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During the SARSCoV2 pandemic; children appear less likely to develo
p severe form; Compared to adult subjects with higher contagiousness a
nd mortality, especially in those at risk (age over 65; obesity; cardiovas
cular disease; diabetes). However; a new multisystemic inflammatory s
yndrome associated with SARSCoV?2 has been identified in the child; a
ssociated with a cascade of inflammatory response responsible for clini
cal symptoms (prolonged high fever; digestive disorders; rash; cheilite;

conjunctivit) and a highly disturbed inflammatory biological profile (hi
gh CRP; accelerated sedimentation rate; hyperferritinemia); mimicking
an atypical post covid 19 Kawasaki syndrome in children; as was recent
ly published in the literature.
Our case will illustrate; an unusual presentation of post covid 19 multis
ystemic inflammatory Syndrome; acute pancreatitis in a 9-year old with
favorable clinical and biological development.
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Introduction:-

En Décembre 2019; ’humanité a connu la découverte d’une maladie responsable d’un syndrome respiratoire aigu
sévére secondaire a I’infection par SARS-COV-2 ou coronavirus-2019 (COVID-19) ; dont les premiers cas étaient a
Wuhan, en Chine [1].

Chez les enfants ; I’infection a COVID-19 était a I’origine des symptémes respiratoires légers révélant une infection
virale des voies respiratoires supérieures [2,3].Cependant ; d’autres manifestations cliniques ont été nouvellement
rapportées notamment cardiaques, gastro-intestinales, endocriniennes et neurologiques. En mois d’Avril 2020 ; un
nouveau syndrome appelé le syndrome inflammatoire multi systémique chez Ienfant « PIMS: pediatric
inflammatory multisystemic syndrome » ou MIS-C par les américains (Multisystem Inflammatory Syndrome in
Children) qui apparaisse en moyenne 4 semaines aprés une infection asymptomatique ou pauci-symptomatique par
le SARS-CoV-2 [4, 5].

La pancréatite aiglie (PA) a été déja décrite comme un tableau clinique révélateur de COVID-19 aigu chez les
patients adultes ; contrairement a la population pédiatrique [6].
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Nous décrivons un cas de pancréatite aigue comme mode de révélation inhabituel du syndrome inflammatoire
multi systémique ; chez une fille de 9 ans ; post COVID-19 aymptomatique.

Observation:-

Enfant de sexe féminin ; &gée de 9 ans. Elle a comme antécédent un contact covid positif dans son entourage il y a
un mois. Admise a la consultation aux urgences pédiatriques ; pour une fiévre prolongée évoluant depuis une
semaine. Le début de la symptomatologie remonte & une semaine avant son admission par une fiévre associée a des
maux de gorge, par automédication ; I’enfant a été mis sous Amoxicilline oral et antipyrétique mais sans
amélioration. La symptomatologie s’est enrichit le 4éme jour par ’apparition d’une douleur abdominale diffuse sans
troubles du transit ni vomissements. Devant ce tableau ; la famille a consulté un médecin généraliste privé qu’elle a
mis sous antispasmodique .Vue la persistance de la symptomatologie la famille s’est présentée aux urgences
chirurgicales pédiatriques ou un bilan biologique et radiologique a été demandé afin d’éliminer une urgence
chirurgicale puis la patiente est fut référée dans notre formation (urgences pédiatriques médicales) pour complément
de prise en charge.

L’examen clinique & 1’admission : enfant fébrile a 39°C ; eupnéique ; FC a 100 bat/min ; Sa O2 a I’air ambiant a
98% ; les extrémités chaudes ; temps de recoloration cutanée inférieur a 3 secondes. L’examen neurologique : pas de
raideur méningée ni de signes en faveur d’une atteinte neurologique. L’examen ORL: gorge propre pas
d’hypertrophie amygdalienne ni de pharyngite et les tympans sont normaux. L’examen pleuro pulmonaire et
cardiovasculaire est sans particularité. L’examen cutané-muqueux n’objective pas de conjonctivite ni de chéilite ;
pas d’éruption cutanée ou de taches purpuriques. L’examen abdominal trouve une sensibilité au niveau de
I’épigastre sans défense, pas d’hépato splénomégalie ; la fosse iliaque droite est libre. Les articulations et les aires
ganglionnaires sont libres.

Les résultats du bilan biologique ont objectivé a la numération de la formule sanguine une hyperleucocytose a
48230élts/ml a prédominance neutrophile a 43230é&Its/ml ; hémoglobine & 10 g/dl ; plaquettes a 440000élts/ml et
lymphocytes a7000élts/ml. Une CRP a 384 avec un bilan hépatique et une fonction rénale normale. ECBU est
revenu stérile.

Vue I’évolution clinique de la fiévre depuis une semaine ; avec antécédent de contact covid19 ; la RT-PCR covid19
a été réalisée revenant négative mais une sérologie de la covid19 a été faite objectivant des Ig G positifs et des Ig
M négatifs.

Devant ces signes cliniques ; la fievre et la sérologie COVID 19 positive ; le syndrome inflammatoire multi
systémique est fortement suspecté; d’ou la réalisation d’un bilan biologique fait de ferritinemie : 1787ug/l;
fibrinogéne : 4.86g/l ; D-Dimére 1826ng/ml ; VS & 120 la 1¥°"™": CRP a 384lg/l ; TP & 69% ; TCA normal avec un
bilan hépatique et rénal normal.

Une radiographie du thorax de face faite étant sans anomalie. A 1’échographie abdominopelvienne : épanchement
intra péritoneal de faible abondance a contenue anéchogene ; avec des formations ganglionnaires mésentériques et
au niveau de la FID dont la plus grande mesurant 9 mm de petit axe ; pas d’épaississement appendiculaire ni
intestinal.
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Figure 1:- Radiographie du thorax de face normale.

Sur le plan thérapeutique ; la patiente a été mise sous ATB « Azytromicine »et complexe vitaminique « Vitamine
Cet Vitamine D »avec anticoagulant « lovenox 0.lcc /10kg/j»; corticothérapie «Prédnisone a la dose de
2mg/kg/jr »avec protection gastrique puis les immunoglobulines intraveineuse 1g/kg/jr pendant 2 jours.

48heures plus tard ; la fievre s’est stabilisée a 38.5 ; avec persistance de la douleur abdominale et apparition des
vomissements ; une lipasémie a été demandée revenant a 281(3 fois la normale). Un complément scannographique
abdominal était de nécessité objectivant une pancréatite stade C de Balthazar.
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Figure 2:- Des images scannographiques abdominales objectivant une pancréatite stade C sans coulées de nécrose.

Dans le cadre du bilan étiologique; un bilan lipidique et phospho-calcique ainsi que des Sérologies virales
hépatitiques ; CMV ; EBV et HIV ont été demandées sont revenus normaux. Le scanner abdominal nous a éliminé
les étiologies malformatives et la présence du calcul sur le cholédoque.

La patiente a été mise sous diéte, antispasmodique avec antibiothérapie injectable & base de C3G 50mg/kg/jr et
ration de base.

L’¢évolution a été marquée sur le plan clinique : a J+5 d’hospitalisation ; la patiente a marqué 1’apyrexie avec
disparition de la douleur abdominale et une nette amélioration de 1’état général ; d’ou la reprise de I’alimentation.Le
bilan biologique de control aprés 48h : CRP a150 ; VS a 60 ; NFS :GB :18000¢élts/ml ; Lipasémie a 120 D-Dimére a
600 .

Vue la nette amélioration clinique et biologique ; la sortie de la patiente est décidée a J+7 de ’hospitalisation sous
oroken oral ; vitamine C et aspégic avec renforcement des mesures de protection contre coronavirus ; sous réserve
d’un control clinique et biologique dans une semaine.

Le control clinique a une semaine note une disparition totale de la symptomatologie clinique avec la normalisation
du bilan inflammatoire : la CRP a 7mg/I ; ferritine a 150 et les D-Dimére a 250 avec une VS a 5.

Discussion:-

Chez la population pédiatrique ; les causes de la PAsont essentiellement d’origine médicamenteuse ; traumatiques et
les calculs biliaires [7;8]. Les autres causes sont moins fréquentes ont été rapportées dans la littérature ; telles que
I’infection 8 CMV ; EBV ; VIH ;HSV et virus des oreillons ainsi que le coxackie virus [7;9].Chez notre patiente ;le
diagnostic de pancréatite aigue a été retenu sur les bases cliniques ;biologiques et radiologique de la classification
d’Atlanta révisée pour le diagnostic de la PA[10] :au moins deux des trois critéres suivants : unedouleur abdominale
compatible ; ascension de ’amylase ou de la lipase a trois fois la normale et modification de la structure du
pancréas a I’imagerie. Dans le cadre du bilan étiologique chez notre patiente ; un bilan lipidique et calcémique ainsi
que des Sérologies virales hépatitiques ; CMV ;EBV et HIV ont été demandés afin d’éliminer les causes courantes ;
mais les résultats étaient sans particularité et le seul résultat significatif était la positivité de la sérologie covid 19
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avec le contact viral covid 19 et le profil biologique inflammatoire qui était trés perturbé.Cependant ; le mécanisme
entre la survenue de la pancréatite aigue chez I’enfant et I’infection par SARS Cov 2 n’est pas encore bien
élucidé malgré les différentes publications de la littérature qui a montré I’existence des symptomes gastro
intestinaux dans le syndrome inflammatoire multi systémique post Covid 19[11;12].

Actuellement ; certaines études ont suggéré certains mécanismes étiopathogéniques de la survenue de la PA et
I’infection & SARS Cov 2 ; montrant que la PA pouvant survenir suite a 1’effet cytopathique direct de la réplication
locale du virus ou par effet indirect de la réponse inflammatoire systémique nocive induite par le virus covid 19
entrainant une tendance a la thrombophilie dans les vaisseaux du pancréas chez les sujets covid 19 responsable de la
pancréatite aigue [13].

Une étude a rapporté une augmentation du taux de lipase sérique chez les patients COVID-19 sans symptdmes de
PA [14]. Par conséquent, nous suggérons que le diagnostic de PA soit basé sur les criteres d'Atlanta et pas seulement
sur le taux de lipase sérique. De plus, le taux de lipase sérique peut ne pas étre spécifique et peut augmenter dans
d’autres affections, notamment une augmentation de la perméabilité intestinale (diarrhées) avec une infection par le
SRAS-CoVv2 [15, 16].

Conclusion:-

S’il est clair que I’enfant est moins susceptible de développer des formes sévéres dues au SARS Cov 2 ; ’émergence
du phénomene de réaction inflammatoire multisystémique post infection covid 19 dans ses différentes formes
(kawasaki like ; pancréatite aigue comme ¢’est le cas chez notre patiente) nous améne a poser beaucoup de questions
physiopathologiques pour évaluer les facteurs immunologiques et génétiques de I’hdte afin de comprendre ce
phénomeéne et améliorer la prise en charge.
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