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INTRODUCTION

La dysplasie de la rétinest un défaut de développement de la rétine neryeuse

responsabl e doune d®sorganisation plus ou moi

Chez le chien, cette maladie peut étre acquiserericeelle, infectieuse,
m®di cament euse, toxigueé) ou Isentvslalisablesseo uv e n:
| 6examen du fond doéTil d s $entdeunst amel @®s$ s
la phase de développement de la rétine, dont le teshatteint entre la cinquieme et la
septi me semaine dbéo©ge. S e éndomction eeuleur gaasitp.e c t
Celleci peut aller de la forme bénignguin 6 e n g e ocdne eepeacussion 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 rappenmtre les trois formegu plan génétique) 6 eactuellement

pasélucidédans toutes les races.

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

autosomique récessive.

En mai 2013, l e club canin deserffiggaétabhger A

atteinte de dysplasie rétinienne.

Loobjectif de cette t bclubeanipasxéledbersetauxir ni r
propri ® aires de Springer Anglais, afin qudi

guodils jugeront appropri ®s.

Notre étuderappelleradansune premiére partie le développement embryonnaire de la
rétine, ses propriétés lmloimiques et sa fonction. Puis nous définirons la dysplasie rétinienne,
son étiologie et sa génétique ainsi que le caractére histologique des lésions et le moyen de la
diagnostiquerDans unsecondemps, une étude statistiquéepartirde la base de donee de
| 6associati on French Eye Panelists/ Mal adi ¢
(Afep/MHOC), initialement descriptivggermettrad 6 ®t abl i r | es car act ®r i
chez le Springer Anglais, puise comparer les données issues de la ditiée et

doapprofondir | es connaissances d®] " acqui se
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PARTIE | : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

- RAPPELS DOEMBRYOLOGIE ET DOANATOMI E OCU]I

A.D®vel oppement embryonnaire de | 67 i |

Le d®vel oppement embryonnaire et fi1tal de
mammiféres.

La dur ®e de gestation et | 6©ge 0% se pr

oculaires déterminent les différences irgepéces.
On peut résumer le dévelpement embryonnaire en trois étapes

- L6embr yo-gsgrégatien des premiéres couchembryonnaires en
développement qui commence au moment de la fécondation et se termine lors de
la différenciation des premiers feuillets endmmpaires,

- L 6 or g agseiofgneation des caractergenéraux des différents organes,

- La différenciation ou développement structural spécifique a chaque organe.

1. Embryogénese et organogénése
i.  Embryogénese
La vésicule optique, aussi appeléé « | r u d », seedévelappe & partir de la
région embryonnaire qui constituera, ultérieurement, la partie antérieure du systéme nerveux
central.

Léinvagination de | 06 e c taoté@ieur asstadeldeladlagqueg d e
neurale constitue | a premi re ®tape de | 06e

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

Dansla zone de fusion, entre ectoderme et ne&pithélium, la prolifération des
cellules épithéliales formera la créte neurale avant que @tlfesmigrentd e part et do

dans le mésoderme paaial et latéral.

Les cellules de la créte neurale voatreélanger avec les cellules mésodermiques et
donner le mésenchyme secondaire.

Les structures oculaires se d®velopperont

| a cr°te neur al e, du m®senchyme Sedesdesdair e
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paupieres les muscles extrac ul ai r es et | 6endot h®l i um v asc
développent a partir du mésoder(ta. 1) [Van Cruchten, S., Vrolyk, \@nd all (2017]

Tableaul : Origine des structures oculaires [Sourc&an Crichten S, and al (2017)

Ectoderme

Neurectoderme ' Mésoderme

Surface de
| 6ect oder m

Tube neural Créte
neurale
Lens Rétine Choroide Muscles extrs
oculaires

Epithélium de la corné: Sphincter de la pupille € Sclere Endothélium

muscle dilatateur vasculaire
Epithélium Epithélium irien Muscles Sang
conjonctival ciliaires
Glandes lacrymales  Epithélium ciliaire Corps vitreux
Epiderme de le Nerf optique
paupiére et cils

Lesprémies du syst me nerveux central appar al
du tube neural se soit renflée puis infléchie vers le bas.

Aul®j our de gestation chez |l e chien, de pa
primitivement formé, deux sillan optiques commencent a apparaitre ¢ 6 e s t la pr
ébauche oculaire.

Aul5j our de gestation chez |l e chien, | 6ext

Léaccumul at i o #ubutbiee qui sug anitraine une hausseade pression et
| 6 ®vatgion des sillons optiques qui deviennen
de | 6 or g fDawdg.®aggssRaul E.Miller, Ron Off2015). Chez | 6d&iumai n,
commence au jour 17 de la gestativia Cruchten, S., Vrolyk, \dnd all (2017].

i. Organogénése

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

optique.
La pression intra ubul ai re ® ev®e per met | 6agrandi
vésicules optiques qui finissent par entreren cotacte ¢ | 6 ect odaudfjamr super

de la gestatiofivan Cruchten, S., Vrolyk, \and all (2017].
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Au ni veau de | a zone de contact

, | 6 ®pi d
cristallinienne.
Il se produit, en parallélau 19 jour gestationne]Van Cruchten, S., Vrolyk, \and
all. (2017}, 1 6i nvagination de |l a v®sicule optique
feuillets épithéliaux (figl ) qui f or ment | es deux couches ®f

antérieure. Lebod ant ®r i eur de | a cupule optigque fo

iris) tandis que son bord postérieur forme la rétine.

Vésicule optique Cupule optique cﬂ:(éasl:::;:me
( \

Figure 1: Formation de la vésicule optique, de la cupule optique et de la vésicule
cristallinienne. (D'aprés Yanoff M. Duker J : Ophthalmologv)

Léinvagination de | a v®si c:eleeest mempfete ur s u i
ventralement a la cupule optique, laissant apparaitre une fidauissure optique.

La fissures 0 ®t end s o0 e &t lek deuxgeRiliets mle la tupule optique sont

align®s de par-¢i etEIdlbaup e remalte Ic@drdter ®e du me
cavité de la cupule optique.

Au 25 jour de gestationDavid J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]e
mésenchyme secondaire forme le systéme vasculaire hyaloide. La fissure se ferme

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

optique pour | e passage de | 6ar tleoptiqguebtgea | o pud €
la vésicule cristallinienne.

La fermeture devient finalement compl te
pression intraoculaire.

L a v®si cul e cristallinienne est for mee
cristallinienne. Ele@8encastre dans | a cavit® de | a cupu
vésicule optique.
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En avant, on observe une ramification de
vasculaire permettant | apport de nattdui ment
cristallin. Ce systéme peut persister jusque quatre [Paigid J.Maggs, Paul E.Miller, Ron
Ofri (2015] mais en pratique, dans la plupart des races canines, cela ne dépasse pas les douze
semaines apres la naissanca. [Eincipe, il a tres largemenlisparu au stade terminal de
gestation et sa résorption est compléte en périodenptaie.

Chez | 6homme, notons que | es portions cal
transforment en art re et vei neezdechmenetdebe de

animaux domestiques en régle générale.

L6organog®n se est termi n®e. Les struct
structures oculaires prennentforment c 6 e st | a [Ddvid.MaggsePawd E.Milten, o n .
Ron Ofri(2015)].

2 Différenciation
i. Larétine
a) Période gestationnelle
Comme dit précédemment, la rétine est constituée de deux feuillets épithéliaux (lame
externe ®pith®liale et | a +eaodermiqtiecet adégve deda v e u s

partie pstérieure de la cupulgtique.

Ces deux feuillets se différencient alf Rfurs de gestatiofVan Cruchten, S., Vrolyk,
V and all (2017].

Les vestiges de la cavité de la vésicule optigue ménagent un espace entre ces deux
feuillets: 16 accumul ati on déun | iquide dans-rétmet esp

et de | 6®pith®lium pigmentaire r®tinien.

Les deéecollements de la neurétine cor r espondent ) une per
anatomique rétinienne par séparation entre la neutogéti et | 6 ®pi t h®l i um pi ¢
contiguité est fonctionnellement indispensable par le réle métabolique de ce dieteidace

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

Cette contiguité est renduet r uct ur el | ement fragil e par
différente des deux feuilletdes neuf couches de la neurorétine résultent de la différenciation

de | a | ame interne de | a cupuldelalanmeextemee, | 0®

L 6 e ® pnareles deux, devenu virtuel lorsque le développement rétinien est terminé,

est appelé espace ira®t i ni en . LO®pith®Iium pigmentair
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cellulaires actives en continu, évite toute accumulation de liquide dans cet espace intra

r®t i ni en, gar an tlansusoeetin@ soh éssise BpiEheliele c e d e

La lame externe, faisant face a la future sclére, se différencie “ajou5de
gestation. Sous | 61 n eapitigire primitived éa lame extermeuse h e ¢
pigmentee t f o r rélaaim pigim@npairetrdtinien

La lame interne, non pigmentée, fait face au vitré. Elle se différencie en rétine
sensorielle, ou neungétine, constituée de neuf couches histologiguement et
fonctionnellement distinctes au terme de son afpmmentAu 3¢ jour de gestatigrelle est
uni quement form®e dbébune couche nucl ®aire ex

doune couche acellulaire interne

Au 37 jour, larétine postérieure est constituée de 6 cou¢kias 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 Chieyitz
- Zone proliférative

- Couche neuroblastique externe

- Membrane limitante externe

A partir du 33™jour de gestation, la membrane neuroblastique commune se divise en
membrane neuroblastique externe et membrane neuroblastique interne. La différenciation se
poursuitet les cellules externes de la membrane neuroblastique externe se transforment en

phobrécepteurs cellules en cone (ou cdnes) et cellules en batonnet (ou batonnets).

Dans le méme tempses cel |l ul es internes migrent ve

en neurones bipolaires (cellules hipolaires)

Simultanément, au niveau de la membrane neuroblastique interne, les cellules internes
se difféerencient en cellules ganglionnaires pendant que les cellules externes deviennent les

cellules amacrines et les cellules de Mdller.

La structure histologiqueéfinitive de la rétine devient apparerteartir du 45jour

de gestation
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A La rétine interne, contigué au vitré caractérisée par la couche des cellules
ganglionnaires et de leurs fibres nerveudes. 2)
A La rétine externe,formée par les cones et Ibatonnets, au contact de la choroide.

Les articles externes de ces cellules formerblache de photorécepteuandis que

leurs noyaux forment leouche granuleuse externe ou couche des grains extée®s

cellules horizontales, bipolaires de Miuller et amacrines citées précédemment,

constituent lacouche granuleuse interne ou couche des grains interhes

connexions synaptiques entss lcouches granuleuses interaegxterns se réalisent

au niveaude la couche plexiforme externe t andi s guo aaucheni veau

plexiforme internese réalisent les connexions synaptiques de la couche granuleuse

interne avec les cellules ganglionnaires.

Les limites de la neurétine ou rétine sensorielle sont réaés par les membranes limitantes

externe et interne.

— 00 ’e . - -
D RIS Sy ot - A s P VR eSS
DB CIARISL s i Sl s oW 190 M HL
o ‘—: P ——— L Croroide
: — ———
Sclere
B

Figure 2 : microphotographie optiqude la couche postérieuce’ un 1 i |
La sclére est la couche la plus externe alors que la rétine fait face au vitré
[Source: OphtalmologieVétérinaire Slatter 5th Edition]

Le systeme ainsi mis en place est appelé rétine inversse articles externes des
photorécepteurs, dont les disques régulierement empilés contiennent les pigments
photosensibke, tournent le dos a la lumiensais asswant ainsi leurs besoins métaboliques.

La lumiére doit traverser successivememnéline interne et la couche granulaire interne avant

déoatteindre | es photor ®cepteurs.

b) Période poshatale
Avant la naissance, les différentes structures sont prédéfinies mais le développement

rétinien et la différenciation ne sont pas termihéstétine est dite immature.

A | a naissance, un chiot pr®sente une r ®t

gestation en espece humaighively JN, Epling GP, Jensen R. 1971
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Les chiots nouveauxrés présentent une couche granuleuse externe épaisse et une

couche plexiforme mince. La couche des photo

La couche plexiforme egtr n e s 0 @T®pur gprés la maissante alors que les

articles internes et externes ne sont visibl

Enfin, la différenciation des cones, des batonnets et des autres couches se, poursuit
selon les auteurs, dans RsemainesHrlich RB, Werneck CCand all2003 a 8 semaines
[David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (20153jui suivent la naissance et terme
desquelledeur activitépeut étre mise en évidence par enregistrement électrophysiologique.
[David J.Maggs, Paul E.MilleRon Ofri (2015)]

ii.  Nerf optique
On observe une convergence des axones des cellules ganglion(fegt8s
précédemment cités au niveau de la papille optique ou ils se disposent en faisceaux.

Léensemble des faisceaux form®s d®f i nira | e

Lumiére du pédoncule optique Parol du pédoncule optique en continuité
~ avec la parol du cerveau et les feulliets
de la cupule optique
Feullat interne du padoncule 5 ,"/
== optique (contenant jes axones

des cellules ganglionnaires) _/

~ Mésenchyme

= Axones des cellules ganglionnaires

. ““Vaisseaux hyaloides
Figure 3: Coupes transversales passant par le

pédoncule optique. On note une convergence des Fissure optique en cours de fermeture
axones des celluleggnglionnairegSource:
Ophtalmologie Vétérinaire Slattér5th Edition]

ii.  Vitré
La membrane limitante interne de latimé sécrete des fibrilles, nécessaires au

d®vel oppement du vitr® primaire, qgui se r ®s
adulte.

iv.  Corps ciliaires et iris
LO®pith®l ium ciliaire est compos® de deux
correspond a une extension antérieure de la meétiree, tandis que le feuillet externe,

pigment ®, est une continuit® ant®rieure de |
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v. Anomalie congénitale
Lorsque | 6on note wune anomalrileequestomdy®ni t a
stade auquel est survenue | 6anomalie de d®ve

nécessairement héréditaire et inversement.

Une grande partie du développement et de la différenciation des structures oculaires a
lieu dans les quinze premiers jours de la gestation chez le chien, ce qui implique que tout

évenement imprévu survenant durant cette période peut entrainer des ansimetiesles

de | 067171l . Si cet ®v nement intervient | orsqgt
cantonnera ° une partie sp®cifique de | 671l
Des ®tudes men®es sur | 6exposition ° des

périodes crigues. 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 dda rétine

I.  Anatomie cellulaire
On considere que la rétine est une unité sensorielle composée de trois nelea®nes
photorécepteurs qui relaient le signal visuel via les cellules bipolaires et les cellules
ganglionnaires rétiniennes (CGR). Cependantoiet ple vue est extrémement simpliste et en

vérité, la rétine est composée de 10 cou¢hgd!) :

1- 1 6 ®pi t h®l i um pigmentaire r®tinien ou EPI
2- la couche de photorécepteurs,

3- la membrane limitante externe,

4- la couche granuleuse externe,

5- la couche plexiforra 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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bipolaire Coucho plexiioma extome
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1 éxteme
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ERGHUM PIOMENEINE - L gl o bt L s ceS o~ Epithaium pigmentaira
étinien B M‘F“"_ . - ritnen

A

Figure4: A, Plan des couches derétine. Les 10 couches de cellules ou de synapses sont

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

avec l'architecture correspondant aux couches Indiquées en A. (D'aprés Remirigton LA :
Clinical analomy of th&/isual system, ed 2, St Louis, 2005, Butterwblgimemann

LOEPR, couche | a plus externe, fait

face

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

domestiques, il est pigmenté et donne une couleur homogemadira.

En région du tapis i | ndest pas pigment ® edettene pe.
absence de pigment permet ~ la lumi re travi
un miroir et la renvoie vers les photorécepteurs.

Cette fonctonaugment e l a probabilit® de | a [ u
photorécepteurs et participe notammera @ision crépusculaire (fidp).

La fonction principale de | 6EPR est | r

utilisés par les photorécepteurse role est essentiel a la réponse sensorielle de la rétine a la

| umi

T re.

De pl us, | -@dinpdlantsessentiek des pigments vistielsmi n e/

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

eux.| |

a

un rtl e important dans | a phagocytose
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Enfin, dans | a partie non tap®al e, | 6EP
absorbent la lumiere parasite et détruit les radicaux I[Bragd J.Maggs, Paul E.Miller, Ron
Ofri (2015)]

LCdnes
et batonnets

}Epllhéluum
pigmentaire

| Choriocapillaire

Fond d'ceil tapétal  Fond d'ceil non tapétal

Figure5: Fonctions du tapis. Trois photons ent
absorbés par les photorécepteurs et contribuent a la sensation visuelle et le troisieme traverse
la rétine sans étre absorbBans lefundus non tapétal (a droite)'énergie du photon se
dissipe dans I'épithélium pigmentaire ; elle est donc gaspillée car elle ne contribue pas a la
sensation visuelleDans le tapis (a gauche)e photon est réfléchi et renvoyé sur les
photorécepteurdans ce cas, il est absorbé et contribue a la vision. La contribution de ce
photon supplémentaire a la vision est négligeable a la lumiere du jour lorsqu'il y a assez de
photons entrant dans | "7Til, mais edoite est ¢
disponibles. Cela explique que le tapis augmente la sensibilité lorsqu'il y a peu de lumiere.
Comme le photon finit par étre absorbé par un photorécepteur qui ne se trouve pas dans sa
trajectoire initiale, I''mage qui en résulte est floue. Ce flde&t I'acuité de la vision le jour
mais il a moins d'effet la nuit lorsque les cdnes ne sont pas actifs.

Lescouches2alOconistuent ce qu o0 o-rétinequ pedne teasorieli@ neur

elles traitent les signaux neuronaux ou les sensationsliés.

Les photorécdpurs, couche 2, se composent gegmerg externa des cones et des
batonnets qui contieet | es pigments visuels photosensib
Cbest dans |l a couche de phatodoe®tepereuygudoquaea
processus de pheteansduction, traduction du stimulus visuel en un signal nerveux initial. Il
faut donc que la lumiére soit focalisée avec précision au niveau de la couche 2 de la rétine
pour que la fonction visuelle prenne farmLa couche 2 contient également le segment
i nterne des p haaitedes®itoehpotnedurrise sc Geets edsérdialst r e s 0 r ¢
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La membrane limitante externe se définie par la prolongation des segments terminaux
des photorécepteurs et de jonn8 étanches qui réalisent la liaison entre les membranes
cellulaires des batonnets, des cones et des cellules de Miiller. Ces dernieres se dispersent dans
toute la rétingallant de la membrane limitante externe a la membrane limitatetrne (fig

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

La membrane limitante externe est constdé prolongements appelésligitations»
des cellules de Miller. Ces dernieres, en participant a la régulation ionique, ont un role de
stockage énergétique impant[David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Of{2015]).

Les noyaux des cbnes et batonnets forment la couche 4. Les synapses forment quant a
elles la couche 5 ou plexiforme externe. Dans cette zone, les prolongements des axones des
photorécepteurs se dilatgmur former des synapses verticales avec les cellules bipolaires et
horizontal es et des synapses | at®rales avec

signal visuel st traité initialement (fig6).

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

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

Léactivit® neuronale et l e signal vi suel

horizontales ainsi gue I|76activit® des neuron
Cette derniere forme la deuxiéme couche synaptique aprés 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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Couche
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externe
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Jp——

y\ Couche

photorécepteurs

Figure 6 : Photorécepteurs.

La couche des photorécepteurs est i interne et externe des cones et des batonnets. Les disques
situés dans les segments externes (faisant face a I'épithélium pigmentaire de la rétine ou EPR)
contiennent les pigments visuels photoséesibecessaires a la vision (en bas). Les segments
internes des cellules contiennent les mitochondries. La couche granuleuse externe contient les
noyaux des cones et des batonnets. Les sphérules des batonnets et les pédicules des cbnes sont

les expansionsynaptiques de ces photorécepteurs et se trouvent dans la couche plexiforme

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

bipolaires et amacrines et avec les axones des photorécepteurs voisins. Les él&ments de
Muller (lignes pointillées) sont représentés. lIs relient et cones et les batonnets.
[Source: Ophtalmologie Vétérinaire Slatter5th Edition]
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Des synapses verticales qui connectent cellules bipolaires et CGR sont présentes de

méme que des synapsetefales entre les cellules amaes, bipolaires et CGR (fi@).

Membrane
limitante interne

Couche des fibres
nerveuses

Couche
des cellules
ganglionnaires

Couche
plexiforme
interne

Couche
granuleuse
interne

Couche
plexitforme
externe

Couche
granuleuse
exteme

Membrane
limitante
externe

Figure 7 : Structure des cellules de Muller

Cescellules (noyau marron grolongements noirs) traversent 9 couches rétiniennes sur les
10, fournissant ainsi ugupport structurel a la totalité de la rétine et formant les membranes
limitantes interne et externe. Les noyaux des cones et des batonnets (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 Mdller). 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 stdaes les couches
plexiformes externes et Internes, respectivement (So@pbktalmologie vétérinaire Slattér
5th Edition))

35



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 | e <co

d ée seule couche sauf dans la partie centrale de la rétine.

La couche 9 est formée des axones des CGR qui font leur trajet parallelement a la
surface de la rétine puis plongent vers la papille ou ils vont former des faisceaux de fibres

nerveuses C & mesf bptidue.

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

cellules de M¢ll er viennent soéy fixer.

ii.  Vascularisation
On notera simplement quéil existe plusieu

(voir annexes).

Chez les animaux domestiques et notamment chez le chien, la vasculagsatiite
holangiotique (fig.8) : | 6ensembl e de | aé via®esianeares ciiot er ne

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

Figure 8 : vascularisation holangiotique chez un labrador male
(Avec | 6ai mabl e autorisa)ion du Doct el
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iii.  Anatomie appliquée : |l e fond doTi |
Les structures anatomiques de | 011l per m
doti |, dont | 6examen permet doébappr ®cier | es

une bonne connaissance des différentes zones dufond i |

La zone dorsale du f ondc odebsiti |l ac otrrraemssppoanrde
r® ine (couche 2 " 10) et | 6absence de pi gme
visualisation. Le tapis est une structure choroidienne colorée sittieela choriecapillaire

choroidienne superficielle et la couche des gros vaisseaux choroidiens profonds.

La zone ventrale du fond doi il dite sans
rétinien, cranial par rapport a la chedoa pi | | ai r e. ! a | a propri ¢
I mplique quobdaucune struct u6G.Ehaudiew’d Maon Nabletn ne n e
(2004); David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Of2015)

! est i mportant de garedsdar ten sm®&naoiiraeb | geu &
une autre mais ®galement entre individu dobéun
et de & couleur du poil, de la race, e€e qu i rend | 6interpr®tatio

tapis variable

2 Physiologierétinienne
I.  CoOnes et batonnets
Les mammiféres, comme cités précédemment, possedeux types de
phot or ®c epteurs que | 6on peut s®parer en del
des couleurs, et les batonnets qui permettent de visualiser une intag®ae Cruchten, S.,
Vrolyk, V and all (2017].

Les cbnes et les batonnets ont la particularité de posséder des pigments visuels
photosensiblesCeuxc i ont comme fonctionnalit@e dbébabs
pigments contenus phes cones des batonnets diffent de par leurs fonctiorBig 9).

Tableaull : Résumé des caractéristiqgues des cénes et des batonnets
Batonnets Cones

Vision nocturne Forte intensité lumineuse

Faible intensité lumineuse |l nsensi bl e aux mo
Sensible aux discretes modifications lumineuse.

| 6i ntensit® | umi nevu Forte acuité

Pas dalifférenciationde couleur. Sensibles au contraste

Faible acuité Au niveau central de la rétine

Sensibles aux mouvements Lumiére rouge

Périphérie de la rétine
Lumiére bleue
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A la difféerence des cbnes, les batonnets sont faits pour fonctionner a faible intensité
lumineusgFig 9). Leur sensibilité en milieu sombre est meilleure. Ainsi, ils sespponsables
de la vision scotopique. lls sont aussi le site privilégié de la détection des mouvements, méme

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

Les cbOnes, eux, sont moins sensibles aux petites variations lumineuses. Ainsi, ils
fonctionnent principalement a lumiere élevée et partitipe | 6 acui t ® visuell e
concentrent au niveau central de la rétine permettant une haute résolution \iBasiie.

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)Cette zone est appelée fave c hez | 6 h o mme .
constitue une zone centrale en dépression auunideda macula qui correspoad centre de
l a r ®ti ne dananlChehtem S.,c/elykh\dndall (261&).

ii. Physiologie des cones et des batonnets

Il existe un phénomeneappelé « sommation rétinienne (fig. 10, a gauchg,
responsable de |l a diff®rence de sensibilit®
i ssus de cellules ganglionnaires noé®tant p a
recoivent les informt#ons issues de plusieurs photorécepteurs.

! existe donc une convergence du signal
faibles niveaux :dngphoton sul peuttad@iverd unencellnle gasgkonnaire
regroupant plusieurs photoréceptel{iavid J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Of{2015)]

Mais si la sommation rétinienne permet la vision nocturne, elle se fait au dépend de
|l acuit® visuelle car si plusieurs bOtonnet
lorsque cette derniére est activée, il est impossible de conclure ghotorécepteur en

particulier.

A | 8i nv eiesdes, synapaes des cones (fith, a droite) associe un
photorécepteur a une seule cellule bipolaire et & une unique cellule ganglionnairei Glle
peut donc °tre act i vn®ed déquune upnairqg ulebd hpyhpoetropro® caerpi

plusieurs photons et donc une plus grande intensité lumineuse.

Chez | e c¢hi en a(zdnérétibieneerspedafique ges €oacentrée ersgdne
ne permet pas une aussi bonne résolution et une visiooueguoquechez les oiseaux et les
primates[David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].
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ganghonnaires
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Figure 9 : Principe de la sommation rétinienne.

La voie des batonnets est convergente car de nombreux batonnets sont reliés a une seule
cellule bipolaire (seuls deux ou trois batonnets convergents sont montrés ici, mais en réalité

ils peuvent étre des dizaines de milliers) et plusieurs cellules bipslaint reliées a une

seule cellule ganglionnaire. Au niveau de la voie des cbnes, il existe trés peu, voire pas de
sommation, parce qu'un cbne fait une synapse avec une cellule bipolaire qui fait une synapse

avec une cellule ganglionnaire. Cette dispasitpermet aux cones une conduction plus
rapide et une haute résolution visuelle au prix d'une faible sensibilité aux lumieres de faible

intensité.(Source: Ophtalmology Veterinaire Slattebth Editior)

Cette zone, chez nos carnivores domestiques.eagtlacée par une région appelée
area centralis, située au centre de la rétine, présentant également une densité en cénes plus

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

Les carnivores domest ésgpossélent donc iné meilleueer s e
sensibilité a la lumiére, au détriment de la résolution.
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Figure 10: Différence decompositiorde la rétine centrale et périphérique.
Source Ophtalmologie Vétérinaire Slattebth Edition

3.Photochimie rétinienne

i.  Pigments visuels photosensibles

Les pigments visuels photosensibles constituant les cones et les batonnets sont des

mol ®cul es ayant |l a capacit® dbébabsorber

| a

correspond un @i cunded d bosnogrupetuirond pponulde donn®e.

une | ongueur déonde pr®f ®renti el l e m°me sobi
d 6 o n[Bawid J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].
Un pigment visuel se décompose en deux parties
- Un chromophore (dérivé de la vitamine A)yesponsable de la conversion de
| 6®nergi e contenue par un photon en wune
un signal neuronal ~ partir doéun photon.
- Une protéine (opsine) el |l e caract®u@adbeerel gudpeélgime nd ¢
| ongueur dbéonde pr ®f ®rentiell e pour 1| aqg!l
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Chez le chien, on note la présence de deux populations de cones (donc de deux types
dpsi ne) , | eur per met tdchramatd@eael de ivair dewxnceulemrs s i o n

primaires et leurs nuancf3avid J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].

ii.  Photochimie
La rhodopsine est le pigment contenu dans les batonnets. Lorsque la nhedopsi
absorbe un photon, une réaction chimigueu et un signal neuronal est généré a partir de
| 6®ner gi e cont e pau ene paction dnechaipdy.oli0)oimpliquant de

nombreuses enzymes.

La derni re ®tape de c éeydtolgse derla guandsine t i o n
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 importat de noterici que les photorécepteurs ont donc des caractéristiques
spécifiques: ils sont constamment dépolarisés au repos et hyperpolarisés aprés leur excitation
par un photon. De m° me, une mutation dbébun g
engendrera des dégénérescences rétiniennes hérédi@amesl J.Maggs, Paul E.Miller, Ron
Ofri (2015)]

Rhodopsine
< S Lumidre
/ \\\
/ .

11-¢is rétinal Qpsine «— Tout-frans rétina Opsine

Alcool déshydrogénase 1 '

[ ADP (autres voles
a'oxydoréduction, NADP)

¥

11-cls vitamine A L — Tout-frans vitamine A
{rét n.:'li

.l

Esters de la 11-¢cfs <=—23— Esters de la tout-trans
vitamine A Vitamine A (esters de rétiny')

Enzymes d'estarfication

Figure11: Réaction en chaine permettant la génése d'un signal nerveux
NAD : Nicotinamide adénine dinuciéotide ; NADRicotinamide adénine dinucléotide
phosphate(Source: Ophtalmologie Vétérinaire Slattér5th Edition)
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4.Fonction rétinienne
La r®tine est une composante essentielle
«voir ». Elle permet la détectiode lal umi r e, g uénesignalenerveux,napresr t i t
| 6 a v o itraité enalivesses catégorigsa différenciation entre les différents objets qui
nous entourengstessentidé a la survie et nos carnivores domestigsestcapabls de voir

un objet s 6ske différencie suffisamment de son environnement.

Les différents objets qui nous entourent ont des caractéristiques propres qui nous
permettent de les différencier, & savoir leur luminosité, leur mouvement, leur texture et leur
profondeur. Enfin ils sat différenciables égalemeptr leurs couleurd.a rétine joue un réle

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

i.  Luminance
Ce qubdébon appelle |uminance correspond
dépend dunombre de photanfrappant la rétine mais également de la sensibilité des
phot or ®cepteurs r®tiniens ~ |l a |l ongueur doéon
le nombre de cones et de batonnets présents dans la rétine et a été décrite pegt§demm

paragraphe xii).

La | ocalisation dorsale du tapis (Il e fon
mi eux voir | e sol, pl us sombre. Pe, periméttav er s e .
doatt ®nuer | a dispersion | umineuse ddéun envi

Enfin, les pigments présents dans la rétine de nos animaux de compagnies et
ceuxpréent s dans | 6 e geptviscevis edemra sensibilitéd maximales pour
lesl on g u e ur(fig 13) Gatarsubgere une vision différente du monde entre les hommes

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

ii.  Mouvement

Dans | 0 sofrb, ée mouwement esin aspect essentiel. Les mammiféres, en
regle générale, sont bien plus sensble un obj et en mouvement qub
effet, pour une méme distance, un chien ne percevra pas un objet statique, alors que si celui
est en mouvement, il le reqmaitra. Cette fonction est assurée par les batonnets. Orcceux
sont présents en quantité importante dans la rétine de nos mammiféeres domestiques. Cela
suggere que leurs yeux sont parfaitement adaptés a la détection des mouvements. Cette
capacité est cepn d a n't moins importante en [Dawdi re v
J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]

La fréquence critique de fusion visuelle correspond au point ou une lumiere
intermittente est percue comme une lumiere continue. Chez le dieise situe awela de 80
Hz . Ainsi, |l orsque | 6homme per-oit une | umi

comme une succession de clignotem@dts/id J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].

iii.  Acuité visuelle (Texture)

La texture visuelle ndédest autre que | e re
de | 6objet regard®. Le terme dbéacuit® visuel
détails et a faire la mise au point dessus. Cette derniére eshidé par la capacité de
| 6appareil oculaire © c¢cr®er wune 1image focal

traitements de cele i par | a r®tine et de | danalyse r ®a
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Chez nos animaux domestiquess éimites sont liées aux composants rétin[@avid
J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)].

Comme décrit précedement, la rétine de nos mammiféres de compagmpstée
de telle sorte que la vision en lumiére tamisée est meilleure par rapptie desehommes.
En contre partie, | 6acuit® visuelle est moi
rétine est composé de plus de batonnets que la rétine humaine et du phénomene de
convergence des photorécepteurs sur les cellules ganglionHast®galement décrit, toutes
especes confondues, que la vision périphérique posséde une acuité visuelle memdre
cellules ganglionnaires sont plus concentr ®e
J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (26]]

Lébarea centralis, d®) " d®crite pr®cedemen
se concentre les cellules géingnaires (leur densité attei®400 a 1400/mm2) [David

J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofri (2015)]. Cela impligue une meilleatét@ a ce niveau.

Léacuit® vimassul @e peut|l Gaircee de | 60®chell e
pieds. Cette échelle mesure la capacité de la région ayant la meilleure acuité visuelle, soit

| 6area centrali s ¢ hezobptaGhezderchiemadaiéxde la imeilldur st i n ¢
acuit® visuell e, on a des r®sultats dobéune m
visuelle maximamoyenne mesur ®e ~ 6 m tres de | 6obj e

22,5 metreg[David J.MaggsPaul E.Miller, Ron Ofri (2015)].

iv.  Visions en couleur
Cette fonctionnalité de la iae differe chez les espeqgaar la différence de sensibilité des

pigments conteradans les cones,v&sv i s do6une | ongueur dbdéonde.

Pendant | 6®voluti on, cing photor ®cepteurs
différenciés et ont cévolué chez les étres vivants. Ce sont ceux contenus dans les cones qui
sont responsables de la vision en couleur. Un unique pigment corsansidle aux UV mais
ne se retrouve chez aucun mammifere. De plus, chez la plupart des mammiferes, et
not amment nos carnivores domest i g-adirahaséeen d®c

sur deux types de cones.
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A 1 dinver se de ontlafeveapattane und aomeniratioa dedl00% de
clnes, |l a partie centrale de | a r®tine dans
précédemment, leur perception des couleurs ne se base que sur deux types de cénes dont les
| ongueur s pbdrdenpemisr, canpnises entre 429 et 435 nm (couleur bleue) et
555nm pour le second (couleur jatwrest) avec une extension vers le rouge Ai n s i | 6es
canine ne semble pas percevoir le spectre de la lumiére [Gated 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

espece canine et qui serait percu bigns [David J.Maggs, Paul E.MiltleRon Ofri (2015)].

Human tric matic Horsa
color visic color »

Figure 13: différence entre la vision trichomatique de I'hnomme et celle dichromatique de nos
mammiféres domestiqugource: Ophtalmologie Vétérinaire Slatter5th Edition]

Cependant, malgré leur incGapté a voir le rouge et le vert, nos mammiferes domestiques
semblent avoir une capacité augmentée pour différencier des teintes trés proches de gris. Ceci

étant bien plus utile en lumiére tamisée.

C. Conclusion

La rétine est une structucemplexeet sonintégrité est nécessaire au bon fonctionnement
oculaire Son d®veloppement sé&i mietsitat aofDavians | ¢
J.Maggs, Paul BEMiller, Ron Ofri (2015]) et se poursuit en période pasttak, ce qui a pour
conséquence urfeagilité prolongée

Les mécanismexomplexesd e phot otransduction n®cessite
rétinienne. Ceci a pour conséquermue tout évenement altéralet développement de la
réting engendraune altération de la fonction visuelle.

David J. Maggs and all écrivent qué e s t |l ors de Il a diff®renc

situent les instants clés du développement de Iésions de dysplasie rétimar&jour de
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gestation, un espace se ménage entre le feuillet qui deviendra larétengcet celui qui
deviendra | 0®pith®lium pigmentaire r®tinien.
part les événements qui engendreront des décollements rétiniens, lésions graves de dysplasie
rétinienngChaudieu G & MoloaNoblot S. (2004)]

- LA DYSPLASIE RETINIENNE
A. Définition
La dysplasie rétinienne primaire est trouble de la différenciation des couclesla
rétine [Toole, D. O., Young, S., and all. (1983lle existe et peut se produire chez toutes les
especes mais sa répercussioniglinestdifféerentec hez | e chi en par son ¢

plus élevé.

Elle estcaractériée histologiquement par la formation de plis et/ou de rosettes dans
ses formes mineurdg&lder, S. D. (1964)par des décollements de rétine dans ses formes
graves. La dysplasie r®tinienne peut surveni
oculaires[Toole, D. O., Young, S., and all (1983)Ju d 6 a u t st &re hé@ditgra oue

acquise.

Une étudeaéalisée, mélant humains et chiens a montré une incidence de Rahésl
M., Albert, D. M., & Wyand, S. (1973].

Les principaux motifs de consultation sont la cécité et les hémorragiesdnledares
chez le chiot. Néanmoins, ces lésions sont renasté@ns les cas les plus graves et sont
relativement rare chez le chiot. Les formes les plus légeres de dysplasie rétinienne sont
rencontréedors de programme de dépistage chez des races sujettes au prdbDante [
J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Of(2015}.

B. Etiologie

Il existedifférentes formes de dysplasie rétinienne. Les plus significatives proviennent
doune anomali e g®n®ti que et sont h®r ®di t ai r
dysplasies rr®tiniennes pegviralestmatesnells (hexpedc ont r e
canin, panleucopénie félinparvovirose, adénovirosé€Chaudieu, G., & MolofNoblot, S.
(2004)), doi r etdedtoxigite inatérg | 6 acti nomyci ne D, l e mo®t
le chlorambucil Chaudieu, G., & MolofNoblot, S. (2004)], souvent accompagnées
d 6 a n osmmauroiogique ( hypol asi e c®r ®bel | euse) OuU encc
multiples. [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Ofi2015). Enfin, les traumatismes et
| 6hypoxie fitale s osdansthditenaturgChasidies, &1y & Bldon ®v 0 g U ¢

Noblot, S. (2004)].
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Bien que ladysplasie rétinienneguisse toucher toutes les races, certaines sont
doi de

ameéricain, le PBringer Spaniel Anglais, le Beagle, le Labrador retriever, le Schnauzer

pr ®di spos®es et vent faire | Oold goeker

miniature, le Berger australien, leofwveiler et les terriers (Bedlington, Seadyn et
Yorkshire) (tab. 3 [David J.Maggs, Paul E.Miller, Ron Off2015}

Tableaulll : Prédisposition raciale a la dysplasie rétinienne

Tableau 1 Dysplasies de la rétine chez le chien.
Races Lesions rétiniennes Anomalies associées Determinisme
Littérature Observations  Littérature Observations héréditaire
personnelles personnelles
Akita Inu focales focales microphtalmie microphtalmie autosomique récessif (7)
Barzoi focales focales microphtalmie i
Beagle focales focales néant néant 1
Bedlington terrier  généralisées généralisées  dysplasie microphtalmie autosomique récessit
et Sealyham terrier retinovitréenne
Berger australien  généralisées focales microphtalmie, autosomique récessif a
anomalies oculaires pénétrance incompléte
multiples
Berger allemand focales focales microphtalmie, ?
généralisées pénéralisées anomalies oculaires
multiples
Bobtail focales focales microphtalmie, microphtalmie, {
anomalies oculaires anomalies oculaires
multiples multiples
Caniche nain focales microphtalmie, ?
Cavalier King focales focales persistance du vitré  persistance duvitré 7
Charles primitif primitif
Cocker américain ~ focales focales autosomigue récessil
Cocker spaniel focales focales cataracte, décollement autosomique récessif
de rétine dystrophie
COPNEenne
Colley focales focales microphtalmie, ?
anomalies des couches
d"association
English springer focales focales décollement rétinien  décollement rétinien,  autosomique récessif
ZONes ZOnes anomalies oculaires anomalies oculaires
hyperréflé-  hyperréflé-  multiples multiples
chissantes  chissantes
Golden retriever focales focales autosomique récessif
Retriever du generalisées focales décollement rétinien autosomique récessif
Labrador
Rottweiller focales multifocales cataracte ?
Welsh springer focales multifocales autosomigque récessif
Welsh terrier zones hyper- Cataracte, t
refléchissantes dystrophie cornéenne

a7



C. Pathogénie

Les nouveaux neés, chez nos carnivores domestiques, posséde une rétine immature qui
continue de se développées mécanismes physiopathologiques sont div@itsdrstein, A.
M., Osburn, B.l.,, & Prendergast, R. A. (1971)]des causes postnatales peuvent étre
responsables de dysplasie rétiniesnenme citées précédemmgthaudieu, G., & Molon
Noblot, S. (2004)]. Chez le Springer Anglais, la Iésion de dysplasie rétinienragjast
présentechez le nouveané[Toole, D. O., Young, S., and al. (1983Hlle est constituée de
rosettes et de plis rétinief§Vhiteley, H. E. (1991)]

Lors de | a dysplasie r®tinienne h®r®ditai
c0est e ettler56 jour de gestation que se praskentles troubles du développement
de la rétine engendrant la dysplasie rétinierhifeley, H. E. (1991)] Ces défauts de
développement sont plus importants dans la région dorsakpgpéliaire Whiteley, H. E.
(1991); Toole, D. O., Young, S., and al. (1983)fs lésions semblent évoluer tres peu et ne
s0®t endent pas en p®ri°pjduRdeivie. Cdrmins Isa@entiig®t i n e
semblent méme avoir observque dans les cas les plus bénins, pés régressent et
deviennent moins importasd v e ¢ [Tlode©y ©., Young, S., and al. (1983)]

Whiteley décrit que le processus, chez le Springer Anglais, débute entfetdet56
jour de gestation et se caractérise par une perte fdealgorctions cellulaires formant la
membrane limitante externeassociée a une organisation anarchique des couches
neuroblastiquesle la rétine sensorielléJn plissement de la couche neuroblastique et de la
membrane limitante externe peut également étre obsareéestadel 6 ®pi t h®Il i um r ¢
pigmentaire (EPR) présente une hypertrophie et se retrouve directement en arriere des
plissementsDans une étude antérieure, il décrit une diminution de la taille et du nombre de
composargde la jonction GAP de la mendne limitante externa¥hiteley, H. E., & Young,
S. (1986).

Entre le 560 j our de gestation et jusquo- 7 j o
surélevees sont facilement observables et forment des plis distincts. Les neuroblastes ont une
organisation anarchique et des rosettes sont fréquemment présentes. Les vaisseaux rétiniens
guant a euxa ce stadegpossedet une position ectopique. En effet, ils se prolongent dans ces
structures dysplasiques et sont parfois observés dans la lumiere des pd4stedsy, H. E.

(1991)] Cela peut étre une conséquence du changement prdiiferda rétine.

Associés a ces lésions, gnour ra constater un do®f aut d ¢
optique, avec une croissance disharmonieuse de la sphére, de la choroideceicdes
rétiniennes.
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La localisation des régions dysplasiquesaviss d e épithéliumpigmentaire rétinien,
peut suggérer un rélmétabolique ou fonctionnale ce derniedans le processus Iésionnel
[Whiteley, H. E. (1991)] Une autre étude, réalisée sur 26 Springer Angtaiggereque la
dysplasie rétinienne est égalemdéise a une anomalie de développement des cellules de
Muller et des capillaires rétiniengdole, D. O., Young, S., and all (1983gn effet, les

cellules de Miiller auraient un réle important dans la migration des neuroblastes.

Enfin, |l es mol ®cul es de surface dbéadh®si
des m®di ateurs <cellulaires indispensables |
facteurs pourraient contri buer [AVateley®@WvE. | opper
(1991)] Dans les années 80, des études réaligeestro, ont montré que la molécule
déoadh®si on des cCGAM|padrr@entavoiraun mdle dansl les sodifidstions
précédemment cig8, induisant une dysplasiétinienne Rutishause U., Watanabe, Mand
all (1985). En effet, la molécule NCAM joue un role dans la formation des canaux des
jonctions GAP du neuroépithéliunK¢ane, R. W., Mehta, Pand all (1988). D6 aut r es
molécules sont également décrites comme ayant un réle agrexrte des jonctions de la

membrane limitante externe, comme lxddhérin Yolk, T., & Geiger, B. (1984)

D. Aspect Iésionnel de la dysplasie rétinienne

Léoatteinte ocul aire est uni ou bilat®ral e.
lésion focale ou de Iésions multifocales. Parfois une atteinte compléte de la rétine est observée
avec un décollement rétinien.

Dans la zone du tapites lésions su souvent hyperéfléchissanted_eurs formes varient
et peuvent étre 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 & delsions de choriorétinite active. Dans la région non tapéale, on observe

généralement des strigasatres proche de la vascularisation.

La dyglasie rétinienne se rencontm@incipalementsous quatre formes différentes,

présentant des degrésde gragitt d 6 i mp or dddférents. c |l i ni que
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. Ellpsuvent également former des stries de couleur grisatre
[Chaudieu, G., & MolofNoblot, S. (2004)]. Leurs formes varient du Y auBlles peuvent

également étre linéairésg. 15).
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Chez les différents chiens examinés et présentant ces Iésions, ces lésions bémigleedet

néavoir aucune r®percussion sur |l a fonction

Les épagneuls, les beagles, les rottweilers et les labradors retrievers sont prédisposés.
[Chaudieu, G.& Molon-Noblot, S. (2004)]

Figure14: A gauche  droitld 6 u n de hmoislti, la dysplasie rétinienne multifocale
se manifeste sous la forme plusieurs Iésions circulaireé. droite: chiot de 4 mois
présentant denultiples plis rétiniens en région tapéale et non tapéale

[ Source:Rodate-Almeida, A. C. V., Peterselones, S., and al{2016)]

V Une dysplasie rétinienne dite géographique» :

Ces lésions se retrouvent également principalement auunieafundusdans la région
tapé&le. On observe des reliefs et des zones amincies. Des zones grises/noires bordent les
zones atteintes et les délimitdfig. 16). L 6 héffeptieité décrite pour les Iésions focales

et multifocal es peut ystermatiggempnt dBsewfet 16). mai s ndes
LOEPR peut pr®senter une hypertrophie, Vvisua

Ces lésions sont plus graves que les précédentes et si leur extensigrogante cela peut

altérer de fagon tres importangefbnction visuelle.

Ce type de dysplasie est principalement décrite chez les épagneuls et les labradors retrievers.
[Chaudieu, G., & MolofNoblot, S. (2004)]
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