
ปัจจุบันทารกแรกเกิดน้ำหนักน้อยหรือทารกเกิด
ก่อนกำหนด  มีโอกาสรอดชีวิตมากขึ้น  อันเป็นผลจาก
การมีวิวัฒนาการทางการแพทย์ในด้านการดูแลรักษา
ทารกเหลา่นีด้ว้ยความรู ้  และเทคโนโลยใีหม ่ๆ  แตท่ารก
ที่รอดชีวิตก็ยังเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนในวัยเด็ก
เช่น สมองพิการ (cerebral palsy) โรคปอดเร ื ้อร ัง
(bronchopulmonary dysplasia)   จอตาเสีย (retinopathy
of prematurity) พัฒนาการช้าหรือสมาธิสั ้น  เป็นต้น
นอกจากน้ียังพบว่าผลกระทบจากการมีน้ำหนักแรกเกิดน้อย
มีผลต่อเนื่องอื่น ๆ ไปจนโตเป็นผู้ใหญ่ ในช่วงระยะเวลา
10 กว่าปีที่ผ่านมา ความสัมพันธ์ระหว่างการมีน้ำหนัก
แรกเกิดต่ำกว่าปกติหรือน้อย (low birth weight, LBW)
กบัอุบัตกิารณเ์กดิโรคเรือ้รังเมือ่เตบิโตเปน็ผูใ้หญ ่(chronic
adult diseases) เป็นเรื่องที่แพทย์สาขาต่าง ๆ ให้ความ
สนใจมากขึ้น เนื่องจากมีรายงานตีพิมพ์ในวารสารการ
แพทย์ถึงความสัมพันธ์นี้เป็นจำนวนมาก  ซึ่งส่วนใหญ่ให้
ผลสอดคล้องกันว่าผู้ใหญ่ที่มีน้ำหนักแรกเกิดน้อยเสี่ยง
ต่อการเป็นโรคเรื้อรัง สูงกว่าผู้ที ่มีน้ำหนักแรกเกิดปกติ
โรคเรื้อรังที่กล่าวถึงและได้รับการยืนยันจากการศึกษาที่
นา่เชือ่ถอื ได ้ มี 3 โรค (1) คือ

1. โรคหลอดเลอืดหวัใจตบีตนั (coronary heart
disease, CHD)

2. โรคความดนัโลหติสงู (hypertension)
3. โรคเบาหวานประเภท 2 (type 2 diabetes

mellitus)
ดว้ยเหตนุีใ้นประเทศพฒันาแลว้  จึงมกีารรณรงค์

ให้ความรู้และแนะนำหญิงตั้งครรภ์ให้ดูแลสุขภาพอย่าง

ถูกต้อง เพื่อป้องกันมิให้คลอดบุตรน้ำหนักน้อย ซึ่งกรม
อนามัย กระทรวงสาธารณสขุแหง่ประเทศไทย  ตระหนกัถึง
ปัญหาน้ีเช่นกัน  รายได้ให้การส่งเสริมและสนับสนุนโครงการ
ตา่ง ๆ เกีย่วกบัแมแ่ละเดก็มาอยา่งตอ่เนือ่ง  นบัต้ังแตก่าร
แนะนำสตรมีีครรภ์ให้ดูแลสุขภาพตนเองใหมี้การฝากครรภ์
อย่างถูกต้องและรับประทานอาหารทีมี่คุณค่า ตลอดจนให้
มีการเพิ ่มพูนทักษะแก่แพทย์และพยาบาลในด้านการ
ดูแลรักษาสตรีมีครรภ์ การคลอดและการรักษาทารกแรก
เกิดอย่างมีประสิทธิภาพ

โรคเรือ้รังในผูใ้หญท่ัง้ 3 โรคดงักลา่วขา้งตน้  เป็น
ปัญหาสุขภาพที่สำคัญอย่างยิ่งที่มีผลต่อชีวิตประชากร
เศรษฐกิจและสังคมของประเทศชาติ  ผู้เขียนจึงได้รวบ
รวมและเรียบเรียงผลการศึกษาต่าง ๆ ที่รายงานไว้ใน
วารสารการแพทย์ที่น่าเชื่อถือไว้ในบทความนี้  เพื่อเป็น
ข้อมูลให้ผู้สนใจและแพทย์ที่เกี่ยวข้องทราบและเข้าใจถึง
ความสัมพันธ์ของปัจจัยเสี่ยงนี้ต่อโรคดังกล่าว จะได้ใช้
เป็นแนวทางในการดแูลรักษาและวิจัยในผู้ป่วยเหล่าน้ีให้ได้
ผลดีและกว้างขวางยิ่งขึ้น

Fetal origin of adult disease hypothesis
ในปีค.ศ.1995 Barker DIP (2) ตั้งสมมุติฐาน

การเกิดโรคในผู้ใหญ่ที่ก่อเกิดมาตั้งแต่เป็นทารกในครรภ์
โดยใหช่ื้อว่า Fetal origin of adult disease hypothesis
หรือ Barker’s hypothesis ซึ่งกล่าวว่าการเจริญเติบโต
ของทารกน้ำหนักน้อยที่ถูกจำกัดตั้งแต่อยู ่ในครรภ์ที ่มี
สาเหตุจากการขาดสารอาหาร จะมีผลกระทบต่อการ
เปล่ียนแปลงทางสรรีวิทยาและโครงสรา้งร่างกายของทารก

บทความพิเศษ
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พมิลรัตน ์  ไทยธรรมยานนท์*

* ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
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อันเป็นปัจจัยก่อให้เกิดโรคต่าง ๆ เมื่อมีอายุมากขึ้นใน
ภายหลัง ผลกระทบเหล่านี้เกิดจากการปรับตัวของทารก
ในครรภ์เพื่อให้อยู่รอดจนคลอดออกจากครรภ์มารดา โดย
ร่างกายทารกในครรภ์จะสร้างพลังงานทดแทนการสูญเสีย
และการขาดสารอาหาร ด้วยการใช้สารอาหารที่สะสมอยู่
ในร่างกาย (catabolism) มีผลทำให้เซลล์ในร่างกาย
เติบโตช้าลง เมตาบอลิสมในร่างกายลดลงและโลหิตที่ไป
เลี้ยงอวัยวะที่มีความสำคัญน้อยกว่าถูกผันไปเลี้ยงอวัยวะ
ที่มีความสำคัญต่อการดำรงชีวิตมากกว่าคือ สมอง หัวใจ
และตอ่มหมวกไต  อวัยวะอืน่ ๆ ทีมี่ความสำคญัรองลงมา
เช่น ไต ตับ ตับอ่อน ฯลฯ ก็จะได้รับผลกระทบจากการ
มีเลอืดไปเลีย้งลดลง  ตอ่มา Hales และ Barker (3) ไดต้ัง้
สมมุติฐาน Thrifty phenotype hypothesis ที่อธิบายว่า
ผลจากการขาดสารอาหารในระยะเริ่มแรกของชีวิตทำให้
เกิดการเปล่ียนแปลงทางเมตาบอลิสมของกลูโคสและอินสุลิน
ซ่ึงร่างกายอาจตอบสนองด้วยการแสดงอาการด้ือต่ออินสุลิน
อันเป็นการลดการใช้กลูโคสและลดการเจร ิญเติบโต
ของร่างกาย เพื่อประหยัดกลูโคสและสารอาหารไว้สำหรับ
การเจริญเติบโตของสมอง สำหรับเซลล์ตับอ่อนที่กำลัง
เตบิโตกจ็ะไดรั้บผลกระทบจนไมเ่จริญเทา่ทีค่วร  ผลทำให้
สร้างอินสุลิน และ Insulin like growth factor (IGF)
น้อยลง ซึ่งผลกระทบเหล่านี้อาจเป็นไปอย่างถาวรจนโต
เป็นผู้ใหญ่และทำให้เกิดโรคเบาหวานได้

สมมุติฐานทั้ง 2 นี้ สามารถอธิบายสาเหตุการ
เกิดโรคทั้ง 3 ชนิดในผู้ใหญ่ได้ว่าเริ่มตั้งแต่เป็นทารกใน
ครรภม์ารดา

1. โรคหลอดเลือดหัวใจตีบตัน (Coronary Heart
Disease, CHD)

มีรายงานพบความสัมพันธ์ระหว่างน้ำหนักแรก
เกิดกับอัตราตายของโรค CHD มากมายในวารสารการ
แพทย ์ เช่น  รายงานแรก ๆ ฉบับหนึง่จากประเทศองักฤษ
ที ่ต ิดตามผู ้หญิง 15,726 คนที ่เก ิดในช่วงระหว่างปี
ค.ศ. 1911 ถึง 1930 พบว่าผู้ท่ีมีน้ำหนักแรกเกิดน้อยเสียชีวิต
จากโรค CHD มากเป็น 2 เท่าของผู้ที่มีน้ำหนักแรกเกิด

มากกว่า(4) ผลการศึกษาจากประเทศอินเดียในชายหญิง
517 คน (5) ที่มีอายุ 45 ปีขึ้นไป พบว่าผู้ที่มีน้ำหนักแรก
เกิด <  2500 กรัมเป็นโรค CHD สูงถงึร้อยละ 11  ขณะทีมี่
อุบัติการณ์เพียงร้อยละ 3 ในผู้ที ่มีน้ำหนักแรกเกิด >
3100 กรัม และอุบัติการณ์ยิ่งสูงมากขึ้น ถ้าในระหว่างที่
แม่ตั้งครรภ์มีน้ำหนักตัวต่ำกว่า 45 กก. แสดงว่าสภาวะ
ทุโภชนาตั้งแต่อยู่ในครรภ์มารดาทำให้เสี่ยงต่อการเป็น
โรค CHD เมื่อโตเป็นผู้ใหญ่ รายงานการศึกษาระยะยาว
จากประเทศสหรฐัอเมรกิาในพยาบาลจำนวน 70,297 คน
ก็สนับสนุนรายงานข้างต้น กล่าวคือ พยาบาลที่เกิดครบ
กำหนดแตน่ำ้หนกัแรกเกดิตำ่กวา่ 5 ปอนด ์(< 2268 กรมั)
เสี่ยงที่จะเกิดโรค CHD เป็น 1.49 เท่าของผู้ที่มีน้ำหนัก
แรกเกดิ 7 ปอนดห์รอืมากกวา่ (> 3175 กรัม) (6)

ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรค CHD ในผู้ใหญ่มิเพียง
เกิดจากการมีขนาดและน้ำหนักแรกเกิดน้อยเท่านั ้น
Eriksson และคณะ(7) ยังพบว่าอัตราการเติบโตในวัยเด็ก
ก็มีผลกระทบและเสี่ยงต่อการเกิดโรคนี้ด้วย พวกเขาราย
งานว่าผู ้ใหญ่ชาวฟินแลนด์มีโอกาสเสี่ยงที่จะเสียชีวิต
จากโรค CHD เพิ่มขึ้นร้อยละ 14 ต่อทุกหน่วย ponderal
index เมื ่อแรกเกิด [น้ำหนักแรกเกิด/ความยาวลำตัว3

(กก/เมตร3)] ที ่น้อยลงและเพิ ่มขึ ้นร้อยละ 22 ต่อทุก
หนว่ยวดัมวลสารของรา่งกาย (BMI) [นำ้หนกัตวั/ความสงู2

(กก/เมตร2 )] ที่สูงขึ้นขณะมีอายุ 11 ปีหรือหมายความ
ว่าคนยิ่งผอมเมื่อแรกเกิด  หรือยิ่งอ้วนเมื่ออายุ 11 ปี
จะยิ่งเสี่ยงต่อการเสียชีวิตจากโรค CHD เมื่อเป็นผู้ใหญ่
นอกจากนี้ยังพบว่าคนที่มีน้ำหนักแรกเกิดน้อยยิ่งเสี่ยง
ต่อการเป็นโรค CHD มากขึ้น ถ้ามีน้ำหนักเพิ่มขึ้นอย่าง
รวดเร็วในช่วงอายุ 3 – 11 ปี การศึกษาในผู้ชายชาว
สวีเดน  โดย Leon และคณะ(8) กส็นับสนนุรายงานดงักลา่ว
พวกเขาพบว่าน้ำหนักแรกเกิดที่มากขึ้นทุก 1000 กรัม
จะเกิดอุบัติการณ์โรคหัวใจขาดเลือด  (ischemic heart
disease) น้อยลง 0.77 เทา่ (95 % CI, 0.67, 0.90)  แต่
อายุครรภ์ไม่มีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตจากโรค
หัวใจขาดเลือด และสถานะทางเศรษฐกิจและสังคมเมื่อ
แรกเกิดหรือเมื่อเป็นผู้ใหญ่มีผลกระทบน้อยมาก
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มีหลายรายงานไม่พบว่าวิถีการดำเนินชีวิต เช่น
การสูบบุหรี่ ดื่มเหล้า การออกกำลังกายมีผลกระทบต่อ
ความสัมพันธ์ระหว่างการเกิดโรค CHD กับการมีน้ำหนัก
ตัวน้อยเมื่อแรกเกิด

2.  โรคความดนัโลหติสูง (Hypertension)
ผู้ใหญ่ที่มีน้ำหนักแรกเกิดยิ่งน้อย จะยิ่งเสี่ยงต่อ

การเป็นโรคความดนัโลหิตสูงเช่นกัน  ดังรายงานในวารสาร
การแพทย์ต่าง ๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งผู้ที่เป็นทารกน้ำหนัก
ตวัตำ่กวา่อายคุรรภ ์  (small for gestational age, SGA)
และมีน้ำหนักตัวเพิ่มขึ้นในอัตรารวดเร็วในวัยเด็กก็ยิ่งเสี่ยง
ต่อการเป็นโรคความดันโลหิตสูง เชื่อว่าการที่คนกลุ่มนี้
เป็นโรคความดันโลหิตสูงน่าจะเกิดจากการที่รกทำงานไม่
เพียงพอ  ขณะอยูใ่นครรภม์ากกวา่การทีม่ารดาขาดอาหาร
ทิศทางการไหลเวยีนโลหิตของทารกตอ้งเปล่ียนแปลงทำให้
ปริมาณโลหิตไปยังตับ อวัยวะในช่องท้องและไตลดลง
เพื่อลัดไปเลี้ยงสมอง หัวใจ และต่อมหมวกไตดังกล่าว
ข้างต้น อวัยวะที่มีปริมาณโลหิตลดลงเหล่านี้ก็ไม่เติบโต
เท่าที ่ควร Hinchliffe และคณะ แสดงให้เห็นว่าไต
ของทารก SGA มีขนาดและจำนวน  nephron น้อยกว่า
คา่เฉลีย่ในทารกนำ้หนกัตวัสมอายคุรรภ ์(appropriate for
gestational age, AGA) (9)  Silverและคณะ(10) รายงานวา่
ทารก SGA มีขนาดไตเล็กกว่าไตของทารก AGA ถึง
ร้อยละ 31  และคนท่ีมีความดันโลหิตสูงมีจำนวน glomeruli
ในไตแต่ละข้างน้อยกว่าคนที่มีความดันปกติ ซึ่งจำนวน
glomeruli ไม่มีความสัมพันธ์กับอายุของคนไข้ Leon
และคณะ(11) แสดงให้เห็นว่าความดันโลหิตสูงมีความ
สัมพันธ์กับการเป็นทารก SGA มากกว่าการเป็นทารก
เกิดก่อนกำหนด AGA ที่มีน้ำหนักแรกเกิดเท่ากัน

จากการศึกษาของ Mogren และคณะ (12)  ใน
ผู้ใหญ่วัยกลางคน (อายุ 30 – 36 ปี)  พบว่า  ผู้หญิงที่มี
นำ้หนกัแรกเกดิ < 2500 กรมั (LBW)  มีคา่เฉลีย่ความดนั
โลหิต systolic (SBP) และ triglyceride ในเลือดสูงกว่า
ผู้ที ่มีน้ำหนักแรกเกิด  > 2500 กรัม อย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติ แต่ไม่พบความสัมพันธ์นี้ในผู้ชาย และถ้าตัด

ปัจจัยเสี่ยงอย่างอื่นที่ทำให้เกิดโรคความดันโลหิตสูงออก
เช่น ประวัติครอบครัวเป็นโรคสมองหรือหัวใจขาดเลือด
ก่อนอายุ 60 ปี ก็ยังปรากฏว่าสัดส่วนผู้ที่เป็นทารก LBW
และไม่มีประวัติครอบครัวเป็นโรคเหล่านี้มีความดันโลหิต
systolic (SBP) > 160 มม.ปรอท หรือความดันโลหิต
diastolic (DBP) > 95 มม.ปรอทสงูกวา่กลุม่ผู้ทีมี่นำ้หนกั
แรกเกิด > 2500 กรัม  Lawler และคณะ(13) ทำ meta-
analysis  การศกึษาจำนวน 57 รายงานจากทีต่า่ง ๆ สรุป
ได้ว่าผู้ที่มีน้ำหนักแรกเกิดน้อยไม่ว่าหญิงหรือชายเสี่ยงต่อ
การเกดิโรคความดนัโลหติสูงเทา่ ๆ กนั

Huxley และคณะ(14) สรุปผลการศึกษาจากอีก
45 รายงานว่าอัตราการเพิ่มขึ้นของน้ำหนักตัวในวัยเด็กมี
ความสมัพันธโ์ดยตรงกบัระดบัความดนัโลหติทีสู่งขึน้  และ
ความดันโลหิตเพิ่มขึ้นมากที่สุดในกลุ่มที่เป็นทารก LBW

นอกจากนี ้ Singhal และคณะ(15)  ได้แสดงใหเ้หน็
ถึงความสมัพันธ์ระหว่างการทีเ่ป็นทารก  SGA กับความผิด
ปกตใินการทำงานของเยือ่บุผิวหนงัหลอดเลอืดแดง    พวก
เขาเปรียบเทียบอัตราการขยายตัวของหลอดเลือดแดงที่
แขน (brachial artery) ขณะปลอ่ยใหเ้ลือดไหลผา่น (flow-
mediated endothelial dependent vasodilatation, FMD)
ในเดก็วยัรุ่นอาย ุ13 – 16 ปี จำนวน 216 คน  และพบวา่ผู้
ที่เป็นทารกเกิดก่อนกำหนด SGA มี FMD ต่ำกว่าผู้ที่เป็น
ทารกเกิดก่อนกำเนิด AGA หรือผู้เป็นทารกครบกำหนด
AGA อย่างมนียัสำคญัทางสถติ ิ  แสดงวา่หลอดเลอืดแดง
ของเด็กวัยรุ่นที่เป็นทารก SGA ขยายตัวได้น้อยกว่ากลุ่ม
เปรียบเทียบ นอกจากนี้ยังพบว่าค่าเฉลี่ยความดันโลหิต
ของผู้ที่เป็นทารกก่อนกำหนดที่ได้รับการเลี้ยงด้วยนมแม่
มีคา่ตำ่กวา่ผู้ทีเ่ล้ียงดว้ยนมผสมชนดิสำหรบัทารกเกดิกอ่น
กำหนด (preterm formula) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ
จากเหตุผลที่ว่า FMD ลดลงเป็นอาการแสดงเริ่มแรกของ
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) และการ
ทำงานของเยือ่บุ brachial artery คล้ายคลงึกับของหลอด
เลือดหัวใจ (coronary artery) จึงน่าจะสรุปได้ว่าผู้ที่เป็น
ทารกเกิดก่อนกำหนด SGA เสี่ยงต่อการเป็นโรคความดัน
โลหิตสูงและหลอดเลือดหัวใจตีบมากกว่าผู้ที่เป็นทารก
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กอ่นกำเนดิ AGA หรือทารกครบกำหนดนำ้หนกัปกต ิ และ
วัยรุ่นที่ได้รับการเลี้ยงด้วยนมแม่มีความดันโลหิตต่ำกว่า
ผู้ที่ด้รับนมผสม

3. โรคเบาหวานประเภท 2 (Type 2 diabetes mellitus)
ในภาวะปกติทารกในครรภ์จำเป็นต้องมีอินสุลิน

เพื่อช่วยให้ร่างกายเติบโต  และต้องปรับตัวเมื่อขาดสาร
อาหาร  ซ่ึงอาจรบกวนการสรา้งหรอืการทำงานของอนิสุลิน
จนก่อให้เกิดโรคเบาหวานประเภท 2 ได้ในอนาคต ดัง
รายงานการศึกษาต่าง ๆ ที่ยืนยันว่าโรคเบาหวานประเภท
2 มีความสัมพันธ์กับการมีน้ำหนักแรกเกิดน้อย (LBW)
ตัวอย่างเช่น Hales และคณะ(16) ศึกษาในผู้ชายอายุระหว่าง
59 – 70 ปี จำนวน 370 คน พบว่าผู้ที่มีน้ำหนักแรกเกิด
น้อย (< 2500 กรัม) มีอุบัติการณ์เป็นโรค Type 2 DM
หรอืมี  glucose tolerance ผิดปกตสูิงเปน็ 3 เทา่ของผูท้ีมี่
น้ำหนักแรกเกิดมากกว่า  ซึ่งได้รับการสนับสนุนจากการ
ศึกษาของ McCance และคณะ(17) ที่ศึกษาในผู้ใหญ่ทั้ง
เพศชายและหญิงพบว่าผู้ที่น้ำหนักแรกเกิดต่ำกว่า 2500
กรัมเป็นโรคเบาหวานประเภท 2 มากเป็น 3.8 เท่าของ
ผู้ที ่มีน้ำหนักแรกเกิด > 4500 กรัม  แม้แต่การศึกษา
ในคู่แฝดที่มีน้ำหนักแรกเกิดต่างกันก็ยังปรากฎว่าแฝดที่มี
น้ำหนักแรกเกิดน้อยกว่าจะมี glucose tolerance test
ผิดปกติมากกว่าคู่แฝดที่มีน้ำหนักตัวมากกว่าอย่างมีนัย
สำคัญทางสถิติเช่นกัน นอกจากนี้ Fall และคณะ(18)  ยัง
พบวา่ชาวอนิเดยีทีมี่นำ้หนกัแรกเกดินอ้ยเปน็โรคเบาหวาน
ประเภท 2 แสดงลกัษณะทัง้ดือ้ตอ่อินสลิุนและขาดอนิสลิุน
ด้วย กลไกที่ก่อให้ทารกน้ำหนักแรกเกิดน้อยเป็นโรคนี้
สามารถอธิบายได้ตาม Thrifty phenotype hypothesis
ดงักลา่วขา้งตน้

แม้ว่าผลการศึกษาส่วนใหญ่สนับสนุนว่าผู้ที ่มี
น้ำหนักแรกเกิดน้อย มีโอกาสเสี่ยงสูงในการเป็นโรคเรื้อรัง
ทั้ง 3 ชนิด ดังที่กล่าวมาแล้ว แต่มีบางรายงานที่คัดค้าน
เช่น Kyvix และคณะ(19)  ไม่พบว่าแฝดที่มี น้ำหนักแรก
เกิดน้อยกว่ามีอุบัติการณ์เป็นโรคเบาหวานสูงกว่าคู่แฝด
ที่มีน้ำหนักแรกเกิดมากกว่า หรือรายงานของ Stanner

และ  Yudkin(20) ท่ีศึกษาผู้ใหญ่ชาวรัสเซียในเมืองเลนินกราด
ที่เกิดในระหว่างสงครามโลกครั้งที่ 2 ช่วงที่เมืองนี้ถูกปิด
ล้อมให้ขาดเสบียงอาหาร ซึ่งเป็นกลุ่มขาดอาหารขณะ
เป็นทารกในครรภ์ เปรียบเทียบกับผู้เกิดในเมืองเดียวกัน
ในช่วงก่อนเมืองถูกปิดล้อม และกับผู้ที่เกิดในเมืองอื่นที่
ไม่ถูกปิดล้อมในช่วงก่อนและช่วงหลังเมืองถูกปิดล้อม
พวกเขาพบว่าผู ้ที ่ขาดอาหารขณะอยู่ในครรภ์มารดามี
glucose tolerance test ระดบัอินสลิุนในเลอืด ความดนั
โลหิต และระดับไขมันในเลือดไม่แตกต่างกับกลุ่มเปรียบ
เทยีบอีก 2 กลุ่ม

อย่างไรก็ตามมิใช่ว่าทุกคนที่มีน้ำหนักแรกเกิด
น้อยจะเป็นโรคเรื้อรังทั้ง 3 ชนิดนี้ แต่คนเหล่านี้ก็ควรได้
รับการตรวจกรองโรคทั้ง 3 นี้ด้วย และพ่อแม่ควรได้รับ
การแนะนำให้เลี้ยงดูลูกอย่างถูกวิธี มิให้น้ำหนักขึ้นเร็ว
เกินไป หรือเลี้ยงจนเป็นเด็กอ้วน การเลี้ยงลูกด้วยนมแม่
น่าจะเป็นสิ่งสำคัญอย่างยิ่งในการป้องกันโรค รวมทั้ง
การป้องกันตั้งแต่ชีวิตเริ่มกำเนิดในครรภ์มารดา ด้วยการ
ดูแลการตั้งครรภ์ให้สมบูรณ์ มิให้ทารกในครรภ์ขาดสาร
อาหาร   จึงจะมีคุณภาพชวีติทีด่ใีนอนาคต
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