
Interesting case  
Ulcerative colitis and Primary Sclerosing Cholangitis (PSC) 

A 6-year-old girl with chronic bloody diarrhea and cholestatic jaundice 
                                                          

              รศ.นพ.เสกสิต  โอสถากุล 
              ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 

              มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 

เด็กหญิงไทยอาย ุ6 ปี 
        3 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล  ถ่ายอจุจาระเหลวเป็นน า้ร่วมกบัมีมกูเลือด รักษาท่ีโรงพยาบาลใกล้บ้าน 
ได้รับยาปฏิชีวนะ แตย่งัคงถ่ายอจุจาระปนมกูเลือดวนัละ 4-5 ครัง้ เป็น ๆ หาย ๆ  ผู้ ป่วยเบื่ออาหารอยา่งมาก
และน า้หนกัลด 2 กก.  
        7 วนัก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ ป่วยปวดข้อเท้า 2 ข้าง ร่วมกบัยงัถ่ายอจุจาระเป็นมกูเลือดเช่นเดมิ แพทย์ท่ี 
โรงพยาบาลใกล้บ้านสงสยัสาเหตจุาก vasculitis จงึสง่ผู้ ป่วยมาโรงพยาบาลสงขลานครินทร์  
ประวตัิอ่ืนๆและครอบครัว: บตุรคนเดียว ปฏิเสธโรคตบัและโรคล าไส้อกัเสบในครอบครัว  
พฒันาการและผลการเรียนปกติ   
ตรวจร่างกาย: BW 16.7 kg, height 116 cm 
                      Normal vital signs, abdomen, anus, and both ankle joints 

 

Initial investigations:  
CBC:  Hb 9.3 g/dL, WBC 8,720/cu mm (PMN 56, L 34, M 6, E 3%), platelets 692,000/cu mm 
Stool exam: mucous bloody stool, numerous WBC and RBC 
ESR: 93 mm/h 
LFT: TB 1, DB 0.5 mg/dL; AST 64, ALT 50, ALP 588 U/L; TP 7.8, albumin 4.3 g/dL  
Stool culture: no enteropathogen 
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รูปที่ 1A  การสอ่งกล้องตรวจล าไส้ใหญ่ (colonoscopy) 

 
รูปที่ 1B Colonic mucosal histology: The colonic mucosa from the rectum up to the caecum 

showed crypt architectural distortion with plasma cell and lymphocyte infiltration in the 
lamina propria, and crypt abscesses. 
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Diagnosis: Ulcerative colitis 

     ผู้ ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา sulfasalazine 500 มก. วนัละ 2 ครัง้ อาการของผู้ ป่วยดีขึน้ ถ่ายอจุจาระเป็น 

ก้อนปกต ิน า้หนกัเพิ่มขึน้ 2 กก. หลงัการรักษา 10 เดือน มารดาสงัเกตวา่ผู้ ป่วยมีอาการดีซา่น  

LFT: TB 2.8, DB 2.2 mg/dL; AST 210, ALT 220, ALP 906 U/L; TP 7.8, albumin 4.3 g/dL,   
 

Problems:   1. Ulcerative colitis 

                     2. Abnormal LFT (cholestasis with elevated liver enzymes) 

        
          แพทย์ผู้ รักษาคดิวา่ผู้ ป่วยอาจแพ้ยา sulfasalazine ซึง่เป็นสาเหตหุนึง่ในความผิดปกติของผลตรวจการ 
ท างานของตบัท่ีพบในผู้ ป่วยโรค inflammatory bowel disease (IBD)1 (ตารางท่ี 1)  โดยผู้ ป่วย IBD จะม ี
อาการแพ้ยา sulfasalazine ท่ีแสดงออกในลกัษณะ ไข้ ผ่ืนตามตวั ตบัโต (generalized hypersensitivity) 
ร้อยละ 0.4 และ cholestasis ร้อยละ 101  แตห่ลงัจากหยดุยาดงักลา่ว 2 สปัดาห์ อาการดีซา่นไม่ดีขึน้ ผลตรวจ
การท างานของตบั แสดงคา่ TB 4.9, DB 3.7 mg/dL, AST 206, ALT 168, ALP 620, GGT (gamma 
glutamyl transferase) 1,340 U/L; total protein 7.5, albumin 4.3 g/dL   
 
ตารางที่ 1 สาเหตท่ีุท าให้เกิดความผิดปกตขิองผลตรวจการท างานของตบัท่ีพบในผู้ ป่วยโรค inflammatory 

bowel disease (IBD) 
1. Hepatotoxicity of the agents used to treat IBD e.g. sulfasalazine, mesalamine, 
 thiopurines (azathioprine, 6-MP, 6-TG), TNF-alpha antagonists, methotrexate, 

antibiotics 
2. IBD associated with primary sclerosing cholangitis (PSC), autoimmune hepatitis 

(AIH) 
3. Reactivation of viral hepatitis due to immunosuppression 
4.      Liver diseases associated with IBD therapy e.g. hepatosplenic T-cell lymphoma, 

hepatocellular carcinoma 
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ดงันัน้จงึด าเนินการสง่ตรวจเพิ่มเตมิเพื่อหาสาเหต ุได้แก่  
1.  การตดิเชือ้ไวรัสตบัอกัเสบ: anti-HAV Ig M - ผลลบ, HBs Ag - ผลลบ, anti-HBs - ผลบวก  และ  

 anti-HCV – ผลลบ 
 2.     Antinuclear antibody: 1: 80 
3.  Magnetic resonance cholangiopancreatography (MRCP) showed hepatic nodular surface,    

multiple segmental stricture involving both sides of the intrahepatic bile ducts. The cystic duct 
and common bile duct were normal. (รูปท่ี 2) 

 
 

รูปที่ 2 การตรวจ MRI ของตบัและท่อน า้ดีในผู้ ป่วย 

 
4.  Liver biopsy: Mild portal inflammation with lymphocytes and plasma cells, focal piecemeal  

                             necrosis. 
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ผู้ ป่วยรายนีไ้ด้รับการวินิจฉยัโรคร่วมคือ  primary sclerosing cholangitis (PSC) และ autoimmune hepatitis 
(AIH) จากการพบรูปร่างท่อน า้ดีมีความผิดปกติด้วยการตรวจ MRCP  ร่วมกบัผลตรวจพยาธิวิทยาชิน้เนือ้ตบั
ซึง่เข้าได้กบัโรค AIH 

 

Final diagnosis: Ulcerative colitis associated with primary sclerosing cholangitis / autoimmue 
                             hepatitis overlap syndrome 
 
 

การด าเนินโรคของผู้ป่วย   
          ผู้ ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา prednisolone 40 มก./วนั ร่วมกบั azathioprine ขนาด 2 มก./กก./วนั 
และ ursodeoxycholic acid (UDCA) ขนาด 15มก./กก./วนั เป็นเวลา 8 สปัดาห์ เพื่อลดการอกัเสบในตบั แต่
ไม่ดีขึน้  ผลตรวจการท างานของตบัแสดงคา่ TB 1.7, DB 1.3 mg/dL;  ALT 331,  AST 128 U/L; TP 6.8, 
albumin 4.2 g/dL จึงเปลี่ยนเป็นยา mycophenolate mofetil (MMF) ขนาด 40 มก./กก./วนั ร่วมกบั UDCA 
ตลอดการรักษานาน 1 ปี ระดบั bilirubin ในเลือดของผู้ ป่วยลดลงเป็นปกติ แตร่ะดบั ALT ยงัคงสงูระหว่าง 2-5 
เท่าของค่าปกติ จึงพิจารณาหยดุยา MMF และเปลี่ยนเป็นการรักษาด้วยยา vancomycin กินในขนาด 500 
มก. วนัละ 3 ครัง้ พบว่า ผลตรวจการท างานของตบัดีขึน้ โดยระดบั ALT ในเลือดของผู้ ป่วยอยู่ท่ีระดบัไม่เกิน 
1.5 เท่าของคา่ปกติ ระดบั total bilirubin และ albumin ในเลือดปกติ ผู้ ป่วยเคยขาดยา vancomycin 1 เดือน 
พบว่า ALT และ AST ในเลือดเพิ่มขึน้เป็น 134 และ 187 U/L ตามล าดบั  แตห่ลงัจากให้ยา vancomycin แก่
ผู้ ป่วย ผลตรวจการท างานของตับดีขึน้ ในขณะท่ีเขียนบทความนี ้ยังคงรักษาผู้ ป่วยด้วยยา vancomycin 
ร่วมกบั UDCA เป็นเวลา 2 ปี 6 เดือน ผลตรวจการท างานของตบัแสดงคา่ TB 1.5, DB 0.7 mg/dL;  AST 77, 
ALT 52 U/L; TP 7.3, albumin 3.9 g/dL 
 ผู้ ป่วยเร่ิมมีภาวะ portal hypertension โดยตรวจร่างกายพบม้ามโตขนาด 1 ซม. ใต้ชายโครงซ้ายท่ี

เวลา 1 ปี และโตขึน้เป็น 5 ซม.ท่ีเวลา 4.5 ปี หลงัการวินิจฉยัโรคร่วม PSC และ AIH  ซึง่ยืนยนัภาวะดงักลา่ว

โดยสอ่งกล้องตรวจทางเดนิอาหารสว่นบน (esophagogastroduodenoscopy) พบหลอดเลือดขอดขนาดใหญ่

ท่ีหลอดอาหารสว่นปลาย ผู้ ป่วยได้รับการตรวจทางพยาธิวิทยาจากชิน้เนือ้ตบั เพื่อตดิตามการด าเนินโรคพบ

พยาธิสภาพตบัแข็ง (cirrhosis), ductular proliferation, mild portal inflammation with lymphocyte 

infiltration  
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 ส าหรับการด าเนินโรค UC ของผู้ ป่วย อยูใ่นระยะโรคสงบโดยตลอดระหวา่งการรักษาด้วยยา 

sulfasalazine นาน 10 เดือน และหลงัหยดุยา โดยผลการสอ่งกล้องตรวจล าไส้ใหญ่ (colonoscopy) 2 ครัง้ 

เพื่อตดิตามการด าเนินโรค ท่ีเวลา 2 ปีและ 4 ปีหลงัวนิิจฉยัโรค UC  พบว่าเยื่อบลุ าไส้ใหญ่รวมทัง้ผลตรวจทาง

พยาธิวิทยาของชิน้เนือ้เย่ือบลุ าไส้ใหญ่ตัง้แตก่ระพุ้งไส้ใหญ่ (caecum) จนถึงไส้ตรง (rectum) ปกติทัง้ 2 ครัง้ 

(รูปท่ี 4)  

 

                       4A                                                      4B 

รูปที่ 4 การสอ่งกล้องตรวจล าไส้ใหญ่ภายหลงัการรักษาโรค ulcerative colitis 
           ภายหลงัรักษา 2 ปี ( A)  และ 4 ปี (B) 
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โรค Primary Sclerosing Cholangitis (PSC) 
 
            โรค PSC คือ โรคตบัท่ีเกิดจากการอกัเสบท่ีท่อน า้ดี (sclerosing cholangitis) โดยไม่ทราบสาเหต ุและ
ท าให้เกิดพงัผืด (fibrosis) รัดท่อน า้ดีตีบเป็นช่วงๆ จนท่อน า้ดีมีลกัษณะคล้ายสร้อยลกูประค า (bead-liked)2 

ภาวะ sclerosing cholangitis อาจเกิดจากสาเหตตุา่ง ๆ (secondary sclerosing cholangitis) เช่น ภาวะ
ภมูิคุ้มกนับกพร่อง Langerhans cell histiocytosis (LCH), psoriasis, cystic fibrosis, reticulum cell 
sarcoma  โรค PSC พบน้อยในเดก็และมีอบุตัิการณ์ 0.2-0.23 ตอ่ประชากรเด็ก 100,000 ราย 3,4 
 
กลไกการเกิดโรค  
 

          โรค PSC ไม่เหมือนโรคในกลุ่ม autoimmune ทั่วไป เพราะพบบ่อยในเพศชาย ตรวจไม่พบ 
autoantibody ก่อโรค และไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยากดภูมิต้านทาน จนถึงปัจจุบนัยงัไม่สามารถ
อธิบายกลไกการเกิดโรค PSC ได้ เช่ือว่าเกิดจากความผิดปกติในการตอบสนองของภมูิต้านทานของร่างกาย
ต่อสิ่งกระตุ้นจากภายนอกโดยมีพนัธุกรรมเป็นปัจจยัเสริม พบว่า haplotype ใน HLA class II เช่น 
DRB1*0301-DRB*0101-DQA1*0501-DQB1*0201 เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรค ในขณะท่ี haplotype 
DRB1*0401-DRB4*0103-DQA1*03-DQB1*0302 เป็นปัจจยัลดความเสี่ยง5  นอกจากนีย้งัพบความผิดปกติ
ของยีนในผู้ ป่วยโรค PSC ท่ีเก่ียวข้องกับการควบคุมปฏิกิริยาภูมิคุ้มกัน  6  มีข้อสงัเกตว่าโรค PSC มี
ความสมัพนัธ์กบัโรค inflammatory bowel disease (IBD) 7 จึงมีค าอธิบายกลไกการเกิดโรค PSC ท่ีเก่ียวข้อง
กบัแบคทีเรียบนเยื่อบลุ าไส้ร่วมกบัปฏิกิริยาตอบสนองของร่างกายตอ่การอกัเสบ ดงันี ้ 8 
 1. ผู้ ป่วยโรค PSC บางรายสร้าง autoantibody ตอ่ antigen ของเซลล์ท่อน า้ดี (cholangiocyte) 9 ซึง่
เป็น antigen ท่ีพบร่วมกบั β-tubulin isotype 5 และ protein FTsZ ของแบคทีเรียบนเยื่อบลุ าไส้10 
 2. เกิดจากเซลล์ท่อน า้ดีสมัผสักบั lipopolysaccharide และ lipoteichoic acid ของแบคทีเรียบนเยื่อ
บลุ าไส้ โดยผ่านทางหลอดเลือดด า portal โดย lipopolysaccharide จะท าอนัตรายต่อ tight junction ของ
เซลล์ท่อน า้ดีจนกรดน า้ดี (bile acid) สามารถซมึผ่าน tight junction และท าลายเซลล์ท่อน า้ดี11,12 นอกจากนี ้
เช่ือว่าผู้ ป่วยโรค PSC มีความผิดปกติในกลไกควบคมุการอกัเสบท่ีเกิดจาก lipopolysaccharide สมัผสัเซลล์
ท่อน า้ดี เพราะพบปริมาณของ IL-8, interferon gamma และ TNF-α เพิ่มมากกวา่ปกต ิ13 

 3. การเกาะของ effector T-lymphocyte กบัผนงัหลอดเลือด sinusoid ในตบัโดยอาศยั MadCAM-1 
(mucosal addressin cell-adhesion molecule-1) และ chemokine CCL 2514   ในภาวะปกติจะไม่พบสารทัง้
สองชนิดในตบั แตผู่้ ป่วยโรค PSC สามารถสร้างสารสองชนิดนีไ้ด้ เพราะ TNF-α และ aliphatic amine ซึง่สร้าง
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จากแบคทีเรียบนเยื่อบลุ าไส้ จะผ่านจากล าไส้สู่ตบัได้มากกว่าปกติจากการอกัเสบของเยื่อบุล าไส้ในโรค IBD  
โปรตีน VAP-1 (vascular adhesion protein-1) ท่ีเซลล์หลอดเลือด (endothelial) ของ sinusoid จะเปลี่ยน
โครงสร้าง aliphatic amine เป็นสารท่ีกระตุ้นการสร้าง MadCAM-1 และ CCL 25 จากเซลล์หลอดเลือด 
sinusoid  เม่ือ effector T-lymphocyte เกาะผนงัหลอดเลือด sinusoid จะเคลื่อนผ่านผนงัหลอดเลือดไปสู่
เซลล์ตบั และเซลล์ท่อน า้ดีโดยอาศยั CCR receptor ของ effector T-lymphocyte และท าให้ท่อน า้ดีเกิดการ
อกัเสบตามมา (รูปท่ี 3) 

 
รูปที่ 3 กลไกการเกิดโรค PSC ท่ีเก่ียวข้องกบัโรค IBD 
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ลักษณะทางคลินิก  
          จากรายงานผู้ ป่วยเด็กโรค PSC 120 ราย15 พบว่าเกิดโรคในเพศชาย (ร้อยละ 60) บ่อยกว่าเพศหญิง 
อายเุฉลี่ยเม่ือวินิจฉยัโรคประมาณ 14 ปี โดยพบในกลุม่อาย ุ12-18 ปี บอ่ยท่ีสดุร้อยละ 52 และร้อยละ 3 พบใน
เด็กอายนุ้อยกว่า 3 ปี ผู้ ป่วยส่วนใหญ่ร้อยละ 64 ไม่มีอาการ แต่มาพบแพทย์เพราะตรวจเลือดพบการท างาน
ของตบัผิดปกต ิ   ร้อยละ 27 มีอาการปวดท้องหรืออาการคนั    ร้อยละ 6 มีอาการดีซา่นจากภาวะน า้ดีคัง่ และ
ร้อยละ 3 ตรวจร่างกายพบตบัโต ในการตรวจการท างานของตบั ผู้ ป่วยมีคา่เฉลี่ยของ GGT 221, ALT 125 U/L 
และ total bilirubin 0.4 mg/dL ผู้ ป่วยร้อยละ 41 พบพยาธิสภาพพงัผืดในตบั และร้อยละ10 พบตบัแข็งตัง้แต่
เร่ิมวินิจฉยัโรค พบโรค  autoimmune hepatitis (AIH) ร่วมร้อยละ 26 (ผู้ปวย PSC กลุม่นีอ้าจมีช่ือเรียกเฉพาะ
ว่า autoimmune sclerosing cholangitis 5) และพบโรค IBD ร่วมร้อยละ 81 ซึง่ส่วนใหญ่ร้อยละ 70 เป็น 
ulcerative colitis ความสมัพนัธ์ระหว่างโรค PSC และ IBD มี 2 ลกัษณะ กลา่วคือผู้ ป่วยร้อยละ 41 เป็นโรค 
IBD ก่อนเกิดโรค PSC และร้อยละ 59 ผู้ ป่วยเป็นโรค PSC ก่อนเกิด IBD15 การศกึษาหนึ่งพบว่าผู้ ป่วยเด็กโรค 
IBD ร้อยละ 1.6 จะเกิดโรค PSC หรือ AIH หรือ โรคร่วม PSC และ AIH  ตามมาภายใน 1 ปีหลงัวินิจฉยัโรค 
IBD16 

  
การวินิจฉัยโรค  

          โรค PSC วินิจฉยัโดยการตรวจ cholangiography ซึง่จะพบท่อน า้ดีมีรอยตบีสลบักบัท่อน า้ดีปกติเป็น

ช่วงๆ ตอ่เน่ืองคล้ายสร้อยลกูประค า (bead-liked) โดยไมเ่กิดจากสาเหตใุด ๆ2  การตรวจ cholangiography 

อาจใช้วิธี MRCP หรือการตรวจด้วยวธีิ ERCP (endoscopic retrograde cholangiopancreatography) 

โดยทัว่ไปจะเลือก MRCP เป็นการสง่ตรวจอนัดบัแรก เพราะเป็นการตรวจท่ีไม่รุกล า้ (invasive) แตจ่ะใช้วิธี 

ERCP เม่ือต้องการวินิจฉยัพร้อมกบัรักษาท่อน า้ดีตีบ โดยการใสส่ายถ่าง (stent) หรือขยายรอยตบีโดยลกูโป่ง 

(balloon dilatation) การวินิจฉยัโรค PSC ด้วยคลื่นเสยีงความถ่ีสงู (ultrasound) ไม่แม่นย าเพราะสามารถ

ตรวจพบความผิดปกติของท่อน า้ดีได้เพียงร้อยละ 5015  โดยทัว่ไปการเจาะชิน้เนือ้ตบัสง่ตรวจทางพยาธิวิทยา

ไม่มีความจ าเป็นในการวินิจฉยั ยกเว้นกรณีสงสยั small duct PSC ซึง่มีการอกัเสบและพงัผืดเกิดท่ีท่อน า้ดี

ขนาดเลก็ จึงไมพ่บความผิดปกติจากการตรวจ cholangiography  ในผู้ ป่วยเด็กโรค PSC พบ small duct 

PSC  ร้อยละ 13-2415,17 อาจตรวจพบ antinuclear antibody ร้อยละ 29 และ smooth muscle antibody ร้อย

ละ 4615 
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การรักษา  
          ปัจจุบันยังไม่มีวิธีรักษาโรค PSC ท่ีได้ผลเป็นท่ีน่าพอใจ ท่ีผ่านมามีการใช้ยารักษาได้แก่ 
ursodeoxycholic acid (UDCA) ยากดภมูิต้านทาน ยาปฎิชีวนะและยา anti-TNF   ยา UDCA เป็นยาท่ีถกู
น ามาใช้มากสดุ พบว่าการใช้ยา UDCA รักษาโรค PSC ในผู้ใหญ่ช่วยให้ผลตรวจการท างานของตบั รวมทัง้
พยาธิสภาพของตบัดีขึน้ แตไ่ม่เปลี่ยนการด าเนินโรคของผู้ ป่วย เพราะไม่ลดอตัราการตายและการปลกูถ่ายตบั 
รวมทัง้ไม่ช่วยปอ้งกนัการเกิดโรคมะเร็งท่อน า้ดี ท่ีส าคญัคือ การใช้ยา UDCA ในขนาดสงู 28-30 มก./กก./วนั 
กลบัเพิ่มอตัราการเสียชีวิตและการปลกูถ่ายตบั18 การใช้ยา UDCA รักษาโรค PSC ในเดก็มีข้อมลูน้อยมากและ
ไม่มีการศกึษาแบบสุม่และมีกลุม่ควบคมุ (randomized controlled trial) การศกึษาโดยเก็บข้อมลูย้อนหลงัใน
ผู้ ป่วยเด็กโรค PSC 9 ราย พบว่ายา UDCA ช่วยท าให้ alkaline phosphatase, transaminase และ GGT 
ลดลงเม่ือเปรียบเทียบกบัก่อนรักษาอย่างมีนยัส าคญั19 ปัจจบุนัยงัไม่สามารถสรุปได้ว่ายา UDCA มีบทบาทใน
การรักษาโรค PSC ในเดก็มากน้อยเพียงใด  
 
            การใช้ยา prednisolone และ azathioprine อาจมีประโยชน์เฉพาะผู้ ป่วย PSC ท่ีมีโรค AIH ร่วมด้วย 
แต่ยาทัง้สองรวมทัง้ methotrexate, tacrolimus, cyclosporine, anti-TNF ไม่ได้ผลในการรักษาผู้ ป่วยท่ีเป็น
โรค PSC อย่างเดียว5 การใช้ยาปฏิชีวนะรักษาผู้ ป่วย PSC มีจดุประสงค์เพื่อก าจดัแบคทีเรียในล าไส้ เพื่อลด
การสมัผสัของแบคทีเรียกบัเซลล์ท่อน า้ดีท่ีอาจมีสว่นในการเกิดโรค20 ดงันัน้การใช้ยาปฏิชีวนะจึงอาจเหมาะกบั
ผู้ ป่วยโรค PSC ท่ีมีโรค IBD ร่วมด้วย การศกึษาการใช้ยา vancomycin กินในขนาด 50 มก./กก./วนั (ไม่เกิน 
1,500 มก./วนั) ในผู้ ป่วยเดก็ PSC ท่ีมีโรค IBD ร่วม พบวา่ vancomycin สามารถลดระดบั transaminase และ 
GGT ของผู้ ป่วยอย่างมีนยัส าคญัเม่ือเปรียบเทียบกบัก่อนรักษา นอกจากนีพ้บว่ายา vancomycin มีฤทธ์ิเพิ่ม
ปริมาณ regulatory T-lymphocyte ซึง่อาจช่วยลดปฏิกิริยาภมูิคุ้มกนัในผู้ ป่วย21,22 ปัจจบุนัมียาชนิดใหม่ใช้
รักษาผู้ ป่วยโรค PSC ได้แก่ 24 nor UDCA (homologous C23 UDCA), nuclear receptor ตอ่ bile acid 
FXR, ยายบัยัง้ sodium-dependent bile acid transporter protein และ vedolizumab ซึง่เป็น monoclonal 
antibody จบักบั integrin subunit ของ α4β7 บนเม็ดเลือดขาว effector T-lymphocyte ซึง่ใช้เกาะกบั 
MadCAM-1 ของเซลล์หลอดเลือด sinusoid ในตบั ดงันัน้ vedolizumab จึงช่วยปอ้งกนัการเกาะของ effector 
T-lymphocyte กบัหลอดเลือด sinusoid ในตบัได้23  
 
          ในผู้ ป่วยผู้ใหญ่ท่ีมีขนาดท่อน า้ดีร่วมนอกตบั (common bile duct) ตีบ ขนาดตัง้แตห่รือต ่ากว่า 1.5 มม. 
หรือท่อน า้ดีท่ีตีบมากขึน้ร่วมกบัผู้ ป่วยมีอาการเลวลง เป็นข้อบ่งชีใ้นการท า ERCP เพื่อรักษาโดยใส่สายถ่าง 
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(stent) หรือขยายด้วยลกูโป่ง (balloon dilatation) 2 ปัจจบุนัไม่มีการก าหนดข้อบง่ชีใ้นการใช้ ERCP รักษาท่อ
น า้ดีตีบในผู้ ป่วยเด็ก PSC อย่างชดัเจน ผู้ ป่วยโรคตบัวายระยะสดุท้ายหรือมีภาวะแทรกซ้อนโรคมะเร็งท่อน า้ดี
เป็นข้อบง่ชีใ้นการปลกูถ่ายตบั 
 
 
การด าเนินโรค   
          เม่ือติดตามผู้ ป่วยเด็กโรค PSC จ านวน 781 รายในระยะยาวโดยเฉลี่ย 12 ปี17 พบภาวะแทรกซ้อนคือ
ภาวะ portal hypertension สงูร้อยละ 38   ผู้ ป่วยร้อยละ 14 ต้องรักษาด้วยการปลกูถ่ายตบัภายในระยะเวลา
ติดตามนานเฉลี่ย 4 ปี เม่ือติดตามท่ีเวลา 5 และ 10 ปี ผู้ ป่วยมีชีวิตโดยไม่ต้องปลกูถ่ายตบัร้อยละ 88 และ 70 
ตามล าดบั พบโรคมะเร็งท่อน า้ดีร้อยละ 1 และมีอตัราตายร้อยละ 1.4 โดยคร่ึงหนึง่เสียชีวิตจากภาวะแทรกซ้อน
ภายหลงัปลกูถ่ายตบั พบว่าอาย ุเพศและการพบโรค AIH ร่วมไม่มีผลตอ่การพยากรณ์โรค แต่ผู้ ป่วยโรค PSC 
ท่ีมีท่อน า้ดีในลกัษณะ small duct PSC และมีโรค IBD ร่วมจะมีพยากรณ์โรคท่ีดีกวา่17     
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