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บทคัดย่อ

ภาวะซีดเป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กิน แต่ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีภาวะซีดไม่รุนแรง ทางผู้นิพนธ์ได้

รายงานผู้ป่วยเด็กโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กิน 2 ราย ได้แก่ ผู้ป่วยเด็กชายชาวม้ง อายุ 9 ปี และผู้ป่วยเด็กหญิงชาวไทยใหญ่ 

อายุ 5 ปี ที่มาโรงพยาบาลด้วยภาวะซีดมากขึ้นร่วมกับไข้เรื้อรังและตับม้ามโต ผู้ป่วยรายแรกมีอาการซีดลงมานาน 8 เดือน และต่อมา

จ�ำเป็นต้องได้รับเลือดประมาณเดือนละครั้ง โดยตรวจร่างกายพบว่าซีด ต่อมน�้ำเหลืองที่เหนือไหปลาร้าซ้ายโต ร่วมกับตับโตและม้าม

โตมาก ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการพบว่าค่าฮีโมโกลบิน 5.3 ก. ต่อ ดล. จ�ำนวนเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดปกติ ตรวจ direct และ 

indirect antiglobulin tests (DAT และ IAT) ได้ผลลบ ส่วนผู้ป่วยรายที่สอง ตรวจร่างกายพบว่าซีดร่วมกับมีต่อมน�้ำเหลืองและ

ตับม้ามโต ค่าฮีโมโกลบิน 8.0 ก. ต่อ ดล. จ�ำนวนเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดปกติ ตรวจ DAT และ IAT ได้ผลบวก ผู้ป่วยทั้งสอง

รายได้รับการตรวจชิ้นเนื้อต่อมน�้ำเหลืองพบ Reed-Sternberg cells จึงให้การวินิจฉัยเป็น classical Hodgkin lymphoma stage 

IIIS-B ในผู้ป่วยรายแรก และ stage IVS-B ในรายที่สองตามล�ำดับ ผู้ป่วยรายที่สองตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาเคมีบ�ำบัด ยาคอร์ติ

โคสเตียรอยด์และรังสีรักษา ภาวะซีดมากและม้ามโตเป็นอาการน�ำของโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินได้

ค�ำส�ำคัญ :	l โลหิตจาง  l มะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กิน  l ผู้ป่วยเด็ก  l ม้ามโต  l ไข้เรื้อรัง

วารสารโลหิตวิทยาและเวชศาสตรบริการโลหิต. 2562;29:369-73.
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Case Report

Severe anemia and hepatosplenomegaly as a presentation of
Hodgkin lymphoma: two pediatric case reports
Chane Choedamphai, Lalita Sathitsamitphong, Rungrote Natesirinilkul, Kanda Fanhchaksai and Pimlak Charoenkwan
Department of Pediatrics, Faculty of Medicine, Chiang Mai University

Abstract:

Although anemia is commonly found among patients with Hodgkin lymphoma, the severity is usually mild.  We 

herein report a 9-year-old Hmong boy and a 5-year-old Tai-Yai girl presenting worsening anemia, prolonged fe-

ver and hepatosplenomegaly.  The first patient had progressive anemia for 8 months and later required monthly 

transfusion.  Physical examination revealed anemia, left supraclavicular lymphadenopathy, enlarged liver and 

markedly enlarged spleen.  Laboratory investigation showed a hemoglobin level of 5.3 g/dL and normal white 

blood cell and platelet counts.  The direct and indirect antiglobulin tests (DAT and IAT) were negative.  The 

second patient had anemia, bilateral cervical lymphadenopathies and enlarged liver and spleen.  The hemoglobin 

level was 8.0 g/dL while white blood cell and platelet counts were normal.  The DAT and IAT were positive.  An 

excisional lymph node biopsy showed Reed-Sternberg cells on hematoxylin and eosin stain.  The patients were 

diagnosed with classical Hodgkin lymphoma stage IIIS-B and stage IVS-B, respectively.  The second patient 

received chemotherapy, corticosteroid and radiotherapy and responded well.  Severe anemia and splenomegaly 

could be one presentation of Hodgkin lymphoma.

Keywords :	 l Anemia  l Hodgkin lymphoma  l Children  l Splenomegaly  l Prolonged fever
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บทน�ำ

มะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กิน (Hodgkin lymphoma) เป็น

มะเร็งต่อมน�้ำเหลืองที่พบบ่อยในช่วงอายุ 15-35 ปี และอายุมากกว่า 

60 ปีขึ้นไป1 ส�ำหรับเด็กอายุน้อยกว่า 10 ปีในประเทศไทยนั้น อุบัติ

การณ์ของโรคดังกล่าวพบได้ 0.9 ต่อประชากร 1,000,000 ราย ใน

เด็กอายุน้อยกว่า 4 ปี และพบ 2.3 ต่อประชากร 1,000,000 ราย

ในเด็กอายุ 5-9 ปี2 ผู้ป่วยเด็กส่วนใหญ่มักมาด้วยต่อมน�้ำเหลือง

โต3 ขณะที่อาการซีดพบได้เพียงร้อยละ 404 ส่วนรอยโรคที่ม้ามพบ

ได้ร้อยละ 30-405  นอกจากนี้อาการ B symptoms พบได้ไม่บ่อย

นักในผู้ป่วยเด็กและสัมพันธ์กับพยากรณ์โรคที่ไม่ดี

รายงานผู้ป่วย

ผู้ป่วยรายที่ 1

ผู้ป่วยเด็กชายชาวม้ง อายุ 9 ปี 10 เดือน ภูมิล�ำเนาประเทศ

ลาว มาตรวจด้วยอาการซีดลง 8 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล โดย

บิดาสังเกตว่าผู้ป่วยซีดลง เหนื่อยง่ายขึ้น ดูผอมลงมาก ร่วมกับคล�ำ

ก้อนได้ที่ท้องด้านซ้าย จึงได้ไปตรวจที่โรงพยาบาลที่ประเทศลาวพบ

ว่าผู้ป่วยมีม้ามโตและได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคธาลัสซีเมีย จึงได้รับ

การรักษาด้วยการให้เลือดแดงสม�่ำเสมอทุก 4 สัปดาห์ แต่ม้ามของ

ผู้ป่วยยังคงโตขึ้นและผู้ป่วยมีภาวะซีดเร็วขึ้นหลังได้เลือด จึงต้อง

ได้รับเลือดถี่ขึ้น จนกระทั่ง 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล อาการซีด

ของผู้ป่วยยังไม่ดีขึ้นร่วมกับมีไข้ทุกวัน ผู้ปกครองจึงพามาตรวจที่

โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่

ผู้ป่วยเป็นบุตรคนที่ 4 ในจ�ำนวน 5 คน มารดาไม่ได้ฝากครรภ์

และคลอดธรรมชาติที่บ้านโดยหมอต�ำแย ผู้ป่วยไม่เคยได้รับวัคซีน

มาก่อน พัฒนาการเหมาะสมตามวัย

จากการตรวจร่างกายพบอุณหภูมิอยู่ในช่วง 38.5-39 องศา

เซลเซียส น�้ำหนักและส่วนสูงอยู่ต�่ำกว่าเปอร์เซ็นไทล์ที่ 3 ผู้ป่วย

มีลักษณะซูบผอม (cachexia) และซีด ตรวจพบต่อมน�้ำเหลืองที่

เหนือไหปลาร้า (supraclavicular lymph node) ข้างซ้ายขนาด 

0.5 ซม. เพียงต�ำแหน่งเดียวโดยตรวจไม่พบต่อมน�้ำเหลืองที่บริเวณ

อื่น และตรวจพบตับขนาด 8 ซม. ใต้ชายโครงขวาและม้ามขนาด 

12 ซม. ใต้ชายโครงข้างซ้าย

การตรวจทางห้องปฏบิตักิารได้ผลดงันี ้complete blood count 

(CBC): hemoglobin (Hb) 5.3 g/dL, hematocrit (Hct) 18.2%, 

mean corpuscular volume (MCV) 80.9 fL, mean corpus-

cular hemoglobin (MCH) 23.6 pg, mean corpuscular 

hemoglobin concentration (MCHC) 29.1 g/dL, red cell 

distribution width (RDW) 21.2%, red blood cell (RBC) 

count 2.25 x 1012/L, white blood cell count (WBC) 6.850 

X109/L (neutrophil 85.3%, lymphocyte 10.1%, monocyte 

4.6%) platelet count (PLT) 245 x109/L, reticulocyte count 

(RC) 5.9% [reticulocyte production index (RPI) 1.09] ตรวจ 

direct และ indirect antiglobulin tests (DAT และ IAT) ได้

ผลเป็นลบ และมีค่า lactate dehydrogenase (LDH) 266 U/L 

(135-225) และ erythrocyte sedimentation rate (ESR) 86 

mm/hour (0-10)

ตรวจภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์ [computed tomography 

(CT) scan] ของทรวงอก (chest) และช่องท้อง (abdomen) พบ

ต่อมน�้ำเหลืองโตที่เหนือไหปลาร้าข้างซ้ายและบริเวณหลอดลมส่วน

ล่าง (subcarinal lymph node) ร่วมกับพบต่อมน�้ำเหลืองในช่อง

ท้องโตหลายต�ำแหน่ง ม้ามโตและมีรอยโรคขนาดประมาณ 0.5-1 

ซม. กระจายทั่วม้าม (diffuse numerable small hypodense 

nodules)

การตรวจไขกระดูก (bone marrow aspiration and 

biopsy) พบเซลล์ตัวอ่อนในสายเม็ดเลือดแดงเพิ่มขึ้น (erythroid 

hyperplasia) แต่ไม่พบเซลล์มะเร็งแพร่กระจายเข้าไขกระดูก ส่วน

การตรวจทางพยาธิวิทยาของต่อมน�้ำเหลืองที่ไหปลาร้าข้างซ้ายโดย

การตัดชิ้นเนื้อ (excisional biopsy) พบ Reed-Sternberg cells 

และย้อม immunohistochemistry ให้ผลบวกต่อ CD15, CD30 

และ PAX-5

ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยเป็น mixed cellularity, clas-

sical Hodgkin lymphoma stage IIIS-B และมีภาวะซีดที่ไม่

ได้เกิดจากภูมิคุ้มกัน (non-immune mediated anemia) ผู้

ป่วยรายนี้ได้วางแผนการรักษาด้วยยาเคมีบ�ำบัดและรังสีรักษา แต่

ครอบครัวปฏิเสธการรักษา

ผู้ป่วยรายที่ 2

ผู้ป่วยเด็กหญิงชาวไทยใหญ่ อายุ 5 ปี ภูมิล�ำเนาประเทศไทย 

มาตรวจด้วยไข้สูงตลอด 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล โดยมารดา

ยังสังเกตพบว่าผู้ป่วยมีอาการแน่นท้องและปวดท้องเป็น ๆ  หาย ๆ   

ต่อมาอีก 2 สัปดาห์ ยังคงมีไข้และเริ่มซีดลง มารดาจึงพาผู้ป่วยไป

ตรวจที่โรงพยาบาลจังหวัด พบไข้สูง ซีดและตับม้ามโต ผู้ป่วยจึง

ได้รับการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงบริเวณช่องท้องโดยพบรอยโรค

ที่ม้าม และได้รับการวินิจฉัยเป็นฝีในม้าม (splenic abscess) แต่

หลังจากรักษาด้วยยาปฏิชีวนะแล้วผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการรักษา 

ยังมีไข้และภาวะซีดลงแม้จะได้รับเลือดแดงเป็นระยะ ผู้ป่วยจึงได้

รับการส่งตัวมาที่โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่

ผู้ป่วยเป็นบุตรคนเดียว มารดาไม่ได้ฝากครรภ์ มารดาคลอด

ธรรมชาติที่โรงพยาบาลชุมชน ผู้ป่วยได้รับวัคซีนตามเกณฑ์ พัฒนาการ

เหมาะสมตามวัย
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จากการตรวจร่างกายพบอุณหภูมิอยู่ในช่วง 38-41 องศาเซลเซียส 

น�้ำหนักอยู่ช่วงเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 10-25 ส่วนสูงอยู่ต�่ำกว่าเปอร์- 

เซ็นต์ไทล์ที่ 3 คล�ำพบต่อมน�้ำเหลืองที่คอ (cervical lymph node) 

ขนาด 1 เซนติเมตร ทั้งสองข้าง ข้างละ 1 ต�ำแหน่ง โดยคล�ำไม่พบ

ต่อมน�้ำเหลืองที่บริเวณอื่น และยังตรวจพบตับโตขนาด 8 ซม. ใต้

ชายโครงขวาและม้ามขนาด 8 ซม. ใต้ชายโครงข้างซ้าย

การตรวจทางห้องปฏิบัติการได้ผลดังนี้ CBC: Hb 8.0 g/dL, 

Hct 25.9%, MCV 77.1 fL, MCH 23.8 pg, MCHC 30.9 g/dL, 

RDW 20.4%, RBC count 3.36 x1012/L, WBC 9.03 x109/L 

(neutrophil 74%, lymphocyte 14.6%, monocyte 11.2%), 

PLT 361 x109/L, RC 1.0% (RPI 1.5) ตรวจ DAT ได้ผล +2 

และ IAT +1 (ตรวจพบ anti-P1 antibody), LDH 296 U/L 

(135-225) และ ESR 62 mm/hour (0-10)

ภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์ของทรวงอกและช่องท้องพบต่อมน�้ำ

เหลืองโตที่เหนือไหปลาร้าสองข้างและพบรอยโรคในปอดร่วมด้วย 

นอกจากนี้ยังพบตับและม้ามโต มีรอยโรคกระจายทั่วม้าม (multiple  

ill-defined enhancing hypodense lesions) การตรวจสแกน

กระดูกด้วย Technetium-99m ไม่พบมะเร็งแพร่กระจายเข้ากระดูก 

การตรวจไขกระดูกพบว่าจ�ำนวนเซลล์ในไขกระดูกลดลง (hypocel-

lular) แต่ไม่พบเซลล์มะเร็งแพร่กระจายเข้าไขกระดูก การตรวจ

ทางพยาธิวิทยาต่อมน�้ำเหลืองที่คอโดยการตัดชิ้นเนื้อพบ Reed-

Sternberg cells และย้อม immunohistochemistry ให้ผล

บวกต่อ CD30 และ PAX-5

ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยเป็น nodular sclerosis, classical 

Hodgkin lymphoma stage IVS-B ร่วมกับภาวะซีดซึ่งเกิดจาก

โรคเรื้อรังร่วมกับเม็ดเลือดแดงแตกจากภูมิคุ้มกัน (autoimmune 

hemolytic anemia; AIHA) เริ่มให้การรักษาตามแนวทางการ

รักษาโรคมะเร็งในเด็ก พ.ศ. 2559 ด้วยสูตร ThaiPOG HOD13026 

หลังให้ยาเคมีบ�ำบัด (ABVE-PC) ครบ 2 รอบ ประเมินการตอบ

สนองด้วยภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์ซ่ึงเข้ากับการตอบสนองช้า 

(slow early response, SER) จึงให้ยาเคมีบ�ำบัดต่ออีก 4 รอบ 

(MIED 2 รอบ และ ABVE-PC 2 รอบ) แล้วให้รังสีรักษาแบบ 

involved-field radiotherapy (IFRT) 21 Gy [บริเวณที่เหลือ

รอยโรค (residual tumor) ให้รังสีรักษา 30 Gy] หลังให้การ

รักษาครบโรคสงบดี และยังไม่พบภาวะแทรกซ้อนหลังการรักษา

วิจารณ์

โรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองชนิดฮอดจ์กินเป็นมะเร็งที่พบใน 2 ช่วง

อายุ ได้แก่ วัยรุ่นและวัยสูงอายุ1 ส�ำหรับอุบัติการณ์ในประเทศไทย

ในเด็กอายุต�่ำกว่า 10 ปีพบได้น้อยมาก2 โดยสัมพันธ์กับครอบครัว

ขนาดใหญ่และเศรษฐานะที่ไม่ดีอีกด้วย7

อาการแสดงของโรค ผู้ป่วยมักมีอาการน�ำมาด้วยต่อมน�้ำเหลือง

โตได้ถึงร้อยละ 803 อาการ B symptoms ซึ่งประกอบด้วย ไข้

สูงเกิน 38 องศาเซลเซียสติดต่อกันตั้งแต่ 3 วันขึ้นไป น�้ำหนักลด

ลงเกินร้อยละ 10 ในช่วง 6 เดือนโดยไม่ทราบสาเหตุ และเหงื่อ

ออกมากตอนกลางคืน พบเพียงร้อยละ 20-307 เท่านั้น โดย B 

symptoms จะสัมพันธ์กับพยากรณ์โรคที่ไม่ดี ซึ่งเข้าได้กับผู้ป่วย

ทั้ง 2 รายนี้ที่มีโรคในระยะลุกลาม (advanced stage)

ส�ำหรับภาวะซีดในผู้ป่วยโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินพบ

ได้ร้อยละ 404 กลไกที่ท�ำให้เกิดภาวะซีดมีหลายอย่าง ประกอบด้วย

1.	 ภาวะซีดจากโรคเรื้อรัง (anemia of chronic disease) เป็น

สาเหตุที่พบได้ประมาณร้อยละ 30 โดย Hohaus และคณะ4ท�ำการ

ศึกษาระดับ interleukin-6 (IL-6) ซึ่งเป็นไซโตไคน์ที่เกี่ยวข้องกับ

การอักเสบ (proinflammatory cytokines) พบว่าผู้ป่วยโรคมะเร็ง

ต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินที่มีภาวะซีดจะมีระดับ IL-6 สูงขึ้น ส่งผล

ให้เกิดการสร้าง hepcidin มากขึ้นซึ่ง hepcidin เป็นปัจจัยหนึ่งที่

รบกวนการน�ำธาตุเหล็กไปใช้ในการสร้างเม็ดเลือดแดง โดยระดับ

ของ IL-6 และ hepcidin ที่สูงขึ้นนี้สัมพันธ์กับความรุนแรงของ

ภาวะซีดในผู้ป่วยโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินอย่างชัดเจน 

อย่างไรก็ดีผู้ป่วยโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินที่มีภาวะซีด

จากสาเหตุดังกล่าวมักมีภาวะซีดที่ไม่รุนแรง

2.	 เม็ดเลือดแดงแตกจากภูมิคุ้มกัน เป็นภาวะท่ีพบเพียง 

ร้อยละ 1.5 ของผู้ป่วยโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กิน8 โดย

สมมติฐานของกลไกการเกิดโรคทางภูมิคุ้มกันร่วมกับโรคมะเร็งต่อม

น�้ำเหลืองจากการกลายพันธุ์ (mutation) ของยีน เช่น การกลาย

พันธุ์ของยีน Fas ซึ่งจะรบกวนกระบวนการท�ำลายเซลล์ท�ำให้ไม่

เกิดการท�ำลายลิมโฟไซต์ที่สามารถท�ำปฏิกิริยาต่อเนื้อเยื่อตนเอง 

(autoreactive lymphocyte) ที่เป็นสาเหตุของการเกิดโรค

ภูมิคุ้มกันต่อตนเอง (autoimmune disease) ต่าง ๆ ตามมา 

ในผู้ป่วยเด็ก9,10 โรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินที่มีภาวะซีดจาก

เม็ดเลือดแดงแตกจากภูมิคุ้มกัน มักตอบสนองดีต่อการรักษาด้วย

ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วมกับยาเคมีบ�ำบัด11 เช่นเดียวกับที่พบใน

ผู้ป่วยรายที่ 2

3.	 การกดการท�ำงานของไขกระดูกจากโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลือง

ลุกลาม (ระยะที่ 4) พบประมาณร้อยละ 2-4 ในผู้ป่วยเด็กและวัย

รุ่น12 โดยอาจพบเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดต�่ำด้วยได้ 

4.	 ภาวะม้ามท�ำงานมากเกิน (hypersplenism) ซึ่งมักพบร่วม

กบัม้ามขนาดใหญ่มากโดยรอยโรคทีม้่ามในโรคมะเร็งต่อมน�ำ้เหลอืง 

ฮอดจ์กินพบประมาณร้อยละ 30-48 ในเด็กและวัยรุ่น5,13 โดยผู้

ป่วยที่มีรอยโรคที่ม้ามจะสัมพันธ์กับพยากรณ์โรคที่ไม่ดี14
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5.ภาวะซีดเนื่องจากมีเลือดออกตามอวัยวะต่าง ๆ4 ซึ่งพบไม่

บ่อยนัก

ส�ำหรับผู้ป่วยรายแรกได้รับการวินิจฉัยเป็น classical Hodgkin 

lymphoma stage IIIS-B และมีภาวะซีดมากจนต้องได้รับเลือด

อย่างสม�่ำเสมอ สันนิษฐานสาเหตุของอาการซีดจากม้ามที่โตมาก

ท�ำให้เกิดภาวะม้ามท�ำงานมากเกินร่วมกับภาวะซีดจากโรคเร้ือรัง 

ท�ำให้สร้างเม็ดเลือดแดงได้ลดลง ซึ่งมีหลักฐานสนับสนุนคือค่า 

RPI น้อยกว่า 2

ส่วนผู้ป่วยรายที่สองเป็น classical Hodgkin lymphoma 

stage IVS-B มีภาวะซีดที่ไม่ตอบสนองต่อการให้เลือดซึ่งเกิดจาก

เม็ดเลือดแดงแตกจากภูมิคุ้มกัน โดยตรวจพบ DAT 2+ และ IAT 

1+ ร่วมกับภาวะซีดจากโรคเรื้อรังร่วมด้วย เนื่องจากค่า RPI น้อย

กว่า 2 ซึ่งแสดงถึงการสร้างเม็ดเลือดแดงที่ไม่เพียงพอ ส่วนการ

ตรวจพบ alloantibody ต่อแอนติเจน P1 (anti-P1 antibody) 

อาจไม่เกี่ยวข้องกับภาวะซีดในผู้ป่วยรายนี้เนื่องจากแอนติบอดี

ต่อแอนติเจน P1 ไม่ท�ำให้เกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตกที่อุณหภูมิ

ร่างกาย15 ในผู้ป่วยรายนี้หลังจากให้การรักษาด้วยยาคอร์ติโคสเตีย

รอยด์ร่วมกับยาเคมีบ�ำบัดสูตร ABVE-PC ภาวะซีดดีขึ้น ตรวจ 

DAT และ IAT ให้ผลลบหลังเริ่มการรักษา 1 เดือน และไม่ต้อง

รับเลือดแดงอีก

สรุป

โรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินเป็นโรคที่พบน้อยในเด็กอายุ

ต�่ำกว่า 10 ปี โดยทั่วไปมักมาด้วยอาการต่อมน�้ำเหลืองโต อย่างไร

ก็ตามผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการแสดงที่พบไม่บ่อยนักได้แก่ภาวะซีด

เรื้อรัง อาการ B symptoms หรือม้ามที่โตมากเช่นเดียวกับผู้ป่วย

สองรายข้างต้นนี้ ภาวะซีดในโรคมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองฮอดจ์กินเกิด

ได้จากหลายกลไก โดยกลไกที่พบบ่อย คือ ภาวะซีดจากโรคเรื้อรัง 

และควรประเมินหาสาเหตุของภาวะซีดอื่น ๆ  ที่อาจพบร่วมได้โดย

เฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะซีดรุนแรง เช่น ภาวะเม็ดเลือดแดงแตกจาก

ภูมิคุ้มกัน เพื่อให้การรักษาควบคู่กัน 
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