ค. levothyroxine 
ง. Secretin 

7. ยาในข้อใดรบกวนการสร้างกลูโคสจากตับ
ก. Propranolol
ข. Olanzapine 
ค. Niacin
ง. HCTZ

8. Thiazide มีผลให้ระดับน�้ำตาลในเลือดสูงเนื่องจากเหตุผล
ข้อใด
ก. โดยกระบวนการ gluconeogenesis 
ข. โดยการต้านอินซูลิน
ค. โดยลดการหลั่งอินซูลิน
ง. โดยกระบวนการ gluconeogenesis ร่วมกับการต้านอนิซลูนิ

9. ยาใดเป็นยาที่ FDA approved ว่าไม่มีคุณสมบัติ
ในการยับยั้ง GLUT4
ก. Atazanavir
ข. Indinavir
ค. Ritonavir
ง. Abacavir

10. ยารักษาโรคจิตข้อใดมีความเสี่ยงต�่ำต่อการเกิดภาวะ
น�้ำตาลในเลือดสูง
ก. Aripiprazole 
ข. Clozapine 
ค. Olanzapine
ง. Risperidone



แบบตอบค�ำถามจากบทความวิชาการ
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