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Tabellen 

 
Tabel 1. Diagnostische criteria gebruikt tijdens de systematische gezondheidsscreening  

a Omdat hypothyreoïdie in PWS zowel primair als centraal kan zijn65, werd de diagnose 

gebaseerd op alleen vrij T4 en niet TSH. bDe diagnose hypogonadisme was gebaseerd op zowel 

laboratoriumuitslagen als klinische parameters vanwege het effect van aromatase in vetweefsel 

op estradiol en testosteron waarden66 en omdat hypogonadisme in PWS zowel primair als 

centraal kan zijn.67 Omdat veel patiënten met PWS een verstandelijke beperking hebben, werd 

er niet routinematig gynaecologisch onderzoek uitgevoerd. 

Diagnose Criteria 

Hypercholesterolemie Niet-nuchter LDL-cholesterol > 4.0 mmol/L 

Diabetes mellitus 

type 2 

Meerdere nuchtere glucosewaarden van 6.7 mmol/L of hoger, of 

niet-nuchter glucose van 11.0 nmol/L of hoger 

Hypothyreoïdie Vrij T4 < 11 pmol/La 

Hypogonadisme 

mannenb 

 

Ochtend testosteron van 10.0 nmol/L of een random testosteron 

van 10.0 nmol/L in combinatie met duidelijke tekenen van 

hypogonadisme (gebrek aan lichaamsbeharing, micropenis en 

afwezigheid van spontane ochtend erecties) 

Hypogonadisme 

vrouwenb 

Een afwezige, schaarse of onregelmatige menstruatie (voor start 

van hormoonpreparaten) 

Ernstige vitamine D-

deficiëntie  

25-hydroxyvitamine D-waarde < 20 nmol/L 

Milde vitamine D-

deficiëntie  

25-hydroxyvitamine D-waarde 20- 50 nmol/L 

Hypertensie Bloeddruk >140/90 mmHg bij 30-minuten bloeddrukmeting 

Osteoporose T-score < -2.5 SD 

Osteopenie T-score tussen de -2.5 en -1.0 SD 

Scoliose Cobbse hoek >10o op een röntgenfoto van de wervelkolom 



6 

 

Tabel 2. Basiskarakteristieken van 115 volwassenen met Prader-Will syndroom 

 Totaal 
N = 115 

Leeftijd in jaar, mediaan [Q1-Q3] 29 [21 – 40] 

BMI in kg/m2, mediaan [Q1-Q3] 29 [26 – 35] 

Mannelijk geslacht, n (%) 56 (49%) 

Genotype 
Deletie, n (%) 
mUPD, n (%)a 

ICD, n (%) 
Onbekend, n (%) 

 
64 (56%) 
41 (36%) 

3 (3%) 
7 (6%) 

Groeihormoon behandeling 
Alleen op kinderleeftijd, n (%) 
Alleen op volwassen leeftijd, n (%) 
Beide, n (%) 
Nooit, n (%) 
Huidig gebruik van groeihormoon behandeling, n (%) 

 
10 (9%) 
3 (3%) 

40 (35%) 
62 (54%) 
41 (36%) 

Gebruik van hydrocortison 
Dagelijks, n (%) 
Tijdens lichamelijke of psychologische stress, n (%) 

 
4 (4%) 

47 (41%) 
Gebruik van estradiol substitutietherapie of orale anticonceptie, n (%) 
Gebruik van levothyroxine, n (%) 

34/59 vrouwen (58%)  
17 (15%) 

Woonsituatie 
Bij familie, n (%) 
In een Prader-Wili huis, n (%) 
In een niet-gespecialiseerde zorginstelling, n (%) 
Begeleid wonen, n (%) 

 
28 (24%) 
23 (20%) 
61 (53%) 

3 (3%) 

Opleidingsniveau 
Middelbaar beroepsonderwijs, n (%) 
Voorbereidend middelbaar beroepsonderwijs, n (%) 
Speciaal onderwijs, n (%) 
Geen onderwijs, n (%) 
Onbekend, n (%) 

 
6 (5%) 
3 (3%) 

82 (71%) 
4 (4%) 

20 (17%) 

Mutisme, n (%) 3 (3%) 

Liefdesrelatie 
In een relatie, met seksueel contact, n (%) 
In een relatie, zonder seksueel contact, n (%) 
Niet in een relatie, n (%) 
Onbekend, n (%) 

 
8 (7%) 

18 (16%) 
76 (66%) 
13 (11%) 

Afkortingen: body mass index (BMI), imprinting center 

defect (ICD), maternale uniparentale disomie (mUPD), 

Prader-Willi syndrome (PWS), laagste kwartiel (Q1), 

hoogste kwartiel (Q3). 

a Bij 11 patients met een mUPD waren de ouders niet 

beschikbaar voor genetisch onderzoek. Daarom is in deze 

patiënten een mUPD het meest waarschijnlijke genotype, 

maar een ICD kon niet uitgesloten worden.  
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Tabel 3. Gezondheidsproblemen in 115 volwassenen met PWS voor en na systematische screening 

 Totaal 

N = 115 

Missend 

Voor  

screening 

Ontdekt tijdens 

 screening 

Na 

screening 

 

Hypogonadisme 

    Mannen (n=56) 

    Vrouwen (n=59) 

 

26 (48%) 

26 (60%) 

 

+52% 

+33% 

 

54 (100%) 

40 (93%) 

 

2 

   16a 

Scoliose 61 (54%) +20% 83 (74%)b 3 

Hypercholesterolemie 14 (13%) +6% 22 (19%) 2 

Type 2 diabetes mellitus 13 (12%) +5% 19 (17%) 2 

Hypertensie 17 (15%)c +3% 20 (18%)   3d 

Hypothyroïdie 17 (15%) +2% 19 (17%) 0 

Vitamine D-deficiëntie 

    Ernstige vitamine D-deficiëntie 

26 (38%) +40% 54 (78%) 

8 (13%) 

46e 

55 

Ongediagnosticeerde gezondheidsproblemen 

Tenminste een 

Tenminste twee 

Drie of meer 

  

70 (61%) 

28 (24%) 

10 (9%) 

  

Gegevens worden weergegeven als n (% van totaal). a (Verzorgers van) 16 vrouwelijke patiënten wisten niet meer of ze een normale 

menstruatiecyclus hadden voor de start van orale anticonceptie of voor het bereiken van de menopauzale leeftijd. b 28 patiënten hadden 

duidelijke scoliose tijdens lichamelijk onderzoek, maar er was geen röntgenfoto van de wervelkolom gemaakt door praktische of 

gedragsproblemen, scoliose was bevestigd middels een röntgenfoto van de wervelkolom bij 55 patiënten. c 4 patiënten kregen anti-

hypertensiva voor de screening, maar de indicatie was onbekend. d De bloeddruk was hoog bij 2 patiënten, maar de meting was niet 

herhaald door praktische of gedragsproblemen. e Vitamin D was niet gemeten bij 2 patiënten en  44 patiënten gebruikten al vitamine D 



8 

 

supplementen voor de screening, maar het was onbekend of ze lage vitamine D waarden hadden voor de start van de vitamine D 

supplementen. 
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Tabel 4. De relatie tussen gezondheidsproblemen en woonsituatie en genotype 

Missend 

PW-huis 

N = 23 

NGZ 

N = 61 

Familie 

N = 28 P-waarde 

Deletie 

N = 64 

mUPD 

N = 41 P-waarde 

Leeftijd, mediaan [Q1-Q3] 0 26 [21 – 32] 36 [28 – 50] 19 [19 – 22] <0.001 28 [21 – 36] 32 [21 – 49] 0.2 

BMI, mediaan [Q1-Q3] 0 27 [22 – 30] 30 [27 – 40] 28 [26 – 36] 0.004 31 [26 – 38] 29 [25 – 34] 0.3 

Ongediagnosticeerde 

gezondheidsproblemena 

    Tenminste een 

    Tenminste twee 

    Drie of meer 

  

 

9 (39%) 

2 (9%) 

2 (9%) 

 

 

44 (72%) 

19 (31%) 

4 (7%) 

 

 

15 (54%) 

5 (18%) 

4 (14%) 

 

 

 

0.16 

 

 

37 (58%) 

14 (22%) 

6 (9%) 

 

 

25 (61%) 

12 (29%) 

3 (7%) 

 

 

 

0.7 

Hypogonadisme 

    Mannen (n=56) 

    Vrouwen (n=59) 

 

2 

16c 

 

9 (100%) 

10 (100%) 

 

28 (100%) 

20 (87%) 

 

15 (100%) 

10 (100%) 

 
b 

0.2 

 

27 (100%) 

25 (93%) 

 

19 (100%) 

14 (93%) 

 
e 

0.9 

Hypothyreoïdie 0 4 (17%) 12 (20%) 3 (11%) 0.6 11 (17%) 7 (17%) 0.99 

Type 2 diabetes mellitus 2 2 (9%) 13 (22%) 3 (11%) 0.2 8 (13%) 10 (24%) 0.1 

Hypertensie 3 0 (0%) 17 (29%) 2 (7%) 0.002 9 (15%) 8 (20%) 0.5 

Hypercholesterolemie 2 4 (17%) 15 (25%) 2 (7%) 0.1 11 (17%) 8 (20%) 0.7 

Scoliose 3 18 (78%) 44 (76%) 19 (68%) 0.6 51 (81%) 23 (59%) 0.02 

Vitamine D-deficiëntie 46d 14 (88%) 22 (85%) 16 (64%) e 33 (80%) 19 (76%) e 

Gegevens worden weergegeven als n (% van totaal). Afkortingen: body mass index (BMI), maternale uniparentale disomie (mUPD), niet-

gespecialiseerde zorginstelling (NGZ), Prader-Willi huis (PW-huis), laagste kwartiel (Q1), hoogste kwartiel (Q3). 
a Ongediagnosticeerde 

gezondheidsproblemen zijn: hypogonadisme, hypothyreoïdie, type 2-diabetes mellitus, hypertensie, hypercholesterolemie, scoliose and 

vitamine D-deficiëntie. b Niet van toepassing omdat hypogonadisme aanwezig is in 100% van de mannen. c (Verzorgers van) 16 

vrouwelijke patiënten wisten niet meer of ze een normale menstruatiecyclus hadden voor de start van orale anticonceptie of voor het 

bereiken van de menopauzale leeftijd. d Vitamin D was niet gemeten bij 2 patiënten en 44 patiënten gebruikten al vitamine D 

supplementen voor de screening, maar het was onbekend of ze lage vitamine D waarden hadden voor de start van de vitamine D 

supplementen. e Het was niet mogelijk om een P-waarde te berekenen door de aanwezigheid van selectieve missende waarden.
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Tabel 5. De relatie tussen gezondheidsproblemen en BMI, leeftijd en geslacht 

 

BMI 

<25 kg/m2 

N = 24 

BMI 

25-30 kg/m2 

N = 43 

BMI 

>30 kg/m2 

N = 48 

P-

waardea 

Gecorr. 

P-waarde 

voor 

leeftijdb 

Leeftijd 

< 25 jaar 

N = 43 

Leeftijd 

25-30 jaar 

N = 21 

Leeftijd 

> 30 jaar 

N = 51 

P-

waardea 

Gecorr. 

P-waarde 

voor BMIc 

 

Mannen 

N = 56 

 

Vrouwen 

N = 59 P-waarde 

Leeftijd, mediaan [Q1-Q3] 24 [20 – 33] 27 [20 – 40] 32 [25 – 42] 0.02  20 [19 – 22] 28 [26 – 29] 41 [34 – 52]   31 [20 – 43] 28 [22 – 38] 0.5 

BMI, mediaan [Q1-Q3] 22 [21 – 23] 27 [27 – 29] 38 [34 – 46]   27 [23 – 31] 29 [26 – 35] 31 [27 – 42] 0.02  27 [25 – 32] 32 [27 – 40] 0.02 

Ongediagnosticeerde 

gezondheidsproblemena 

    Tenminste een 

    Tenminste twee 

    Drie of meer 

 

 

8 (33%) 

2 (8%) 

0 (0%) 

 

 

24 (56%) 

9 (21%) 

4 (9%) 

 

 

38 (79%) 

17 (35%) 

6 (13%) 

 

 

 

<0.001 

 

 

 

<0.001 

 

 

19 (44%) 

6 (14%) 

3 (7%) 

 

 

9 (43%) 

4 (19%) 

3 (7%) 

 

 

42 (82%) 

18 (35%) 

4 (8%) 

 

 

 

0.001 

 

 

 

0.02 

 

 

37 (66%) 

17 (30%) 

7 (13%) 

 

 

33 (56%) 

11 (19%) 

3 (5%) 

 

 

 

0.1 

Hypogonadisme 

    Mannen (n=56) 

    Vrouwen (n=59) 

 

11 (100%) 

6 (100%) 

 

27 (100%) 

12 (92%) 

 

16 (100%) 

22 (92%) 

 

 

0.9 

 

 

0.3 

 

20 (100%) 

18 (100%) 

 

7 (100%) 

9 (90%) 

 

27 (100%) 

13 (87%) 

 

 

0.2 

 

 

0.1 

 

54 (100%) 

 

 

40 (93%) 

 

 

 

Hypothyreoïdie 5 (21%) 7 (16%) 7 (15%) 0.5 0.8 10 (23%) 5 (24%) 4 (8%) 0.2 0.4 5 (9%) 14 (24%) 0.03 

Type 2 diabetes mellitus 2 (8%) 7 (17%) 10 (21%) 0.2 0.6 2 (5%) 2 (10%) 15 (31%) <0.001 0.001 13 (24%) 6 (10%) 0.06 

Hypertensie 3 (13%) 6 (15%) 11 (23%) 0.4 0.7 3 (7%) 1 (5%) 16 (31%) <0.001 <0.001 9 (17%) 11 (19%) 0.8 

Hypercholesterolemie 4 (17%) 4 (10%) 14 (30%) 0.01 0.01 3 (7%) 2 (10%) 17 (35%) 0.002 0.01 10 (18%) 12 (21%) 0.7 

Scoliose 12 (79%) 30 (71%) 34 (74%) 0.3 0.2 30 (70%) 19 (90%) 34 (71%) 0.9 0.5 42 (76%) 41 (72%) 0.6 

Vitamine D-deficiëntie 12 (75%) 20 (77%) 22 (81%) d d 27 (69%) 10 (91%) 17 (89%) d d 25 (83%) 29 (74%) d 

Afkortingen: body mass index (BMI), laagste kwartiel (Q1), hoogste kwartiel (Q3). 
a P-waarde berekend met BMI en leeftijd als continue 

variabelen. b P-waardegecorrigeerd voor leeftijd met een regressiemodel. c P-waarde gecorrigeerd voor BMI met een regressiemodel. d 

Het was niet mogelijk om een P-waarde te berekenen door de aanwezigheid van selectieve missende waarden.
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Tabel 6. Vermoeidheid en slaperigheid overdag en potentiële onderliggende oorzaken  

N 

Moeite met slapen P-waarde Nycturie P-waarde Snurken P-waarde 

Mannelijk 

hypogonadisme P-waarde Hypothyreoïdie P-waarde 

Onbehandelde 

vitamine D 

deficiëntie P-waarde 

- 

84 

+ 

9 

 - 

66 

+ 

28 

 - 

64 

+ 

32 

 Ba 

24 

OB 

31 

 - 

96 

+ 

19 
 

- 

85 

+ 

28 

 

Vermoeidheid 18 (22%) 4 (44%) 0.1 12 (18%) 11 (41%) 0.03 11 (18%) 12 (41%) 0.02 4 (19%) 7 (28%) 0.5 18 (23%) 5 (31%) 0.5 15 (22%) 8 (32%) 0.3 

Slaperigheid 

overdag 
32 (38%) 8 (89%) 0.003 23 (35%) 17 (61%) 0.02 18 (29%) 22 (71%) <0.001 7 (33%) 17 (65%) 0.03 35 (44%) 6 (35%) 0.5 25 (36%) 16 (62%) 0.02 

Afkortingen: behandeld (B), onbehandeld (OB). Klachten werden gescoord op een 5-punts liketschaal. Een score van 3 of hoger werd 

gezien als klinisch relevant (‘+’), een score onder de 3 als niet klinisch relevant (‘-‘). a Behandeld met testosteronsuppletie.
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Tabel 7. Overzicht van relevante bestaande literatuur 

 Artikel Na Land Data verzameling Leeftijds- 
range 

(jaren)a 

Genotype (deletie / mUPD / 
ICD / translocatie) 

Geslacht Gemiddelde BMI (kg/m2) Groeihormoon 
behandeling in het 

verleden (%) 

A
rt

ik
el

en
 z

o
n

d
er

 s
ys

te
m

at
ic

sc
h

e 
sc

re
en

in
g 

Laurance et al. (1981) 51 24 Verenigd Koninkrijk NB 15-41 NB 13 M, 11 V NB NB 

Greenswag (1987) 52 232 Verenigde Staten Vr 16-64 NB 115 M, 117 V 34b NB 

Partch et al. (2000) 46 19 Duitsland MD, I, LO 18-34 NB 7 M, 12 V 46 NB 

Marzullo et al. (2005) 50 13 Italië MD 18-NB 
gem ± SD: 

27 ± 1 

85%/15%/-/- 7 M, 6 V 46 38% 

Butler et al. (2002) 53 58 Verenigd Koninkrijk I en MD 18-46 NB 32 M, 26 V 35 13% 

Thomson et al. (2006) 42 30 Australië Landelijke registraties 15-48 44%/10%/-/- 
(54% NB)c 

23 M, 23 Vc NB NB 

Sinnema et al. (2011) 43 102 Nederland I en MD 18-66 54%/43%/3%/- 49 M, 53 V 32 13% 

Grugni et al. (2013) 49 108 Italië MD en LO 18-43 68%/25%/-/2% 
(6% NB) 

47 M, 61 V  Mediaan in niet obees: 26 
Mediaan in obees: 45 

NB 

Proffitt et al. (2019) 11 2029 Verenigde Staten Vr 0 - 84 42%/19%/2%/-c 

(37% NB) 
934 M, 1000 Vc Levend: 29 c 

Overleden: 52c,d 

56% c 

A
rt

ik
el

en
 m

e
t 

sy
st

em
at

is
ch

e
 s

cr
ee

n
in

g 

Hertz et al. (1993) 54 15 Verenigde Staten MD na SS 18-47 47%/-/-/- 
(53% NB) 

7 M, 8 V 38 8%c 

Richards et al. (1994) 55 14 Verenigd Koninkrijk SS 16-39 NB 9 M, 5 V 30 NB 

Höybye et al. (2002) 47 19 Zweden SS 17–37 NB  10 M, 9 V 36 0% 

Eldar-Geva et al. (2009) 56 10 Israël SS 15-32 50%/40%/10%/- 10 V 36 0% 

Nakamura et al. (2009) 57 34 Japan MD na SS 16-51 79%/NB/NB/NBc NB NB NB 

Van Nieuwpoort et al. (2011) 48 & 
Van Nieuwpoort et al. (2018) 58 

15 Nederland SS 19-43 93%/7%/-/- 4 M, 11 V Mediaan: 28 27%e 

Laurier et al. (2015) 44 154 Frankrijk MD na SS 16-54 66%/16%/2%/2% 
(15% NB) 

68 M, 86 V 42 24% 

Coupaye et al. (2016) 45 73 Frankrijk MD na SS 16-58 64%/36%/-/- 35 M, 38 V Deletie: 41/ mUPD: 35 36% 

Fintini et al. (2016) 59 145 Italië MD na SS 18-50 66%/32%/-/-c 

(2% NB) 
59 M, 86 V 41 15% 

Ghergan et al. (2017) 60 60 Frankrijk SS 16-54 65%/28%/2%/- 
(5% NB) 

26 M, 34 V 39 27% 

Pellikaan et al. (2020) 115 Nederland MD na SS 18-72 56%/36%/3%/- 
(6% NB) 

56 M, 59 V 32 46% 

Abbreviations: body mass index (BMI), gemiddelde (gem), interviews (I), imprinting center defect (ICD), mannen (M), medische dossiers 

(MD), maternale uniparentale disomie (mUPD), paternale deletie (deletie), lichamelijk onderzoek (LO), vrouwen (V), vragenlijsten (Vr), 
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standaarddeviatie (SD), systematische screening (SS), niet bekend (NB). Systematiche screening is gedefinieerd als uitkomsten waarbij 

alle patiënten, I, LO, Q, laboratoriumonderzoek en/of aanvullend onderzoek onderzoek ondergaan om de diagnose te bevestigen of uit te 

sluiten. a Wanneer er een subgroepanalyse is verricht, is het aantal patiënten en de leeftijdsrange voor de groep van volwassenen van 15 

jaar en ouder gegeven. b Schatting gebaseerd op het gemiddelde gewicht en de gemiddelde lengte van de totale populatie. c Percentages 

of waarden gebaseerd op het hele cohort van kinderen en volwassenen, omdat deze onbekend waren voor alleen de groep volwassenen. d 

BMI bij het hoogste gewicht. e Patiënten die groeihormoon gebruikten werden geëxcludeerd. 
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Tabel 8. Gezondheidsproblemen zoals gerapporteerd in de literatuur 

Artikel Hypertensie (%) 

Type 2 diabetes 

mellitus (%) 

Hyper-

cholesterolemie (%) 

Slaap apnoe 

(%) Scoliose (%) Osteoporose (%) Hypogonadisme (%) 

Hypothyreoïdie 

(%) 

Laurance et al. (1981) 51 - 17% - - 58% - 92% V (MC) - 

Greenswag (1987) 52 17% 19% - - ± 50% - 94% V (MC) - 

Partsch et al. (2000) 46 16% 16% 37% 58% 37% - 100% M / 100% V (MC)  - 

Marzullo et al. (2005) 50 23% 8% - - - - 100% V (MC) - 

Butler et al. (2002) 53 13% 24% - - 34% 2% - - 

Thomson et al. (2006) 42 - 13% - - 37% 3% 58% Va, 100% V (MC) - 

Sinnema et al. (2011) 43 9% 17% - 10% 56% 16% 91% V (MC) 9% 

Grugni et al. (2013) 49 48% 21% - - - - - 5% 

Proffitt et al. (2019) 11 - 11%b - 45%b 33%b 9%b - 9%b 

Hertz et al. (1993) 54 - - - 7% - - - - 

Richards et al. (1994) 55 - 29%c - 86% - - - - 

Höybye et al. (2002) 47 21% 5% d - - Osteoporose: 21% 

Osteopenie: 58% 

63% (LW) 0% 

Eldar-Geva et al. (2009) 56 - 10%c - - - - 40% V (LW), 100% V (MC) - 

Nakamura et al. (2009) 57 - - - - 44% - - - 

Van Nieuwpoort et al. (2011) 48 & 

Van Nieuwpoort et al. (2018) 58 

-  7% - - - Osteoporose: 13% 

Osteopenie: 40% 

100% M / 82% V (MC) 13% 

Laurier et al. (2015) 44 25% 25% e 35% 75% - - 26% 

Coupaye et al. (2016) 45 16% 19% 10% - 78% - 96% (LW + ST) 26% 

Fintini et al. (2016) 59 - 21% -  - - - - 

Ghergan et al. (2017) 60 22%c 25%c f 23% - - - 25%c 

Pellikaan et al. (2020) 18% 17% 19% 17% - 93%g 74% Osteoporose: 10% - 44%g 

Osteopenie: 26% - 60%g 

100% M / 93% V (MC) 17% 
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Afkortingen: laboratoriumuitslagen, de diagnose van hypogonadisme was gebaseerd op LH, FSH en/of estrogen (LW); mannen (M); 

menstruatiecyclus, de diagnose hypogonadisme was gebaseerd op amenorroe of oligomenorroe (MC); substitutietherapie, de diagnose 

hypogonadisme was gebaseerd op het gebruik van oestrogenen (ST); vrouwen (V).  

a Niet bekend op basis waarvan de diagnose hypogonadisme gesteld werd. b Percentages of waarden gebaseerd op het hele cohort van 

kinderen en volwassenen, omdat de waarden voor alleen volwassenen niet gegeven zijn. c Gerapporteerd, maar zover bekend niet 

gebaseerd op een systematische screening. d Totaal cholesterol was lager dan 5 mmol/liter in 16 van de 19 patiënten en 7 patiënten 

hadden en LDL-cholesterol van meer dan 3 mmol/liter, met de hoogste LDL-cholesterolwaarde van 4.2 mmol/liter. e Hyperlipidemie in 

10% (hypercholesterolemie was niet beschreven). f Dyslipidemie in 54% (hypercholesterolemie was niet beschreven). g Omdat 

poly(somno)grafie en DEXA scans niet altijd haalbaar of geïndiceerd zijn, hebben we veel missende waarden voor slaap apnoe en 

osteoporosose. Daarom konden we alleen ranges geven voor de prevalentie van slaap apnoe en osteoporose.   
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Figuur 1. Factoren die bijdragen aan cardiopulmonale ziekte in volwassenen met PWS 

 

Abbreviations: BMR (basal metabolic rate), dieet (dietist), endo (endocrinoloog), OHS (obesitas hypoventilatiesyndroom), fysio 

(fysiotherapeut), psych (psycholoog). Legenda: Zwarte pijlen geven een oorzaak-gevolg relatie aan. De zwarte gestippelde lijnen geven 

een interventie aan. De  staat voor een interventie met medicatie. Zwarte randen geven aan dat de factor een onderdeel is van het 

syndroom. De gestippelde zwarte rand geeft aan dat de factor onderdeel is van het syndroom, maar ook verergerd kan worden door 

cardiopulmonale ziekte.12-39
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Figuur 2. Algoritme voor de screening en behandeling van gezondheidsproblemen in 
volwassenen met PWS 

 
Afkortingen: body mass index (BMI), dual energy X-ray absorptiometry (DEXA), 

follikelstimulerend hormoon (FSH), insuline tolerantie test (ITT), low-density-lipoproteïne (LDL), 

luteïniserend Hormoon (LH), metyrapon test (MTP), sex hormone bindend globuline (SHBG). a 

Oestradiolwaarden zijn onbetrouwbaar door verhoogde aromatase-activiteit bij verhoogde 

vetmassa.66 b Aangebeveling gebaseerd op klinische eraring en literatuur onderzoek.61-63 c 

Gebaseerd op eerder gepubliceerd onderzoek. 64 


