
Historique de l’infection par le virus 
de la FCO en Europe et dans le 
Bassin méditerranéen

Etat des lieux de la FCO en Europe avant 2006
Jusqu’à la fin du siècle dernier, la fièvre catarrhale ovine (FCO), 
arbovirose due au virus de la FCO (ou BTV en anglais pour « Bluetongue 
virus ») était considérée en Europe comme une maladie exotique. 
Cette affection, dont les premières descriptions dans la littérature 
datent de la fin du 19è siècle et du tout début du 20è siècle (Spreull, 
1905), se répartissait jusqu’en 1998 entre le 50è degré de latitude nord 
et le 35è degré de latitude sud, sur tous les continents. Une extension 
progressive vers le nord a été constatée, à partir de 1998, en zone 
méditerranéenne, en grande partie en raison d’une progression vers 
le nord de la zone d’habitat du vecteur africain du virus de la FCO, 
un moucheron du genre Culicoides, Culicoides imicola. Quelques 
incursions sporadiques de la maladie ont été décrites en Europe avant 
1998 (Espagne et Portugal de 1956 à 1960 (Sellers et al., 1978), Grèce 
en 1979).

Entre 1998 et 2006, cinq sérotypes du virus de la FCO ont émergé 
dans le Bassin méditerranéen (BTV-1, 2, 4, 9, 16). La partie Est du 
Bassin méditerranéen (Grèce, Turquie) a vu émerger les sérotypes 1, 
4, 9 et 16, en provenance des Proche-, Moyen- ou Extrême-Orient. La 
partie Ouest du Bassin méditerranéen (Corse (Zientara et al., 2002), 
Sardaigne) a vu quant à elle émerger les sérotypes 1, 2, 4 et 16 en 
provenance d’Afrique du Nord. Le vecteur du virus dans la partie Ouest 
de la Méditerranée a alors été identifié comme étant C. imicola, alors 
que dans l’Est, l’implication d’autres vecteurs (C. obsoletus, C. scoticus, 
et C. pulicaris) a été démontrée. Concernant toutefois le sérotype 16, 
son apparition en Corse et en Sardaigne pourrait être le fait d’une 
réversion vers la virulence d’un vaccin atténué ou d’une « mauvaise » 
atténuation de la souche vaccinale : en effet, en 2004, les souches de 
BTV-16 isolées du terrain en Corse et en Sardaigne, dérivaient du vaccin 
atténué utilisé dans les mêmes régions (Batten et al., 2008).

Jusqu’en 2006, l’extension de la FCO semblait liée à deux mécanismes : 
le principal était lié à la progression de C. imicola vers le nord 
potentiellement en raison du réchauffement climatique (Baldet et al., 
2004; Goldarazena et al., 2008), le second, possible également, bien 
que sûrement moins important d’un point de vue épidémiologique, 
était lié aux mouvements d’animaux. La France a donc mis en place, 
suite à l’apparition des cas en Corse, un réseau de surveillance de 
l’apparition de C. imicola dans la région méditerranéenne dans le Sud 
de la France continentale, à partir de l’Espagne et/ou de l’Italie, tous 
deux pays alors infectés.

Emergence du virus de la FCO en Europe de l’Ouest et du 
Nord à partir de 2006
Néanmoins, l’histoire retiendra que l’émergence du sérotype 8 de la 
maladie en août 2006 n’a pas eu lieu dans le Sud de l’Europe, mais dans 
le Nord. Une telle émergence dans la région de Maastricht (Pays-Bas) 
soulève de nombreuses interrogations (importation illégale d’animaux 
infectés ? d’animaux vaccinés avec un vaccin vivant ? « Importation » 
de culicoïdes infectés qui auraient permis l’introduction de la 
maladie ?...) : pourquoi, et par quel(s) mécanisme(s) ce sérotype a-t-il 
émergé dans cette région de l’Europe du Nord ?

Au cours des cinq derniers mois de l’année 2006, le BTV-8 s’est 
étendu en Belgique, en Allemagne, aux Pays-Bas et en France, où six 
foyers cliniques seulement ont été enregistrés cette année là dans les 
départements frontaliers avec la Belgique. La question des vecteurs 
associés à cette transmission en Europe de l’Ouest et du Nord a alors 
été explorée, C. imicola étant absent de cette région. Les vecteurs 
suspectés sous nos latitudes appartiendraient au complexe Obsoletus 
(Carpenter et al., 2008; Lehmann et al., 2012; Zimmer et al., 2014) : 
il s’agit de C. obsoletus et de C. scoticus principalement, qui étaient 
retrouvés en abondance lors des piégeages. Cependant, d’autres espèces 
de culicoïdes, comme C. dewulfi (qui avait été considéré dans un premier 
temps comme le principal vecteur) ou encore C. chiopterus (Dijkstra et 
al., 2008) peuvent être considérés comme des vecteurs potentiels.
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Résumé
La fièvre catarrhale ovine (FCO), arbovirose affectant les 
ruminants (initialement les ovins, même si les récentes 
émergences ont mis en lumière que les bovins et les caprins 
peuvent également être touchés cliniquement), fut l’une 
des grandes préoccupations des éleveurs et des vétérinaires 
entre 2006 et 2010 en Europe occidentale. L’émergence de 
plusieurs sérotypes, notamment les sérotypes 1 et 8, a 
conduit à l’une des plus importantes épizooties rencontrées 
en Europe au cours du 21è siècle. Les mesures de contrôle 
mises en œuvre, conjuguées à l’importance de l’immunité 
naturelle, ont permis une gestion efficace de cette épizootie.
Si son impact en France continentale est désormais nul, 
la FCO est toujours présente en Europe et dans le Bassin 
méditerranéen. Nous abordons dans cet article la situation 
épidémiologique vis-à-vis de cette affection et les grandes 
leçons qui peuvent être tirées des émergences virales récentes.
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Abstract
Bluetongue in Europe and the Mediterranean basin: current 
situation and experience gained from previous emergences
Bluetongue, an arbovirosis affecting ruminants (initially 
sheep, although recent emergences have shown that cattle 
and goats can also be clinically affected), was one of the 
primary concerns of farmers and veterinarians in western 
Europe between 2006 and 2010. The emergence of several 
serotypes, mainly serotypes 1 and 8, led to one of the biggest 
epizootics encountered in Europe in the 21st century. The 
control measures implemented were able to effectively 
manage this animal epidemic.
While it no longer has an impact in mainland France, 
bluetongue is still present in Europe and the Mediterranean 
basin. In this article we address the epidemiological situation 
with regard to this disease, and the main lessons that can be 
drawn from recent viral emergences.
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Suite à l’hiver 2006/2007, et alors qu’il était possible de s’attendre à 
une disparition du vecteur et donc de la maladie, une recrudescence 
de cas a été observée au cours de l’année 2007 dans les pays 
précédemment cités (15 257 foyers de FCO à sérotype 8 déclarés 
en France en 2007) posant la question des mécanismes permettant 
la persistance du virus d’une saison d’activité vectorielle à l’autre 
(phénomène d’overwintering ou de transhivernage). L’année 2007 
s’est accompagnée d’une extension continue du sérotype 8 en 
Europe, dont le territoire français. Dans le même temps, le sérotype 
1 s’était répandu dans le territoire espagnol, depuis l’Afrique du 
Nord (l’apparition du sérotype 1 ayant été attribuée en Europe au 
phénomène de réchauffement climatique). À la fin de l’année 2007, 
les premiers cas de FCO dus au sérotype 1 sont apparus dans le Sud 
Ouest de la France (trois cas en 2007).

L’année 2008 a été marquée par une poursuite de l’extension de la FCO 
à sérotypes 1 et 8 : le sérotype 1 présentait une extension vers le Nord 
et vers l’Est depuis les foyers initiaux, alors que le sérotype 8 continuait 
de se répandre vers le sud et l’ouest de la France, et dans le reste de 
l’Europe vers les pays de l’Est. Par ailleurs, la fin du mois d’octobre 2008 
aura été marquée par la découverte surprenante de quatre foyers de 
FCO chez des bovins, causés par le sérotype 6 dans l’Est des Pays-Bas 
et en Allemagne. La caractérisation du virus a permis de mettre en 
évidence une parenté génétique avec une souche présente dans un 
vaccin atténué polyvalent produit en Afrique du Sud. L’usage illégal 
d’un vaccin vivant a été cité comme hypothèse pour expliquer cette 
émergence, même si d’autres hypothèses ne peuvent pas être exclues. 
De la même manière, le sérotype 11 du virus a été détecté en Belgique 
en 2008 (De Clercq et al., 2009) et a également été retrouvé dans le 
sang issu d’un veau allemand infecté par le BTV-8, sang utilisé comme 
inoculum dans une expérimentation animale (Bréard et al., 2011). 
Enfin, un 25è sérotype (également appelé virus de Toggenburg) était 
découvert en Suisse chez des chèvres asymptomatiques (Chaignat et 
al., 2009; Hofmann et al., 2008).

Le pic de l’épizootie en France a été rencontré lors de cette année 2008 
(27 510 foyers liés au sérotype 8 ; 4 932 foyers associés au sérotype 1, 
Tableau 1). Au cours de l’année 2008, la mise à disposition sur le 
marché de vaccins inactivés dirigés contre le sérotype 8 puis contre le 
sérotype 1 a permis de modifier la lutte contre l’épizootie.

Suite à la mise en œuvre de la vaccination sur le territoire français 
ainsi qu’à une large proportion d’animaux immunisés naturellement, 
une baisse drastique du nombre de foyers de FCO est observée : seuls 
86 foyers ont ainsi été déclarés en 2009, et un seul en 2010.

FCO en Europe : quelle est la 
situation épidémiologique en 2014 ?
Le dernier cas de FCO en France continentale a été détecté en juin 
2010 (sérotype 1), et le statut officiellement indemne a été déclaré en 
décembre 2012, et maintenu depuis. Ce statut est partagé avec bon 
nombre des pays frontaliers (Baetza, 2014; Büchi et al., 2014) (Figure 1).

Cependant, ce statut indemne d’un certain nombre de pays d’Europe 
de l’Ouest et du Nord ne doit pas masquer que de multiples foyers de 
FCO sont récemment apparus ou sont encore présents sur le continent 
européen (Figure 1). Des foyers dus au sérotype 1 ont ainsi été identifiés 
en Sardaigne (2012 et 2013) et en Corse (2013) (Sailleau et al., 2014). 
De plus, un probable nouveau sérotype du virus de la FCO a été très 
récemment découvert chez des chèvres asymptomatiques lors d’un 
programme de surveillance de la FCO en Corse (Zientara et al., 2014).

Plus récemment, le sérotype 4, notifié pour la première fois en Grèce 
fin mai 2014 dans le Péloponnèse, est actuellement rencontré en 
Grèce, en Bulgarie (déclaration de foyers en juillet 2014), en Macédoine, 

en Albanie et en Roumanie (août 2014). Enfin, notons que l’Espagne 
et l’Italie ne sont pas indemnes de FCO, avec une circulation virale 
toujours présente.

Quelles leçons tirer des émergences 
récentes ?
Les anciennes et les plus récentes émergences de la FCO en Europe 
ont permis d’accroître les connaissances sur ce virus (nouvelles voies de 
transmission, spectres d’hôtes spécifiques) mais également de tirer des 
leçons sur les mesures de lutte ou sur la nécessaire vigilance vis-à-vis 
de nouvelles émergences de la FCO.

D’autres modes de transmission que la transmission 
vectorielle sont possibles
L’une des particularités observées pour le sérotype qui a circulé en 
Europe du Nord était sa capacité à franchir la barrière placentaire : de 
nombreuses observations expérimentales (Belbis et al., 2013; Coetzee 
et al., 2013; van der Sluijs et al., 2011) et de terrain (De Clercq et al., 
2008; Desmecht et al., 2008; Menzies et al., 2008; Santman-Berends 
et al., 2010) ont permis de mettre en évidence cette propriété du 
sérotype 8 tant chez la vache et la brebis que chez la chèvre. Le taux 
de transmission transplacentaire varie selon les études entre environ 
10 % (De Clercq et al., 2008; Santman-Berends et al., 2010) et jusqu’à 
69 % chez la brebis en conditions expérimentales (van der Sluijs et al., 
2011). Cette capacité n’a pas été retrouvée avec le sérotype 1, dans une 
étude menée en Andalousie.

Ce mécanisme n’avait jusqu’alors jamais été décrit avec une souche 
sauvage, la littérature ne rapportant une transmission transplacentaire 
qu’avec des souches vaccinales atténuées utilisées contre les sérotypes 
10, 11, 13 et 17 (MacLachlan et al., 2000) : la transmission transplacentaire 
était alors limitée aux virus adaptés en culture cellulaire.

Il faut cependant noter que si le virus est capable de franchir le placenta 
et de contaminer le fœtus, aucune preuve n’existe de l’infection de 
veaux de façon permanente suite à l’infection in utero par le virus 
de la FCO (MacLachlan, 2004) : cette transmission du virus est plus 
probablement à l’origine d’une virémie transitoire chez le nouveau-né 
(Dal Pozzo et al., 2009; De Clercq et al., 2008; Santman-Berends et al., 
2010). Si d’après les études disponibles, la majorité des nouveau-nés 
présentant une RT-PCR FCO positive se négativent en un mois (De 
Clercq et al., 2008), quelques veaux peuvent néanmoins demeurer 
positifs par RT-PCR pendant près de cinq mois (Santman-Berends et 
al., 2010) : cependant, dans cette dernière étude, il n’est pas précisé si 
la virémie détectée par RT-PCR correspond à une virémie infectieuse, 
permettant potentiellement l’infection d’un culicoïde au cours d’un 
repas de sang. Ce phénomène a néanmoins eu vraisemblablement peu 
d’effet dans la progression de l’épizootie en Europe.

Enfin, d’autres modalités de transmission sont évoquées pour certains 
sérotypes : une étude évoque la possibilité d’une transmission du BTV-8 
par voie orale lors d’infection expérimentale (Backx et al., 2009), ce qui 
avait déjà été suspecté en Irlande du Nord chez une génisse infectée 
(contamination probable par ingestion de placentas) (Menzies et al., 
2008). Cette transmission directe par contact est également décrite 
pour le sérotype 26 du BTV (Batten et al., 2014). Cependant, leur 
importance épidémiologique n’est pas définie et parait très faible par 
rapport à la transmission vectorielle.

La vaccination, une mesure de maitrise qui s’est avérée 
efficace
En l’absence de vaccins disponibles sur le marché au moment du 
début de l’épizootie à sérotype 8, les premières mesures instaurées 

Tableau 1. Évolution du nombre de foyers dus aux sérotypes 1 et 8 en France entre 2006 et 2014 (adapté de Perrin et al., 2013)

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

Nombre de foyers à sérotype 1 0 3 4 932 9 1 0 0 0 0

Nombre de foyers à sérotype 8 6 15 257 27 510 77 0 0 0 0 0
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ont été une restriction des mouvements de ruminants. Néanmoins, ces 
mesures n’ont pas permis de juguler l’expansion de l’infection. Lorsque 
les vaccins sont arrivés sur le marché, une campagne de vaccination, 
d’abord obligatoire (2008 à 2010) puis volontaire (2010 à 2012) a été 
mise en œuvre.

Pour rappel, deux types de vaccins sont actuellement potentiellement 
disponibles pour la protection contre le BTV : 

• des vaccins à virus vivants, atténués par passages successifs sur 
œufs embryonnés puis sur cultures cellulaires (induisant une réponse 
immunitaire à composante humorale et cellulaire, et présentant 
comme autre avantage un faible coût de production et la possibilité 
d’une immunité suffisante sans rappel vaccinal un mois après la 
première injection). Cependant, plusieurs inconvénients majeurs sont 
associés à leur utilisation : des effets transitoires sur la qualité de la 
semence (Bréard et al., 2007), un risque de réversion vers la virulence 
(cas du sérotype 16 isolé en Corse en 2004 (Savini et al., 2008)), 
des risques de réassortiment génétique entre souches vaccinales 
ou entre souche vaccinale et souche sauvage (Batten et al., 2008), 
des effets tératogènes, abortifs ou même une mortalité liée à la 
vaccination (Savini et al., 2008), même si ces effets n’ont pas été 
notés lors de leur utilisation à grande échelle en France (Corse), en 
Italie et en Espagne (vaccination contre les sérotypes 2 et 4) ;

• des vaccins à virus inactivés, comme ceux utilisés en France pour 
les campagnes de vaccination contre les sérotypes 1 et 8. Ces vaccins 
présentent une plus grande sécurité, et peu de risques d’effets 
secondaires. Ces vaccins protègent contre le développement de 
signes cliniques et, selon les industriels producteurs, contre la virémie 
(Hamers et al., 2009). Cependant, ces vaccins sont plus couteux à 
produire, et nécessitent l’administration de deux doses vaccinales 
chez les bovins et les caprins.

L’utilisation de vaccins inactivés pour lutter contre l’épizootie a alors 
été décidée à l’échelle de l’Union européenne en raison de leur plus 

grande sécurité. L’une des limites suspectée des vaccins inactivés 
étaient une faible durée d’immunité protectrice : des données récentes 
de suivi d’animaux vaccinés révèlent que la persistance des anticorps 
neutralisants suite à une vaccination est supérieure à quatre ans chez 
les bovins, et à deux ans et demi chez les ovins (Batten et al., 2013).

L’une des premières leçons pouvant être tirée de la gestion des 
émergences récentes de la FCO est le degré de sécurité des vaccins 
inactivés utilisés. L’utilisation des vaccins inactivés lors des épizooties 
à sérotype 1 et 8 s’est accompagnée de nombreuses critiques par 
les utilisateurs sur le terrain, avec des suspicions fortes d’impact 
du vaccin sur les animaux (mortalité, avortements, troubles de la 
reproduction, etc.). Les remontées des effets indésirables rapportés 
après vaccination contre les sérotypes 1 et 8 mettent en évidence, sur 
la base des données collectées, un risque très faible (voir quasi-nul) : 
risque de réaction avec les vaccins de sérotype 1 de 3 pour 20 000, 
et de 1 à 2 pour 50 000 pour les vaccins de sérotype 8). Ainsi, en 
2009, 1 406 déclarations ont été recueillies dans le cadre du dispositif 
de pharmacovigilance (correspondant à 9 415 animaux), avec un 
lien de causalité probable dans neuf cas, et possible pour 20 % des 
déclarations (“*FCO Info* : Campagnes de vaccination 2008 et 2009 : 
un bilan globalement positif du point de vue de la pharmacovigilance”). 
Un impact de la vaccination contre le sérotype 8 sur la fertilité a été 
mis en évidence (augmentation significative de 4 % du taux de retour 
en chaleur lorsque la seconde injection vaccinale avait lieu entre deux 
et sept jours après l’insémination (Nusinovici et al., 2011), même si cet 
impact sur la fertilité est très inférieur à celui rencontré lors d’infection 
par le virus. Au bilan, la sécurité des vaccins inactivés lors de l’épizootie 
récente peut être considérée comme satisfaisante.

La stratégie initiale mise en œuvre pour limiter l’expansion de 
l’épizootie fut, dans un contexte d’approvisionnement limité en vaccins, 
de réaliser une vaccination dans les départements infectés. Ainsi, 
pour le sérotype 8, et contrairement aux recommandations réalisées 

Figure 1. Situation de la FCO en Europe en 2014 (au 28 novembre) (source http://ec.europa.eu/food/animal/diseases/controlmeasures/
bluetongue_en.htm)
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à l’époque par l’Afssa (qui recommandait une vaccination centripète 
allant des zones indemnes vers les foyers), la vaccination a débuté 
dans la région Nord-Est du territoire, la couverture vaccinale étant par 
la suite étendue selon l’approvisionnement des vaccins. A contrario, 
la vaccination contre le sérotype 1 a débuté dans le Sud-Ouest du 
territoire dans les quatre départements limitrophes des foyers de 
BTV-1 pour s’étendre par la suite à d’autres régions indemnes. Ce 
second scénario s’est avéré pertinent pour limiter la propagation du 
virus. Ainsi, une étude récente (Pioz et al., 2014) a exploré la capacité 
de la vaccination à ralentir la progression du virus de la FCO en France 
lors de l’épizootie de 2007. Si la vitesse de propagation du sérotype 1 
dans les territoires ne réalisant pas de vaccination (et donc où aucun 
animal n’était immunisé au moment de l’arrivée du virus) était estimée 
à 5,4 km/jour, cette vitesse était diminuée de 1,7 km/ jour lorsque une 
vaccination été réalisée. Cette capacité de réduction de la vitesse de 
propagation du virus (même modérée), couplée par la suite à un taux 
de vaccination élevé, a probablement permis de juguler l’expansion de 
l’épizootie, et permis sa maîtrise.

Enfin, une dernière « leçon » pouvant être tirée des données 
scientifiques obtenues suite à la mise en œuvre de la vaccination lors 
des émergences récentes concerne l’âge à partir duquel la vaccination 
des jeunes peut être réalisée. Lors de l’épizootie à sérotype 8, une 
vaccination des jeunes bovins à partir de l’âge de deux mois et demi, 
et des jeunes ovins à partir de l’âge de trois mois était de rigueur. 
Néanmoins, plusieurs études ont depuis mis en évidence que la 
présence d’anticorps d’origine colostrale pouvait interférer avec la 
réussite de la vaccination chez les jeunes (Leemans et al., 2013; Oura 
et al., 2010; Vitour et al., 2011), ces anticorps pouvant être détectés 
chez les jeunes bovins par séroneutralisation pendant 70 à 113 jours. 
Le risque que des animaux sous immunité colostrale ne répondent pas 
correctement à la vaccination est alors réelle. Ces résultats ont amené 
certains auteurs à préconiser chez les bovins, en période d’activité 
vectorielle, une vaccination avant l’âge de trois mois des veaux issus 
de mères vaccinées, puis à nouveau deux à quatre semaines après le 
sevrage ; et une vaccination aux alentours de l’âge de cinq à six mois 
pendant les périodes de baisse de l’activité vectorielle (novembre à 
avril). En cas de nouvelle épizootie, ces données devront être prises 
en compte pour proposer un protocole vaccinal chez les jeunes 
permettant à la fois d’assurer une protection efficace tout en limitant 
les effets de la protection colostrale sur la réponse vaccinale.

L’émergence de nouveaux foyers de FCO en Europe :  
le maintien d’une vigilance est nécessaire
Si la France est aujourd’hui indemne de FCO sur son territoire 
continental (la Corse et certains départements d’Outre-mer n’étant 
pas indemnes), la situation en Europe (présence de foyers de FCO en 
Corse, en Sardaigne, en Italie, en Espagne, en Grèce et dans les Balkans) 
peut laisser présager une possible émergence de nouveaux sérotypes 
en Europe de l’Ouest et du Nord.

La vigilance instaurée repose sur deux composantes : une surveillance 
dite « événementielle » (c’est-à-dire la surveillance de tout signe 
clinique évocateur de FCO et pour laquelle le génome du virus de 
la FCO est recherché par RT-PCR) et une surveillance programmée 
(enquête sérologique réalisée sur des bovins de moins de deux ans, 
n’ayant pas été vaccinés contre la FCO et exposés aux culicoïdes via un 
pâturage estival). La durée longue de l’immunité suite à une infection 
naturelle ou suite à une vaccination exclut la possibilité de réaliser la 
surveillance d’une nouvelle émergence de FCO en utilisant un outil 
sérologique sur sérum ou échantillon de lait (individuel ou lait de tank) 
issus d’animaux ayant été vaccinés. C’est pourquoi la surveillance 
sérologique est réalisée sur des jeunes bovins, non vaccinés.

L’émergence de nouveaux sérotypes inconnus :  
le maintien d’une recherche dynamique est nécessaire
Longtemps composée de 24 sérotypes, la découverte de trois 
nouveaux sérotypes au cours des six dernières années, conduit à 
revoir la classification des sérotypes du virus : le BTV-25 (ou virus 

de Toggenburg, identifié en Suisse en 2008 (Chaignat et al., 2009; 
Hofmann et al., 2008)), le BTV-26 (identifié pour la première fois en 
2010 au Koweït (Maan et al., 2012)) et très récemment le probable 
nouveau sérotype, identifié en Corse (Zientara et al., 2014). Ces trois 
nouveaux sérotypes présentent chacun la caractéristique d’avoir été 
isolés initialement chez des caprins asymptomatiques, et ne semblent 
pas être associés à une expression clinique chez les caprins infectés.

Plusieurs conséquences peuvent être tirées de ces découvertes (à la fois 
de nouveaux sérotypes connus et de nouveaux sérotypes jusqu’alors 
inconnus) :

• la présence de nouveaux sérotypes, a priori non pathogènes chez 
les ruminants d’élevage, pose la question du risque de détection 
sérologique d’infections inapparentes, rendant l’interprétation de 
sérologies difficile (possible sur-déclaration) ;

• le développement continu d’outils moléculaires permettant de 
détecter la présence de ces potentielles nouvelles émergences 
impliquant des sérotypes connus mais exotiques ou de nouveaux 
virus ;

• le développement continu d’outils sérologiques (outils utilisés pour 
la surveillance programmée de la FCO) permettant la détection 
simultanée d’un certain nombre d’agents pathogènes émergents ou 
à risques de réemergence (on pensera notamment au virus de la FCO 
mais aussi le virus Schmallenberg) ;

• le développement continu d’outils sérologiques permettant la 
détection sérologique simultanée de groupe et de type. Des travaux 
sur ce type d’outil, utilisant une technologie Luminex multiplex, sont 
actuellement en cours au Laboratoire national de référence FCO ;

• de nouvelles technologies vaccinales permettant l’utilisation de la 
sérologie pour la détection différentielle d’animaux infectés tout en 
limitant la détection d’animaux vaccinés (technologie DIVA, pour 
« Differenciation between Infected and Vaccinated Animals »). De 
nombreuses études sur ce sujet sont actuellement menées sur ce 
sujet (Anderson et al., 2014; van Rijn et al., 2013).
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