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Modélisation dynamique de la relation
pathologie-performance

P Sabatier *, PM Guigal
Ecole vétérinaire de Lyon, unité bioinformatique, 1, avenue Bourgelat, 69280 Marcy-I'Etoile, France

Résumé — La modélisation statistique, trés utilisée en biologie et en épidémiologie, ne permet pas une
description dynamique des phénomeénes. Elle reste de ce fait une modélisation «pauvre» sur le plan
explicatif. Des pistes nouvelles de modélisation permettent aujourd’hui de développer des démarches
et des outils originaux qui pourraient, en retour, diffuser dans des domaines traditionnellement «mathé-
matisés». Nous présentons un modéle écopathologique de la relation entre développement des pneu-
monies enzootiques et baisse de performances en production porcine a 'engraissement. Ce modele,
construit & partir de données bibliographiques, permet de mesurer la distance gu'il peut y avoir entre
une modélisation complétement physique, décrivant un processus de «maximisation énergétique», et
une modélisation sémantique, décrivant I'«autonomisation d'un systéme».

systéme dynamique / modélisation / porc a I'’engrais / maladie respiratoire / écopathologie

Summary — Dynamic modelling of the pathology-performance relationship. Statistical model-
ling is insufficient to formalize the dynamic process of biological phenomena. This kind of model is also
poor at explaining such processes. This theoretical position leads us to search for modelling tech-
niques that allow the outcome to be transformed into (ideal) objects, substituting the intuition that
underlies the observed signs with a specific and explicit mathematical construction. In this article, we
present one example of such a model in ecopathology. This model is constructed with bibliographic data
and permits us to measure the distance between a physical model based on maximization of a biomass
(fattening of pigs), and a semantic model based on automnization of a system (porcine respiratory
pathology).

dynamic system /modelling / fattening of pigs / respiratory disorder / ecopathology

* Correspondance et tirés a part
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INTRODUCTION

La production porcine se développe de
maniére intensive dans quelques bassins
limités du nord de I'Europe. La recherche
d'une meilleure productivité zootechnique,
d’'une amélioration de I'efficacité du travail,
et d’une rentabilité économique passe par
une évolution permanente des conditions
de production, et notamment de logement
des animaux. Dans ce contexte, I'évolution
de 'ambiance des batiments contribue a la
fois a améliorer les performances tech-
nigues et a rendre les animaux sensibles a
certains risques sanitaires. Cette sensibi-
lité, a des variations quelquefois modestes
des facteurs biophysiques, est déterminante
dans le développement des pathologies res-
piratoires (principales pathologies du porc en
croissance). La médicalisation, 'augmen-
tation de la consommation de médicaments
(en particulier 'usage d'antibiotiques), est
une voie pour réduire la prévalence de la
pathologie respiratoire (en particulier les
pneumonies enzootiques). Mais elle n'est
pas suffisante et risque, a terme, de péna-
liser la prophylaxie sanitaire et la commer-
cialisation de porcs charcutiers. Le confort
des animaux, qui est déja une préoccupation
importante, restera prioritaire dans les
années a venir, a la fois du point de vue
technique, et du point de vue sanitaire.

Dans ce contexte, la modélisation du sys-
teme d’élevage apparait intéressante pour
contrdler les effets induits par des modifi-
cations de paramétres bio-climatiques.
L’objet biologique que constitue I'élevage
est, cependant, d'une nature différente des
objets qui sont modélisés traditionnellement
en physique : structure, complexité, bruits,
etc (Sabatier, 1991). La formalisation met
en effet en jeu des paramétres physiques
(échanges d’énergie), mais également des
parametres biologiques qui modifient son
fonctionnement physique (comportements).
L’objet biologique se rapproche ainsi de son
environnement par ses échanges physico-

chimiques, et il s’en autonomise par ses
mouvements propres, différentiant ainsi un
soi et un non-soi. Quand les porcelets ont
trop froid, ils vont par exemple s’affranchir
partiellement de leur environnement en
modifiant leurs comportements (regroupe-
ment, mobilité, etc). L’expression de la
pathologie des porcs a I'engrais, et plus pré-
cisément celle de la pneumonie respiratoire,
ne peut étre formalisée que dans le cadre de
cette autonomie ; ce qui complique le tra-
vail de modélisation.

POSITION DU PROBLEME :
TROUBLES RESPIRATOIRES
ET ENGRAISSEMENT DES PORCS

Dans le domaine des maladies d’'élevages,
nous savons que le sanitaire ne peut étre
réduit a la technique. Cette indépen-
dance/autonomie du sanitaire et des per-
formances a notamment pu étre mise en
évidence de fagon spectaculaire dans le
domaine des pathologies pulmonaires du
porc grace a I'examen des lésions a I'abat-
toir (Madec et Kobisch, 1982). La préva-
lence et I'incidence des pneumonies enzoo-
tiques ont été étudiées dans ce cadre (Le
Foll et Solignac, 1989). Aucune relation
entre pathologie et croissance n’a pu étre
établie dans des lots, dont la fréquence de
poumons présentant des lésions étendues
est inférieure a 50%. Tout se passe comme
si la relation, qui existe pourtant au niveau
individuel, n’apparaissait au niveau d’un lot
qu'au dessus de 50% de poumons lésés.
Dans ces lots, des individus dont le volume
pulmonaire 1ésé est supérieur a 20% peu-
vent atteindre des retards de croissance
(GMQ) de 50 a 70 g, soit 5 kg de moins
pour un age a l'abattage identique (Segreto,
communication personnelle).

Les lésions caractéristiques des pneu-
monies enzootiques sont liées a I'action de
Mycoplasma hyopneumoniae (germe d'ini-
tiation). Plus précisément, l'apparition des
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Iésions serait le résultat d'un processus
d’auto-immunisation di au contact du myco-
plasme : réaction lymphocytaire intense.
Cependant l'incubation de la maladie est
assez longue et se déclare au moment du
sevrage. Aprés infection expérimentale, il
y a induction d’une pneumonie qui évolue
vers la cicatrisation (Kobisch, 1989).
Lorsque les animaux sont abattus a 100 kg,
les lésions ont totalement disparu, il N’y a
pas d'incidence sur les performances, mais
I'agent étiologique reste présent dans 60%
des poumons d’animaux infectés. Il semble
que ces animaux soient protégés contre
une seconde infection, méme si un délai
important séparent les 2 infections. ll y a
une persistance du mycoplasme chez les
truies qui le transmettent aux porcelets.
Aprés avoir évolué chez quelques animaux,
le mycoplasme acquiert une virulence plus
grande qui confére a la maladie un caractére
de contagiosité évidente.

L’épisode aigu de la maladie, caractéri-
sée par 'apparition d’une toux quinteuse
gagnant tout I'élevage durant quelques
jours, céde souvent la place, lorsque les
conditions d’élevage ne sont pas satisfai-
santes, a un état de pneumopathie chro-
nique due a I'action de bactéries de surin-
fections Pasteurella muitocida, Haemophilus
parasuis, Bordatella bronchiseptica, Strep-
tococcus suis, etc (germe d’amplification).
Cet état se manifeste par des retards de
croissance, qui peuvent étre reliés a une
sous-consommation et a une baisse de l'effi-
cacité alimentaire. L'expression de la mala-
die fait suite a une modification de la relation
entre 'hote et le mycoplasme, que 'on peut
assimiler avec beaucoup de vraisemblance
a une infection latente : augmentation de la
pression infectieuse sur 'appareil respira-
toire, et diminution de la résistance locale
aux infections générales de 'animal. L'équi-
libre immunitaire induit par infection natu-
relle inapparente est modifiée sous
influence de facteurs d’élevages.

Si I'infection des troupeaux par le myco-
plasme est trés commune, son expression
et au-dela son incidence sur les perfor-
mances zootechniques ne peuvent pas étre
dissociées de l'action des facteurs d'éle-
vage. Lindqvist (1974) a rapproché, le pre-
mier, les |ésions observées a I'abattoir des
conditions d'élevage. Plus de 98% des éle-
vages de porcs ne respectaient par les
normes zootechniques définies alors :
bandes de moins de 500 animaux ; surface
par animal supérieure a 0,7 m2 ; volume
d’air supérieur ou égal a 3 m3. La dégrada-
tion des conditions de logement des ani-
maux, qui restent dans les mémes béati-
ments d’engraissement entre 20 et 100 kg,
semble étre un facteur déterminant de la
prévalence des pneumonies enzootiques.
La dégradation du milieu bioclimatique —
accroissement du confinement — se
retrouve dans I’évolution de plusieurs indi-
cateurs physiques (température, vitesse
d’air, humidité, poussiéres) et chimiques
(ammoniac, CO, et CO) (Tillon et Madec,
1985).

UN CYCLE D’HYSTERESIS
POUR DECRIRE LA RELATION :
PERFORMANCE, PATHOLOGIE
ET CONFINEMENT

L’évolution du poids lors de I'engraissement
a été décrite par différentes équations qui
n‘ont donné que partiellement satisfaction
(Guillou et al, 1993). Parmi les équations
critiquées, nous pouvons citer I'équation
logistique simple dx/dt = a (1-x)x. Nous
approcherons ici 'évolution du poids x par
une équation logistique généralisée : dx/at
= o (1-x2)x. Cette évolution sera par ailleurs
soumise a un facteur de dégradation des
performances v lié au confinement :

dx/dt = o (1-x2) x — v. Nous approcherons
I'évolution de ce facteur de dégradation par
une loi de type : dv/dt = Bx.
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En dérivant dx/dt = o (1-x2) x—v, on obtient
équation suivante :

Px/dP = o (1-3x2)dx/dlt — Bx;
ou Bx/d2 - o, (1-3x2)dx/dt + Bx = 0.

Cette équation différentielle, utilisée
aujourd’hui pour modéliser les phénoménes
critiques en physique, a été initialement étu-
diée par Van der Pol pour «entretenir» un
oscillateur «amorti» (Bruter, 1985).

Partant de I'équation x/df2 — ydx/dt +
@?x = 0, il a remarqué qu’un moyen mathé-
matiquement trés simple consistait a faire
dépendre le coefficient de frottement y de
I'amplitutde des oscillations ¥®{x) = Y0
(1-Xx2/x24). Les solutions de cette équation
ne sont pas calculables, mais on peut en
étudier la stabilité au voisinage de 'origine
(Reinhard, 1989).

Pour décrire succinctement le fonction-
nement de cette relation dans des conditions
d’élevage défectueuses, nous considérons
donc un plan Oxv, d'abscisse x représen-
tant le poids d'un lot de porcs a I'engraisse-
ment et son confinement, et d'ordonnée v
représentant le gain moyen quotidien de ce
lot (v = x). On peut alors écrire 'évolution du
systéme sous la forme suivante :

1 dx
— —=(1-X)x-v
e dt

En O, le champs de vecteurs «s’annule».
On dit que O est une singularité du champs.
Pour étudier la nature de cette singularité, il
suffit d’examiner les «valeurs propres» de la
matrice du systéme

ax/dt eE—¢ X
= , qui sont :
dv/dt 10 v

£+ Ve2 —4dg g —e2 —4g
Ay = Ay =

2 2

Comme les parties réelles des valeurs
propres sont positives, I'origine est un noeud
ou foyer instable, un répulseur. La compo-
sante en x du champ défini par S peut
s’annuler chaque fois que (1—x)x ~v = 0,
ou 1 -3 = v. Cette équation peut étre repré-
sentée dans le plan (x,v) par une courbe
d’hystérésis, issue du déploiement de y =
X3, et que nous appellerons la caractéris-
tiqgue du systeme (fig 1). Cette courbe est
caractérisée par 2 portions : I'une (/) cor-
respondant & des valeurs élevées de GMQ
et l'autre (S) correspondant a des valeurs
réduites de GMQ. Le passage de 'une a
I'autre correspond a un changement de
régime de croissance li¢ au poids. Il faut
par ailleurs distinguer la partie centrale de la
courbe située entre les points de bascule-
ment s(D) et i(D) qui est répulsante, et les
autres branches de cette courbe qui sont
attractantes (S) et (D). L’étude des trajec-
toires révéle guelles sont pratiquement ver-
ticales jusqu’au moment ou elles rencon-
trent la courbe. On voit apparaitre une orbite
fermée, un cycle attachant.

Dans ces conditions, le parcours du cycle
d’hystérésis peut s’interpréter de la fagon
suivante : au cours de F'engraissement, alors

s(A)
s(D)
»

< i(A)

\ v (x;)=—c -X

Fig 1. Caractéristique et trajectoires du
systeme.
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que le confinement croit, le potentiel
d’engraissement (prégnance) décroit jusqu'a
atteindre le point de basculement s(D) —>
s(A). Lorsque cette prégnance abandonne
la cohorte, I'état (/) devient passif, et il est
relayé par un état (S) caractérisé par un
potentiel d’engraissement moindre. il y a
basculement du systéme d'un état (/) vers
un état (S). Dans ces conditions, le déve-
loppement d’'une pathologie pulmonaire ne
modifie pas obligatoirement le potentiel
d’engraissement. La prégnance de 'état (/)
n’est pas altérée, dans un premier temps,
par le développement de la pathologie.
Lorsque le développement de la patholo-
gie atteint un seuil, il entraine alors un bas-
culement anticipé du lot. Mais on peut ima-
giner que, si I'on s’organise pour réduire
'emprise de cette nouvelle prégnance, le
lot de porcs pourrait a nouveau arriver a
une situation ou un autre basculement
s’opérerait.

UNE CATASTROPHE DE FRONCE
POUR DECRIRE LA RELATION :
PERFORMANCE, HETEROGENEITE
ET CONFINEMENT

La prévalence des pneumonies enzootiques
est par ailleurs influencée par différentes
conduites qui paraissent introduire une hété-
rogénéité du peuplement animal :

— le non-respect d’'une phase d’observation,
et d’'une phase de contamination ménagée
de ces animaux, assurant une adaptation
des animaux introduits au microbisme pré-
existant de I'élevage, lors de I'admission
d’animaux;

— le déséquilibre des classes d'ages (pré-
sence de vieilles truies, et plafonnement a
30% des nullipares), lors du renouvellement
des reproducteurs;

— la non-correction de I’hétérogénéité
constatée au post-sevrage, lors de la consti-
tution des lots d’engraissement.

L’introduction d’'un paramétre d’hétéro-
généité du peuplement animal nous conduit
a élargir 'espace de contrble de la patho-
logie a deux paramétres. Soit donc un plan
de contrdle Ouv : v représentant un para-
metre de dégradation des performances
liées au confinement, et u un paramétre
d’hétérogénéité. Le systeme peut alors étre
généralisé :

1 dx
— — =u-x)x-v
e dt

dv

dt

La composante en x du champ s’annule
cette fois lorsque dx/dt = (U— x2) x—v=0;
ou v = (u—- x2)x. Cette équation peut étre
représentée dans le plan (x, v) par une
courbe v, (x) = (U—x2)x. L’équation v/, (x) =
0 donnant les points critiques est ici une
équation du second degré u— 3x2 = 0. Pour
u<0, v, (x) est sans points critiques ; alors
que pour u > 0, v, (x) admet 2 points cri-
tiques, un maximum et un minimum (fig 2).
En v =0, on a un point critique dégénéré
correspondant a la transition. La courbe vu
(x) se plie : d'ol le nom de catastrophe de
pli. Lorsque u varie, on obtient un réseau
de courbes. Ces courbes sont situées sur
une surface, appelée surface de Rie-
mann-Hugoniot (fig 3). L'ensemble K des

\l)‘(x) u>0 x

v (x,

0
v (x) u<0 \
u

Fig 2. Déploiement de la singularité x3.
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Fig 3. Surface de Riemann-Hugoniot, ou
fronce, dont I'équation est —x3 + ux— v= 0.

catastrophes associées a la surface de Rie-
mann-Hugoniot est défini par (u— x%) x— v
=0;etu-3x2=0soit: 48 +27 2 =0qui
est I'équation d’'une parabole semi-cubique
sur le plan (u, v). Nous pouvons ainsi des-
siner le réseau des points singuliers P du
champ, puis par projection sur le plan (u,
v), 'ensemble de catastrophe K.

La sortie de la «boite noire», ici le poids
qui est représenté sur I'axe vertical, est
déterminée par 2 facteurs d’élevage : le
confinement, et I’hétérogénéité. Ces fac-
teurs sont représentés sur un plan de
contrdle (u, v). La croissance est soumise
alternativement a 2 modalités de compor-
tement : régime rapide puis lent. Pour
chaque état de confinement et d’hétérogé-
néité, il existe au moins une forme de com-
portement probable : on obtient ainsi une
surface de comportement. Dans la majorité
des cas, il n'existe qu'une seule modalité
de comportement, mais dans certaines
zones, il y a 2 modéles possibles.

Sur le plan de contrdle, la fronce indique
la zone ou le comportement commence a
devenir bimodal. Si une cohorte homogéne
est soumise a un confinement de plus en
plus important, son état suit la trajectoire A
sur la surface de contrdle. Le parcours cor-
respondant sur la surface de comportement
se déplace vers la droite sur le plan infé-

rieur de fa surface de comportement jusqu’a
atteindre la courbe de pli. Ici, le point repré-
sentatif change tout a coup de plan. Lorsque
la pneumonie commence a agir, le chan-
gement de régime, et donc la dégradation
de la croissance, va se faire de fagon anti-
cipée. De la méme maniére, une cohorte
hétérogéne suivra la trajectoire B. La dégra-
dation des performances sera, dans ce cas,
corrélée plus directement & la pathologie.

La complexité de la relation hote/myco-
plasme, que I'on retrouve dans d’autres
régulations biologiques, réside dans le fait
qu’elle concilie la continuité d’un sujet a tra-
vers son identité, et la discontinuité d’actions
mettant en jeu d’autres actants. L'interac-
tion pathogéne ne peut pas étre réduite a
un processus spatio-temporel mettant en
jeu un contact direct entre 2 étres physiques
préexistant I'un pour l'autre. Elle dépend
d’'une représentation interne, biologique-
ment signifiante, de 'espace-temps dans
lequel I'hdte et le mycoplasme sont plon-
gés. Dans cet espace interne, 'hdte n'a pas
une identité indépendante de celle du myco-
plasme. L’identité de I'héte est intention-
nelle dans la mesure ou elle est définie par
Pimmuno-compétence vis-a-vis du myco-
plasme. Lorsque le mycoplasme est absent,
I’héte est aliéné dans objet intentionnel.
Son identité est restaurée lorsque la per-
ception projetant la forme mémorisée du
mycoplasme sur un mycoplasme réel actua-
lise I'objet et déclenche une stratégie motrice
de défense (réaction lymphocytaire), qui
réalise la jonction héte—mycoplasme. Ce
schéma introduit par Thom (1977) sous le
nom de «lacet de prédation» permet, en
identifiant le trajet de la prédation a un cycle
d’hystérésis, de modéliser ce phénoméne.

BOITE NOIRE
ET PHENOMENES PATHOLOGIQUES

Le modele proposé se situe dans le cadre
d’'une approche systémique des troubles
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sanitaires. |l appartient a la catégorie des
méthodes permettant de formaliser des pro-
cessus pour lesquels nous manquons
d’information. Il se rapproche des modeéles
de type «traitement de données», utilisés
en écopathologie (Tillon et Cayla, 1986),
par le fait qu'il cherche a dégager des liai-
sons entre les entrées (les circonstances
auxquelles on donne le nom de «facteurs
de risque»), et les sorties (les troubles
constatés) d’'une «boite noire». Il s’en dis-
tingue cependant par le fait qu’il est de
nature dynamique : entrées et sorties varient
dans le temps (Walliser, 1977). La notion
d’'application permet de construire la rela-
tion entre entrées et sorties, et celle de cal-
cul différentiel permet de rendre compte de
I'évolution de ces parameétres dans le temps.
Le graphe associé a P'application constitue
ce que 'on appelle le plan de phase. La
dynamique du modéle de la croissance des
porcs a I'engrais repose ainsi sur 'action
des entrées W sur les sorties X du systéme
(fig 4).

Dans ce modele, une méme entrée w,
située entre a’ et b’, peut se traduire par
des sorties différentes x(w) et x'(w), mais a
un instant donné, il n’y en a qu’une de
valide. Par ailleurs, la sortie X peut avoir
une rétroaction sur l'entrée w («feed-back»).
Mais dans tous les cas, si I'on fait croitre w,
X (w) variera de fagon continue avec u, au
moins jusqu’a ce que u atteigne b’. Si l'expé-
rimentateur augmente au-dela de b’, il n’y
aura pas d'autre issue que la destruction
du systéme. Ce modéle est pertinent pour
traiter des régulations affectant un systéme
variant autour d’un état stable (homéostasie,
homéorhése), mais il est impuissant a

X
w X
C_b_(ﬁij
rétro-action

Fig 4. Modéle d'entrée—sortie.

rendre compte des situations dans lesquels
le systéme, lui-méme, peut «choisir» entre
plusieurs états stables (bifurcation). Or les
systémes biologiques se différencient des
systémes physico-chimigues par le fait qu'ils
possédent généralement plusieurs états de
stabilité et que le choix de I'un par rapport a
l'autre renvoie au libre-arbitre du systéme
a agir dans certaines situations («compor-
tements»).

La dynamigue du modele sur la baisse
de performance X liée au confinement W
des porcs a I'engrais est significative de
cette autonomie de la réponse. Pour un W
donné, on peut avoir soit maintien d’un
niveau élevé de performance, soit chute a
un niveau inférieur. Lorsque I'on fera varier
le confinement w, x (w) décrira la branche
supérieure du graphe jusqu’a b, avant de
sauter trés rapidement sur la branche infé-
rieure. Le systéme échappe temporaire-
ment a la destruction, en changeant de
forme. La réponse X, pour des valeurs de W
comprises entre a et b, est indéterminée et
dépend d’une décision du systéme : soit
continuer a se réguler a un niveau donné ;
soit «agir» et passer brutalement a un autre
niveau (autonomie par rapport au milieu)
(fig 5).

Cette autonomie du systéme entre aetb
sera plus ou moins grande selon le nombre
de niveaux de régulation sélectionnables
(caractéristique du systeme). En effet, selon
son histoire (apprentissage), le systéme
pourra posséder 1, 2 ou plusieurs niveaux
de régulation. Notre modéle de la baisse
de performance liée au confinement des
porcs a I'engrais posséde 2 niveaux de sta-
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Fig 5. Modele catastrophique.
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bilité dans le cas de lots homogénes, mais
1 seul dans le cas de lots hétérogénes.
Dans ce cas, I'apprentissage de la réponse
au confinement est différent selon qu’ily a
ou pas homogénéité. L’homogénéité des
lots est pour nous un paramétre significatif
de cet apprentissage, et a ce titre il permet
de rendre compte avec le confinement des
niveaux de régulation que sélectionnera le
systéme. Ce modele est dynamique par le
fait qu'it introduit des relations entre para-
métres d’entrées (espace externe) et de
sortie (espace interne) qui dépendent du
temps, mais il est qualitatif, dans la mesure
ou il divise I'espace des entrées en diffé-
rentes parties (stratification) selon les
niveaux de régulations sélectionnables pour
les sorties.

CONCLUSION

La modélisation acquiert un statut métho-
dologique dans des domaines jusque-la peu
touché : écologie, biologie, médecine (Jor-
gensen, 1988). Elle peut étre considérée
comme un élément du langage et de la
réflexion scientifique ; elle contribue a l'ana-
lyse d'un probléme (en amont). Mais I'utili-
sation de modeéles, principalement mathé-
matiques, peut aussi étre considérée
comme une expérimentation permettant de
définir des actions régulatrices ; elle per-
met un contrdle (en aval). La modélisation
en biologie impose de partir de 'apparaitre
des phénomeénes pour poser des hypo-
théses sur les processus de contrdles sous-
jacents. L’apparaitre n’est plus ce qui est
subjectif, ce qui doit &tre remplacé par des
constructions formelles. Il devient expres-
sion, manifestation, extériorisation du phé-
noméne (Bruter, 1985). Ces modeles per-
mettent de faire la synthése entre les
descriptions physiques (espace externe) et
la phénoménologie des systémes biolo-
giques (espace interne). En ce sens ils nous
paraissent adaptés a la schématisation des

troubles sanitaires, dont le diagnostic repose
sur la synthése d'une sémiologie, et d’'une
interprétation pathologique. La modélisa-
tion peut ainsi permettre de transformer les
intuitions qui accompagnent la perception
des phénoménes pathologiques en objets
(idéaux), substituant a I'interprétation des
signes observés, une construction mathé-
matique explicite et spécifique. Elle échappe
a la fois a la tentation de se couper de
I'observation, comme c’est le cas avec I'ana-
lyse systémique, et a celle de revenir a une
pure observation, comme dans le cas du
modele anatomique.

En généralisant le réle du milieu, I'éco-
pathologie a pulvérisé la relation causale
traditionnelie, s’appuyant sur l'intervention
d’un agent (postulat de Koch), en une mul-
titude de relations, congues comme a la fois
indépendantes et interférant les unes avec
les autres. Faute de pouvoir recenser tous
les facteurs qui interviennent comme causes
possibles d’'un fait, les préceptes de Claude
Bernard sur Pexpérience comparative ne
peuvent avoir, en général, de vertu démons-
trative. En revanche, la mobilisation d’'une
«intuition du vivant», ce qu’il a lui-méme
réalisé pour découvrir la constance du milieu
intérieur, nous parait difficilement contour-
nable si I'on vise une explication des pro-
cessus (Barreau, 1983). La modélisation
qualitative s'avére intéressante pour guider
la reconstruction d’une telle explication
s’appuyant sur une expérience du diagnostic
d'élevage. Elle nous oblige a discerner les
facteurs prégnants, essentiels (par exemple
ici lhomogénéité des lots), et ceux qui n‘ont
qu'une importance instrumentale et transi-
toire (par exemple ici la pression d'infec-
tion). On a ainsi pu croire qu'il serait pos-
sible de mettre en ceuvre des actions sans
connaitre les processus qui les rendaient
efficaces. Mais la recherche des moyens
nécessaires a la réalisation d’'une fin n’est-
elle pas strictement identique a la détermi-
nation des causes pouvant produire un effet
donné ?
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Health management in herds
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Summary — In this paper, the general process of health management and disease prevention at the
herd level is described. The important steps include data collection, calculation of performance para-
meters, decision making, data analysis, problem definition, and finally installing preventive and therapeutic
measures. Important components of a successful health management program include reliable data
collection, automated data analysis, excellent veterinary clinical skills, and knowledge of epidemiolo-

gical methods.
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