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Mateériel et méethodes

® 03/1996-07/2012: 1083 chiens
examines, 546 femelles et 557 males

# 2 mois a 13 ans, age moyen du 1¢"
examen = 3,47 ans

# 919 (1 fois), 188 (2 fois), 56 (3 fois), 28
(4 fois), 20 (5 fois), 2 (6 fois); 1 an entre
chague examen

# CIl. Menace, réflexes pupillaires, O.l.
apres dilatation pupillaire (30 et 200)
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Border Collie male, 3 ans



Reésultats

* Progression par coalescence ou
hyperreflexion/atrophie diffuses
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Border Collie male, 7 ans




Reésultats

* Progression par coalescence ou
hyperreflexion/atrophie diffuses

* Mydriase, abolissement du CM, RP atténues si

atteinte multifocale ou generalisee
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Border Collie male, 8 ans




Examens compléementaires

Electrorétinographie (ERG,15 chiens): tracés normaux si Iésion isolée,

amplitudes de culmination attenuees (voire de morphologie non
discernable) si lesions diffuses ou coalescentes

1, 2: Male sain agé de 2
ans

3, 4: Male atteint agé de 3
ans a lésions multifocales

S, 6: Male atteint agé de 9
ans a lésions généralisées

S 6
1, 3, 5: Adaptation a | obscurité, 2, 4, 6: Adaptation a l "obscurité,
stimulus bleu scotopique stimulus blanc achromatique
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Examens complementaires

Histologie (male age de 10 ans): infiltration
LP diffuse, atrophie multifocale, cellules
éepithéliales dans la neurorétine, fibrose
choroidienne

(col. HE, x 200, clichés histologie/ Anatomie
pathologique Oniris)




Etude génétique See—

* 502 prelevements sanguins,
2595 lies familialement avec
/7 sujets atteints




Etude génétique

* Hypothese d’une transmission liee au chromosome
X confirmee:
= Majorite des atteints males
= Maladie transmise par les femelles




Etude génétique

* 1¢re étude, 65 marqueurs microsatellites analysés chez 55

chiens (35 atteints et 20 sains): région d’intéret centrale de 12
Mb en position centrale (77-89 Mb) sur le chromosome X, 14
genes candidats sequences, aucune mutation

12 Mb
14 genes

[139ME)
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» 2¢me etude: génotypage de 85 chiens, 35
atteints et 39 indemnes analysés (logiciel
d’analyse statistique des donneées): loci
candidats sur les autosomes 15 et 31 au
seuil de significativite:

= Gene LRAT au CFA 15: aucune mutation (partie
codante sequencee chez 8 chiens)
= Gene ABCG1 au CFA 317: aucune mutation

(partie codante sequenceéee chez 8 chiens)
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* 3¢me etude: 20 sujets atteints et 20
indemnes, incluant tous les chiens
genotypes, analyse familiale de liaison:
valeurs statistiques de la 1¢* etude
ameliorees pour la region concernee
mais pas de /oci confirmeés de facon
significative
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e’o5 ans (examens annuels de 1'a 7 ans d’age): age
d apparltlon rythme et gravite de I’evolution
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- Discussion, conclusion
yd :

i '//ERG/, en accord avec les phenotypes observes, cPRA
- exclue par ’'AF comme CEA, XLPRA 1 et 2 et prcd
- PRA par examen sanguin

- = Atrophie multifocale de la neurorétine: AF et
histologie en faveur
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Association
2l Francaise du
o ol Border Collie

Politique de seélection

* Chiens atteints et chiennes porteuses
connues retirés de la reproduction
(certains males conservent une vision
correcte avec lesions stables)

* Male atteint et femelle homozygote
saine accouplées exceptionnellement
(femelles porteuses et males sains)

* De 20% d’atteints en 2001 a 12% en
2008 et 6% en 2012
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