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บทคัดย่อ
ความเป็นมา: กลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีเป็นความผิดปกติทางพันธุกรรมชนิดหน่ึง	เกิดจากความผิดปกติ 

ในการแสดงออกของยีนบนโครโมโซ้ำมคู่ท่ี	15	ผู้ป่วยกลุ่มน้ีมีพัฒนาการช้า	โรคอ้วน	และภาวะแทรกซ้้ำอนจาก 

โรคอว้นเม่ืออายุมากข้ึน	ซ่ึ้ำงข้อมูลเก่ียวกบัผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร-์วิลล่ีในประเทศไทยขณะน้ียงัมีน้อย

วัตถุประสงค์: ศึกษาอาการ	อาการแสดง	การเจริญเติบโต	ภาวะโภชนาการ	 พัฒนาการ	 โรคร่วม	ประวัติ 

การเจ็บป่วยรุนแรง	ภาวะแทรกซ้้ำอน	และการรักษาผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีท่ีสถาบันสุขภาพเด็ก

แห่งชาติมหาราชินี	

วิธีการศึกษา:	 เป็นการศึกษาย้อนหลังเชิงพรรณนา	 โดยการทบทวนเวชระเบียนผู้ป่วยระหว่างวันท่ี	 1	

มกราคม	2556	ถึง	31	ธันวาคม	2563	

ผลการศึกษา:	 ในผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีท้ังหมด	46	คน	 วินิจฉัยโรคท่ีอายุเฉล่ีย	 2	 ปี	 ช่วงอายุ 

ท่ีมีการวินิจฉัยมากท่ีสุด	คือ	อายุ	<1	ปี	(ร้อยละ	58.7)	อาการท่ีนำาผู้ป่วยมาพบแพทย์มากท่ีสุด	คือ	ตัวอ่อน	

(ร้อยละ	43.5)	อาการอ่ืนๆ	 ท่ีพบบ่อย	 คือ	ภาวะพัฒนาการล่าช้าหลายด้านพบในผู้ป่วยร้อยละ	100	และ

ภาวะอ้วนพบ	26	ใน	31	ราย	(ร้อยละ	83.9)	มีผู้ป่วย	2	รายท่ีมีภาวะขาดสารอาหาร	โดยท้ังสองรายได้รับ

การวินิจฉัยโรคต้ังแต่อายุ	5	เดือน	และ	1	ปีร่วมกับมีผู้ปกครองช่วยควบคุมอาหารต่อเน่ือง

สรุป: ผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีส่วนใหญ่มีพัฒนาการช้าและภาวะอ้วน	พบผู้ป่วยบางรายท่ีมีภาวะ

ขาดสารอาหารซ่ึ้ำงอาจเกิดจากการวินิจฉัยโรคเร็วและการควบคุมอาหารโดยผู้ปกครอง

คำาสำาคัญ: กลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ี,	ผลการรักษา,	โรคอ้วน,	ภาวะแทรกซ้้ำอนจากโรคอ้วน

บทนำา
กลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ี	(Prader-Willi	syndrome,	

PWS)	เป็นความผดิปกตทิางพนัธุกรรมชนดิหน่ึง	พบคร้ัง

แรกในปี	 ค.ศ.	 19561	 มีอุบัติการณ์ประมาณ	 1/10,000	

ถึง	 1/30,000	 ของประชากร2	 พบได้ท้ังเพศชายและ 

เพศหญิงในอัตราส่วนท่ีใกล้เคียงกัน3 สาเหตุหลักประมาณ	

70%	เกิดจากการขาดหาย	(deletion)	ของยีนในตำาแหน่ง	

15q11.2-q13	บนโครโมโซ้ำมคู่ท่ี	 15	สาเหตุรองลงมาเกิด

จากการได้รับโครโมโซ้ำมคู่ท่ี	 15	 จากมารดาท้ังสองแท่ง	

(maternal	 uniparental	 disomy,	UPD)	พบได้	 25–30%	

และอาจเกิดได้จากความผิดปกติของ	imprinting	center1 

ผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ี	 มักมีลักษณะ

เฉพาะ	 ได้แก่	 รูปร่างของตาคล้ายอัลมอนด์	ตาเหล่	ขมับ

ส่วนหน้าแคบ	 ริมฝีปากบนบาง	 ตัวเต้ีย	 มือและเท้าเล็ก	

อวัยวะเพศมีขนาดเล็ก	และอัณฑ์ะไม่ลงถุงในเพศชาย1,2 

อาการทางคลินิกมีความแตกต่างกันข้ึนกับช่วง

วัยของผู้ป่วย	จากการศึกษาของ	Miller	JL	และคณะ4	ได้
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แบ่งตามระยะโภชนาการ	(nutritional	phase)	ของผู้ป่วย	 

ได้แก่	ระยะ	0	(ในครรภ์-แรกเกิด)	มีการเคล่ือนไหวน้อย	

มีภาวะเจริญเติบโตช้าในครรภ์	 มีนำ้าหนักแรกเกิดน้อย,	

ระยะ	1a	 (อายุเฉล่ีย	แรกเกิด-9	 เดือน)	 มีตัวอ่อน	 กินนม

น้อย	อาจมีภาวะเล้ียงไม่โตร่วมด้วย,	ระยะ	1b	(อายุเฉล่ีย	

9	เดือน-2	ปี)	เร่ิมกินได้มากข้ึน	มีการเจริญเติบโตเพ่ิมข้ึน 

ตามกราฟการเจรญิเติบโตของเด็กปกติ,	ระยะ	2a		(อายุเฉล่ีย	 

2.1-4.5	ป)ี	มีนำ้าหนักเพ่ิมข้ึนโดยท่ีไม่ได้มีการเปล่ียนแปลง

ความอยากอาหารชัดเจน,	ระยะ	2b	 (อายุเฉล่ีย	4.5-8	 ปี)	

นำ้าหนักเพ่ิมข้ึนร่วมกับมีความอยากอาหารมากข้ึน	 ยังมี

ความรู้สึกอ่ิม,	ระยะ	3	 (อายุเฉล่ีย	8	 ปี-วัยผู้ใหญ่)	 ผู้ป่วย

กินเก่ง	ไม่มีความรู้สึกอ่ิม	และระยะ	4	(วัยผู้ใหญ่)	ผู้ป่วย 

บางคนอาจกลับมามีความรู้สึกอ่ิมได้	 ในผู้ป่วยท่ีมีอาการ

กินมาก	(hyperphagia)	ไม่สามารถควบคุมการกินได้	ทำาให้

มีโรคอว้นและภาวะแทรกซ้ำอ้นต่างๆ	จากโรคอว้น		เช่น	โรค

เบาหวาน	โรคไขมันในเลือดสูง	และภาวะหยุดหายใจขณะ

หลับซ่ึ้ำงเป็นสาเหตุการตายหลักของผู้ป่วยกลุ่มอาการ 

พราเดอร์-วิลล่ีในวัยผู้ใหญ่	 ส่วนผู้ป่วยวัยเด็กมักเกิด 

จากการติดเช้ือในระบบทางเดินหายใจ5	นอกจากน้ี	ผู้ป่วย 

มักมีพัฒนาการช้าท้ังด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่และด้าน

ภาษา	รวมถึงมีสติปัญญาบกพร่องได้	ส่วนใหญ่บกพร่อง

ระดับน้อย2	

การตรวจวินิจฉัยด้วยวิธี	 DNA	 methylation	

analysis	เป็นการตรวจท่ีมปีระสทิธิภาพมากท่ีสดุ	สามารถ

วินิจฉัยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีได้มากกว่าร้อยละ	991,2

การรักษาข้ึนกับช่วงอายุของผู้ป่วย	 วัยทารกเป็น

ช่วงท่ีมีปัญหากินน้อย	 การดูดกลืนไม่ดี	 ทำาให้มีภาวะ

ขาดสารอาหารหรือภาวะเล้ียงไม่โตได้	อาจต้องให้อาหาร

ทางสายยางเพ่ือให้ได้รับสารอาหารท่ีเพียงพอ	 เม่ือเข้าสู่ 

ช่วงปลายของวัยทารกจนถึงวัยเด็กผู้ป่วยจะกินเก่ง	จำาเป็น

ท่ีจะต้องควบคุมอาหารและนำ้าหนักเพ่ือป้องกันโรคอ้วน

และภาวะแทรกซ้้ำอนต่างๆ	นอกจากน้ี	ควรมีการกระตุ้น 

พัฒนาการของผู้ป่วยด้วย6

เน่ืองจากกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีเป็นโรค 

หายาก	 และการศึกษาเก่ียวกับผลการรักษาในผู้ป่วย 

กลุ่มน้ีในประเทศไทยมีค่อนข้างน้อย	 ผู้วิจัยจึงมีความ

สนใจท่ีจะศึกษาผลการรักษาของผู้ป่วยกลุ่มอาการ 

พราเดอร์-วิลล่ีเพ่ือเป็นข้อมูลเพ่ิมเติมเก่ียวกับผู้ป่วย 

กลุ่มน้ีในประเทศไทย

วัตถุประสงค์ของโครงการวิจัย
เพ่ือศึกษาอาการ	 อาการแสดง	 การเจริญเติบโต	

ภาวะโภชนาการ	 พัฒนาการ	 โรคร่วม	ประวัติการเจ็บ

ป่วยรุนแรง	ภาวะแทรกซ้้ำอน	และการรักษาของผู้ป่วย 

กลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีท่ีสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติ

มหาราชินีในช่วงปี	พ.ศ.	2556-2563

วิธีการศึกษา
การศึกษาย้อนหลังเชิงพรรณนา	 (retrospective	

descriptive	 study)	 โดยการทบทวนเวชระเบียนผู้ป่วย

กลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีท่ีมารับการรักษาท่ีสถาบัน

สุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินีระหว่างวันท่ี	 1	มกราคม	

2556	 ถึง	 31	 ธันวาคม	 2563	 รวมระยะเวลา	 8	 ปี	 นำา 

มาศกึษาข้อมูล	ได้แก่	อาการ	อาการแสดง	การเจรญิเติบโต	

ภาวะโภชนาการ	พัฒนาการ	โรคร่วม	ประวัติการเจ็บป่วย

รุนแรง	 (การเจ็บป่วยท่ีทำาให้ต้องนอนโรงพยาบาล)	และ

การรักษาท่ีได้รับในผู้ป่วยท้ังหมด	 ส่วนภาวะแทรกซ้้ำอน

จากโรคอ้วนศึกษาในผู้ป่วยท่ีมีประวัติการรักษาในช่วง

อายุ	5	ปีข้ึนไป

การเจริญเติบโตและภาวะโภชนาการ	อ้างอิงตาม

กราฟการเจริญเติบโตของเด็กไทย7,8	และใช้เกณฑ์์ดังน้ี

ตัวเต้ีย	 (Short	 stature)9	 คือ	 ผู้ป่วยท่ีมีส่วนสูง 

น้อยกว่าเปอร์เซ็้ำนไทล์ท่ี	3	ตามอายุและเพศเดียวกัน

ภาวะขาดสารอาหาร	 (Malnutrition)10	 มีเกณฑ์์

การวินิจฉัยและแบ่งระดับความรุนแรง	 โดยใช้คะแนน

มาตรฐานของดัชนีมวลกายตามเกณฑ์์อายุ	 (Body	mass	

index	for	age	z	score)	โดย	-1	ถึง	-1.9	z	score	เป็นระดับ

น้อย	 (mild)	 -2	 ถึง	 -2.9	 z	 score	 เป็นระดับปานกลาง	

(moderate)	และมากกว่าหรือเท่ากับ	-3	z	score	เป็นระดับ

รุนแรง	 (severe)	 (Body	mass	 index,	BMI	 =	นำ้าหนัก	

(กิโลกรัม)/ส่วนสูง	(เมตร)2)
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ภาวะนำ้าหนักเกิน	 (Overweight)11	 คือ	 ผู้ป่วยท่ีมี	

BMI	สูงกว่าค่ามัธยฐานมากกว่าหรือเท่ากับ	1	แต่นอ้ยกว่า	

2	เท่าของค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน	(Standard	deviation,	SD)	

โรคอ้วน	 (Obesity)11	 คือ	 ผู้ป่วยท่ีมี	BMI	 สูงกว่า 

ค่ามัธยฐานมากกว่าหรือเท่ากับ	 2	 เท่าของ	 SD	 (อายุท่ี

วินิจฉัยโรคอ้วนอ้างอิงจากข้อมูล	BMI	 ในเวชระเบียนท่ี

เข้าเกณฑ์์โรคอ้วนคร้ังแรก	กรณีผู้ป่วยมาเร่ิมรับการรักษา

ขณะท่ีมีโรคอ้วนแล้วอ้างอิงจากประวัติอายุท่ีเร่ิมอ้วน)

ความรุนแรงของโรคอ้วนใช้ค่าร้อยละของนำ้าหนัก

อ้างอิงตามเกณฑ์์ส่วนสูง	(%Weight-for-height,	%W/H)	

ได้แก่	%W/H	มากกว่า	120	ถึง	140	เป็นภาวะนำ้าหนักเกิน	

(Overweight),	%W/H	มากกว่า	140	ถึง	200	เป็นโรคอ้วน	

(Obesity)	และ	%W/H	มากกว่า	200	เป็นโรคอ้วนรุนแรง	

(Morbid	obesity)

นอกจากน้ียงัประเมนิการเจรญิเติบโตโดยใชก้ราฟ

การเจริญเติบโตของผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ี 

ร่วมด้วย12

ภาวะแทรกซ้ำ้อนของโรคอ้วนท่ีตรวจประเมิน11 

ได้แก่	

-		 ภาวะหยุดหายใจขณะหลับ	(Obstructive	sleep	

apnea,	OSA)	มีเกณฑ์์การวินิจฉัย	 คือ	 ผู้ป่วยท่ีมีประวัติ

นอนกรน	 หยุดหายใจ	 และหายใจลำาบาก	 ร่วมกับมี 

ความเข้มข้นของออกซิ้ำเจนในเลือด	(%Oxygen	saturation)	

ท่ีวัดได้ขณะหลับตำ่ากว่าร้อยละ	90	อย่างน้อย	3	ช่วงเวลา

ของการนอนหลับต้ังแต่	 6	 ช่ัวโมงข้ึนไป	หรือการตรวจ

การนอนหลบั	(Polysomnography)	มดัีชนีการหยุดหายใจ

และหายใจแผ่วเบา	(Apnea	hypopnea	index)	มากกว่า	1.513

-  โรคัเบาหวานชันิดท่� 2 (Diabetes mellitus  

type 2) ม่เกณีฑ์์การวินิจฉัย คัือ Fasting blood sugar  

≥126 mg/dL หรือ Oral glucose tolerance test ท่� 2 ชัั�วโมง 

≥200 mg/dL

-  โรคัไขมันในเลือดผิดปกติิ (Dyslipidemia) ม่

เกณีฑ์์การวินิจฉัย คัือ Triglyceride ≥150 mg/dL, Low 

density lipoprotein ≥130 mg/dL, Total cholesterol ≥200 

mg/dL, High density lipoprotein <40 mg/dL

-  โรคัคัวามดนัโลหิติสู่ง (Hypertension) ม่เกณีฑ์์

การวินิจฉัย คัือ คั่าคัวามดันเลือดมากกว่าเปอร์เซึ่็นติ์ไทล์

ท่� 95 ติามเพศึ อายุ และเปอร์เซึ่็นติ์ไทล์ส่่วนสู่ง

-		 โรคไขมันพอกตับ	 (Non-alcoholic	 fatty	 liver	

disease,	 NAFLD)	 มีเกณฑ์์การวินิจฉัย	 คือ	 Alanine	

aminotransferase	 สูงมากกว่า	 2	 เท่าของค่าปกติหรือมี 

การตรวจ	ultrasound	ตับผิดปกติ

พัฒนาการ	ประเมินโดยอา้งอิงตาม	Developmental	

Surveillance	 and	 Promotion	Manual	 (DSPM)	หรือ	

Developmental	Assessment	 for	 Intervention	Manual	

(DAIM)	 	หรือ	Thai	Early	Developmental	Assessment	

for	Intervention	(TEDA4I)

การศึกษาน้ีได้ผ่านการอนุมัติจากคณะกรรมการ

จริยธรรมการวิจัยในมนุษย์	สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติ

มหาราชินี

ผู้เข้าร่วมงานวิจัย
เกณฑ์การคัดเลือกผู้เข้าร่วมวิจัย	 (Inclusion	

criteria)

-		 ผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีท่ีได้รับการ

วินิจฉัยโดยวิธี	 DNA	methylation	 analysis	 หรือวิธี	

Fluorescence	in	situ	hybridization	(FISH)	หรือวิธี	DNA	

polymorphism	analysis

-		 ผู้ ป่ วยมา รับการ รักษา ท่ีแผนกโรคทาง

พันธุกรรม	สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี

เกณฑ์การคัดออกผู้เข้าร่วมวิจัย	 (Exclusion	

criteria)

-		 มีประวัติเกิดก่อนกำาหนด	อายุครรภ์น้อยกว่า	

32	สัปดาห์

-		 นำ้าหนักแรกเกิดน้อยกว่า	1,500	กรัม

การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ
วิ เ คร าะห์ ข้ อ มูล โดย ใช้ ส ถิ ติ เ ชิ งพรรณนา	

(Descriptive	 statistics)	 ได้แก่	 ร้อยละ	 (Percentage)	ค่า

เฉล่ีย	 (Mean)	 และส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน	 (Standard	

deviation)	โดยใช้โปรแกรม	SPSS	version	21



38 ณัฐนิจ	ลิ้มประเสริฐ	และคณะ วารสารกุมารเวชศาสตร์	มกราคม-มีนาคม	2566

ผลการศึกษา
ในช่วงเดือนมกราคม	พ.ศ.	 2556	 ถึงธันวาคม	

พ.ศ.	 2563	พบว่ามีผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีท่ีมา

รับการรักษาท่ีสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี

ท้ังหมด	49	ราย	มีผู้ป่วยท่ีมีประวัติเกิดก่อนกำาหนด	อายุ

ครรภ์น้อยกว่า	32	สัปดาห์	2	ราย	และผู้ป่วยท่ีเวชระเบียน

ถูกทำาลายแล้ว	1	ราย	 จึงมีผู้ป่วยท่ีเข้าเกณฑ์์การคัดเลือก 

ผู้เข้าร่วมวิจัย	(Inclusion	criteria)	รวม	46	ราย

ข้อมูลท่ัวไปของผู้ปว่ย	46	ราย	เป็นเพศชาย	22	ราย	

(ร้อยละ	47.8)	เพศหญิง	24	ราย	(ร้อยละ	52.2)	มีภูมิลำาเนา

อยู่ต่างจังหวัด	(ร้อยละ	80.4)	อายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัยโรค	คือ	 

2	 ปี	 ช่วงอายุท่ีวินิจฉัยโรคมากท่ีสุด	 คือ	 อายุ	 <1	 ปี	 

(ร้อยละ	 58.7)	 อายุครรภ์ท่ีเกิดเฉล่ีย	 37.4±2.5	 สัปดาห์	

เกิดโดยวิธีธรรมชาติ	 12	 ราย	 (ร้อยละ	 26.1)	 เกิดโดย

ผ่าตัดคลอด	34	ราย	(ร้อยละ	73.9)	นำ้าหนักแรกเกิดเฉล่ีย	

2,582±493.2	กรัม	(ตารางท่ี	1)	

ตารางท่ี	1		 แสดงข้อมูลท่ัวไปของผู้ป่วย	

ข้อมูล จำานวน	(n	=	46)

เพศ,	n	(%)

	ชาย 22	(47.8)

	หญิง 24	(52.2)

ภูมิลำาเนา,	n	(%)

	กทม. 9	(19.6)

	ต่างจังหวัด 37	(80.4)

อายุท่ีวินิจฉัยโรค	(ปี),	n	(%)

	<1	ปี 27	(58.7)

	1-3	ปี 10	(21.8)

	4-6	ปี 3	(6.5)

	7-12	ปี 	6	(13.0)

อายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัยโรค	(ปี),	mean	(SD) 2.0	(2.7)

อายุครรภ์ท่ีเกิด	(สัปดาห์),	mean	(SD) 37.4	(2.5)

วิธีเกิด

	เกิดโดยวิธีธรรมชาติ 12	(26.1)

	เกิดโดยผ่าตัดคลอด 34	(73.9)

นำ้าหนักแรกเกิด	(กรัม),	mean	(SD) 2,582	(493.2)

การตรวจวินิจฉัย

	วิธี	DNA	methylation	analysis 45	(97.8)

	วิธี	FISH	 1	(2.2)

อาการท่ีนำาผู้ป่วยมาพบแพทย์มากท่ีสุด	คือ	อาการ

ตัวอ่อน	 (ร้อยละ	 43.5)	 รองลงมา	 ได้แก่	 พัฒนาการช้า	 

(ร้อยละ	19.6)	ดูดนมได้น้อย	(ร้อยละ	15.2)	อ้วน	(ร้อยละ	 

15.2)	 และนำ้าหนักข้ึนน้อยในช่วงทารก	 (ร้อยละ	 6.5)	 

ตามลำาดับ	 ซ่ึ้ำงผู้ป่วยวัยทารก	(อายุน้อยกว่า	1	ปี)	มาด้วย

อาการตัวอ่อนมากท่ีสุด	รองลงมา	คือ	ดูดนมได้น้อย	และ

นำ้าหนักข้ึนน้อย	ตามลำาดับ	ส่วนผู้ป่วยท่ีอายุมากกว่า	1	ปี

มาด้วยพัฒนาการช้ามากท่ีสุด	รองลงมา	คือ	ภาวะอ้วน

ลักษณีะท่�ติรวจพบ ได้แก่ ติัวอ่อน (ร้อยละ 91.3) 

การดูดกลืนไม่ด่ (ร้อยละ 89.1) รูปร่างติาคัล้ายอัลมอน

ด์ (ร้อยละ 89.1) มือและเท้าเล็ก (ร้อยละ 89.1) ผิวขาว  

(ร้อยละ 47.9) และอัณีฑ์ะไม่ลงถึุงในเพศึชัาย (17 ใน  

22 ราย, ร้อยละ 77.3)

การเจริญเติิบโติและภาวะโภชันาการ จากข้อมูล 

ผู้ป่วยท่�ม่ ประเมินโดยใช้ักราฟการเจริญเติิบโติของ 

เด็กปกติิ พบผู้ป่วยติัวเติ่�ย 20 ใน 46 ราย (ร้อยละ 43.5) 

ผู้ป่วยอายุน้อยกว่า 2 ปี จำานวน 34 ราย ม่ภาวะขาดส่าร

อาหาร 28 ราย (ร้อยละ 82.4) แบ่งเป็นระดับน้อย 3 ราย 

(ร้อยละ 8.8) ระดับปานกลาง 10 ราย (ร้อยละ 29.4) และ

ระดบัรนุแรง 15 ราย (รอ้ยละ 44.1) และม่ภาวะโภชันาการ

ปกติิ 6 ราย (ร้อยละ 17.7) ส่่วนผู้ป่วยอายุ 2 ปีขึ�นไป 

จำานวน 31 ราย มโ่รคัอ้วน 26 ราย (รอ้ยละ 83.9) เปน็อว้น

รุนแรง 15 ใน 26 ราย (ร้อยละ 57.7) อายุเฉล่�ยท่�เริ�มอ้วน 

คัอื 3.3±1.4 ป ี(อายุ 2-6 ป)ี นำ�าหนกัเกิน 3 ราย (รอ้ยละ 9.7, 

อาย ุ5-10 ป)ี และภาวะขาดส่ารอาหาร 2 ราย (รอ้ยละ 6.4) 

การเจริญเติิบโติของผู้ป่วยอายุ 2 ปีขึ�นไป (จำานวน 

31 ราย) ติามกราฟการเจริญเติิบโติของผู้ป่วยกลุ่มอาการ 

พราเดอร์-วิลล่� พบว่าส่่วนสู่งอยู่ระหว่างเปอร์เซ็ึ่นไทล์ท่� 

50 ถึึง 95 มากท่�สุ่ด (18 ราย, ร้อยละ 58) รองลงมาเป็น

เปอร์เซ็ึ่นไทล์ท่� 5 ถึึง 50 (11 ราย, ร้อยละ 35.5) และ

มากกว่าเปอร์เซ็ึ่นไทล์ท่� 95 (2 ราย, รอ้ยละ 6.5) ติามลำาดบั 

ส่่วนนำ�าหนักอยู่ระหว่างเปอร์เซึ่็นไทล์ท่� 50 ถึึง 95 มาก

ท่�สุ่ด (16 ราย, ร้อยละ 51.6) รองลงมาเป็นเปอร์เซึ่็นไทล์

ท่� 5 ถึึง 50 (8 ราย, ร้อยละ 25.8) มากกว่าเปอร์เซึ่็นไทล์ท่� 

95 (6 ราย, ร้อยละ 19.4) และเปอร์เซึ่็นไทล์ท่� 5 (1 ราย, 

ร้อยละ 3.2) ติามลำาดับ
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ผู้ป่วยท่�ม่ภาวะขาดส่ารอาหาร 2 ราย ได้แก่ ผู้ป่วย

หญิงอายุ 6 ปี (BMI 11.1 กิโลกรัม/เมติร2 นำ�าหนักอยู ่

ท่�เปอรเ์ซึ่น็ไทลท์่� 5 และส่ว่นสู่งอยูร่ะหวา่งเปอรเ์ซึ่น็ไทล์

ท่� 5 ถึึง 50 ติามกราฟการเจริญเติิบโติของผู้ป่วยกลุ่มอา

การพราเดอร์-วิลล่�) ได้รับการวินิจฉัยตัิ�งแติ่อายุ 1 ปี ม่

พัฒนาการล่าชั้าหลายด้าน ไม่ส่ามารถึเดินหรือชั่วยเหลือ

ตินเองได ้ติอ้งม่ผูป้กคัรองปอ้นอาหารให ้และผูป้ว่ยหญงิ

อายุ 6 ปี 7 เดือน (BMI 11.5 กิโลกรัม/เมติร2 นำ�าหนักอยู่

ระหว่างเปอร์เซึ่็นไทล์ท่� 5 ถึึง 50 และส่่วนสู่งอยู่ระหว่าง

เปอร์เซ็ึ่นไทล์ท่� 50 ถึึง 95 ติามกราฟการเจริญเติิบโติ

ของผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่�) ได้รับการวินิจฉัย

ติั�งแติ่อายุ 5 เดือน มาติิดติามการรักษาส่มำ�าเส่มอ และม่ 

ผู้ปกคัรองชั่วยคัวบคัุมอาหารติ่อเนื�อง 

ด้านพัฒนาการ	 ผู้ป่วยอายุน้อยกว่า	 6	 ปี	 จำานวน	

43	ราย	 มีพัฒนาการล่าช้าต้ังแต่	 2	 ด้านข้ึนไป	 ท้ังหมดมี

ความล่าช้าในด้านการเคล่ือนไหวร่วมกับด้านภาษา	ส่วน

ผู้ป่วยวัยเรียน	(อายุ	6	ปีข้ึนไป)	จำานวน	25	ราย	เข้าเรียน

ในโรงเรียนการศึกษาพิเศษ	4	ราย	 (ร้อยละ	16)	และเข้า

เรียนในโรงเรียนปกติแต่เรียนได้ช้า	 21	ราย	 (ร้อยละ	84)	

ส่วนใหญ่สามารถช่วยเหลือตนเองได้	 มี	 1	 รายท่ีต้องได้

รับการดูแลใกล้ชดิจากผู้ปกครอง	โรคร่วมด้านพัฒนาการ

ท่ีพบ	 ได้แก่	 ภาวะพัฒนาการล่าช้าหลายด้าน	 (Global	 

developmental	 delay)	 43	 ใน	 43	 ราย	 (ร้อยละ	 100)	 

ความบกพร่องทางสติปัญญา	 (Intellectual	 disability)	 4	 

ใน	 25	 ราย	 (ร้อยละ	 16)	 และโรคสมาธิส้ัน	 (Attention	

deficit	hyperactivity	disorder)	2	ใน	43	ราย	(ร้อยละ	4.6)	

โรคร่วมอ่ืนๆ	ท่ีพบ	ได้แก่	ภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ตำ่า	

(Hypothyroidism)	4	ใน	20	ราย	(ร้อยละ	20)	และกระดูก

สันหลังคด	(Scoliosis)	4	ใน	46	ราย	(ร้อยละ	8.7)

	 ประวัติการเจ็บป่วยรุนแรง	 ได้แก่	 โรคปอด

ติดเช้ือ	(Pneumonia)	15	ราย	(ร้อยละ	21.7)	ในผู้ป่วย	15	

รายน้ีพบว่ามี	 10	ราย	 (อายุ	 1-12	 เดือน)	 ท่ีเป็นโรคปอด

ติดเช้ือต้ังแต่	 2	คร้ังข้ึนไปใน	1	 ปี	ภาวะไข้ชัก	 (Febrile	

seizure)	 2	 ราย	 (ร้อยละ	 4.3)	 โรคติดเช้ือในระบบทาง

เดินปัสสาวะ	 (Urinary	 tract	 infection)	 1	 ราย	 (ร้อย

ละ	 2.2)	 ซ่ึ้ำงตรวจพบสาเหตุเป็นจากภาวะปัสสาวะไหล 

ย้อนกลับ	 (Vesicoureteral	 reflux)	และโรคหลอดเลือด

อักเสบ	Henoch	Schonlein	purpura	1	ราย	(ร้อยละ	2.2)	

(ตารางท่ี	2)

ตารางท่ี	2		 แสดงอาการ	ลักษณะท่ีตรวจพบ	การเจริญ

เติบโต	พัฒนาการ	 โรคร่วม	 และประวัติ 

การเจ็บป่วย

ข้อมูล จำานวน

อาการท่ีนำาผู้ป่วยมาพบแพทย์,	n	(%)

	ตัวอ่อน	 20	(43.5)

	ดูดนมได้น้อย	(ช่วงทารก)	 7	(15.2)

	นำ้าหนักข้ึนน้อย	(ช่วงทารก)	 3	(6.5)

	พัฒนาการช้า 9	(19.6)

	อ้วน	 7	(15.2)

ลักษณะท่ีตรวจพบ,	n	(%)

	ตัวอ่อน 42	(91.3)

	การดูดกลืนไม่ดี 41	(89.1)

	รูปร่างตาคล้ายอัลมอนด์	 41	(89.1)

	ผิวขาว 22	(47.9)

	มือและเท้าเล็ก 41	(89.1)

	อัณฑ์ะไม่ลงถุง	(เพศชาย) 17	(77.3)

การเจริญเติบโตและภาวะโภชนาการ*,	n	(%)

	ตัวเต้ีย	 20	(43.5)

	ภาวะขาดสารอาหาร 28	(82.4**)

	นำ้าหนักเกิน 3	(9.7**)

	โรคอ้วน 26	(83.9**)

พัฒนาการ,	n	(%)

พัฒนาการล่าช้า	≥2	ด้าน	 43	(100**)

การศึกษา,	n	(%)

	โรงเรียนท่ัวไป 21	(84.0**)

	โรงเรียนการศึกษาพิเศษ 4	(16.0*)

โรคร่วม,	n	(%)

	ภาวะพัฒนาการล่าช้าหลายด้าน 43	(100**)

	ความบกพร่องทางสติปัญญา 4	(16**)

	โรคสมาธิส้ัน 2	(4.6**)

	ภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ตำ่า 4	(20**)

	กระดูกสันหลังคด 4	(8.7)
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ข้อมูล จำานวน

ประวัติการเจ็บป่วยรุนแรง,	n	(%)

	โรคปอดติดเช้ือ 15	(32.6)

	ภาวะไข้ชัก 2	(4.3)

	โรคติดเช้ือในระบบทางเดินปัสสาวะ 1	(2.2)

	โรคหลอดเลอืดอักเสบ	Henoch	Schonlein	purpura 1	(2.2)

*อ้างอิงตามกราฟการเจริญเติบโตของเด็กปกติ
**เทียบจากจำานวนผู้ป่วยท่ีมีข้อมูล	

ผู้ป่วยท่ีมาติดตามการรักษาในช่วงอายุ	 5	 ปีข้ึนไป	

จำานวน	21	 ราย	 มีภาวะขาดสารอาหาร	2	 ราย	 (ร้อยละ	

9.5)	นำ้าหนักเกิน	2	ราย	(ร้อยละ	9.5)	และโรคอ้วน	17	ราย	 

(ร้อยละ	 81)	 ซ่ึ้ำงมีภาวะแทรกซ้้ำอนจากโรคอ้วน	 15	 ใน	 

17	ราย	(ร้อยละ	88.2)	ได้แก่

ภาวะหยุดหายใจขณะหลับ	มีจำานวน	8	ราย	(ร้อยละ	 

47.1)	อายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัย	คือ	5.4	ปี	(อายุ	4-11	ปี)	ผู้ป่วย

ทุกรายได้รับการรักษาด้วยการควบคุมนำ้าหนักร่วมกับ

ยา	Intranasal	corticosteroid	และ	Montelukast	มี	3	ราย

ท่ีรักษาด้วยการผ่าตัดต่อมทอนซิ้ำลและ/หรืออะดีนอยด์

ร่วมด้วย	และมี	 4	รายท่ีใช้เคร่ืองช่วยหายใจแรงดันบวก

ร่วมด้วย

โรคเบาหวานชนิดท่ี	 2	 มีจำานวน	5	 ราย	 (ร้อยละ	

29.4)	อายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัย	คือ	10.6	ปี	(อายุ	7-14	ปี)	รักษา

ด้วยยาลดระดับนำ้าตาลในเลือดชนิดกิน	3	ราย	รักษาด้วย

ยาฉีดอินซู้ำลิน	1	ราย	และรักษาด้วยยาลดระดับนำ้าตาลใน

เลือดชนิดกินร่วมกับยาฉีดอินซู้ำลิน	1	ราย

โรคไขมันในเลือดผิดปกติ	มีจำานวน	8	ราย	(ร้อยละ	

47.1)	อายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัย	คือ	7.8	ปี	(อายุ	3-11	ปี)	รักษา

ด้วยยาลดไขมันในเลือดชนิดกิน	1	ราย

โรคความดันโลหิตสูง	 มีจำานวน	 2	 ราย	 (ร้อยละ	

11.8)	 อายุท่ีวินิจฉัย	 คือ	 11	 ปี	 และ	 13	 ปี	 รักษาด้วยยา 

ลดความดันโลหิตสูงชนิดกิน	1	ราย

โรคไขมันพอกตับ	มีจำานวน	3	ราย	(ร้อยละ	17.6)	

อายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัย	 คือ	 9.7	 ปี	 (อายุ	 7-13	 ปี)	 รักษาด้วย 

การลดนำ้าหนักและควบคุมอาหาร	(ตารางท่ี	3)

ตารางท่ี	3		 แสดงภาวะแทรกซ้้ำอนจากโรคอ้วน

ข้อมูล จำานวน	(n	=	17)

ภาวะหยุดหายใจขณะหลับ	(Obstructive	sleep	apnea,	OSA)

	จำานวน,	n	(%) 8	(47.1)

	อายุท่ีวินิจฉัย	(ปี),	mean	(range) 5.4	(4-11)

โรคเบาหวานชนิดท่ี	2	(Diabetes	mellitus	type	2)

	จำานวน,	n	(%) 5	(29.4)

	อายุท่ีวินิจฉัย	(ปี),	mean	(range) 10.6	(7-14)

โรคไขมันในเลือดผิดปกติ	(Dyslipidemia)	

	จำานวน,	n	(%) 8	(47.1)

	อายุท่ีวินิจฉัย	(ปี),	mean	(range) 7.8	(3-11)

โรคความดันโลหิตสูง	(Hypertension)

	จำานวน,	n	(%) 2	(11.8)

	อายุท่ีวินิจฉัย	(ปี),	mean	(range) 12	(11-13)

โรคไขมันพอกตับ	(Fatty	liver	disease)

	จำานวน,	n	(%) 3	(17.6)

	อายุท่ีวินิจฉัย	(ปี),	mean	(range) 9.7	(7-13)

การรักษาผู้ป่วยทุกคนท่ีอยู่ในการศึกษาน้ีเป็น 

การรักษาตามอาการ	มีผู้ป่วยได้รับการให้อาหารทางสาย

ยางในช่วงอายุ	0-6	เดือน	31	ใน	46	ราย	(ร้อยละ	67.4)	ได้

รับการกระตุ้นพัฒนาการ	40	ใน	43	ราย	(ร้อยละ	93)	อายุ

เฉล่ียท่ีเร่ิมกระตุ้นพัฒนาการคือ	15	เดือน	และไม่มีผู้ป่วย

คนใดได้รับฮอร์โมนการเจริญเติบโต	(Growth	hormone)

อภิปรายผลการศึกษา
จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์- 

วิลล่ีท่ีมารับการรักษาท่ีสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติ 

มหาราชินีมีอายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัย	 คือ	 2	 ปี	 ใกล้เคียงกับ

การศึกษาในประเทศไทยก่อนหน้าน้ีของ	Mongkollarp	 

และคณะ14	 ท่ีมีอายุเฉล่ียท่ีวินิจฉัย	 คือ	 2.4	 ปี	 ขณะท่ี 

การศึกษาในต่างประเทศวินิจฉัยท่ีอายุเฉล่ีย	 2.95	 และ	

4.9	 ปี15,16	 การศึกษาน้ีพบสัดส่วนของผู้ป่วยเพศชาย 

ต่อเพศหญิงใกล้เคียงกัน	ประมาณ	1:1	 ซ่ึ้ำงสอดคล้องกับ

การศึกษาท่ีผ่านมา3,14  

อายุครรภ์ท่ีเกิดเฉล่ีย	 37.4±2.5	 สัปดาห์	 และ 

นำ้าหนักแรกเกิดเฉล่ีย	 2,582±493.2	 กรัม	 น้อยกว่าเม่ือ
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เทียบกับการศึกษาในประเทศจีนของ	 Ping	 Wang	 

และคณะ17	 ท่ีพบอายุครรภ์ท่ีเกิดเฉล่ีย	38.5±2.7	 สัปดาห์	

และนำ้าหนักแรกเกิดเฉล่ีย	 2,732±265	กรัม	 ส่วนวิธีเกิด 

ในการศึกษาน้ีมีผู้ป่วยเกิดโดยวิธีผ่าตัดคลอด	 34	 ราย	 

(ร้อยละ	73.9)	 ใกล้เคียงกับการศึกษาก่อนหน้าท่ีมีผู้ป่วย

เกิดโดยวิธีผ่าตัดคลอด	15	 ใน	20	ราย	 (ร้อยละ	75)17	 ซ่ึ้ำง 

สูงกว่าในกลุ่มประชากรปกติท่ัวโลกท่ีมีอัตราการเกิด 

โดยวิธีการผ่าตัดคลอดร้อยละ	21.118

อาการท่ีนำา ผู้ป่วยมาพบแพทย์มากท่ีสุด	 คือ	 

อาการตัวอ่อน	 เน่ืองจากผู้ป่วยท่ีมารับการรักษาคร้ังแรก

ส่วนใหญ่มีอายุน้อยกว่า	 1	 ปี	 ซ่ึ้ำงมีอาการตัวอ่อนเป็น

อาการหลักในช่วงอายุดังกล่าว

ลักษณะท่ีตรวจพบในผู้ป่วยส่วนใหญ่	 ได้แก่	 

ตัวอ่อน	 มือและเท้าเล็ก	 รูปร่างตาคล้ายอัลมอนด์	 และ

การดูดกลืนไม่ดี	 ต้องได้รับการให้อาหารทางสายยางใน

ช่วงอายุ	0-6	เดือน	ร้อยละ	67.4	ซ่ึ้ำงมากกว่าในการศึกษา

ท่ีผ่านมาท่ีพบร้อยละ	 5016	 ส่วนอัณฑ์ะไม่ลงถุงในเพศ

ชาย	พบร้อยละ	77.3	ใกล้เคียงกับการศึกษาก่อนหน้าท่ีพบ 

ร้อยละ	75-10019,20,21 

การเจริญเติิบโติและภาวะโภชันาการ ผู้ป่วยอายุ

น้อยกว่า 2 ปีส่่วนใหญ่ม่ภาวะขาดส่ารอาหารรุนแรง 

ขณีะท่�ผู้ป่วยอายุ 2 ปีขึ�นไปส่่วนใหญ่ม่ภาวะอ้วน อายุ

เฉล่�ยท่�เริ�มอ้วน คัือ 3.3±1.4 ปี (อายุ 2-6 ปี) ซึ่ึ�งเร็วกว่าใน 

การศึึกษากอ่นหนา้ท่�ม่อายเุฉล่�ยท่�วนิจิฉยั คัอื 5 ปี14 ดงันั�น 

จงึคัวรม่การติิดติามผูป้ว่ยในชัว่งอายดุงักลา่วอยา่งใกลชิ้ัด 

เพื�อเฝ้้าระวังการเพิ�มขึ�นของนำ�าหนักอย่างรวดเร็ว 

นอกจากน่� ผู้ป่วยกลุ่มน่�มักม่ส่่วนสู่งน้อยกว่าเด็กปกติิ 

ทำาให้เมื�อใชั้เกณีฑ์์การวินิจฉัยภาวะนำ�าหนักเกินและ

โรคัอ้วนโดยอ้างอิงติามกราฟการเจริญเติิบโติของเด็ก

ปกติิแล้วพบภาวะอ้วนและคัวามรุนแรงของโรคัอ้วนได้

มากกว่าปกติิ 

พบผู้ป่วยท่�ม่ภาวะขาดส่ารอาหาร 2 ราย ผู้ป่วย

ทั�งส่องได้รับการวินิจฉัยติั�งแติ่อายุ 5 เดือน และ 1 ปี มา

ติิดติามการรักษาส่มำ�าเส่มอ และม่ผู้ปกคัรองชั่วยคัวบคัุม

อาหารติ่อเนื�อง การวินิจฉัยโรคัเร็วร่วมกับการคัวบคัุม

อาหารจากผูป้กคัรองอาจเปน็ปจัจยัท่�ทำาใหไ้มเ่กดิโรคัอว้น

ดา้นพัฒนาการ พบผูป่้วยทุกรายม่ภาวะพัฒนาการ

ลา่ชัา้หลายดา้น เริ�มกระตุ้ินพฒันาการท่�อายเุฉล่�ย 15 เดอืน  

ซึ่ึ�งการเริ�มรักษาก่อนอายุ 3 ปีจะชั่วยเพิ�มคัวามแข็งแรง

ของกล้ามเนื�อและช่ัวยกระตุ้ินพัฒนาการได้ด่6 ผู้ป่วย 

ส่่วนใหญ่เร่ยนได้ชั้ากว่าเด็กวัยเด่ยวกันแต่ิส่ามารถึเข้า

เร่ยนในโรงเร่ยนปกติิและชั่วยเหลือตินเองได้ 

 ประวัติิการเจ็บป่วยรุนแรงท่�พบมากท่�สุ่ด คัือ โรคั

ปอดติิดเชัื�อ (ร้อยละ 32.6) ม่ผู้ป่วย 10 ใน 15 รายท่�ม่

การกลับเป็นซึ่ำ�าของปอดติิดเชืั�อภายใน 1 ป ีส่อดคัลอ้งกบั 

การศึึกษาท่�ผ่านมา22 โดยส่าเหตุิอาจเป็นเพราะผู้ป่วย 

ดังกล่าวน่�อยู่ในวัยทารกซึึ่�งม่อาการตัิวอ่อนและการดูดกลืน 

ไม่ด่ซึึ่�งอาจทำาให้เส่่�ยงต่ิอการส่ำาลักได้ง่าย การติิดเชัื�อ 

ในระบบทางเดินหายใจเป็นส่าเหตุิการติายท่�ส่ำาคััญใน

ผู้ป่วยเด็กกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่�2, 4 จึงคัวรม่การ 

เฝ้้าระวังการติิดเชัื�อระบบทางเดินหายใจในผู้ป่วยกลุ่ม

น่� ประวัติิการเจ็บป่วยอื�นๆ ท่�พบ ได้แก่ ภาวะไข้ชััก พบ 

ร้อยละ 4.3 ไม่ติ่างกับกลุ่มประชัากรทั�วไปท่�พบได้ 

ร้อยละ 2-523 ติ่างจากการศึึกษาก่อนหน้าท่�พบถึึงร้อยละ 

6-1222,24 การติิดเชัื�อในทางเดนิปสั่ส่าวะจากภาวะปสั่ส่าวะ 

ไหลย้อนกลับพบ 1 ราย ไมต่่ิางจากกลุ่มประชัากรทั�วไป25 

ภาวะแทรกซ้้ำอนจากโรคอ้วนท่ีพบ	 ได้แก่	 ภาวะ

หยุดหายใจขณะหลับพบร้อยละ	 47.1	 ซ่ึ้ำงสอดคล้องกับ

การศึกษาก่อนหน้าท่ีพบร้อยละ	 44-100	และมีช่วงอายุ

ท่ีพบใกล้เคียงกัน26,27	โรคเบาหวานชนิดท่ี	2	พบในผู้ป่วย

อายุน้อยท่ีสุด	7	ปีซ่ึ้ำงเร็วกว่าการศึกษาก่อนหน้าท่ีเร่ิมพบ

ในผู้ป่วยอายุมากกว่า	10	ปี28	โรคไขมันพอกตับพบร้อยละ	

17.6	 ซ่ึ้ำงน้อยกว่าผู้ป่วยโรคอ้วนในกลุ่มประชากรท่ัวไป 

ท่ีพบถึงร้อยละ	3829	ส่วนโรคไขมันในเลือดผิดปกติ	และ

โรคความดันโลหิตสูงก็เป็นภาวะแทรกซ้้ำอนท่ีพบร่วม 

ได้บ่อยเช่นเดียวกัน

การศึกษาน้ีมีข้อจำากัด	 เน่ืองจากเป็นการศึกษา

ย้อนหลังจากเวชระเบียนผู้ป่วยทำาให้ข้อมูลท่ีได้ไม่ครบ

สมบูรณ์	หากมีการศึกษาแบบไปข้างหน้าและศึกษาใน

กลุ่มประชากรท่ีใหญ่ข้ึนอาจทำาให้ทราบผลการรักษา 

ผู้ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีในระยะยาวมากข้ึน
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สรุปผลการศึกษา
ผู้ ป่วยกลุ่มอาการพราเดอร์-วิลล่ีส่วนใหญ่มี

พัฒนาการช้าและภาวะอ้วน	พบผู้ป่วยบางรายท่ีมีภาวะ

ขาดสารอาหารซ่ึ้ำงอาจเกิดจากการวินิจฉัยโรคเร็วและ 

การควบคุมอาหารโดยผู้ปกครอง

กิตติกรรมประกาศ
ผู้วิจัยขอขอบพระคุณอาจารย์นายแพทย์สุรณัฐ	

แก้วณิมีย์	 ท่ีให้คำาแนะนำาและทบทวนการเขียนงานวิจัย 

และเจ้าหน้าท่ีงานเวชระเบียนและสถิติท่ีให้ความ 

ช่วยเหลือในการทำาวิจัย
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Abstract
Background:	Prader-Willi	syndrome	is	a	genetic	disorder	caused	by	absent	of	expression	
of	genes	on	chromosome	15.		Delayed	development,	obesity	and	its	complications	are	found	
in these patients during childhood. There is few information about Prader-Willi syndrome 
in Thailand.
Objective: To study clinical manifestations, growth, nutritional status, development, 
comorbidities, illness, complications and treatment in patient with Prader-Willi syndrome 
at Queen Sirikit National Institute of Child Health.  
Method: A retrospective descriptive study were performed by gathering data from medical 
records of Prader-Willi syndrome patients at Queen Sirikit National Institute of Child Health 
between	January	2013	and	December	2020.		
Results:	Among	46	patients,	mean	age	of	diagnosis	was	2	years	(most	in	infantile,	58.7%).	
The	most	 first	 clinical	 presentation	was	 hypotonia	 (43.5%).	Other	 common	 clinical	
manifestations such as global developmental delay and obesity were found in all patient 
and	83.9%	respectively.	There	were	two	patients	who	were	malnutrition.	Both	of	them	had	
early diagnosis and dietary control.
Conclusions: Majority of Prader-Willi syndrome patients in this study had global 
developmental delay and obesity. Early diagnosis and dietary control might decrease obesity 
and its complications in Prader-Willi syndrome.
Keywords: Comorbidity, Obesity, Outcome, Prader-Willi syndrome


