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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

HỘI CHỨNG SỐC KAWASAKI: BÁO CÁO CA BỆNH
Đỗ Thị Đài Trang1, Trần Thị Loan2, Đào Hữu Nam2                                                                          

Đỗ Thiện Hải2, Nguyễn Văn Lâm2 và Đỗ Thị Thúy Nga2,

  1Trường Đại học Y Hà Nội
2Bệnh viện Nhi Trung ương

Hội chứng sốc Kawasaki là tình trạng bệnh Kawasaki nặng có rối loạn huyết động, hiếm gặp và 

thường xảy ra trong giai đoạn sớm. Bệnh có tỉ lệ kháng Immunoglobulin và biến chứng phình giãn động 

mạch vành cao hơn so với nhóm Kawasaki không rối loạn huyết động. Chúng tôi báo cáo một trường 

hợp trẻ nam, 4 tháng tuổi, có các triệu chứng nghi ngờ bệnh Kawasaki (viêm kết mạc mắt, môi đỏ, lưỡi 

nổi gai, phù nề lòng bàn tay bàn chân, ban đa dạng toàn thân) và xuất hiện tình trạng sốc vào ngày thứ 4 

của bệnh. Trẻ được loại trừ sốc do các nguyên nhân khác và đáp ứng đủ tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng 

sốc Kawasaki. Chúng tôi điều trị sớm IVIG kết hợp Aspirin, trẻ không xuất hiện biến chứng giãn động 

mạch vành. Kết luận: Khi trẻ có biểu hiện lâm sàng nghi ngờ bệnh Kawasaki kèm tình trạng sốc cần nghĩ 

tới hội chứng sốc Kawasaki để điều trị kịp thời nhằm hạn chế các biến chứng và giảm nguy cơ tử vong.

Từ khóa: Hội chứng sốc Kawasaki, bệnh Kawasaki, giãn động mạch vành.

Kawasaki là bệnh sốt, viêm mạch máu lan 
tỏa cấp tính ở trẻ em gây tổn thương chủ yếu 
là các mạch máu trung bình và nhỏ, trong đó 
quan trọng nhất là tổn thương động mạch vành 
(ĐMV).1,2 Bệnh chủ yếu xảy ra ở trẻ em, 80 - 
90% là trẻ dưới 5 tuổi, nam gặp nhiều hơn nữ 
với tỉ lệ xấp xỉ 1,5/1.3 Hiện nay, căn nguyên của 
bệnh Kawasaki vẫn chưa được biết chính xác, 
trong đó các giả thuyết về cơ chế bệnh sinh của 
Kawasaki được cho là có mối liên quan giữa 
tác nhân nhiễm trùng, đáp ứng miễn dịch của 
vật chủ, yếu tố gen và môi trường.4

Biểu hiện lâm sàng của Kawasaki rất đa 
dạng, giống với nhiều bệnh sốt cấp tính khác 
nên dễ chẩn đoán nhầm hoặc bỏ sót. Tiêu 
chuẩn chẩn đoán xác định bệnh Kawasaki theo 
Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ và Hội Tim mạch 

Nhật Bản5:
 - Sốt cao liên tục ≥ 5 ngày.
 - Và có ≥ 4/5 biểu hiện chính sau:
 + Viêm đỏ kết mạc hai bên không có rỉ.
 + Thay đổi khoang miệng: Môi đỏ sẫm, 

mọng hoặc rỉ máu, lưỡi đỏ nổi gai, “lưỡi dâu 
tây”.

 + Thay đổi đầu chi: Phù mu tay và mu chân, 
đỏ tía gan bàn tay và chân (giai đoạn cấp). 
Bong da đầu tay và ngón chân (giai đoạn bán 
cấp).

 + Ban đỏ đa dạng toàn thân, thường gặp ở 
các chi, thân mình và các vùng ngoại vi.

 + Sưng hạch góc hàm hay dưới cằm (đường 
kính ≥ 1,5 cm), không hóa mủ.

Hoặc bệnh nhân sốt cao liên tục ≥ 5 ngày 
và có 3/5 biểu hiện chính kèm giãn hay phình 
ĐMV trên siêu âm hoặc chụp mạch vẫn được 
chẩn đoán là Kawasaki. Đồng thời phải loại trừ 
những bệnh lý có biểu hiện lâm sàng tương tự. 
Tiêu chuẩn giãn hay phình ĐMV trên siêu âm 
tim: đường kính trong > 3 mm ở trẻ dưới 5 tuổi, 
> 4 mm ở trẻ trên 5 tuổi; hoặc đường kính ĐMV 
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trạng: 
 - Sốt cao liên tục, nhiệt độ tối đa 39,5oC (đo 

ở nách). 
 - Hồng ban rải rác toàn thân, ban dát sẩn, 

không có ban dạng mụn nước và phỏng nước, 
không có ban lòng bàn tay và bàn chân, không 
loét miệng. 

 - Giật mình khi ngủ với tần suất < 2 lần/30 
phút (gia đình ghi nhận), không ghi nhận giật 
mình lúc khám.

 - Tỉnh, quấy khóc, không có biểu hiện hội 
chứng màng não, không run chi.

 - Nhịp tim đều, tần số 155 chu kì/phút, T1-T2 
rõ, không có tiếng ngựa phi, mạch rõ, chi ấm, 
refill < 2 giây. Phổi không ran. Bụng mềm.

Kết quả xét nghiệm ban đầu: Số lượng bạch 
cầu: 13,7 G/l (trung tính 75,2%, lympho 13,9%), 
nồng độ protein C phản ứng: 97 mg/l, bạch 
cầu niệu (++), hồng cầu niệu (+), protein niệu 
(+). Chúng tôi chẩn đoán ban đầu là theo dõi 
tay chân miệng độ 2a/ Nhiễm khuẩn tiết niệu, 
điều trị Gardenal uống và Ceftriaxone tiêm tĩnh 
mạch, theo dõi sát các dấu hiệu chuyển độ.

Sau 24 giờ nhập viện (ngày thứ 4 của bệnh): 
 - Trẻ vẫn sốt cao liên tục, quấy khóc nhiều.
 - Giật mình > 2 lần/30 phút (gia đình ghi 

nhận), không ghi nhận lúc khám.
 - Nhịp tim nhanh, tần số 180 - 190 chu kì/

phút, T1-T2 rõ, không có tiếng ngựa phi, refill < 
2 giây, chi ấm, mạch bắt rõ. 

 - Hồng ban rải rác toàn thân (Hình 1), không 
có ban lòng bàn tay bàn chân. Không loét 
miệng.

 - Kết mạc mắt đỏ, không có rỉ. Môi đỏ, lưỡi 
nổi gai. Không có hạch cổ và góc hàm.

 - Phù nề lòng bàn tay và bàn chân 2 bên, ấn 
không lõm, đối xứng 2 bên. 

Tại thời điểm này, chúng tôi chẩn đoán là 
theo dõi tay chân miệng độ 2b nhóm 2 và chưa 
loại trừ bệnh Kawasaki. Trẻ được làm các xét 
nghiệm Realtime PCR enterovirus trong dịch 

nơi tổn thương gấp rưỡi đoạn kế tiếp. Theo 
diện tích da: Z-score của ĐMV phải và nhánh 
liên thất trước ≥ 2,5 SD.5

Kawasaki được coi là bệnh có khả năng tự 
giới hạn, các tổn thương khác của bệnh đều 
không để lại di chứng trừ tổn thương động 
mạch, đặc biệt là tổn thương động mạch vành, 
15 - 25% trẻ không được điều trị sẽ xuất hiện 
biến chứng phình giãn động mạch vành.3 Đặc 
biệt, tỉ lệ giãn phình động mạch vành sẽ cao 
hơn rất nhiều ở nhóm bệnh nhân có hội chứng 
sốc Kawasaki.6

Hội chứng sốc Kawasaki (Kawasaki disease 
shock syndrome - KDSS) được định nghĩa là 
bệnh Kawasaki có tình trạng hạ huyết áp tâm 
thu (giảm huyết áp lớn hơn 20% so với huyết 
áp ban đầu) hoặc các biểu hiện lâm sàng của 
giảm tưới máu.6 Đây là một biến chứng nặng có 
thể đe dọa tính mạng bệnh nhân. KDSS là một 
tình trạng Kawasaki nặng, hiếm gặp và thường 
xuất hiện trong giai đoạn sớm, vì vậy thường 
khó chẩn đoán sớm và dễ nhầm với sốc do 
các nguyên nhân khác. Việc chậm trễ sử dụng 
Immunoglobulin tiêm tĩnh mạch (Intravenous 
Immunoglobulin - IVIG) và hồi sức tình trạng 
giảm tưới máu mô sẽ làm tăng nguy cơ biến 
chứng.6,7

KDSS có thể được chẩn đoán sớm nếu 
bệnh nhân đến khám và điều trị tại chuyên khoa 
tim mạch và hồi sức nhưng là thách thức đối 
với các bác sĩ không chuyên sâu vì đây là một 
trình trạng hiếm gặp. Chúng tôi báo cáo một 
trường hợp bệnh nhi có các biểu hiện lâm sàng 
nghi ngờ bệnh Kawasaki và xuất hiện tình trạng 
sốc vào ngày thứ 4 của bệnh. Bệnh nhân được 
chẩn đoán sớm hội chứng sốc Kawasaki và có 
kết quả điều trị tốt.

II. BÁO CÁO CA BỆNH
Bệnh nhân nam, 4 tháng tuổi, vào viện vì 

sốt, nổi ban đỏ vùng đùi và cẳng chân hai bên. 
Trẻ nhập viện vào ngày thứ 3 trong tình 
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ngoáy họng, trong phân và dịch não tủy. Kết quả dịch não tủy: Dịch trong, áp lực bình thường, Bạch 
cầu: 57 tế bào/mm3, protein: 0,13 g/l, glucose: 3,39 mmol/l. Trẻ được truyền IVIG liều 1 g/kg trong 12 
giờ, theo dõi sát các dấu hiệu chuyển độ.

     
Hình 1. Ban đỏ trên da (ngày thứ 4)

 

Sau khi bắt đầu truyền IVIG được 6 giờ: Trẻ 
kích thích, quấy khóc, nghe tim có nhịp ngựa 
phi, mạch nhanh nhỏ và khó bắt, tần số 200 chu 
kì/phút, refill 2 - 3s, huyết áp 87/43/56 mmHg. 
Thời điểm này, chúng tôi ghi nhận tình trạng sốc 
diễn biến nhanh và đặt ra các chẩn đoán phân 
biệt là sốc nhiễm trùng, sốc tim, sốc phản vệ với 
IVIG hay hội chứng sốc Kawasaki. Do chưa loại 
trừ tình trạng sốc phản vệ với IVIG nên chúng 
tôi tạm dừng truyền IVIG và dùng Adrenalin 1% 
0,1 ml tiêm bắp, sau đó tình trạng của bệnh 
nhân không cải thiện. Kết quả khí máu động 
mạch bình thường (pH: 7,31, pO2: 44 mmHg, 
pCO2: 48 mmHg, HCO3: 24,2 mmol/l, Lactat: 
1,5 mmol/l), Troponin I: 0,01 mg/l, pro-BNP: 
308 IU/l, CK-MB: 22,9 IU/l. Siêu âm tim cấp cứu 
tại giường cho kết quả bình thường nên chúng 
tôi loại trừ sốc tim. Tuy nhiên, chúng tôi chưa 
loại trừ hoàn toàn sốc nhiễm trùng. Vì vậy, sau 
khi cấp cứu ổn định tình trạng nặng (đặt ống nội 
khí quản, thở máy, bolus dịch NaCl 0,9% 5ml/
kg trong 30 phút, sử dụng vận mạch), chúng 

tôi vẫn quyết định đổi kháng sinh meronem và 
vancomycin trong thời gian chờ các kết quả căn 
nguyên vi sinh, chuyển bệnh nhân tới đơn vị 
hồi sức tích cực theo dõi và tiếp tục truyền IVIG 
trong 6 giờ tiếp theo. Trong quá trình dùng IVIG 
phần còn lại, chúng tôi không ghi nhận các triệu 
chứng bất thường, huyết động của trẻ ổn định 
dần.

Ngày thứ 5 của bệnh, tình trạng sốt giảm, sốt 
1 cơn/ngày, nhiệt độ 39oC. Nhịp tim đều, không 
có nhịp ngựa phi, mạch rõ, tần số 150 chu kì/
phút, chi ấm, refil < 2 giây, huyết áp: 98/53/74 
mmHg. Các triệu chứng Kawasaki biểu hiện rõ 
rệt hơn: Kết mạc mắt đỏ, môi đỏ, lưỡi dâu tây, 
hồng ban đa dạng rải rác hai đùi và cẳng chân, 
phù nề mu bàn tay và bàn chân. Bệnh nhân 
được cai máy thở, dừng vận mạch. Ngày thứ 
7 của bệnh, bệnh nhân vẫn có biểu hiện sốt và 
có 4/5 tiêu chuẩn chính của Kawasaki (viêm kết 
mạc mắt không có rỉ, thay đổi khoang miệng, 
phù nề lòng bàn tay và bàn chân, ban đỏ da 
dạng), siêu âm tim động mạch vành 2 bên 
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trong giới hạn bình thường, cấu trúc và chức 
năng tim trong giới hạn bình thường, không có 
dịch màng ngoài tim, kết quả xét nghiệm PCR 
Enterovirus dịch ngoáy họng, dịch não tủy và 
trong phân âm tính, cấy máu (2 mẫu) âm tính, 
cấy nước tiểu âm tính, tiểu cầu xu hướng tăng 

(Bảng 1). Chúng tôi hội chẩn lại với chuyên 
khoa tim mạch, bệnh nhân được khẳng định 
chẩn đoán là hội chứng sốc Kawasaki và được 
dùng IVIG 2 g/kg kết hợp aspirin liều 60 mg/
kg/ngày, dừng kháng sinh. Tổng liều IVIG bệnh 
nhân được dùng tính đến thời điểm này là 3 g/
kg. 

Ngày thứ 8 của bệnh, trẻ cắt sốt hoàn toàn. Đến ngày thứ 11, trẻ xuất hiện bong da đầu ngón 
tay, sau đó 2 ngày bong da ngón chân (Hình 2). Siêu âm tim: Động mạch vành hai bên không giãn, 
cấu trúc và chức năng tim trong giới hạn bình thường. Xét nghiệm: Bạch cầu máu 11,7 G/l, tiểu cầu 
664 G/l, Hgb 127 g/l, CRP 22,5 mg/l, albumin 32 g/l. Ngày thứ 13 của bệnh, bệnh nhân hoàn toàn 
ổn định và được xuất viện, tiếp tục uống Aspirin 4 mg/kg/ngày. Bệnh nhân tái khám vào ngày thứ 30 
của bệnh, động mạch vành 2 bên trong giới hạn bình thường (Bảng 2).

     
Hình 2. Bong da tay và da chân (ngày thứ 11)

Bảng 1. Diễn biến một số kết quả xét nghiệm 

Máu ngoại vi Ngày thứ 3 Ngày thứ 4 Ngày thứ 7 Ngày thứ 11

BC (G/l) 13,7 13,55 13,0 11,76

BC trung tính (%) 75 64 63,6 32,9

Tiểu cầu (G/l) 335 341 541 664

Hgb (g/l) 104 96 113 127

CRP (mg/l) 97 145 114,86 22,5

Albumin (g/l) 28,6 33,4 34

Natri (mmol/l) 130 131 135

Kali (mmol/l) 3,79 3,9 4,5

= 
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Bảng 2. Kích thước động mạch vành trên siêu âm tim

                                   Ngày
Đường kính

Ngày thứ 7 Ngày thứ 11 Ngày thứ 30

Động mạch vành trái chính
2,3 mm 

(Z-Score: 1,86)
1,9 mm

(Z-Score: 0,68)
2,2 mm

(Z-Score: 1,6)

Động mạch liên thất trước 
1,9 mm

(Z-Score: 1,95)
1,6 mm

(Z-Score: 1,00)
2,0 mm

(Z-Score: 1,89)

Động mạch mũ
1,5 mm

(Z-Score: 0,87)
1,3 mm

(Z-Score: 0,27)
1,4 mm

(Z-Score: 1,7)

Động mạch vành phải
1,4 mm

(Z-Score: -0,11)
1,3 mm

(Z-Score: -0,40)
1,7 mm

(Z-Score: 0,47)

IV. BÀN LUẬN
Hội chứng sốc Kawasaki lần đầu tiên được 

mô tả năm 2008 bởi Dominguez và cộng sự sau 
khi theo dõi 14 bệnh nhân xuất hiện tình trạng 
sốc phải điều trị trong các đơn vị hồi sức tích 
cực trước khi được chẩn đoán bệnh Kawasaki.8 
Trước đó, một vài trường hợp bệnh Kawasaki 
có biểu hiện sốc đã được báo cáo trong một số 
tài liệu vào những năm 1990.9

Khái niệm về hội chứng sốc Kawasaki được 
đưa ra bởi Kanegaye và cộng sự năm 2009 để 
phân biệt với các trường hợp Kawasaki không 
có rối loạn huyết động. KDSS được định nghĩa 
là bệnh Kawasaki không ổn định về huyết động, 
bao gồm hạ huyết áp và sốc.6 Đây là một tình 
trạng hiếm gặp trong Kawasaki. Tỉ lệ KDSS 
khác nhau ở các khu vực trên thế giới và khác 
nhau giữa các nghiên cứu, tại các nước phương 
Tây tỉ lệ này dao động từ 2,6% - 6,95%, tại Đài 
Loan là 1,45%; Nhật Bản là 1,1% và Australia 
là 7%.6,7,10

Cơ chế bệnh sinh chính xác của KDSS 
chưa được biết rõ, hầu hết các giả thuyết đều 
cho rằng đó là hậu quả của tình trạng rò rỉ mao 
mạch thứ phát sau viêm mạch, rối loạn chức 
năng cơ tim, đặc biệt là vai trò của cơn bão 
cytokine và rối loạn điều hòa cytokine. Nồng 

độ các cytokine tăng cao và albumin máu giảm 
nặng gợi ý tình trạng rò rỉ mao mạch thứ phát 
sau viêm mạch một cách trầm trọng.11

KDSS gặp ở nữ nhiều hơn nam, tuổi trung 
bình là 2,8 tuổi (2,2 - 5,9 tuổi). So với nhóm 
Kawasaki không có rối loạn huyết động, bệnh 
nhân KDSS thường có bạch cầu toàn phần cao 
hơn, bạch cầu trung tính cao hơn (> 75% bạch 
cầu toàn phần), tiểu cầu thấp hơn (< 150 G/l), 
nồng độ huyết sắc tố thấp hơn (< 100 g/l), nồng 
độ protein C phản ứng cao hơn (>100 mg/l), 
máu lắng cao hơn (> 100 mm/giờ), procalcitonin 
cao hơn, albumin thấp hơn (< 3 g/dl), kali máu 
thấp hơn và đặc biệt nồng độ natri máu thấp 
hơn ở hầu hết các bệnh nhân KDSS.6,12 Các 
cytokine tăng cao trong KDSS do liên quan đến 
tình trạng viêm mạch và có thể được sử dụng 
để nhận biết sớm KDSS trong những ngày đầu 
với ngưỡng: IL-6 > 66,7 pg/ml; IL-10 > 20,85 
pg/ml; IFN-ɣ > 8,35 pg/ml với độ nhạy và độ 
đặc hiệu lần lượt là 85,2% và 62,8%; 66,7% và 
83,7%; 74,1% và 74,4%.13 Không có sự khác 
biệt về tuổi, số ngày sốt và thời gian bị bệnh 
giữa hai nhóm.6,12 Một nghiên cứu khác cho 
thấy nhóm KDSS có tuổi mắc bệnh cao hơn, 
thời gian sốt kéo dài hơn, thời gian nằm viện 
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Bệnh nhân của chúng tôi có đủ tiêu chuẩn 
chẩn đoán KDSS bao gồm: đủ tiêu chuẩn lâm 
sàng của bệnh Kawasaki, có tình trạng sốc xảy 
ra sớm vào ngày thứ 4, kèm theo có biểu hiện 
viêm màng não vô khuẩn và viêm bàng quang. 
KDSS thường diễn biến nhanh trong vài giờ và 
xuất hiện sớm trong 3 - 10 ngày đầu của bệnh 
(đặc biệt 5 ngày đầu tiên). Thời gian trung bình 
xảy ra KDSS là 6,1 ngày. KDSS thường khó 
chẩn đoán trong giai đoạn sớm và dễ nhầm 
với tình trạng sốc do nguyên nhân khác, đặc 
biệt hội chứng sốc nhiễm độc (Toxic shock 
syndrome - TSS) do vi khuẩn tụ cầu vàng và 
liên cầu.15

Điều trị KDSS bao gồm xử trí tích cực sớm 
tình trạng giảm tưới máu mô, đảm bảo chức 
năng sống cho bệnh nhân và sử dụng IVIG phối 
hợp Aspirin.5,6 Sử dụng IVIG liều 2 g/kg/10 - 12 
giờ trong vòng 10 ngày đầu của bệnh là hiệu 
quả nhất trong việc ngăn chặn các tổn thương 
động mạch vành.6

KDSS thường có tiên lượng xấu hơn và gặp 
nhiều biến chứng hơn so với Kawasaki không 
có rối loạn huyết động. Các biến chứng bao 
gồm: Suy đa cơ quan (50%), hội chứng hoạt 

lâu hơn và tỉ lệ viêm màng não vô khuẩn cao hơn so với nhóm Kawasaki thông thường.13

Bảng 3. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng sốc Kawasaki theo Kanegaye và cộng sự6

1. Đủ tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh Kawasaki.

2. Và một trong các dấu hiệu của tình trạng sốc hoặc giảm tưới máu:
+ HA giảm < -2SD so với tuổi14: 0 - 28 ngày tuổi: < 60 mmHg
                                                   1 - 12 tháng tuổi: < 70 mmHg
                                                   1 - 10 tuổi: < 70 + [2xTuổi] mmHg
                                                    > 10 tuổi: < 90 mmHg
+ Hoặc HATT giảm ≥ 20% so với thời điểm trước đó.
+ Hoặc các dấu hiệu sớm của giảm tưới máu: mạch nhanh, refill kéo dài, chi lạnh, kích thích, thiểu 
niệu hoặc vô niệu…

3. Có thể kèm theo: 
+ Viêm màng não vô khuẩn.
+ Tiêu chảy mức độ nghiêm trọng (Có thể xuất hiện nhiều bạch cầu trong phân).
+ Viêm bàng quang, viêm thận, protein niệu.

hóa đại thực bào, giảm chức năng thất trái 
(54%), hở 2 lá hoặc viêm cơ tim cấp trong giai 
đoạn đầu (39%), phình giãn động mạch vành 
(62%).6,15 KDSS có tỉ lệ kháng IVIG cao lên 
tới 46% mặc dù đã được điều trị IVIG, việc trì 
hoãn IVIG làm tăng tỉ lệ phình giãn động mạch 
vành. Các trường hợp kháng IVIG có thể dùng 
IVIG nhắc lại lần 2 hoặc sử dụng các thuốc ức 
chế miễn dịch (corticosteroid, cyclosporine A) 
hoặc liệu pháp kháng thể đơn dòng (infliximab, 
anakinra…).6,12,15 Tổn thương ĐMV trong bệnh 
Kawasaki thường xảy ra trong giai đoạn cấp 
và bán cấp (tuần 2 - 4), một số trường hợp 
KDSS đã được điều trị IVIG vẫn có thể tiển 
triển tới phình giãn động mạch vành ở giai 
đoạn muộn.6,12 Bệnh nhân của chúng tôi theo 
dõi đến ngày thứ 30 của bệnh, không thấy xuất 
hiện các biến chứng giãn động mạch vành. Tuy 
nhiên, bệnh nhân vẫn cần tiếp tục được theo 
dõi lâu dài để tầm soát biến chứng phình giãn 
động mạch vành ở giai đoạn muộn. 

V. KẾT LUẬN
Hội chứng sốc Kawasaki là tình trạng bệnh 

Kawasaki nặng, hiếm gặp và thường xảy ra 



261

TẠP CHÍ NGHIÊN CỨU Y HỌC

TCNCYH 151 (3) - 2022   

trong giai đoạn sớm nên dễ bỏ sót chẩn đoán. 
Ngoài việc loại trừ các nguyên nhân sốc thường 
gặp khác, chúng ta phải nhận biết được và sớm 
đặt ra chẩn đoán hội chứng sốc Kawasaki để 
có biện pháp điều trị kịp thời nhằm hạn chế các 
biến chứng và giảm nguy cơ tử vong.
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Summary
A CASE REPORT: KAWASAKI DISEASE SHOCK SYNDROME

Kawasaki disease shock syndrome (KDSS) is a severe presentation of Kawasaki disease. KDSS is 
rare and difficult to diagnose early. KDSS has a high rate of resistance to IVIG and can lead to coronary 
artery aneurysms. We report a case of a 4-month-old male child who presented with symptoms of 
Kawasaki disease (conjunctivitis, red lips, prickly tongue, palmar edema) and shock on day 4 of illness. 
Shock was determined to be from other causes and the child met the diagnostic criteria for Kawasaki 
disease shock syndrome. The patient was treated with IVIG and aspirin, and did not develop coronary 
artery dilation. When children have symptoms and signs of Kawasaki disease with shock condition, 
pediatricians need to think of KDSS for timely treatment to reduce the risks of complications and mortality.

Keywords: Kawasaki disease, Kawasaki disease shock syndrome (KDSS), coronary artery 
aneurysms.


