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Résumé / Abstract

La prévention des risques de contamination interhumaine des produits 

d’origine humaine par des agents pathogènes émergents ou ré-émergents 

est une préoccupation des autorités sanitaires. Classiquement, ces agents 

infectieux, qui ne font pas l’objet d’un dépistage en transfusion sanguine du 

fait de certaines caractéristiques (incidence de l’infection faible, présence 

dans le sang courte et transitoire…) peuvent constituer, au décours de 

circonstances épidémiologiques particulières (cas groupés, épidémies…), 

un problème de santé publique qui justifie leur surveillance et le recours 

éventuel à des moyens de prévention. 

Chaque année, l’émergence ou la ré-émergence d’infections causées par 

des arbovirus (par exemple le virus West Nile) dans de nombreux pays 

nécessite une attention particulière. Les alertes transmises par les sys-

tèmes de surveillance sont analysées par une cellule d’aide à la décision qui 

choisit les mesures de prévention les plus adaptées. La prévention des 

infections à prions est réalisée par l’exclusion des donneurs ayant des anté-

cédents familiaux de maladie neurodégénérative ou ayant reçu un traite-

ment par des hormones de croissance extractives ou lors d’une greffe. La 

sélection a été renforcée en 1997, avec l’exclusion des donneurs antérieu-

rement transfusés et, en 2001, avec celle des donneurs ayant séjourné plus 

d’un an cumulé au Royaume-Uni entre 1980 et 1996, période à risque au 

regard de l’épizootie d’encéphalopathie spongiforme bovine (ESB) dans ce 

pays. La prévention des infections parasitaires (paludisme et maladie de 

Chagas) est réalisée par une éviction temporaire des donneurs de sang 

exposés au risque d’infection (quatre mois après le retour de zone à risque) 

complétée par un dépistage sérologique.

Risks related to emerging pathogens that are not 

systematically screened in blood transfusion

The prevention of human products contamination by emerging or re-emerg-

ing pathogens is a public health issue. Such pathogens are generally not sub-

ject to systematic blood screening because of their specific characteristics 

(e.g., low prevalence, short viremia...). However, on some occasions (clusters 

of cases, epidemics...), they can constitute a significant public health concern 

which requires specific surveillance and the implementation of prevention 

measures. 

Each year, emergence or re-emergence of arboviral diseases such as West Nile 

fever requires specific attention in a variety of countries. Alerts received from 

the monitoring systems are analysed by a decision-making support unit in 

charge of selecting the most adapted prevention measures. Prevention of 

prion infections is conducted by excluding donors with a family history of 

dementia, those who received treatment with growth hormones or transplant 

patients. The selection was reinforced in 1997 with the exclusion of previ-

ously transfused donors, and in 2001 with the exclusion of donors who spent 

a total of one year in the UK between 1980 and 1996, which was a risk period 

with regard to BSE epizootic in this country. Prevention of parasitic infec-

tions (malaria and Chagas disease) is performed through the temporary 

exclusion of blood donors at risk of infection (four months after returning 

from a risk zone), followed by serological blood screening.
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Introduction

Les agents pathogènes émergents constituent un 
enjeu de santé publique, en particulier dans des 
contextes épidémiques dont la survenue est diffici-
lement prévisible. À titre d’exemple, le risque de 
prélever des dons contaminés par le virus West Nile 

en 2003, lors de cas groupés dans le Var et lors du 
pic de l’épidémie de chikungunya à la Réunion en 
2005-2006, ont été estimés par l’Institut de veille 
sanitaire (InVS) à respectivement 6 et 1 500 dons 
contaminés sur 100 000 [1]. Le calcul de ce risque 
pour les virus majeurs faisant l’objet d’un dépistage 
systématique est inférieur à 1 sur 1 million de dons 

(voir l’article de J. Pillonel et coll., p. 438). Ces agents 
infectieux retiennent l’attention des autorités sani-
taires car ils peuvent être responsables de patholo-
gies sévères, en particulier chez des individus ayant 
un système immunitaire affaibli. Des moyens de 
prévention peuvent être mis en œuvre aux diffé-
rentes étapes de la chaîne transfusionnelle : suspen-
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sion de collecte, quarantaine, mise en œuvre de 
procédés d’inactivation des pathogènes pour cer-
tains produits sanguins, instauration temporaire de 
test de dépistage pour les populations à risque. À 
travers quelques exemples représentatifs, la problé-
matique transfusionnelle induite par ces pathogènes 
ainsi que les possibles stratégies de prévention 
seront abordées.

Virus émergents ou 
ré-émergents

Parmi les agents transmissibles par le sang, de nom-
breux virus constituent une menace potentielle ou 
avérée, tels l’herpès virus humain type 8 (HHV8), le 
parvovirus B19, les virus des hépatites A et E, les 
entérovirus et les arbovirus [2]. 

Les arbovirus retiennent particulièrement l’atten-
tion, car leur incidence en santé humaine a pris au 
cours de la dernière décennie une importance crois-
sante illustrée à travers de nombreuses épidémies. 
Ces affections virales sont caractérisées par l’exis-
tence de formes asymptomatiques et des virémies 
courtes (environ 7 à 10 jours). Les trois principaux 
arbovirus impliqués dans un risque de contamina-
tion des produits d’origine humaine sont le virus 
West Nile (WNV), les quatre sérotypes du virus de 
la dengue et le virus Chikungunya (Chik). Ce sont 
des virus à ARN, transmis à l’homme par piqûre de 
moustiques appartenant à différentes espèces. Ils 
peuvent être responsables d’un phénomène d’émer-
gence dans un contexte épidémique, comme on a 
pu l’observer lors de l’introduction du WNV en 1999 
sur le continent nord-américain ou avec le Chik en 
2005-2006, lors de sa diffusion dans l’Océan Indien. 
Certains arbovirus sont impliqués dans des phéno-
mènes de ré-émergence pouvant donner lieu à des 
épidémies humaines importantes (quatre sérotypes 
de la dengue en Martinique ou en Guadeloupe, 
WNV en Roumanie en 1996, en Grèce et en Russie 
en 2010-2012) ou à des foyers avec peu de cas 
décrits (WNV dans le département du Var en 2003), 
parfois récurrents (WNV dans la région de Vénétie 
en Italie).

Le risque de contamination d’un produit sanguin 
par un arbovirus nécessite la réunion de plusieurs 
conditions. En premier lieu, le donneur doit avoir 
résidé ou séjourné dans une région où le virus est 
présent. La circulation virale est liée à la présence 
du vecteur dans une aire géographique donnée et 
au cours d’une période donnée. Le risque est donc 
circonscrit, à la fois dans le temps (période estivale) 
et géographiquement, à une zone à risque détermi-
née par les autorités sanitaires lors d’une alerte. 
Enfin, le risque de transmission intervient lorsque le 
donneur infecté est à la fois virémique et asympto-
matique lors du don. La proportion de formes 
asymptomatiques de ces infections constitue donc 
une donnée importante dans l’appréciation du 
risque. Elle est variable selon les virus (15% pour le 
Chik, 80% pour le WNV).

L’émergence en 1999 du WNV sur le continent nord-
américain a conduit à une importante épidémie aux 
États-Unis. La circulation virale a été particulière-
ment intense en 2002, année au cours de laquelle 
des cas de transmission par des produits d’origine 

humaine (tous les composants du sang et divers 
greffons) ont été décrits [3;4]. Les receveurs de pro-
duits sanguins infectés ont développé majoritaire-
ment des formes graves de la maladie (atteintes 
neurologiques). Entre 2003 et 2011, plus de 
30 400 cas d’infection ont été diagnostiqués aux 
États-Unis, occasionnant 1 441 décès. La recherche 
du génome viral a permis d’écarter 2 485 dons 
infectés [5]. En France, au cours des années 2000, 
le WNV s’est manifesté sous forme d’épisodes de 
ré-émergences dans les départements du pourtour 
méditerranéen, avec essentiellement des cas d’infec-
tion équine.

Bien que la dengue soit l’arbovirose la plus répan-
due à travers le monde, seuls 3 cas de contamina-
tion par produits sanguins ont été décrits [6]. Dans 
tous les cas, aucune forme clinique sévère de la 
maladie n’a été constatée chez les receveurs de 
produits sanguins. Au cours des épidémies dans les 
départements français d’Amérique, régions considé-
rées comme endémo-épidémiques pour les quatre 
sérotypes du virus de la dengue, aucun cas de trans-
mission du virus par produits sanguins labiles (PSL) 
n’a été mis en évidence par le système d’hémovigi-
lance.

À ce jour, aucun cas de transmission transfusion-
nelle du Chik n’a été observé. Le contexte d’émer-
gence sur l’île de la Réunion, avec un fort potentiel 
épidémique (environ 30% de la population infectée) 
avait conduit à arrêter la collecte de sang total sur 
l’île en janvier 2006 et à avoir recours à l’approvi-
sionnement en concentrés de globules rouges (CGR) 
par la métropole. Les produits plaquettaires prépa-
rés sur place ont été sécurisés par un procédé d’inac-
tivation des agents pathogènes, associé à un dépis-
tage de l’ARN viral.

Pour les pays européens où le vecteur (Aedes albo-
pictus) est présent, la mise en évidence de foyers 
épidémiques de cas autochtones de dengue ou de 
Chik, à partir d’un cas index d’importation, constitue 
une menace avérée. Ce risque a été objectivé au 
cours de l’été 2007 en Italie [7]. Un migrant infecté 
par le Chik lors d’un voyage en Inde a été à l’origine 
d’une épidémie (248 cas) après son retour dans la 
région d’Émilie-Romagne. Ce type de menace est 
préoccupant dans les départements du Sud-Est de 
la France, où le vecteur s’est implanté à partir de 
2005 (Alpes-Maritimes), puis a depuis fortement 
étendu son territoire le long du littoral méditerra-
néen (l’aire urbaine de Marseille est colonisée) et 
dans la basse vallée du Rhône. En 2010, 2 cas 
autochtones de dengue ont été détectés à Nice ainsi 
que 2 cas autochtones de Chik à Fréjus [8].

La circulation des agents pathogènes émergents fait 
l’objet d’une surveillance en France par l’InVS et, au 
niveau européen, par l’European Centre for Disease 
Prevention and Control (ECDC). En cas d’alerte (cas 
humain(s) confirmé(s)), une cellule d’aide à la déci-
sion, pilotée par l’Agence nationale de sécurité des 
médicaments et des produits de santé (ANSM), 
évalue l’importance du risque de transmission par 
les produits d’origine humaine [9]. Il faut distinguer 
les alertes liées à la description d’une circulation 
virale en dehors du territoire français. Dans ce cas, 
une exclusion temporaire du don (28 jours) peut 

être mise en œuvre pour les voyageurs de retour 
d’une zone à risque, en dehors des pays impaludés 
pour lesquels le risque est déjà couvert par une 
exclusion temporaire de quatre mois. En cas d’alerte 
mettant en évidence des cas autochtones, les 
mesures de prévention vont inclure l’arrêt des col-
lectes dans la zone définie à risque et l’ajournement 
temporaire des donneurs résidant ou ayant séjourné 
dans la zone de circulation virale. Quelles que soient 
les circonstances, si les mesures prises ont un impact 
sur l’approvisionnement en produits sanguins, le 
recours à un test de dépistage pour les donneurs à 
risque peut être utilisé, dès lors qu’une technique 
sensible et adaptée aux attentes transfusionnelles 
est disponible. À ce jour, une trousse commerciale 
de recherche de l’ARN du WNV peut être mise en 
place en quelques jours sur les automates de dépis-
tage génomique viral (DGV) des laboratoires de 
qualification biologique du don de l’Établissement 
français du sang (EFS). Au cours de ces dernières 
années, l’Italie et la Grèce ont eu recours à ce test 
qui a permis de détecter plusieurs donneurs infectés 
et asymptomatiques. À ce jour, il n’existe pas de 
trousses de DGV pour le dépistage des génomes 
des virus de la dengue et du Chik qui soient com-
mercialisées et adaptées aux automates des labo-
ratoires de l’EFS. Les techniques d’inactivation des 
agents pathogènes sont disponibles dans les terri-
toires ultramarins et dans certains établissements 
métropolitains, permettant de sécuriser les PSL 
(produits plaquettaires et plasmas) pour lesquels ces 
procédés sont autorisés. 

Prion - forme variante de la 
maladie de Creutzfeldt-Jakob

Le variant de la maladie de Creutzfeldt-Jakob (vMCJ) 
est une forme émergente d’encéphalopathie subai-
guë spongiforme transmissible (ESST) qui constitue 
un groupe homogène de maladies neurodégénéra-
tives dont l’issue est toujours fatale. Les premiers 
cas de vMCJ furent décrits au Royaume-Uni en 1996 
chez des sujets jeunes infectés via la consommation 
de viande de bœuf contaminée par l’agent de l’encé-
phalopathie spongiforme bovine (ESB). L’évènement 
central de la maladie est le mauvais repliement 
(misfolding) d’une protéine prion (PrP), naturelle-
ment produite par l’hôte, en une forme infectieuse 
(PrPEST). Alors que dans la forme la plus fréquente 
d’ESST (MCJ sporadique), l’accumulation de la 
PrPEST est localisée dans le cerveau, dans la forme 
vMCJ, la PrPEST est aussi retrouvée en périphérie, 
dans les ganglions lymphatiques, la rate, l’appen-
dice et les amygdales qui sont irrigués par le sang. 
Le risque de transmission secondaire par transfusion 
sanguine est désormais établi chez l’animal et 
l’Homme. Depuis l’interdiction d’utiliser les farines 
animales comme complément alimentaire, on 
assiste à un déclin régulier de l’incidence de la vMCJ. 
En juin 2012, 227 cas étaient recensés dans le 
monde, dont 176 cas au Royaume-Uni et 27 en 
France [10]. Cependant, l’estimation de la taille du 
réservoir de porteurs asymptomatiques, par ailleurs 
donneurs de sang potentiels, reste d’actualité. Une 
étude de prévalence visant à estimer la taille de ce 
réservoir est menée au Royaume-Uni [11]. La PrPEST 
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a été recherchée dans des échantillons d’appendi-
cectomies et d’amygdales prélevés au pic d’épidé-
mie (entre 1995 et 1999). Aujourd’hui, 3 appendices 
sur les 12 674 testés ont été trouvés positifs, indi-
quant une prévalence de 237 cas par million [IC95% 
49-792] ou 41 250 porteurs asymptomatiques 
potentiels de l’agent infectieux sur 60 millions de 
sujets britanniques. En l’absence d’un test de dépis-
tage, ces résultats renforcent l’importance des 
mesures de prévention mises en place pour réduire 
le risque de propagation secondaire du vMCJ par 
les produits sanguins et par les instruments chirur-
gicaux.

Concernant l’évaluation du risque transfusionnel, 
des projections régulièrement réactualisées par le 
groupe d’experts de l’ANSM ont conduit en 2007 à 
une revue à la baisse du risque, de 1/120 000 à 
1/360 000 en France, et à 1/50 000 au Royaume-Uni 
[12]. Chez l’Homme, l’infectiosité serait répartie à 
part égale entre les leucocytes et le plasma, avec 
des niveaux négligeables attribuables aux pla-
quettes et aux globules rouges. Au Royaume-Uni, 
3 receveurs décédés de la forme vMCJ avaient reçu 
des CGR non déleucocytés issus de donneurs ayant 
développé post-don un vMCJ. La PrPEST a aussi été 
retrouvée dans les organes lymphoïdes d’un 4e rece-
veur, décédé d’une autre maladie. Toujours au 
Royaume-Uni, en 2009, la PrPEST a été mise en 
évidence dans un échantillon de rate d’un patient 
hémophile décédé. Ce patient avait reçu un lot de 
facteur VIII fabriqué à partir de plasma collecté en 
1996 chez un donneur ayant développé une vMCJ 
six mois après ce don. Il ne s’agit pas d’un cas cli-
nique de vMCJ puisque le sujet ne présentait aucun 
signe de neurodégénérescence à son décès. 

En France, sur les 27 patients vMCJ positifs, 3 
avaient été donneurs de sang. Les enquêtes trans-
fusionnelles n’ont révélé aucun receveur ayant pré-
senté des symptômes pouvant évoquer une vMCJ : 
à la différence du Royaume-Uni, la majorité (80%) 
des produits distribués avait été déleucocytée. 

Actuellement, la recherche progresse vers la mise 
au point de tests basés sur la détection de la PrPEST 
dans le plasma par méthode immunoenzymatique 
(ELISA) ou reposant sur des techniques d’amplifica-
tion. Toutefois, le développement se heurte à trois 
obstacles majeurs : le seuil de sensibilité à atteindre 
qui, chez le porteur asymptomatique, serait de 
l’ordre de la femtomole1, la nature physicochimique 
exacte de la forme circulante, qui serait différente 
de celle du tissu cérébral, et la rareté des échantil-
lons de sang de patients atteints de vMCJ en tant 
que témoins positifs.

La déleucocytation du plasma et des PSL reste une 
approche efficace pour diminuer le risque de trans-
mission, même si elle ne permet pas d’éliminer la 
totalité de l’agent infectieux. Un filtre de rétention 
des prions (P-Capt, société MacoPharma) applicable 
aux CGR déleucocytés a été étudié au Royaume-Uni. 
En France, deux filtres prototypes, combinant la 
déleucocytation et la rétention des prions, ont été 
évalués sur des CGR préparés à partir de sang de 
mouton contaminé [13]. Ainsi, les mesures de pré-
ventions indirectes gardent toute leur actualité. Des 
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critères d’exclusion des donneurs ont été mis en 
place dès 1992, tels que des antécédents familiaux 
de maladie neurodégénérative, un traitement par 
hormones de croissance extraites d’hypophyse 
humaine, une greffe avec tissus du système nerveux 
central. La sélection a été renforcée en 1997 avec 
l’exclusion des donneurs antérieurement transfusés 
et, en 2001, avec l’exclusion des donneurs ayant 
séjourné plus d’un an cumulé au Royaume-Uni entre 
1980 et 1996 (période à risque au regard de l’épi-
zootie d’ESB dans ce pays).

Prévention des infections 
parasitaires

Deux infections parasitaires transmissibles par le 
sang font l’objet d’un dépistage ciblé, car à l’origine 
d’infections transmises par transfusion ou par trans-
plantation. Il s’agit du paludisme et de la maladie 
de Chagas. 

Le paludisme est une parasitose due à un hémato-
zoaire du genre Plasmodium et transmise à l’Homme 
par un moustique (genre Anopheles). Classique-
ment, quatre espèces du genre Plasmodium sont 
responsables de la maladie chez l’Homme : P. falci-
parum, P. vivax, P. ovale et P. malariae. Récemment, 
une cinquième espèce, P. knowlesi, responsable du 
paludisme du singe, a été décrite comme infection 
humaine à fièvre quarte.

La transmission du paludisme par transfusion est 
connue depuis longtemps, puisque le premier cas 
de paludisme post-transfusionnel a été décrit en 
1911 aux États-Unis. Elle est redoutable et ne doit 
pas être méconnue. Toutes les espèces plasmodiales 
peuvent être transmises par transfusion, et la conta-
mination peut survenir avec un très faible nombre 
de parasites [14]. Le Plasmodium étant intra-
érythrocytaire, la transmission peut avoir lieu non 
seulement à partir de CGR, mais également, avec 
un risque bien moindre, à partir des concentrés 
plaquettaires ou du plasma frais, quand de faibles 
quantités d’hématies parasitées persistent dans ces 
produits. La prévention du paludisme transfusionnel 
repose sur la sélection médicale du donneur et le 
dépistage des anticorps antipalustres. L’interroga-
toire des donneurs par les médecins responsables 
des prélèvements (suivant des critères fixés dans 
l’arrêté du 12 janvier 2009 fixant les critères de 
sélection des donneurs de sang) permet d’identifier 
ceux étant à risque : ressortissants de pays d’endé-
mie ou personnes ayant effectué un voyage dans 
une zone impaludée. L’éviction du don dans les 
quatre mois qui suivent le retour du pays endémique 
est complétée, lors du don suivant, par le dépistage 
sérologique. Le risque de faire un paludisme à P. 
falciparum plus de quatre mois après retour de zone 
d’endémie est d’environ 1% [15].

Le dépistage sérologique est basé sur la recherche 
d’anticorps anti-plasmodium, témoins d’un contact 
avec le parasite, par test ELISA [16]. Le test est 
complété, en cas de positivité, par une technique 
d’immunofluorescence indirecte (IFI) ou une 
recherche d’antigène circulant ou du génome viral 
par PCR (polymerase chain reaction). Par manque 
de sensibilité, ni la recherche d’antigène du Plasmo-
dium, ni le dépistage moléculaire ne font partie du 

dépistage de cette parasitose en transfusion san-
guine. Il n’existe pas aujourd’hui, en France, de 
calcul du risque résiduel de transmission du palu-
disme analogue à celui décrit pour les virus majeurs. 
Néanmoins, des données publiées montrent que, 
grâce aux mesures préventives mises en œuvre, le 
risque de paludisme post-transfusionnel est passé 
de 1 cas pour un million, il y a une vingtaine d’an-
nées, à 0,2 à 0,5 cas par million d’unités transfusées 
de nos jours [17-19]. En France, depuis une dizaine 
d’années, 2 cas de transmission transfusionnelle ont 
été décrits, tous les deux dus à P. falciparum et tous 
les deux mortels [17;20]. 

Le parasite responsable de la maladie de Chagas 
est Trypanosoma cruzi. Le vecteur du parasite est 
une espèce de punaise vivant en Amérique du Sud, 
les réduves. L’infection est paucisymptomatique en 
phase aigüe et asymptomatique en phase chro-
nique. Dans les pays non endémiques, des cas de 
transmission par transfusion ou transplantation ont 
été documentés [21], notamment aux États-Unis et 
en Espagne, où l’immigration de personnes  sud-
américaines est très importante. Enfin, récemment, 
des cas de maladie de Chagas autochtones ont été 
décrits aux États-Unis.

Afin de prévenir le risque de transmission transfu-
sionnelle, le dépistage systématique des anticorps 
anti-Trypanosoma cruzi a été instauré en mai 2007 
chez les donneurs de sang à risque, couplé à l’exclu-
sion du don du sang de tout donneur de retour d’un 
pays d’endémie depuis moins de quatre mois. Les 
critères de risque sont les suivants : donneur ayant 
séjourné ou étant né dans un pays endémique, don-
neur dont la mère est originaire d’un pays endé-
mique. Le dépistage de la maladie de Chagas est 
sérologique, puisqu’en phase chronique de la mala-
die, le parasite circule peu dans le sang et en faible 
concentration, rendant sa détection directe plus 
aléatoire. Le test ELISA demeure l’outil de dépistage 
idéal en transfusion sanguine. Il est complété en cas 
de positivité d’un test d’IFI. Une difficulté importante 
dans l’interprétation des résultats des tests de dépis-
tage est liée à l’absence de test de confirmation, 
l’IFI n’étant qu’un test alternatif d’aide à la décision 
en cas de discordance ou de positivité simultanée 
d’un ou de plusieurs tests ELISA de dépistage. La 
détection et la quantification du génome de Trypa-
nosoma cruzi par PCR en temps réel n’étant positive 
que dans 60% des cas en phase chronique de la 
maladie, un résultat négatif ne permet pas d’exclure 
ce diagnostic. Des tests « maison » ont été déve-
loppés, tels que des blots permettant la détection 
d’anticorps dirigés contre des antigènes spécifiques 
secrétés par la forme trypomastigote du parasite en 
phase aiguë et chronique de la maladie. Ils sont 
appelés TESA Blot (Trypanosoma cruzi Excreted/
Secreted Antigen) [22]. Il n’existe aucun test stan-
dardisé commercialisé. Une étude, menée entre mai 
2007 et décembre 2008, fait état d’une faible pré-
valence de la maladie avec 5 dons séropositifs sur 
32 748 donneurs à risques testés [23].

Conclusion

L’estimation du risque de contamination d’un pro-
duit sanguin par un agent pathogène émergent 
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nécessite une analyse au cas par cas et la prise en 
compte de nombreux paramètres. Certains sont liés 
aux caractéristiques de l’agent infectieux (propor-
tion de formes asymptomatiques, durée du portage 
sanguin, sensibilité aux procédés d’inactivation des 
agents pathogènes…), aux caractéristiques de 
l’hôte infecté (immunodépression, sévérité des 
signes cliniques chez les receveurs de PSL…). 
D’autres sont liés au contexte épidémiologique 
(abondance et capacité d’extension du vecteur, 
conditions climatiques et environnementales favo-
rables…). La quantification du risque réalisée par 
l’InVS [24], l’impact sur l’approvisionnement en PSL, 
la possibilité de mettre en œuvre un test de dépis-
tage sont des éléments importants pris en compte 
dans la décision et le choix de mettre en œuvre des 
mesures de prévention adaptées.
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Résumé / Abstract

Introduction – Une étude cas-témoin a récemment montré que les trans-

fusés auraient un risque accru de développer une maladie de Creutzfeldt-

Jakob sporadique (MCJs), ce qui suggère que les donneurs de sang en 

phase préclinique silencieuse pourraient transmettre l’agent de la MCJs.

Méthode – Nous avons développé un modèle afin d’estimer le nombre de 

donneurs de sang susceptibles d’être en phase préclinique de MCJs au 

moment d’un don de sang, en prenant plusieurs hypothèses sur la durée 

d’infectiosité avant l’apparition des premiers signes cliniques. Les distribu-

tions par groupe d’âge et sexe des cas de MCJs, de la population des don-

neurs de sang, de la population générale et de la mortalité en population 

générale ont été utilisées dans le modèle.

Estimated number of blood donors expected to have 

preclinical sporadic Creutzfeldt-Jakob disease in 

France 

Background – A recent case-control study showed that transfusion recipi-

ents would be at an increased risk of developing sporadic Creutzfeldt-Jakob 

disease (sCJD), suggesting that blood donors with silent preclinical sCJD 

could transmit the sCJD agent. 

Methods – We developed a mathematical model to estimate the number of 

blood donors likely to be in the preclinical stage of sCJD when donating 


