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INTRODUCTION 

 

 La dysplasie de la rétine est un défaut de développement de la rétine nerveuse, 

responsable dôune d®sorganisation plus ou moins marqu®e de sa structure.  

Chez le chien, cette maladie peut être acquise (carencielle, infectieuse, 

m®dicamenteuse, toxiqueé) ou le plus souvent h®r®ditaire. Les l®sions sont visualisables à 

lôexamen du fond dôîil d¯s le deuxi¯me mois. En effet, le l®sions sont install®es ¨ lôissue de 

la phase de développement de la rétine, dont le terme est atteint entre la cinquième et la 

septi¯me semaine dô©ge. Selon leur aspect, elles sont class®es en fonction de leur gravité. 

Celle-ci peut aller de la forme bénigne, qui nôengendrera aucune répercussion sur la fonction 

visuelle, au décollement de la rétine, forme la plus grave.  

Il est décrit dans la littérature que la dysplasie est héréditaire dans un certain nombre 

de races. Cependant, le rapport entre les trois formes, au plan génétique, nôest actuellement 

pas élucidé dans toutes les races. 

Chez le Springer anglais, la dysplasie rétinienne a été décrite depuis longtemps comme 

autosomique récessive. 

En mai 2013, le club canin des Springer Anglais, a constat® quôune port®e entière était 

atteinte de dysplasie rétinienne. 

Lôobjectif de cette th¯se est de fournir un support au club canin, aux éleveurs et aux 

propri®taires de Springer Anglais, afin quôils puissent ®tablir des recommandations dô®levages 

quôils jugeront appropri®s.  

Notre étude rappellera dans une première partie le développement embryonnaire de la 

rétine, ses propriétés biochimiques et sa fonction. Puis nous définirons la dysplasie rétinienne, 

son étiologie et sa génétique ainsi que le caractère histologique des lésions et le moyen de la 

diagnostiquer. Dans un second temps, une étude statistique, à partir de la base de données de 

lôassociation French Eye Panelists/Maladies h®r®ditaires oculaires des carnivores 

(Afep/MHOC), initialement descriptive, permettra dô®tablir les caract®ristiques de la maladie 

chez le Springer Anglais, puis de comparer les données issues de la littérature et 

dôapprofondir les connaissances d®j¨ acquises.   
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PARTIE I : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

I- RAPPELS DôEMBRYOLOGIE ET DôANATOMIE OCULAIRES 

A. D®veloppement embryonnaire de lôîil 

Le d®veloppement embryonnaire et fîtal de lôîil suit la m°me s®quence chez tous les 

mammifères.  

La dur®e de gestation et lô©ge o½ se produisent la mise en place des structures 

oculaires déterminent les différences inter-espèces.  

On peut résumer le développement embryonnaire en trois étapes :  

- Lôembryog®n¯se - ségrégation des premières couches embryonnaires en 

développement - qui commence au moment de la fécondation et se termine lors de 

la différenciation des premiers feuillets embryonnaires,  

- Lôorganog®nèse ï formation des caractères généraux des différents organes, 

- La différenciation ou développement structural spécifique à chaque organe.  

 

1.Embryogénèse et organogénèse 

i. Embryogénèse 

La vésicule optique, aussi appelée « îil rudimentaire », se développe à partir de la 

région embryonnaire qui constituera, ultérieurement, la partie antérieure du système nerveux 

central.  

Lôinvagination de lôectoderme le long de lôaxe post®ro-antérieur au stade de la plaque 

neurale constitue la premi¯re ®tape de lôembryog®n¯se. Elle permet la formation de la 

gouttière neurale. La fusion des bords de cette gouttière permettra la formation du tube neural.  

Dans la zone de fusion, entre ectoderme et neuro-épithélium, la prolifération des 

cellules épithéliales formera la crête neurale avant que celles-ci ne migrent de part et dôautre 

dans le mésoderme para-axial et latéral.  

Les cellules de la crête neurale vont se mélanger avec les cellules mésodermiques et 

donner le mésenchyme secondaire.  

Les structures oculaires se d®velopperont en majorit® ¨ partir de lôectoderme neural, de 

la cr°te neurale, du m®senchyme secondaire et de lôectoderme superficiel. Seules les 
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paupières, les muscles extra-oculaires et lôendoth®lium vasculaire font exceptions et se 

développent à partir du mésoderme (tab. 1) [Van Cruchten, S., Vrolyk, V and all. (2017)] 

Tableau I : Origine des structures oculaires [Source : Van Crichten S, and al (2017) 

Ectoderme  

Mésoderme Surface de 

lôectoderme 

Neurectoderme 

Tube neural Crête 

neurale 

Lens Rétine  Choroïde Muscles extra 

oculaires 

Epithélium de la cornée Sphincter de la pupille et 

muscle dilatateur 

Sclère Endothélium 

vasculaire 

Epithélium 

conjonctival 

Epithélium irien Muscles 

ciliaires 

Sang 

Glandes lacrymales Epithélium ciliaire Corps vitreux  

Epiderme de la 

paupière et cils 

Nerf optique   

 

Les prémices du syst¯me nerveux central apparaissent apr¯s que lôextr®mit® ant®rieure 

du tube neural se soit renflée puis infléchie vers le bas.  

Au 13
e
 jour de gestation chez le chien, de part et dôautre de la surface externe du SNC 

primitivement formé, deux sillons optiques commencent à apparaitre : côest la premi¯re 

ébauche oculaire.  

Au 15
e
 jour de gestation chez le chien, lôextr®mit® ant®rieure du tube neural se ferme.  

Lôaccumulation de liquide intra-tubulaire qui suit entraine une hausse de pression et 

lô®vagination des sillons optiques qui deviennent alors deux v®sicules optiques. Côest le d®but 

de lôorganog®n¯se.  [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]. Chez lôhumain, celle-ci 

commence au jour 17 de la gestation [Van Cruchten, S., Vrolyk, V and all. (2017)]. 

ii. Organogénèse 

Deux pédoncules optiques relient la lumière du tube neural aux cavités de la vésicule 

optique.  

La pression intra-tubulaire ®lev®e permet lôagrandissement et lô®paississement des 

vésicules optiques qui finissent par entrer en contact avec lôectoderme superficiel au 17
e
 jour 

de la gestation [Van Cruchten, S., Vrolyk, V and all. (2017)].  
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Au niveau de la zone de contact, lô®piderme sô®paissit et forme ainsi la placode 

cristallinienne.  

Il se produit, en parallèle, au 19
e
 jour gestationnel [Van Cruchten, S., Vrolyk, V and 

all. (2017)], lôinvagination de la v®sicule optique en une cupule optique dot®e de deux 

feuillets épithéliaux (fig. 1) qui forment les deux couches ®pith®liales de la r®tine et de lôuv®e 

antérieure. Le bord ant®rieur de la cupule optique forme lôuv®e ant®rieure (corps ciliaire et 

iris) tandis que son bord postérieur forme la rétine.  

 

Figure 1 : Formation de la vésicule optique, de la cupule optique et de la vésicule 

cristallinienne. (D'après Yanoff M. Duker J : Ophthalmologv) 

Lôinvagination de la v®sicule se poursuit du bas vers le haut : elle est incomplète 

ventralement à la cupule optique, laissant apparaitre une fissure : la fissure optique.  

La fissure sô®tend sous le p®doncule et les deux feuillets de la cupule optique sont 

align®s de part et dôautre de celle-ci. Elle permet lôentr®e du m®senchyme secondaire dans la 

cavité de la cupule optique.  

Au 25
e
 jour de gestation [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)], le 

mésenchyme secondaire forme le système vasculaire hyaloïde. La fissure se ferme 

progressivement en laissant une ouverture aux niveaux antérieur et postérieur du pédoncule 

optique pour le passage de lôart¯re hyaloµde, qui assure lôirrigation de la cupule optique et de 

la vésicule cristallinienne.  

La fermeture devient finalement compl¯te, ce qui se mat®rialise par lôapparition de la 

pression intraoculaire.  

La v®sicule cristallinienne est form®e par lô®paississement de la placode 

cristallinienne. Elle sôencastre dans la cavit® de la cupule optique apr¯s lôinvagination de la 

vésicule optique.  
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En avant, on observe une ramification de lôart¯re hyaloµde qui forme une tunique 

vasculaire permettant lôapport de nutriments m®taboliques n®cessaire au d®veloppement du 

cristallin. Ce système peut persister jusque quatre mois [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron 

Ofri (2015)] mais en pratique, dans la plupart des races canines, cela ne dépasse pas les douze 

semaines après la naissance. En principe, il a très largement disparu au stade terminal de 

gestation et sa résorption est complète en période post-natale.  

Chez lôhomme, notons que les portions caudales de lôart¯re et de la veine hyaloµde se 

transforment en art¯re et veine centrale de la r®tine. Ce nôest pas observ® chez le chien et les 

animaux domestiques en règle générale.  

Lôorganog®n¯se est termin®e. Les structures g®n®rales sont d®termin®es et les 

structures oculaires prennent forment : côest la diff®renciation. [David J.Maggs, Paul E.Miller, 

Ron Ofri (2015)]. 

2.Différenciation 

i. La rétine 

a) Période gestationnelle 

Comme dit précédemment, la rétine est constituée de deux feuillets épithéliaux (lame 

externe ®pith®liale et lame interne nerveuse) dôorigine neuro-ectodermique et dérive de la 

partie postérieure de la cupule optique.  

Ces deux feuillets se différencient au 25
e
 jours de gestation [Van Cruchten, S., Vrolyk, 

V and all. (2017)].   

Les vestiges de la cavité de la vésicule optique ménagent un espace entre ces deux 

feuillets : lôaccumulation dôun liquide dans cet espace cr®e le d®collement de la neuro-rétine 

et de lô®pith®lium pigmentaire r®tinien.  

Les décollements de la neuro-rétine correspondent ¨ une perte de lôint®grit® 

anatomique rétinienne par séparation entre la neurorétine et lô®pith®lium pigmentaire, dont la 

contigüité est fonctionnellement indispensable par le rôle métabolique de ce dernier : interface 

avec la choriocapillaire, phagocytose des disques distaux renouvelés des articles externes. 

Cette contiguïté est rendue structurellement fragile par lôorigine embryologique 

différente des deux feuillets : les neuf couches de la neurorétine résultent de la différenciation 

de la lame interne de la cupule optique, lô®pith®lium pigmentaire de celle de la lame externe.  

Lôespace entre les deux, devenu virtuel lorsque le développement rétinien est terminé, 

est appelé espace intra-r®tinien. Lô®pith®lium pigmentaire, par un syst¯me de pompes 
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cellulaires actives en continu, évite toute accumulation de liquide dans cet espace intra-

r®tinien, garantissant lôadh®rence de la neurorétine à son assise épithéliale 

 La lame externe, faisant face à la future sclère, se différencie au 25
e
 jour de 

gestation. Sous lôinduction de la couche chorio-capillaire primitive, la lame externe se 

pigmente et forme lô®pithélium pigmentaire rétinien.  

 

 La lame interne, non pigmentée, fait face au vitré. Elle se différencie en rétine 

sensorielle, ou neuro-rétine, constituée de neuf couches histologiquement et 

fonctionnellement distinctes au terme de son développement. Au 30
e
 jour de gestation, elle est 

uniquement form®e dôune couche nucl®aire externe appel®e membrane neuroblastique et 

dôune couche acellulaire interne.  

 

 Au 32
e
 jour, la rétine postérieure est constituée de 6 couches [Van Cruchten, S., 

Vrolyk, V and all. (2017) ; Aguirre et al., 1972 ; Cook, 1995)] :  

 

- Couche de fibres nerveuses,  

- Couche neuroblastique interne, 

- Couche transitoire de fibre de Chievitz, 

- Zone proliférative, 

- Couche neuroblastique externe, 

- Membrane limitante externe. 

 

Â partir du 33
ème

 jour de gestation, la membrane neuroblastique commune se divise en 

membrane neuroblastique externe et membrane neuroblastique interne. La différenciation se 

poursuit et les cellules externes de la membrane neuroblastique externe se transforment en 

photorécepteurs : cellules en cône (ou cônes) et cellules en bâtonnet (ou bâtonnets).  

Dans le même temps, ces cellules internes migrent vers lôint®rieur et se diff®rencient 

en neurones bipolaires (cellules bipolaires) et en cellules horizontales dôassociation.  

Simultanément, au niveau de la membrane neuroblastique interne, les cellules internes 

se différencient en cellules ganglionnaires pendant que les cellules externes deviennent les 

cellules amacrines et les cellules de Müller.  

La structure histologique définitive de la rétine devient apparente à partir du 45
e
 jour 

de gestation :  
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Á La rétine interne, contiguë au vitré caractérisée par la couche des cellules 

ganglionnaires et de leurs fibres nerveuses. (fig. 2) 

Á La rétine externe, formée par les cônes et les bâtonnets, au contact de la choroïde.  

Les articles externes de ces cellules forment la couche de photorécepteurs tandis que 

leurs noyaux forment la couche granuleuse externe ou couche des grains externes. Les 

cellules horizontales, bipolaires de Müller et amacrines citées précédemment, 

constituent la couche granuleuse interne ou couche des grains internes. Les 

connexions synaptiques entre les couches granuleuses internes et externes se réalisent 

au niveau de la couche plexiforme externe, tandis quôau niveau de la couche 

plexiforme interne se réalisent les connexions synaptiques de la couche granuleuse 

interne avec les cellules ganglionnaires.   

Les limites de la neurorétine ou rétine sensorielle sont réalisées par les membranes limitantes 

externe et interne.  

 

Figure 2 : microphotographie optique de la couche postérieure d'un îil 

La sclère est la couche la plus externe alors que la rétine fait face au vitré 

[Source : Ophtalmologie Vétérinaire Slatter - 5th Edition] 

Le système ainsi mis en place est appelé rétine inversée : les articles externes des 

photorécepteurs, dont les disques régulièrement empilés contiennent les pigments 

photosensibles, tournent le dos à la lumière mais assurent ainsi leurs besoins métaboliques.  

La lumière doit traverser successivement la rétine interne et la couche granulaire interne avant 

dôatteindre les photor®cepteurs. 

b) Période post-natale 

Avant la naissance, les différentes structures sont prédéfinies mais le développement 

rétinien et la différenciation ne sont pas terminés. La rétine est dite immature.  

A la naissance, un chiot pr®sente une r®tine aussi d®velopp®e quôun fîtus ¨ 3 mois de 

gestation en espèce humaine [Shively JN, Epling GP, Jensen R. 1971]. 
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Les chiots nouveaux nés présentent une couche granuleuse externe épaisse et une 

couche plexiforme mince. La couche des photor®cepteurs nôest pas encore d®velopp®e. 

La couche plexiforme externe sô®largit au 7
ème

 jour après la naissance alors que les 

articles internes et externes ne sont visibles quôapr¯s 21 jours.  

Enfin, la différenciation des cônes, des bâtonnets et des autres couches se poursuit, 

selon les auteurs, dans les 2 semaines [Erlich RB, Werneck CC, and all 2003] à 8 semaines 

[David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)] qui suivent la naissance et au terme 

desquelles leur activité peut être mise en évidence par enregistrement électrophysiologique. 

[David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)] 

ii. Nerf optique 

On observe une convergence des axones des cellules ganglionnaires (fig.3) 

précédemment cités au niveau de la papille optique où ils se disposent en faisceaux.  

Lôensemble des faisceaux form®s d®finira le nerf optique.  

iii. Vitré 

La membrane limitante interne de la rétine sécrète des fibrilles, nécessaires au 

d®veloppement du vitr® primaire, qui se r®sorbera, puis du secondaire qui persiste ¨ lô©ge 

adulte.  

iv. Corps ciliaires et iris 

Lô®pith®lium ciliaire est compos® de deux feuillets. Le feuillet interne, non pigment®, 

correspond à une extension antérieure de la neuro-rétine, tandis que le feuillet externe, 

pigment®, est une continuit® ant®rieure de lô®pith®lium r®tinien pigmentaire.  

Figure 3: Coupes transversales passant par le 

pédoncule optique. On note une convergence des 

axones des cellules ganglionnaires [Source : 

Ophtalmologie Vétérinaire Slatter ï 5th Edition] 
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v. Anomalie congénitale 

Lorsque lôon note une anomalie cong®nitale, il convient de se poser la question du 

stade auquel est survenue lôanomalie de d®veloppement. Une anomalie cong®nitale nôest pas 

nécessairement héréditaire et inversement.  

 Une grande partie du développement et de la différenciation des structures oculaires à 

lieu dans les quinze premiers jours de la gestation chez le chien, ce qui implique que tout 

évènement imprévu survenant durant cette période peut entrainer des anomalies structurales 

de lôîil. Si cet ®v¯nement intervient lorsque les structures sont individualis®es, lôanomalie se 

cantonnera ¨ une partie sp®cifique de lôîil.   

Des ®tudes men®es sur lôexposition ¨ des agents t®ratog¯nes ont permis dô®tablir des 

périodes critiques. Une exposition durant la formation de la couche germinative 

mésodermique entrainera un ensemble de malformations parmi lesquelles la dysplasie 

rétinienne. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)] 

 

B. Anatomie et fonction de la rétine 

1. Anatomie de la rétine 

i. Anatomie cellulaire 

On considère que la rétine est une unité sensorielle composée de trois neurones : les 

photorécepteurs qui relaient le signal visuel via les cellules bipolaires et les cellules 

ganglionnaires rétiniennes (CGR). Cependant, ce point de vue est extrêmement simpliste et en 

vérité, la rétine est composée de 10 couches (fig 4) :  

1- lô®pith®lium pigmentaire r®tinien ou EPR,  

2- la couche de photorécepteurs,  

3- la membrane limitante externe,  

4- la couche granuleuse externe,  

5- la couche plexiforme externe,  

6- la couche granuleuse interne,  

7- la couche plexiforme interne,  

8- la couche des cellules ganglionnaires rétiniennes,  

9- la couche des fibres nerveuses,  

10- la membrane limitante interne. 
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Figure 4 : A, Plan des couches de la rétine. Les 10 couches de cellules ou de synapses sont 

indiquées. B, Photographie en microscopie optique montrant toute l'épaisseur de la rétine 

avec l'architecture correspondant aux couches Indiquées en A. (D'après Remirigton LA : 

ClinicaI analomy of the Visual system, ed 2, St Louis, 2005, Butterworth-Heinemann 

  

LôEPR, couche la plus externe, fait face ¨ la choroµde.  

En région non tapéale du fundus des chiens et plus généralement des animaux 

domestiques, il est pigmenté et donne une couleur homogène brun-noire.  

En région du tapis, il nôest pas pigment® et ne peut °tre visible cliniquement : cette 

absence de pigment permet ¨ la lumi¯re traversant lôîil, dôatteindre le tapis qui agit comme 

un miroir et la renvoie vers les photorécepteurs.  

Cette fonction augmente la probabilit® de la lumi¯re dô°tre absorb®e par les 

photorécepteurs et participe notamment à la vision crépusculaire (fig. 5).  

La fonction principale de lôEPR est le recyclage des pigments visuels photosensibles 

utilisés par les photorécepteurs : ce rôle est essentiel à la réponse sensorielle de la rétine à la 

lumi¯re. De plus, lôEPR stocke la vitamine A - composant essentiel des pigments visuels -, il 

régule également le passage des métabolites issus des photorécepteurs ou se dirigeant vers 

eux. Il a un r¹le important dans la phagocytose lors dôinflammation r®tinienne.  
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Enfin, dans la partie non tap®ale, lôEPR poss¯de des pigments de m®lanine qui 

absorbent la lumière parasite et détruit les radicaux libres [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron 

Ofri (2015)] 

 

Figure 5 : Fonctions du tapis. Trois photons entrant dans l'îil sont montr®s. Deux sont 

absorbés par les photorécepteurs et contribuent à la sensation visuelle et le troisième traverse 

la rétine sans être absorbé. Dans le fundus non tapétal (à droite), l'énergie du photon se 

dissipe dans l'épithélium pigmentaire ; elle est donc gaspillée car elle ne contribue pas à la 

sensation visuelle.  Dans le tapis (à gauche), le photon est réfléchi et renvoyé sur les 

photorécepteurs. Dans ce cas, il est absorbé et contribue à la vision. La contribution de ce 

photon supplémentaire à la vision est négligeable à la lumière du jour lorsqu'il y a assez de 

photons entrant dans l'îil, mais elle est critique la nuit lorsque tr¯s peu de photons sont 

disponibles. Cela explique que le tapis augmente la sensibilité lorsqu'il y a peu de lumière. 

Comme le photon finit par être absorbé par un photorécepteur qui ne se trouve pas dans sa 

trajectoire initiale, l'Image qui en résulte est floue. Ce flou affecte l'acuité de la vision le jour 

mais il a moins d'effet la nuit lorsque les cônes ne sont pas actifs.  

  

 Les couches 2 à 10 constituent ce quôon appelle la neuro-rétine ou rétine sensorielle : 

elles traitent les signaux neuronaux ou les sensations visuelles. 

 

Les photorécepteurs, couche 2, se composent des segments externes des cônes et des 

bâtonnets qui contiennent les pigments visuels photosensibles ¨ lôint®rieur de disques empil®s.  

Côest dans la couche de photor®cepteurs que la vision prend vie : côest ce quôon appelle le 

processus de photo-transduction, traduction du stimulus visuel en un signal nerveux initial. Il 

faut donc que la lumière soit focalisée avec précision au niveau de la couche 2 de la rétine 

pour que la fonction visuelle prenne forme. La couche 2 contient également le segment 

interne des photor®cepteurs côest-à-dire des mitochondries et dôautres organites essentiels.   
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La membrane limitante externe se définie par la prolongation des segments terminaux 

des photorécepteurs et de jonctions étanches qui réalisent la liaison entre les membranes 

cellulaires des bâtonnets, des cônes et des cellules de Müller. Ces dernières se dispersent dans 

toute la rétine, allant de la membrane limitante externe à la membrane limitante interne (fig 

7). Elles constituent ainsi le squelette de la rétine.  

La membrane limitante externe est constituée de prolongements appelés « digitations » 

des cellules de Müller. Ces dernières, en participant à la régulation ionique, ont un rôle de 

stockage énergétique important [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

Les noyaux des cônes et bâtonnets forment la couche 4. Les synapses forment quant à 

elles la couche 5 ou plexiforme externe. Dans cette zone, les prolongements des axones des 

photorécepteurs se dilatent pour former des synapses verticales avec les cellules bipolaires et 

horizontales et des synapses lat®rales avec les photor®cepteurs adjacents. Côest le site o½ le 

signal visuel est traité initialement (fig. 6).  

 

Les noyaux des cellules bipolaires, de Müller, des cellules horizontales, des cellules 

amacrines et de la couche plexiforme interne forment la couche 6.  

 

Lôactivit® neuronale et le signal visuel sont modul®s par les cellules amacrines et 

horizontales ainsi que lôactivit® des neurones de la couche 7.  

 

Cette dernière forme la deuxième couche synaptique après la plexiforme externe. Ce 

sont les axones des cellules bipolaires, horizontales et amacrines associés aux dendrites des 

CGR qui constituent cette couche.  
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Figure 6 : Photorécepteurs.  

La couche des photorécepteurs est i interne et externe des cônes et des bâtonnets. Les disques 

situés dans les segments externes (faisant face à l'épithélium pigmentaire de la rétine ou EPR) 

contiennent les pigments visuels photosensibles nécessaires à la vision (en bas). Les segments 

internes des cellules contiennent les mitochondries. La couche granuleuse externe contient les 

noyaux des cônes et des bâtonnets. Les sphérules des bâtonnets et les pédicules des cônes sont 

les expansions synaptiques de ces photorécepteurs et se trouvent dans la couche plexiforme 

externe qui est la région où les axones forment des synapses avec les dendrites des cellules 

bipolaires et amacrines et avec les axones des photorécepteurs voisins. Les éléments des 

Müller (lignes pointillées) sont représentés. Ils relient et cônes et les bâtonnets. 

[Source : Ophtalmologie Vétérinaire Slatter - 5th Edition] 
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Des synapses verticales qui connectent cellules bipolaires et CGR sont présentes de 

même que des synapses latérales entre les cellules amacrines, bipolaires et CGR (fig. 7). 

 

Figure 7 : Structure des cellules de Müller.  

Ces cellules (noyau marron et prolongements noirs) traversent 9 couches rétiniennes sur les 

10, fournissant ainsi un support structurel à la totalité de la rétine et formant les membranes 

limitantes interne et externe. Les noyaux des cônes et des bâtonnets (vert foncé) peuplent la 

couche granuleuse externe, et les noyaux des cellules bipolaires, horizontales et amacrines 

(bleus) peuplent la couche granuleuse interne (avec les noyaux des cellules de Müller). Les 

synapses entre les neurones de la couche granuleuse interne et les photorécepteurs d'une part 

ou les cellules ganglionnaires (noyaux gris) d'autre part sont situées dans les couches 

plexiformes externes et Internes, respectivement (Source : Ophtalmologie vétérinaire Slatter ï 

5th Edition)) 
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 Toutes ces connexions ainsi formées permettent une coordination et une intégration 

des fonctions rétiniennes et le traitement complexe du signal visuel peut avoir lieu.  

 

 La couche 8 des CGR est form®e par le corps de ces derni¯res et nôest form®e que 

dôune seule couche sauf dans la partie centrale de la rétine.  

 

La couche 9 est formée des axones des CGR qui font leur trajet parallèlement à la 

surface de la rétine puis plongent vers la papille où ils vont former des faisceaux de fibres 

nerveuses : Côest le nerf optique.  

 

Enfin, la couche 10, la plus interne, fait face au vitré. Les extrémités internes des 

cellules de M¿ller viennent sôy fixer.  

 

ii. Vascularisation  

On notera simplement quôil existe plusieurs types de vascularisation selon les esp¯ces 

(voir annexes).  

Chez les animaux domestiques et notamment chez le chien, la vascularisation est dite 

holangiotique (fig. 8) : lôensemble de la r®tine interne est irrigué via des artères cilio-

rétiniennes sortant au niveau de la papille optique ou de sa périphérie.   

 
Figure 8 : vascularisation holangiotique chez un labrador mâle  

(Avec lôaimable autorisation du Docteur Gilles Chaudieu) 
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iii. Anatomie appliquée : le fond dôîil  

Les structures anatomiques de lôîil permettent de d®finir ce quôon appelle le fond 

dôîil, dont lôexamen permet dôappr®cier les fonctions r®tiniennes. Cela n®cessite n®anmoins 

une bonne connaissance des différentes zones du fond dôîil.  

La zone dorsale du fond dôîil correspond au tapis : côest la transparence de la neuro-

r®tine (couche 2 ¨ 10) et lôabsence de pigmentation de lôEPR dans cette r®gion qui permet sa 

visualisation. Le tapis est une structure choroïdienne colorée située entre la chorio-capillaire 

choroïdienne superficielle et la couche des gros vaisseaux choroïdiens profonds. 

 

La zone ventrale du fond dôîil dite sans tapis, correspond ¨ lô®pith®lium pigmentaire 

rétinien, crânial par rapport à la chorio-capillaire. Il a la propri®t® dô°tre pigment® ce qui 

implique quôaucune structure choroµdienne ne peut °tre visible. [G.Chaudieu & Molon Noblot 

(2004) ; David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)] 

Il est important de garder en m®moire quôun fond dôîil est tr¯s variable dôune esp¯ce ¨ 

une autre mais ®galement entre individu dôune m°me esp¯ce. Il d®pend en effet de la longueur 

et de la couleur du poil, de la race, etc. Ce qui rend lôinterpr®tation des zones avec et sans 

tapis variable.  

2.Physiologie rétinienne 

i. Cônes et bâtonnets 

Les mammifères, comme cités précédemment, possèdent deux types de 

photor®cepteurs que lôon peut s®parer en deux cat®gories. Les c¹nes, qui permettent la vision 

des couleurs, et les bâtonnets qui permettent de visualiser une image nette [Van Cruchten, S., 

Vrolyk, V and all. (2017)].  

Les cônes et les bâtonnets ont la particularité de posséder des pigments visuels 

photosensibles. Ceux-ci ont comme fonctionnalit®, dôabsorber lô®nergie des photons. Les 

pigments contenus par les cônes et les bâtonnets diffèrent de par leurs fonctions (Fig 9).  

Tableau II : Résumé des caractéristiques des cônes et des bâtonnets 

Bâtonnets Cônes 

Vision nocturne 

Faible intensité lumineuse 

Sensible aux discrètes modifications de 

lôintensit® lumineuse.  

Pas de différenciation de couleur.  

Faible acuité 

Sensibles aux mouvements 

Périphérie de la rétine 

Lumière bleue 

Forte intensité lumineuse 

Insensible aux modifications dôintensit® 

lumineuse.  

Forte acuité 

Sensibles au contraste 

Au niveau central de la rétine 

Lumière rouge  
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A la différence des cônes, les bâtonnets sont faits pour fonctionner à faible intensité 

lumineuse (Fig 9). Leur sensibilité en milieu sombre est meilleure. Ainsi, ils sont responsables 

de la vision scotopique. Ils sont aussi le site privilégié de la détection des mouvements, même 

si, dans une moindre mesure, les cônes y participent également.  

Les cônes, eux, sont moins sensibles aux petites variations lumineuses. Ainsi, ils 

fonctionnent principalement à lumière élevée et participent ¨ lôacuit® visuelle. Les c¹nes se 

concentrent au niveau central de la rétine permettant une haute résolution visuelle. [David 

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]. Cette zone est appelée fovea chez lôhomme. Elle 

constitue une zone centrale en dépression au niveau de la macula qui correspond au centre de 

la r®tine dans lôesp¯ce humaine [Van Cruchten, S., Vrolyk, V and all. (2017)]. 

 

ii. Physiologie des cônes et des bâtonnets 

Il existe un phénomène appelé « sommation rétinienne » (fig. 10, à gauche), 

responsable de la diff®rence de sensibilit® des c¹nes et des b©tonnets. Le nombre dôaxones 

issus de cellules ganglionnaires nô®tant pas ®gal au nombre de photor®cepteurs, les axones 

reçoivent les informations issues de plusieurs photorécepteurs.  

Il existe donc une convergence du signal qui permet dôamplifier la r®ponse li®e ¨ de 

faibles niveaux dôintensit® lumineuse : un photon seul peut activer une cellule ganglionnaire 

regroupant plusieurs photorécepteurs. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

Mais si la sommation rétinienne permet la vision nocturne, elle se fait au dépend de 

lôacuit® visuelle car si plusieurs b©tonnets peuvent activer une m°me cellule ganglionnaire, 

lorsque cette dernière est activée, il est impossible de conclure à un photorécepteur en 

particulier.  

A lôinverse, la voie des synapses des cônes (fig. 10, à droite) associe un 

photorécepteur à une seule cellule bipolaire et à une unique cellule ganglionnaire. Celle-ci ne 

peut donc °tre activ®e que par lôhyperpolarisation dôun unique photor®cepteur mais n®cessite 

plusieurs photons et donc une plus grande intensité lumineuse.   

Chez le chien, lôabsence de fovea (zone rétinienne spécifique très concentrée en cônes) 

ne permet pas une aussi bonne résolution et une vision en couleur que chez les oiseaux et les 

primates. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  
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Figure 9 : Principe de la sommation rétinienne.  

La voie des bâtonnets est convergente car de nombreux bâtonnets sont reliés à une seule 

cellule bipolaire (seuls deux ou trois bâtonnets convergents sont montrés ici, mais en réalité 

ils peuvent être des dizaines de milliers) et plusieurs cellules bipolaires sont reliées à une 

seule cellule ganglionnaire. Au niveau de la voie des cônes, il existe très peu, voire pas de 

sommation, parce qu'un cône fait une synapse avec une cellule bipolaire qui fait une synapse 

avec une cellule ganglionnaire. Cette disposition permet aux cônes une conduction plus 

rapide et une haute résolution visuelle au prix d'une faible sensibilité aux lumières de faible 

intensité. (Source : Ophtalmology Veterinaire Slatter -5th Edition) 

 

Cette zone, chez nos carnivores domestiques, est remplacée par une région appelée 

area centralis, située au centre de la rétine, présentant également une densité en cônes plus 

importante mais toutefois moindre que chez les primates et les oiseaux (fig 11).  

Les carnivores domestiques, ¨ lôinverse des hommes, possèdent donc une meilleure 

sensibilité à la lumière, au détriment de la résolution.  
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Figure 10: Différence de composition de la rétine centrale et périphérique. 

Source : Ophtalmologie Vétérinaire Slatter -5th Edition 

 

3.Photochimie rétinienne 

i. Pigments visuels photosensibles 

Les pigments visuels photosensibles constituant les cônes et les bâtonnets sont des 

mol®cules ayant la capacit® dôabsorber la lumi¯re. A chaque type de pigment visuel 

correspond un pic dôabsorption pour une longueur dôonde donn®e. Un pigment visuel a donc 

une longueur dôonde pr®f®rentielle m°me sôil est capable dôabsorber ¨ dôautres longueurs 

dôondes. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

Un pigment visuel se décompose en deux parties :  

- Un chromophore (dérivé de la vitamine A) : responsable de la conversion de 

lô®nergie contenue par un photon en une r®action chimique. Il permet de g®n®rer 

un signal neuronal ¨ partir dôun photon.  

- Une protéine (opsine) : elle caract®rise le pigment, côest-à-dire quôelle d®finit la 

longueur dôonde pr®f®rentielle pour laquelle le pigment visuel absorbera le mieux.  
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Chez le chien, on note la présence de deux populations de cônes (donc de deux types 

dôopsine), leur permettant dôavoir une vision dite ç dichromatique » et de voir deux couleurs 

primaires et leurs nuances [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

ii. Photochimie 

La rhodopsine est le pigment contenu dans les bâtonnets. Lorsque la rhodopsine 

absorbe un photon, une réaction chimique a lieu et un signal neuronal est généré à partir de 

lô®nergie contenue par le photon, par une réaction en chaine (fig. 10) impliquant de 

nombreuses enzymes.  

La derni¯re ®tape de cette transduction r®side dans lôhydrolyse de la guanosine 

monophosphate (GMPc) en GMP par la phosphodiestérase. On observe une baisse de la 

concentration en GMPc ce qui entraine une fermeture des canaux sodium du segment externe 

et une hyperpolarisation du photorécepteur.  

Il est important de noter ici que les photorécepteurs ont donc des caractéristiques 

spécifiques : ils sont constamment dépolarisés au repos et hyperpolarisés après leur excitation 

par un photon. De m°me, une mutation dôun g¯ne codant pour une enzyme de cette cascade 

engendrera des dégénérescences rétiniennes héréditaires. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron 

Ofri (2015)] 

 

Figure 11 : Réaction en chaine permettant la génèse d'un signal nerveux 

NAD : Nicotinamide adénine dlnuciéotide ; NADP : Nicotinamide adénine dinucléotide 

phosphate. (Source : Ophtalmologie Vétérinaire Slatter ï 5th Edition) 
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4.Fonction rétinienne 

La r®tine est une composante essentielle de lôîil pour permettre lôacte complexe de 

« voir ». Elle permet la détection de la lumi¯re, quôelle convertit en signal nerveux, après 

lôavoir sous-traité en diverses catégories. La différenciation entre les différents objets qui 

nous entourent est essentielle à la survie et nos carnivores domestiques sont capables de voir 

un objet, sôil se différencie suffisamment de son environnement.  

Les différents objets qui nous entourent ont des caractéristiques propres qui nous 

permettent de les différencier, à savoir leur luminosité, leur mouvement, leur texture et leur 

profondeur. Enfin ils sont différenciables également par leurs couleurs. La rétine joue un rôle 

dans la perception de la luminance, du mouvement, de la texture et des couleurs.  

i. Luminance 

Ce quôon appelle luminance correspond ¨ la perception de lôintensit® lumineuse. Elle 

dépend du nombre de photons frappant la rétine mais également de la sensibilité des 

photor®cepteurs r®tiniens ¨ la longueur dôonde correspondant. Cette sensibilit® est d®finie par 

le nombre de cônes et de bâtonnets présents dans la rétine et a été décrite précédemment (voir 

paragraphe xii).  

La localisation dorsale du tapis (le fond dôîil sera revu ult®rieurement), permet de 

mieux voir le sol, plus sombre. A lôinverse, la r®gion non tap®ale, tr¯s pigment®e, permettra 

dôatt®nuer la dispersion lumineuse dôun environnement plus brillant.  

 Enfin, les pigments présents dans la rétine de nos animaux de compagnies et 

ceux présents dans lôesp¯ce humaine diff¯rent vis-à-vis de leurs sensibilités maximales pour 

les longueurs dôonde (fig 13). Cela suggère une vision différente du monde entre les hommes 

et nos carnivores domestiques.  
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Figure 12 : spectre éléctromagnétique et lumière visible 

 

ii. Mouvement 

Dans lôacte de ç voir », le mouvement est un aspect essentiel. Les mammifères, en 

règle générale, sont bien plus sensibles ¨ un objet en mouvement quô¨ un objet statique. En 

effet, pour une même distance, un chien ne percevra pas un objet statique, alors que si celui 

est en mouvement, il le reconnaitra. Cette fonction est assurée par les bâtonnets. Or, ceux-ci 

sont présents en quantité importante dans la rétine de nos mammifères domestiques. Cela 

suggère que leurs yeux sont parfaitement adaptés à la détection des mouvements. Cette 

capacité est cependant moins importante en lumi¯re vive quôen lumi¯re tamis®e [David 

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

La fréquence critique de fusion visuelle correspond au point où une lumière 

intermittente est perçue comme une lumière continue. Chez le chien elle se situe au-delà de 80 

Hz. Ainsi, lorsque lôhomme per­oit une lumi¯re continue, le chien lui, peut la percevoir 

comme une succession de clignotements [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

 

iii. Acuité visuelle (Texture) 

La texture visuelle nôest autre que le ressenti visuel analys® par le cortex de la surface 

de lôobjet regard®. Le terme dôacuit® visuelle d®crit la capacit® de la r®tine ¨ diff®rencier les 

détails et à faire la mise au point dessus. Cette dernière est déterminée par la capacité de 

lôappareil oculaire ¨ cr®er une image focalis®e sur la r®tine, des capacit®s dôanalyses et de 

traitements de celle-ci par la r®tine et de lôanalyse r®alis®e par le cortex c®r®bral.  
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Chez nos animaux domestiques, ces limites sont liées aux composants rétiniens [David 

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

 

Comme décrit précedement, la rétine de nos mammifères de compagnie est composée 

de telle sorte que la vision en lumière tamisée est meilleure par rapport à celle des hommes. 

En contre partie, lôacuit® visuelle est moins importante chez eux. Cela est li® au fait que la 

rétine est composé de plus de bâtonnets que la rétine humaine et du phénomène de 

convergence des photorécepteurs sur les cellules ganglionnaires. Il est également décrit, toutes 

espèces confondues, que la vision périphérique possède une acuité visuelle moindre : les 

cellules ganglionnaires sont plus concentr®es au centre de la r®tine quôen sa p®riph®rie. [David 

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)] 

 

Lôarea centralis, d®j¨ d®crite pr®cedement, est une zone ovale et centrale ¨ la r®tine, o½ 

se concentre les cellules ganglionnaires (leur densité atteint 6400 à 14 400/mm2) [David 

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]. Cela implique une meilleure acuité à ce niveau.  

 

Lôacuit® visuelle peut °tre mesur®e, ¨ lôaide de lô®chelle de Snellen qui est en unit® de 

pieds. Cette échelle mesure la capacité de la région ayant la meilleure acuité visuelle, soit 

lôarea centralis chez nos animaux, ¨ distinguer des objets. Chez le chien doté de la meilleure 

acuit® visuelle, on a des r®sultats dôune moyenne de 20/75, ce qui se traduit par une acuit® 

visuelle maximale moyenne mesur®e ¨ 6 m¯tres de lôobjet regard®, sur une distance test®e ¨ 

22,5 mètres. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

 

iv. Visions en couleur 

Cette fonctionnalité de la rétine diffère chez les espèces par la différence de sensibilité des 

pigments contenus dans les cônes, vis-à-vis dôune longueur dôonde.  

 

Pendant lô®volution, cinq photor®cepteurs (un b©tonnet et quatre c¹nes) diff®rents se sont 

différenciés et ont co-évolué chez les êtres vivants. Ce sont ceux contenus dans les cônes qui 

sont responsables de la vision en couleur. Un unique pigment connu est sensible aux UV mais 

ne se retrouve chez aucun mammifère. De plus, chez la plupart des mammifères, et 

notamment nos carnivores domestiques, on d®crit une vision dichromatique, côest-à-dire basée 

sur deux types de cônes.  
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A lôinverse de lôesp¯ce humaine dont la fovea atteint une concentration de 100% de 

c¹nes, la partie centrale de la r®tine dans lôesp¯ce canine nôen comporte que 10%. Comme dit 

précédemment, leur perception des couleurs ne se base que sur deux types de cônes dont les 

longueurs dôondes sont pour le premier, comprises entre 429 et 435 nm (couleur bleue) et 

555nm pour le second (couleur jaune-vert) avec une extension vers le rouge. Ainsi lôesp¯ce 

canine ne semble pas percevoir le spectre de la lumière verte. [David J.Maggs, Paul E.Miller, 

Ron Ofri (2015)] et leur vision en couleur est supposée limitée au jaune et au bleu (fig 14). 

Enfin la littérature décrit un spectre compris entre 475 et 485nm qui apparait non coloré en 

espèce canine et qui serait perçu blanc-gris [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].  

 

 

Figure 13 : différence entre la vision trichomatique de l'homme et celle dichromatique de nos 

mammifères domestiques [Source : Ophtalmologie Vétérinaire Slatter - 5th Edition] 

  

Cependant, malgré leur incapacité à voir le rouge et le vert, nos mammifères domestiques 

semblent avoir une capacité augmentée pour différencier des teintes très proches de gris. Ceci 

étant bien plus utile en lumière tamisée.  

 

C. Conclusion 

La rétine est une structure complexe et son intégrité est nécessaire au bon fonctionnement 

oculaire. Son d®veloppement sôinitie au 13
e
 jour de gestation dans lôesp¯ce canine [David 

J.Maggs, Paul E .Miller, Ron Ofri (2015)] et se poursuit en période post-natale, ce qui a pour 

conséquence une fragilité prolongée.  

Les mécanismes complexes de phototransduction n®cessitent lôint®grit® de la structure 

rétinienne. Ceci a pour conséquence que tout évènement altérant le développement de la 

rétine, engendre une altération de la fonction visuelle.  

David J. Maggs and all écrivent que côest lors de la diff®renciation r®tinienne que se 

situent les instants clés du développement de lésions de dysplasie rétinienne : au 25
e
 jour de 



46 

 

gestation, un espace se ménage entre le feuillet qui deviendra la neuro-rétine et celui qui 

deviendra lô®pith®lium pigmentaire r®tinien. Côest au sein de cette espace que vont se prendre 

part les événements qui engendreront des décollements rétiniens, lésions graves de dysplasie 

rétinienne [Chaudieu G & Molon-Noblot S. (2004)].  

   

II - LA DYSPLASIE RETINIENNE 

A. Définition 

La dysplasie rétinienne primaire est un trouble de la différenciation des couches de la 

rétine [Toole, D. O., Young, S., and all. (1983)]. Elle existe et peut se produire chez toutes les 

espèces mais sa répercussion clinique est différente chez le chien par son degr® dôimportance 

plus élevée.  

Elle est caractérisée histologiquement par la formation de plis et/ou de rosettes dans 

ses formes mineures [Elder, S. D. (1964)] par des décollements de rétine dans ses formes 

graves. La dysplasie r®tinienne peut survenir seule ou associ®e ¨ dôautres d®fauts de structures 

oculaires [Toole, D. O., Young, S., and all (1983)] ou dôautres organes, être héréditaire ou 

acquise. 

Une étude réalisée, mêlant humains et chiens a montré une incidence de 2,1 % [Lahad, 

M., Albert, D. M., & Wyand, S. (1973].  

Les principaux motifs de consultation sont la cécité et les hémorragies intra-oculaires 

chez le chiot. Néanmoins, ces lésions sont rencontrées dans les cas les plus graves et sont 

relativement rares chez le chiot. Les formes les plus légères de dysplasie rétinienne sont 

rencontrées lors de programme de dépistage chez des races sujettes au problème [David 

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]. 

B. Etiologie 

Il existe différentes formes de dysplasie rétinienne. Les plus significatives proviennent 

dôune anomalie g®n®tique et sont h®r®ditaires et seront celles trait®es ici. N®anmoins, les 

dysplasies r®tiniennes peuvent se rencontrer lors dôinfections virales maternelles (herpès 

canin, panleucopénie féline, parvovirose, adénovirose [Chaudieu, G., & Molon-Noblot, S. 

(2004)]), dôirradiation et de toxicité in utéro (lôactinomycine D, le m®thylm®thoxym®thanol, 

le chlorambucil [Chaudieu, G., & Molon-Noblot, S. (2004)]), souvent accompagnées 

dôanomalies neurologiques (hypolasie c®r®belleuse) ou encore lors dôanomalies oculaires 

multiples. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]. Enfin, les traumatismes et 

lôhypoxie fîtale sont dôautres causes ®voqu®es dans la littérature [Chaudieu, G., & Molon-

Noblot, S. (2004)]. 
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Bien que la dysplasie rétinienne puisse toucher toutes les races, certaines sont 

pr®dispos®es et doivent faire lôobjet de d®pistage plus syst®matique, comme le cocker 

américain, le Springer Spaniel Anglais, le Beagle, le Labrador retriever, le Schnauzer 

miniature, le Berger australien, le Rottweiler et les terriers (Bedlington, Sealyham et 

Yorkshire) (tab. 3). [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)] 

Tableau III : Prédisposition raciale à la dysplasie rétinienne 

 

) 
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C. Pathogénie 

Les nouveaux nés, chez nos carnivores domestiques, possède une rétine immature qui 

continue de se développer. Les mécanismes physiopathologiques sont divers [Silverstein, A. 

M., Osburn, B. I., & Prendergast, R. A. (1971)] : des causes postnatales peuvent être 

responsables de dysplasie rétinienne comme citées précédemment [Chaudieu, G., & Molon-

Noblot, S. (2004)]. Chez le Springer Anglais, la lésion de dysplasie rétinienne est déjà 

présente chez le nouveau-né [Toole, D. O., Young, S., and al. (1983)]. Elle est constituée de 

rosettes et de plis rétiniens. [Whiteley, H. E. (1991)] 

Lors de la dysplasie r®tinienne h®r®ditaire, que lôon retrouve chez le Springer Anglais, 

côest entre le 45
e
 et le 50

e
 jour de gestation que se produisent les troubles du développement 

de la rétine engendrant la dysplasie rétinienne [Whiteley, H. E. (1991)]. Ces défauts de 

développement sont plus importants dans la région dorsale péri-papillaire [Whiteley, H. E. 

(1991) ; Toole, D. O., Young, S., and al. (1983)]. Les lésions semblent évoluer très peu et ne 

sô®tendent pas en p®riph®rie de la r®tine apr¯s le 1
er
 jour de vie. Certains scientifiques 

semblent même avoir observé, que dans les cas les plus bénins, les plis régressent et 

deviennent moins importants avec lô©ge [Toole, D. O., Young, S., and al. (1983)].  

Whiteley décrit que le processus, chez le Springer Anglais, débute entre le 45
e
 et le 50

e
 

jour de gestation et se caractérise par une perte focale des jonctions cellulaires formant la 

membrane limitante externe associée à une organisation anarchique des couches 

neuroblastiques de la rétine sensorielle. Un plissement de la couche neuroblastique et de la 

membrane limitante externe peut également être observée à ce stade. Lô®pith®lium r®tinien 

pigmentaire (EPR) présente une hypertrophie et se retrouve directement en arrière des 

plissements. Dans une étude antérieure, il décrit une diminution de la taille et du nombre de 

composants de la jonction GAP de la membrane limitante externe [Whiteley, H. E., & Young, 

S. (1986)]. 

Entre le 50
e
 jour de gestation et jusquô¨ 7 jours post naissance, des structures 

surélevées sont facilement observables et forment des plis distincts. Les neuroblastes ont une 

organisation anarchique et des rosettes sont fréquemment présentes. Les vaisseaux rétiniens 

quant à eux, à ce stade, possèdent une position ectopique. En effet, ils se prolongent dans ces 

structures dysplasiques et sont parfois observés dans la lumière des rosettes [Whiteley, H. E. 

(1991)].  Cela peut être une conséquence du changement prolifératif de la rétine.  

Associés à ces lésions, on pourra constater un d®faut dôoblit®ration de la v®sicule 

optique, avec une croissance disharmonieuse de la sphère, de la choroïde et des couches 

rétiniennes.  
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La localisation des régions dysplasiques vis-à-vis de lôépithélium pigmentaire rétinien, 

peut suggérer un rôle métabolique ou fonctionnel de ce dernier dans le processus lésionnel 

[Whiteley, H. E. (1991)]. Une autre étude, réalisée sur 26 Springer Anglais, suggère que la 

dysplasie rétinienne est également liée à une anomalie de développement des cellules de 

Muller et des capillaires rétiniens [Toole, D. O., Young, S., and all (1983)]. En effet, les 

cellules de Müller auraient un rôle important dans la migration des neuroblastes.  

Enfin, les mol®cules de surface dôadh®sion cellulaire ou les glycoconjugu®s seraient 

des m®diateurs cellulaires indispensables lors de lôorganog®n¯se et une alt®ration de ces 

facteurs pourraient contribuer au d®veloppement dôune dysplasie r®tinienne [Whiteley, H. E. 

(1991)]. Dans les années 80, des études réalisées in vitro, ont montré que la molécule 

dôadh®sion des cellules neuronales, N-CAM, pourraient avoir un rôle dans les modifications 

précédemment citées, induisant une dysplasie rétinienne [Rutishauser, U., Watanabe, M., and 

all (1985)]. En effet, la molécule N-CAM joue un rôle dans la formation des canaux des 

jonctions GAP du neuroépithélium [Keane, R. W., Mehta, P. and all (1988)]. Dôautres 

molécules sont également décrites comme ayant un rôle dans la perte des jonctions de la 

membrane limitante externe, comme la N-cadhérin [Volk, T., & Geiger, B. (1986)].  

D. Aspect lésionnel de la dysplasie rétinienne 

Lôatteinte oculaire est uni ou bilat®rale. Elle peut ®galement se pr®senter sous forme de 

lésion focale ou de lésions multifocales. Parfois une atteinte complète de la rétine est observée 

avec un décollement rétinien.  

Dans la zone du tapis, les lésions sont souvent hyper réfléchissantes. Leurs formes varient 

et peuvent être en Y, en V, linéaires ou encore circulaires. En périphérie elles sont souvent 

ovales ou circulaires avec un centre pigmenté ou non. Chez le Springer Spaniel, cela peut 

ressembler à des lésions de choriorétinite active. Dans la région non tapéale, on observe 

généralement des stries grisâtres, proche de la vascularisation.  

La dysplasie rétinienne se rencontre principalement sous quatre formes différentes, 

présentant des degrés de gravité et dôimportance cliniques différents.  

V Une dysplasie rétinienne focale/multifocale : Les plis rétiniens et les rosettes.  

Dans la région du tapis, principalement au niveau du fundus, ces lésions sont visualisables par 

une baisse de la réflectivité. Elles peuvent également former des stries de couleur grisâtre.) 

[Chaudieu, G., & Molon-Noblot, S. (2004)]. Leurs formes varient du Y au V. Elles peuvent 

également être linéaires (fig. 15). 
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Chez les différents chiens examinés et présentant ces lésions, ces lésions semblent bénignes et 

nôavoir aucune r®percussion sur la fonction visuelle.  

Les épagneuls, les beagles, les rottweilers et les labradors retrievers sont prédisposés. 

[Chaudieu, G., & Molon-Noblot, S. (2004)] 

  

Figure 14 : A gauche : îil droit dôun chiot de 7 mois. Ici, la dysplasie rétinienne multifocale 

se manifeste sous la forme de plusieurs lésions circulaires. A droite : chiot de 4 mois 

présentant de multiples plis rétiniens en région tapéale et non tapéale  

[Source: Rodarte-Almeida, A. C. V., Petersen-Jones, S., and all. (2016)]  

 

V Une dysplasie rétinienne dite « géographique » :  

Ces lésions se retrouvent également principalement au niveau du fundus dans la région 

tapéale. On observe des reliefs et des zones amincies. Des zones grises/noires bordent les 

zones atteintes et les délimitent (fig. 16). Lôhyper réflectivité décrite pour les lésions focales 

et multifocales peut °tre pr®sente mais nôest pas systématiquement observée (fig. 16).  

LôEPR peut pr®senter une hypertrophie, visualisable par des plages dôhyperpigmentation.  

Ces lésions sont plus graves que les précédentes et si leur extension est importante, cela peut 

altérer de façon très importante la fonction visuelle. 

Ce type de dysplasie est principalement décrite chez les épagneuls et les labradors retrievers. 

[Chaudieu, G., & Molon-Noblot, S. (2004)] 














































































































