


Tableau 6. Densité de cellules GABA-ir chez les pigeons expérimentaux 

Structure Côté déafférenté Côté intact Scheffé 
(Moy. ± E. T.) (Moy. ±E.T.) 

SpRt 154 ± 58.4 241 ± 66.7 p<O.OOI 
DLLd 155 ± 61.5 244 ± 84.5 p<O.OOI 
DLLvi 88 ± 26.7 132 ± 51.4 p<O.OOI 
DLLvii 86 ±28.2 128 ± 36.5 p<O.OOI 
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Figure 13. Comparaison du nombre moyen de cellules GABA-ir par mm2 entre le 
côté déafférenté et le côté intact des pigeons expérimentaux. 
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Cependant, le SpRt intact démontre une densité moyenne de cellules GABA-ir 

par mm2 de 241 comparativement à une densité moyenne de 202 pour le SpRt droit, 

F(I ,41)=4.4, p<0.05. Les tableaux 7 et 8 et les figures 14 et 15 montrent la 

comparaison de densité cellulaire GABA-ir entre les côtés du groupe expérimental et du 

groupe témoin. 

Ces résultats suggèrent que l' asymétrie observée chez le groupe de pigeons 

expérimentaux soit le résultat d'une diminution réelle de la densité de cellules GABA-ir 

et ce, dans toutes les structures étudiées du thalamus dorsal déafférenté. De plus, le 

nombre moyen observé dans le SpRt intact représente une augmentation réelle de la 

densité de cellules GABA-ir comparativement au groupe témoin. 



Tableau 7. Densité de cellules GABA-ir: côté déafférenté vs côté gauche 

Structure Côté déafférenté Côté gauche Scheffé 

(Moy. ± E.T.) (Moy. ± E.T.) 

SpRt 154 ± 58.4 199 ± 50.1 p<0.05 

DLLd 155 ± 61.5 216 ± 63 .2 p<O.Ol 

DLLvi 88 ± 26.7 118 ± 29.9 p<O.OI 

DLLvii 86 ±28.2 113 ± 29.1 p<O.Ol 
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Figure 14. Comparaison du nombre moyen de cellules GABA-Îr par mm2 entre le 
côté déafférenté et le côté gauche de chacun des groupes. 
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Tableau 8. Densité de cellules GABA-ir: côté intact vs côté droit 

Structure Côté intact Côté droit Scheffé 

(Moy. ± E.T.) (Moy. ± E.T.) 

SpRt 241 ± 66.7 202 ± 50.0 p<0.05 

DLLd 244 ± 84.5 204 ± 55.4 N.S. 

DLLvi 132 ± 5l.4 119 ± 35.4 N.S. 

DLLvii 128 ± 36.5 118 ± 29.9 N.S. 

Densité cellulaire GABA-ir entre les deux 
groupes de pigeons 
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Figure 15. Comparaison du nombre moyen de cellules GABA-ir par mm2 entre le 
côté intact et le côté droit de chacun des groupes. 
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3.2.3 - Comparaison des ratios de cellules GABA-ir/relais entre les thalami des groupes 
de pigeons expérimentaux et témoins 

Un rapport du nombre moyen de cellules GABA-ir sur le nombre moyen de 

cellules relais (ratio) est calculé pour chacun des groupes de pigeons. Ainsi, comme 

l'illustre le tableau 9, un pourcentage de neurones GABA-ir est obtenu dans toutes les 

structures étudiées. 

Des comparaisons de pourcentage de cellules GABA-ir sont effectuées entre le 

côté déafférenté et le côté gauche et entre le côté intact et le côté droit et ce, pour 

chacune des subdivisions thalamiques étudiées. Aucune différence de pourcentage de 

cellules GABA-ir ne s'est révélée significative entre les animaux témoins et 

expérimentaux. Ces résultats démontrent alors que les ratios cellules GABNrelais 

demeurent toujours identiques malgré la lésion rétinienne précoce. Ainsi, les pertes ou 

les gains neuronaux observés dans chacune des régions thalamiques étudiées sont 

équivalentes entre chaque variété de cellules analysées. 



Tableau 9. Comparaison du pourcentage de cellules GABA-ir entre les différentes 
régions étudiées du DLA. 

Structures Pigeons témoins Pigeons expérimentaux 

Côté gauche Côté droit Côté déafférenté Côté intact 

(Moy. ± E.T.) (Moy. ± E.T.) (Moy. ± E.T.) (Moy. ± E.T.) 

SpRt 30% ±6.5 31%±5.0 26% ±10.1 32% ± 7.1 

DLLd 29% ± 6.1 27% ± 6.4 25% ± 7.8 30% ±6.9 
DLLvi 22% ± 5.0 22% ±7.2 19% ± 3.3 20% ± 5.0 
DLLvii 21% ± 5.7 23% ±6.5 18% ± 6.2 20% ±4.2 
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Discussion 



4.1 - Observations qualitatives 

4.1.1 - La coloration de Nissl (violet Crésyl) 

Chez les pigeons témoins, le marquage des cellules relais par le violet Crésyl 

démontre une cytoarchitecture caractérisée par des cellules de grandeur moyenne à 

grande (15 à 25 Ilm). Ces résultats sont similaires aux études portant sur les différents 

noyaux thalamiques de la voie thalamofuge aviaire (Khyentse et Rogers, 1997; Miceli et 

Repérant, 1982, 1983; Miceli et al., 1990; Remy et Güntürkün, 1991 ; Wu et Karten, 

1998). 

Concernant les pigeons expérimentaux, les subdivisions thalamiques étudiées du 

côté intact montrent aussi des résultats semblables à ceux observés chez les animaux 

témoins. Cependant, seule l'analyse quantitative ultérieure permettra de vérifier 

l'existence d'éventuelle différence dans la concentration des cellules. Du côté 

déafférenté, il est possible de remarquer dans toutes les régions du thalamus dorsal une 

réduction du volume et une altération de la cytoarchitecture des cellules relais. Ainsi, la 

lésion rétinienne induit au niveau de ces régions déafférentées une dégénérescence 

directe des cellules relais. 
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4.1.2 - L' immunohistofluorescence GABA 

D'un point de vue qualitatif, l' immunoréactivité GABA observée chez les 

pigeons témoins montre un marquage cellulaire plus étendu au niveau de la zone latérale 

du thalamus dorsal. Les régions du DLLd et du SpRt affichent une forte concentration 

de cellules marquées GABA-ir. Concernant le DLLv, le marquage des cellules s'étend 

vers les régions médianes où elles semblent moins concentrées. Ces résultats sont 

comparables à ceux d'autres études portant sur la distribution des cellules 

GABAergiques chez le poulet (Granda et Crossland, 1989) ou le pigeon (Domenici et 

al. , 1988; Bagnoli et al., 1989b; Güntürkün et Karten, 1991 ; Veenman et Reiner, 1994). 

Chez les pigeons expérimentaux, les sous-divisions du DLA du côté intact sont 

composées de cellules GABA-ir montrant une même distribution et concentration que 

chez les animaux témoins. Par contre, il est possible que des différences du nombre de 

cellules soient présentes dans certaines régions car il ne s'agit qu'une observation 

qualitative. Le thalamus dorsal du côté déafférenté montre néanmoins une altération de 

cellules GABA-Ïr dans l'ensemble de ses régions. En effet, la lésion rétinienne 

provoque également une dégénérescence directe des neurones GABAergiques. 
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4.2 - Observations quantitatives 

Les résultats de la présente étude démontrent qu'une lésion rétinienne unilatérale 

précoce induit des changements de densité au niveau des cellules relais et des cellules 

GABAergique dans les thalami dorsaux. 

4.2.1 - Cellules relais 

D'une part, toutes les structures du côté déafférenté présente une réduction de la 

densité des cellules relais. Le SpRt, le DLLv, le DLLvi, le DLLvii révèlent en effet une 

diminution respective de 18%, 18%, 20% et 21 % comparativement aux cas témoins. 

Ces résultats sont corroborés par l'étude de Bagnoli et al. (l989a) qui comparent 

également des pigeons lésés avec des animaux normaux. En effet, ils observent qu'une 

ablation rétinienne précoce entraîne d'importants changements des deux côtés de 

l'hémisphère (voir figure 16). Du côté déafférenté, ils remarquent une diminution 

significative de 22% des projections ipsilatérales thalamo-hyperstriatales. 



63 

Figure 16. La voie visuelle thalamofuge chez le pigeon suivant une lésion rétinienne 
précoce (Bagnoli et al., 1989a). 
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Selon Miceli et al. (1975, 1982, 1990) et Repérant et al. (1977), le DLLv et le 

SpRt envoient des projections ipsilatérales aux aires hyperstriatales. Ainsi, les 

diminutions observées dans le DLLvi, le DLLvii et le SpRt sont comparables à la 

réduction des projections ipsilatérales trouvées dans l' étude de Bagnoli et al. (1989a). 

Cependant, nos résultats concernant le DLLd qui montrent une réduction de la 

densité des cellules relais ne correspondent pas aux données recueillies par Bagnoli et al. 

(1989a) qui remarquent plutôt un maintien des voies croisées. Pourtant, plusieurs 

auteurs observent que le DLLd est à l'origine des projections controlatérales (Miceli et 

al. , 1975, 1982, 1990; Repérant et al ., 1977; Wu et Karten, 1998). Toutefois, une 

analyse approfondie des données de l' étude de Bagnoli et al. (l989a) révèle une 

diminution non-significative de 24% des projections controlatérales du thalamus dorsal 

lésé. Compte tenu du schème expérimental employé pour analyser les données de leur 

étude, il est permis de croire qu'une exigence statistique trop élevée peut empêcher 

l'obtention d 'une diminution significative des projections croisées du côté déafférenté. 

D'autre part, nos présents résultats montrent un maintien ou une augmentation de 

la densité de cellules relais dans différentes structures du thalamus dorsal du côté intact. 

Précisément, le DLLvi, le DLLvii et le DLLd comptent une densité cellulaire identique 

aux même structures du groupe témoin. Seul le SpRt présente une augmentation 

significative dans la densité de cellules relais. Nos résultats concordent avec les 

données de Bagnoli et al. (1989a) montrant également un maintien des voies 
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ipsilatérales et une augmentation des projections controlatérales du thalamus intact. Par 

contre, en accord avec la littérature mentionnée, il est étonnant de constater une 

augmentation des cellules du SpRt et non celles du DLLd. En effet, plusieurs études 

mentionnent que chez le pigeon adulte, le SpRt envoie uniquement ses efférences 

ipsilatéralement à l'hyperstriatum (Miceli et al, 1990; Remy et Güntürkün, 1991). 

Malgré l'absence de données existantes sur la maturation des projections du SpRt chez 

le pigeonneau, il est néanmoins possible que cette structure puisse aussi envoyer des 

projections croisées, car Wu et Karten (1998) observent chez le poussin une projection 

bilatérale du SpRt aux aires hyperstriatales. 

La diminution du nombre d' afférences provenant du thalamus déafférenté est 

donc liée à l'augmentation du nombre d'afférences provenant du thalamus connecté à la 

rétine intacte. Ceci suggère l' existence de compétition entre les neurones thalamiques, 

des deux côtés, se projetant à l' hyperstriatum, lors des premiers stades postnataux, 

déterminant ainsi l'organisation finale des afférences de l'hyperstriatum. En effet, la 

mort des cellules relais dans le thalamus lésé provoque la libération de cibles dans 

l' hyperstriatum controlatéral à la lésion. Des projections croisées supplémentaires du 

thalamus intact peuvent ainsi se maintenir en vie. 



66 

4.2.2 - Cellules GABAergiques 

Les résultats de notre étude montrent que le nombre de cellules GABAergiques 

diminue dans les régions affectées par une déafférentation. Au niveau du SpRt, DLLd, 

DLLvi et DLLvii du côté déafférenté, une réduction de 24%, 25%, 31% et 29% est 

respectivement observée. 

Plusieurs études démontrent des diminutions significatives de cellules 

GABAergiques dans les aires déafférentées suivant une lésion. En effet, Nie etWong­

Riley (1996) trouvent une réduction de 50% de cellules GABA-ir dans les régions 

déafférentées du cortex strié du singe adulte suite à une lésion rétinienne unilatérale 

produite par une injection de tétrodotoxine (TTX). Suivant une énucléation, Hendry et 

Jones (1986) rapportent aussi une diminution de 46% du nombre de cellules GABA-ir 

au niveau du cortex visuel du singe. De même, une diminution de 36% du nombre de 

cellules GABA-ir est observée dans le cortex strié du singe adulte après Il semaines de 

déprivation sensorielle provoquée par une suture de la paupière (Hendry et Carder, 

1992). 

Au niveau des régions thalamiques, il existe des preuves expérimentales qu'une 

déprivation rétinienne unilatérale entraîne chez le singe adulte une réduction d'un tiers 

du nombre de cellules GABA-ir dans le noyau géniculé dorso-latéral (dLGN) 

déafférenté (Hendry, 1991). Chez le chat ayant subi une occlusion monoculaire d'une 
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durée de 30 jours, le nombre de cellules GABA-ir diminue également de moitié dans le 

dLGN lésé (Lou et al., 1991). 

D'autres études démontrent qu'une lésion peut être suivie par une diminution de 

l' activité du GAD dans les cellules des régions déafférentées. Par exemple, Warren et 

al. (1989) observent qu'une déafférentation partielle du cortex somatosensoriel du rat 

induit une diminution de 16% des neurones GAD-ir dans les régions affectées. De 

même, Hendry (1991) trouve une réduction de 33% du nombre de cellules GAD-ir dans 

le dLGN déafférenté du singe. Plus récemment, Arckens et al. (1998) remarquent, lors 

d 'une lésion rétinienne bilatérale chez le chat, une diminution de 40% du nombre de 

cellules exprimant l'ARN messager GAD67 au niveau du dLGN. 

Du côté opposé, les résultats des régions intactes montrent un maintien de la 

densité des cellules GABA-ir pour les structures DLLd, DLLvi et DLLvii. Cependant, 

le SpRt présente une augmentation de la densité cellulaire GABA-ir. Micheva et 

Beaulieu (1995) et Vees, Micheva, Beaulieu et Descarrie (1998) observent 

respectivement une augmentation du nombre de cellules GABAergiques et une 

augmentation du nombre de boutons dendritiques GABAergiques dans la couche 

granulaire du cortex somatosensoriel intact suivant une déprivation sensorielle néonatale 

des vibrisses du rat. 
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4.2.3 - Rapport entre les cellules relais et cellules GABAergiques 

Les ratios des cellules GABA/relais calculés chez les arumaux témoins et 

expérimentaux montrent que le pourcentage de cellules GABAergiques demeure 

identique malgré une lésion rétinienne précoce. La structure glomérulaire des neurones 

thalamiques semble toujours se maintenir dans chacun des thalami dorsaux de tous les 

groupes de pigeons. 

Parmi toutes les régions, la plus forte concentration de cellules GABAergiques 

se retrouve dans le SpRt et le DLLd, alors que le DLLv présente une plus faible 

concentration de neurones GABA-ir. En tenant compte de la caractéristique 

ultrastructurale de l'organisation en glomérule des neurones, ces régions où le 

pourcentage de neurones GABAergiques est élevé devraient correspondre aux régions 

où il y a une forte densité de terminaisons optiques. En effet, la littérature mentionne 

que le SpRt et le DLLd sont des régions qui reçoivent une grande densité de 

terminaisons optiques (Miceli et al., 1975,1979; Miceli et Repérant, 1982; Wu et Karten, 

1998). Ceci suggère que les intemeurones GABAergiques présents dans ces structures 

soient uniquement liés au complexe glomérulaire et ils ne participent pas dans d'autres 

types de circuitrie intrinsèque au DLA. 

En analysant conjointement les données obtenues avec le violet Crésyl et 

l'immunohistofluorescence chez les pigeons expérimentaux, les résultats montrent qu' il 
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n'existe aucune différence significative entre les changements observés concernant les 

cellules relais et les cellules GABAergiques. D 'une part, les ratios permettent de 

constater une constance du pourcentage de cellules GABAergiques dans chacune des 

structures étudiées et, d'autre part, les diminutions observées dans toutes les aires 

analysées du côté déafférenté ou l' augmentation remarquée dans le SpRt du côté intact 

sont identiques concernant les deux types de cellules étudiées. Ainsi, qu' il s' agisse de 

l'organisation glomérulaire chez l' animal témoin ou des changements de cette 

organisation suite à la lésion, les rapports des cellules relaisiGABAergiques demeurent 

équivalents et un équilibre semble persister entre ces cellules. 

Seil et Drake-Baumann (1994) proposent que l'activité inhibitrice soit 

étroitement en relation avec l'activité excitatrice. Par exemple, ils observent qu'en 

absence d'activité neuronale, le niveau d' inhibition baisse dans des cultures organiques 

cérébelleuses en développement. De même, Micheva et Beaulieu (1995) suggèrent que 

l' altération de l'activité des afférences sensorielles due à une déprivation induit un 

nouvel équilibre excitation/inhibition dans les régions déafférentées. Ce nouvel 

équilibre semble être essentiel pour un fonctionnement «normal» de ces régions 

déafférentées « anormales» . 
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4.3 - Existe-t-il une compensation des cellules GABAergiques? 

Les résultats de notre recherche semblent indiquer que les cellules 

GABAergiques ne participent pas aux phénomènes de compensation des voies thalamo­

wulst. Pourtant, des études démontrent qu'une lésion peut provoquer une libération de 

sites post-synaptiques et que sur une plus longue période, d'autres cellules peuvent 

ré innerver des sites post-synaptiques libres (SPSLs) engendrés par ces lésions (Irish, 

Iliakis, Anderson et Westrum, 1996; Peyrichoux, Pierre, Repérant, Rio et Ward, 1988; 

Raisman, 1985; Repérant et al., 1991 ; Rio, Repérant, Miceli et Peyrichoux, 1990). Ces 

derniers auteurs mentionnent que les SPSLs sont réafférentés par des boutons terminaux 

qui sont à 95% GABAergiques. Cependant, le rôle initial du GABA est l' inhibition, ce 

qui peut susciter un questionnement sur la fonctionnalité de la synapse nouvellement 

formée. Irish et al. (1996) proposent que la réinnervation par les cellules GABA soit 

formée de synapses atypiques. Les interneurones GABA formeraient une combinaison 

d'une synapse symétrique et d'une synapse asymétrique sur une même dendrite. Cette 

formation de synapses atypiques modifierait la transmission inhibitrice. Ainsi, la cellule 

GABA produirait une dépolarisation et elle exciterait le site post-synaptique au lieu de 

l'inhiber. 

Un grand nombre de cellules relais survivent malgré une absence de projections 

rétiniennes. n est possible d'expliquer la survie de ces cellules du thalamus dorsal par 

d'autres connections efférentes ou afférentes telles que des projections télencéphaliques 
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(Miceli et al., 1987), tectales (Wylie, Gloveer et Lau, 1998) et du tronc cérébral (Miceli 

et Repérant, 1983). De surcroît, une ablation rétinienne pratiquée à la naissance entraîne 

chez l'adulte la présence anormale de fibres rétinofuges du côté ipsilatéral (Bagnoli, 

1989a; O'Leary et Cowan, 1983). Ces fibres seraient normalement présentes au début 

du développement, mais elles disparaîtraient par la suite chez les animaux normaux 

(Bagnoli et al ., 1987). Cependant, chez le pigeon lésé, la distribution des terminaisons 

rétiniennes dans les aires visuelles primaires ipsilatérales diffère de ce qui est observé le 

jour de l' éclosion. En effet, les entrées rétiniennes ipsilatérales du nucleus geniculatus 

lateralis, par ventralis (GL v), présentes à l'éclosion, sont absentes, alors que le nucleus 

radici optici basalis (nBOR) semble posséder la même quantité de terminaisons 

ipsilatérales. Par contre, il y a dans le LA une augmentation du nombre de terminaisons, 

alors que la présence de terminaisons est évidente dans le DLL ipsilatéral, celles-ci 

n'existant pas ou n'étant pas détectées à la naissance (Bagnoli et al. , 1989a). 

Ces derniers auteurs ne spécifient toutefois pas quelle région exacte du DLL 

recevait ces projections rétiniennes atypiques. En tenant compte de nos résultats, qui 

montrent une augmentation de la densité des cellules relais et GABAergiques dans le 

SpRt du côté intact, il est possible de supposer que cette subdivision thalamique soit la 

destination de ces terminaisons rétiniennes irrégulières, car la nomenclature utilisée en 

1989 par Bagnoli et ses collaborateurs incluait le SpRt dans le DLL. 
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Une des raisons qui peut expliquer l'absence de participation du GABA dans les 

phénomènes de compensation des cellules relais concerne la nature de la réduction des 

interactions observée entre la rétine et les aires visuelles primaires déafférentées. En 

effet, Bagnoli et al. (l989a) expliquent cette diminution de cellules relais du côté 

déafférenté par une interruption de la maturation des projections rétiniennes et non par 

une déafférentation proprement dite. 

Pourtant, Bagnoli et al. (1989b) observent au ruveau du tectum optique 

déafférenté une augmentation du nombre de cellules GABA-ir et ce, dans les même 

conditions expérimentales que notre étude (c'est-à-dire chez les pigeons adultes suivant 

une lésion rétinienne unilatérale précoce). Cependant, l' invasion des projections 

rétiniennes au thalamus dorsal se fait peut-être plus tardivement que celle se dirigeant au 

TeO. Ainsi, contrairement à ce qui se passerait au niveau du TeO, les projections au 

DLA ne sont pas totalement achevée sur les cellules relais et la lésion ne libère pas de 

cible comme le démontrent certaines études (Irish et al., 1996; Peyrichoux et al. , 1988; 

Raisman, 1985; Repérant et al., 1991 ; Rio et al., 1990). Il faudrait alors attendre la 

période critique de la maturation du système thalamofuge. 

De même, dans une future étude, il serait intéressant d'étudier la distribution et 

la concentration de cellules GABAergiques suivant une lésion unilatérale chez le pigeon 

adulte. Il serait alors possible de détenniner si les interneurones GABAergiques 

peuvent être à la base de mécanismes compensatoires de réorganisation du système 
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nerveux et impliqués dans certains phénomènes de récupération fonctionnelle observés 

suite à des lésions tardives. 



Conclusion 



La présente recherche avait comme objectif l' étude des modifications dans la 

distribution et la concentration des cellules relais et des intemeurones GABAergiques 

dans différentes régions déafférentées du système visuel thalamofuge du pigeon suivant 

une lésion rétinienne unilatérale précoce. 

Les résultats de l'étude montrent que cette lésion induit d' importants 

changements dans la distribution et la concentration des cellules relais et GABAergiques 

dans certaines sous-divisions thalamiques visuelles. D'une part, toutes les structures du 

côté déafférenté montrent une diminution significative des deux types de cellules. 

D'autre part, seul le SpRt du côté intact compte une augmentation de chacune des 

variétés de cellules étudiées. 

Les changements remarqués des cellules relais thalamo-wulst semblent être le 

résultat d'une compétition synaptique. En effet, la lésion rétinienne induit au niveau du 

thalamus dorsal lésé une dégénérescence directe des cellules relais. Par conséquent, 

plusieurs sites post-synaptiques sont libérés au niveau de l' hyperstriatum et favorisent, 

par un phénomène de compétition synaptique, l'établissement de synapses des 

projections croisées du thalamus dorsal intact. Les cellules GABAergiques ne semblent 

pas jouer un rôle de compensation ou de maintien des cellules relais restantes du 

thalamus déafférenté. Au contraire, ces neurones suivent l' évolution des pertes ou des 

gains des cellules relais thalamo-wulst et maintiennent l'équilibre excitation/inhibition 
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afin d'optimiser le fonctionnement normal du traitement des informations visuelles de 

ces régions déafférentées. 
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