ARTICULO TECNICO

DISPLASIA DE CADERA

Por : JOSEP FONT GRAU, Doctor en Veterinaria

ANATOMIA DE LA CADERA

La articulacion de la cadera esta constituida por la relacion entre el fémur con el
coxal y los musculos y ligamentos que rodean dichas estructuras. El coxal esta formado
por tres huesos : ilion, isquion y pubis, los cuales convergen para formar la cavidad
acetabular que se sitia ventralmente al ilion. La cabeza femoral se articula en el
acetabulo. EIl contacto entre las superficies articulares debe ser uniforme y homogéneo.
El ligamento redondo y la cépsula articular mantienen la cabeza femoral en intimo

contacto con la cavidad acetabular.

Displasia de cadera (D.C.) (dis = anormal, plasia = formacion), significa una
formacion anémala en la articulacion de la cadera. Aunque fue descrita en el perro
en el aflo 1935, actualmente sigue constituyendo un reto tanto para veterinarios
como para criadores.

CONCEPTO ACTUAL

Desde el afio 1966 se sabe que a diferencia del hombre, la displasia de cadera en

el perro es una afeccion hereditaria y no congénita : el perro no nace con D.C., sino que



factores ambientales, alimentarios, exceso de ejercicio, etc, unidos a un importante
componente hereditario, son los responsables del desarrollo de la D.C. en el animal. El
resultado es una falta de congruencia entre el acetabulo y la cabeza femoral. Esta falta
de concordancia puede ser debida a un desarrollo insuficiente del acetabulo, o a una
mala orientacion del mismo, de forma que no cubre suficientemente la cabeza femoral
(displasia acetabular), o bien a una orientacion incorrecta de la cabeza femoral
(displasia femoral), 0 a una combinacion de las dos. La pérdida de contacto entre cabeza
femoral y acetdbulo provoca laxitud coxo-femoral e inestabilidad articular, que es el
origen del posterior desarrollo de osteoartrosis.

INCIDENCIA

Ha sido descrita en méas de 70 razas de perros afectando con mayor incidencia a
las razas grandes y gigantes, aunque también se da en perros de pequefio tamafio como
el Shi-Tzu, Cavalier King Charles. También en gatos (persa, maincoon....)

Hay razas especialmente afectadas como el San Bernardo y el Bullmastiff. En un 90%
de los casos afecta a ambas caderas y es la causa mas frecuente de artrosis de cadera.
La incidencia real varia mucho en funcion de la raza. Generalmente se toman como
datos de referencia los de la O.F.A., (Orthopedic Foundation for Animals — USA), que
desde 1966 en que fue constituida, ha evaluado cerca de 500.000 radiografias de

displasia. Datos recientes de la incidencia de algunas razas son :



RAZA % DISPLASIA

San Bernardo 40
Bullmastiff 30
Golden Retreiver 23
Rottweiler 23
Setter Gordon 23
Chow-Chow 22
Schnauzer Gigante 22
Setter Inglés 22
Pastor Aleman 21
Bouvier Flandes 19
Shih-Tzu 17
Boxer 15
Labrador 14
Setter Irlandés 14
Alaska Malamute 13
Samoyedo 12
Schnauzer Medio 10
Pointer 9
Cocker 8
Pinscher 7
Dalmata 6
Pastor Belga 3
Husky Siberiano 2



ETIOPATOGENIA
FACTOR HEREDITARIO

La D.C. es una dolencia multifactorial en la que intervienen factores tanto de

caracter hereditario como ambientales. Algunos de dichos factores se conocen pero
otros no, lo que complica enormemente el control de la misma. Se sabe que la D.C.
tiene un fuerte componente hereditario. El indice de heredabilidad para la displasia se
establece en 0.4-0.6 para el Pastor Aleman y de 0.8 para el Samoyedo, es decir varia en
funcion de la raza y también existe variabilidad en funcién de las camadas estudiadas.
Esto se debe a que intervienen muchos genes (enfermedad poli génica). El indice varia
de 0 a 1. Cuanto mas grande es su valor, menos intervienen los factores ambientales en
la expresion anatémica de la enfermedad, dicho de otra forma, cuanto mas alto sea el
indice de heredabilidad, mas éxito tendremos con la seleccidn genética ya que en este
caso la relacion entre el fenotipo (lo que manifiesta el animal) y el genotipo (lo que es
portador el animal pero no manifiesta) es mas estrecha y significativa.

Un perro displésico tiene necesariamente genes de displasia. Reciprocamente, un perro
sin estos genes no es displasico. Una logica tan obvia se complica si consideramos que
animales con una radiografia normal, libre de displasia (fenotipo), no excluye que sean
genotipicamente portadores del caracter displasico sin manifestarlo , y por tanto,

poderlo transmitir a la descendencia, lo que complica enormemente su erradicacion.

FACTOR ALIMENTACION

Un exceso de alimentacién ligado generalmente al habito de ingesta “ad libitum”
influye sobre la velocidad de crecimiento del animal. Un animal joven con la
arquitectura 6sea aun no formada que ha de soportar un peso excesivo, sera mas
propenso a desarrollar D.C.. Debe evitarse una alimentacion con un exceso de proteinas,
calorias, calcio, anabolizantes, etc., sobre todo en la edad de maximo crecimiento: entre
los 3y 8 meses de edad. Un estudio hecho sobre Labrador Retriever alimentados con un
25% menos que otro grupo de control, desarrollaron displasia en un indice
significativamente menor, lo que lleva a concluir que se puede disminuir la tasa de
displasia reduciendo la velocidad de crecimiento. También se ha demostrado que los
cachorros que a los 2 meses de edad presentan un peso superior al que les corresponde,

presentan un mayor indice de displasia a la edad adulta.



FACTOR EJERCICIO

Ejercicios violentos en un animal joven incrementan la laxitud auricular. Si el
contacto de la cabeza femoral con el acetdbulo no es homogéneo y congruente, el
exceso de laxitud funcional al apoyar, conlleva a una lesion del cartilago que
inevitablemente desarrollard osteoartrosis. Un estudio experimental demostré que
colocando cachorros de razas predispuestas a D.C. en habitaculos de 1-2 m2 durante los
6 primeros meses de vida no desarrollaron displasia. Logicamente, por razones de
desarrollo emotivo del perro, este método es inviable. Un ejercicio moderado que
permita un desarrollo muscular apropiado incrementa la estabilidad articular y ayuda a

prevenir la displasia.

FACTOR DESARROLLO

Hay teorias que relacionan la D.C. con un desarrollo anémalo, entre la masa
muscular pélvica y el desarrollo dseo, en el sentido que los musculos pélvicos se
desarrollan demasiado lentamente para mantener la estabilidad de la articulacion, lo que
explicaria la alta incidencia de D.C. en animales con poca masa pélvica como el
Labrador. Esto estaria en contradiccion con la alta incidencia de D.C. que presentan
animales con gran desarrollo muscular como el Rottweiler. Posiblemente la poca masa
muscular seria el resultado de la displasia y no la causa.

Por otro lado, existen importantes variaciones raciales que determinan diferentes
indices de displasia en animales con desarrollos ponderales similar: la grupa caida del
Pastor Aleman acentla mas las fuerzas que recaen sobre el acetdbulo, la importante
laxitud articular del Labrador, la orientacion y profundidad del acetabulo, mas concavo
en el Boxer que en el Pastor Aleman, la mala orientacién de la cabeza femoral en las
razas gigantes, con un angulo cérvico-diafisario muy abierto, como los Mastines, Dogos

y San Bernardos propensos a desarrollar displasia femoral.

FACTORES HORMONALES

La D.C. afecta por igual a machos y hembras. No es aconsejable someter a una hembra
en celo a una radiografia diagnoéstica de displasia, ya que la fase estrogénica relaja las
uniones ligamentosas e incrementa la laxitud articular, lo que podria conducir a un falso

diagnostico.

SINTOMAS CLINICOS



Los sintomas clinicos de la displasia de cadera son muy variables, desde ligeras cojeras,
paso anormal, juntar los corvejones, dificultad de levantarse, dificultad de subir
escaleras, etc., hasta animales totalmente invalidos.

No existe correlacion entre los signos radioldgicos y los sintomas clinicos : algunos
animales con displasia grave pueden mostrarse asintomaticos en tanto que otros con
displasia menos severa pueden presentar sintomas graves e incluso invalidantes.
Clasicamente se distinguen dos grupos de animales con sintomatologia de displasia :

- Animales jovenes de 5 — 9 meses al afio de edad, que manifiestan un paso
anémalo con cojeras mas 0 menos intermitentes y transitorias. Este hecho se
corresponderia con la existencia de microfacturas dolorosas que acontecen sobre
todo en el borde acetabular como consecuencia de la laxitud articular. La rapida
osificacion de las mismas conlleva a la desaparicién del dolor y de la cojera.

- Un segundo grupo estaria representado por animales adultos, sobre todo a partir
de 5-7 afios, presentando cojeras después de un ejercicio violento, a veces
relacionadas con el frio, y presentando una reduccion de la cinética de la
articulacion, hechos relacionados con lesiones irreversibles de osteoartrosis a

nivel articular.



DIAGNOSTICO
DIAGNOSTICO CLINICO

Dada la gran variedad de sintomatologia, el diagnostico verdadero de la displasia recae

en la radiografia. En animales jovenes se puede intentar un diagnostico precoz de la
laxitud articular mediante el signo de Ortolani : colocando el animal en decubito lateral
se presiona la rodilla en direccion el trocanter, lo que facilita la luxacién de la cabeza
femoral. Mantenido la presion, se mueve la extremidad hacia fuera (abduccion) lo que
provoca la recolocacién de la cabeza femoral al interior del acetabulo. En cachorros con
laxitud articular (predisposicién a displasia), se nota un chasquido al recuperar la cabeza
femoral su posicion normal. El valor diagnostico es discutible:

- Si es positivo, el animal generalmente sera displasico.

- Sies negativo, la duda persiste.
El signo de Bardens, también se utiliza para detectar de manera precoz un exceso de
laxitud articular en cachorros. Consiste en intentar separar la cabeza femoral del
acetabulo mediante una fuerza de abduccion alta, con el animal posicionado
lateralmente. Estas pruebas deben realizarse bajo sedacion o anestesia. Un estudio
realizado sobre el Pastor Aleman revel6 que un 75% de los animales positivos a estas
pruebas eran displasicos a la edad adulta, y que un 45% de animales con laxitud
articular normal a los 3 meses de edad, eran displasicos a la edad adulta por lo que no

son pruebas diagndsticas totalmente fiables.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

El examen radiologico es actualmente el unico medio de diagnosticar la displasia de
cadera. La edad minima para una correcta valoracion es de 1 afio en razas grandes y de
2 aflos en razas gigantes.

La técnica radioldgica estandarizada y aceptada universalmente requiere la sedacion o
anestesia del animal, colocandolo en posicion de decubito dorsal con las extremidades
extendidas, paralelas y sometidas a rotacion interna, de modo que las rotulas se sitden
sobre la tréclea femoral. La simetria debe ser perfecta, de lo contrario la imagen
radiologica puede inducir a error. La anatomia radiol6gica normal de una cadera

conlleva :

- La amplitud del espacio articular debe ser uniforme a lo largo del 1/3 dorsal de

la articulacion.



- La cabeza femoral debe ser esférica y lisa con buena congruencia con el
acetabulo.

- EIl centro geométrico de la cabeza femoral debe situarse dentro del margen
acetabular.

- Cuello femoral bien definido.

- Ausencia de cambios degenerativos.

Con el fin de objetivar y cuantificar la lectura de la radiografia, se utilizan diferentes
Medidas Coxométricas. Las mas utilizadas son : el angulo de Norberg y el
recubrimiento acetabular. En el primero, una linea une los dos centros de las cabezas
femorales y otra linea va del centro femoral tangente al borde acetabular real. Cualquier
angulo menor de 105° indica subluxacion. En cuanto al recubrimiento acetabular, éste
debe ser como minimo del 50%. Cuanto mas alto es el porcentaje de recubrimiento, mas
congruente es la articulacion.

La clasificacion de los grados de displasia varia en funcion de los paises. La
clasificacion aceptada en nuestro pais es la propuesta por la Comision Internacional de

Displasia de la F.C.I. (Federacion Canina Internacional) :

A — Libre de displasia. Apto para la cria.

B — Forma de transicion. Apto para la cria.
C - Ligera displasia.

D — Displasia mediana. NO apto para la cria.
E — Displasia grave. NO apto para la cria.

La O.F.A. en U.S.A., utiliza una escala con 7 clasificaciones : normal

(excelente, buena, leve), forma de transicion y displasicos (ligera, media, grave).

NUEVAS PERSPECTIVAS EN EL DIAGNOSTICO DE DISPLASIA

La posicion radioldgica estandarizada universalmente para el diagnostico de
displasia tiene varios inconvenientes : a partir de los trabajos de Madsen y Slavastoja en
1991, quedd demostrado que el grado de subluxacion es significativamente diferente en
perros anestesiados 0 no. Por otro lado, la radiografia representa una imagen de la
cadera captada en un corto espacio de tiempo (décimas de segundo) que es la duracién
del disparo radioldgico, y no contempla ni el contexto clinico ni la laxitud articular. Se



sabe que la laxitud es la causante de la sinovitis reaccional y la posterior osteoartrosis.
Por razones anatomicas (orientacion de las fibras de la capsula articular) la posicion
estandar con extension forzada de los miembros posteriores no evidencia la laxitud
articular. Por todo ello y con el propdsito de poder realizar un diagnéstico de displasia
de forma méas precoz y fiable, se estan ensayando nuevos métodos de diagndstico.

Uno de los méas prometedores es la correlacion que existe en el Pastor Aleman
entre el retraso de aparicion del ndcleo de osificacion epifisaria de la cabeza femoral y
el posterior desarrollo de displasia. Faltan mas estudios para validarlo.

Otra técnica en estudio consiste en el examen ecografico de la cadera del
cachorro con el animal de pie.

Un método de diagndstico precoz que identifica y cuantifica la laxitud articular,

ha sido puesto a punto por la Universidad de Pennsylvania (U.S.A) : PenHIP
(Pennsylvania Hip Improvement Program) : se toman 2 radiografias con el animal
anestesiado y con los fémures en una posicion “neutra”. La primera radiografia en
compresion con las cabezas femorales introducidas en los acetabulos mediante presion
en el gran trocanter. La segunda radiografia se toma con los fémures en distraccion
mediante una cufia que desplaza lateralmente los fémures. Ambas radiografias se
correlacionan matematicamente. El grado de desplazamiento femoral (laxitud articular)
se cuantifica con un indice, de manera que un fémur totalmente luxado tendria un indice
de laxitud de 1, en tanto que una cadera perfecta, sin laxitud, daria un indice de 0.
indices menores de 0.3 no desarrollan osteoartritis.
Otra ventaja de este método es su fiabilidad desde la edad de 4 meses, lo que supone
una sensible mejora sobre el método estandar, que requiere como minimo que el animal
tenga un afio de edad. El inconveniente mas importante del método es que no es tan
facilmente estandarizable como la técnica convencional, y que el indice de laxitud
“fisiologico” varia en funcion de las razas.

El desarrollo en la elaboracién de mapas genéticos nos permite detectar los
marcadores genéticos asociados a displasia de cadera y por tanto la predisposicion
genética a desarrollar la enfermedad. So6lo es necesario obtener una muestra de sangre y
a partir del ADN del perro analizar los marcadores genéticos relacionados con la

displasia de cadera.



TRATAMIENTO
TRATAMIENTO CONSERVADOR

Persigue la prevencion de la lesidn cartilaginosa articular en el animal joven, y el

alivio del dolor secundario a cambios osteoartrésicos en el adulto. Clasicamente se ha
aconsejado ejercicio moderado y control del peso como pautas a seguir para reducir la
incidencia de displasia. Deben evitarse los ejercicios bruscos en animales en
crecimiento, ya que de existir laxitud articular, el chogue repetitivo de la cabeza femoral
con el acetabulo provoca erosién y degeneracion del cartilago. Igualmente, en perros
adultos afectados de displasia, la disminucién de ejercicio fisico serd beneficiosa
durante la crisis de dolor. La hidroterapia y la natacion es una excelente alternativa, ya
que ayuda a mantener el tono muscular del animal, liberando la articulacion de las
cargas biomecanicas. Al igual que acontece en el hombre, el frio y la humedad
exacerban el dolor articular producido por la osteoartrosis.

La sobrealimentacion causante de un crecimiento desmesurado predispone a la
D.C, por la desproporcion entre masa muscular y estructura 6sea. En animales adultos,
un exceso de peso conlleva una mayor carga sobre las articulaciones. Si éstas estan
afectadas de cambios degenerativos, el dolor serd més importante. Las dietas bajas en
calorias son un buen instrumento para el control del peso en adultos. La concienciacion

y cooperacion del propietario son indispensables.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médico se basa en el uso de Antinflamatorios No Esteroides
(AINES) que gracias a su accion selectiva son potentes antinflamatorios con pocos
efectos secundarios. Los mas utilizados son : Carprofen, Firocoxib y Meloxicam.
Estudios basados en la evidencia demuestran que son efectivos para tratar la O.A. pero
no se sabe cual es el mejor. Existen grandes diferencias individuales y si en un plazo de
2 semanas no se obtiene la respuesta esperada se debe cambiar a otro antinflamatorio.
Los corticoides sélo deben administrarse como ultimo recurso en animales que no

responden a los AINES.



Los efectos secundarios de los antiinflamatorios administrados durante un periodo de
tiempo largo pueden ser nefastos : gastritis, Ulceras, perforacion gastrica, etc. Se ha
demostrado que la cimetidina no previene la ulceracién gastrica secundaria a la
administracion de antiinflamatorios. EI omeprazol reduce la gastritis inducida por
dichos medicamentos, pero no cura las ulceras existentes. El misoprostol es efectivo no
solo en la prevencion de Ulceras, sino también en la curacion de las mismas.

La utilizacion de los condroprotectores es controvertida, dado que intervienen
muchos factores en la aparicion de OA.. Las respuestas clinica, dificil de valorar, varia
mucho de un individuo a otro. Estudios recientes sugieren que la glucosamina junto al
condrotin sulfato tienen un efecto sinérgico y proporcionan un “moderado nivel de
confort” en el tratamiento de la OA.

El 4cido hialurénico componente del liquido sinovial incrementa la lubricacion
articular. Puede administrarse en inyeccion intraarticular.

El uso de factores de crecimiento y células madre estan en desarrollo y aunque

los resultados parecen prometedores faltan méas estudios clinicos .

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Existen diversas opciones quirdrgicas : en animales jovenes el objetivo es
prevenir la aparicién de artrosis y en animales adulto cuando la artrosis ya esta
instaurada , el objetivo es evitar el dolor .
La sinfiosiodesis se puede hacer hasta los 5 meses de edad y la osteotomia triple de 5 a
10 meses de edad .

La prétesis de cadera se puede realizar a partir de los10 - 12 meses de edad.

Sinfisiodesis

Consiste en cauterizar el tercio craneal de la sinfisis pubiana mediante
electrocauterio con el fin de que durante el desarrollo esquelético del animal se
produzca una lateralizacion de la cadera y una buena congruencia de la cabeza femoral
con el acetabulo. La edad maxima para practicar esta cirugia es hasta los 5 meses de
edad y en los que previamente el indice de distraccion (Penn-HIP ) sugiera que el

individuo desarrollara displasia de cadera. El diagnostico con el Penn-HIP se puede



realizar a partir de los 4 meses de edad , con lo que la *“ ventana quirdrgica” para la

sinfisiodesis es s6lo de un mes (entre el 4°y el 5° mes).

Osteotomia triple

Es el tratamiento de eleccién en animales jovenes que presentan displasia
acetabular.

La triple seccidn de los tres huesos del coxal : pubis, isquion o ilion, liberan la
parte acetabular de forma que se pueda reorientar y fijar con un placa de osteosintesis
rotada 20° - 30° con el fin de lograr una mayor congruencia del mismo con la cabeza
femoral, disminuyendo la laxitud articular y asi evitar las lesiones degenerativas de la
articulacién. El candidato ideal para una osteotomia triple de cadera es el animal con
displasia acetabular, de 6 a 10 meses de edad, que presente laxitud articular y signos
clinicos de dolor : cojeras, dificultad de levantarse.., y sin signos radioldgicos de
osteoartrosis.

El desarrollo de nuevos implantes nos permite hacer una osteotomia doble evitando la

osteotomia del isquion, con lo cual la cirugia es menos agresiva.

Protesis total

La sustitucion de la articulacion de la cadera en animales con osteoartrosis por
una prétesis es una técnica cada dia mas empleada. Se utilizan prétesis cementadas y no
cementadas .En ambos tipos un sistema modular permite adaptar la prétesis a los
diferentes tamafios de perros. Una correcta seleccion del paciente y una técnica
cuidadosa proporciona un alto porcentaje de éxitos en perros con disfuncion por

displasia de cadera.

Artroplastia

La exéresis del cuello y de la cabeza femoral solo debe utilizarse como ultimo
recurso. El fin que persigue es suprimir el dolor, eliminando la articulacién. La
recuperacion funcional no es del todo satisfactoria en perros de més de 25 Kg. La
intervencion debe realizarse en animales que hayan completado el desarrollo, ya que en
animales jovenes la reaccion peridstica puede neoformar hueso en el lugar de la
osteotomia y producir dolor. En todo caso, la operacién se reserva para los animales

displasicos con osteoartrosis importante y que no responden al tratamiento médico,



antes de que desarrollen una atrofia muscular severa. La rehabilitacién post-quirdrgica

(hidroterapia ) es de vital importancia para el logro de una buena recuperacion.

Osteotomia femoral

El angulo fisiologico cérvico-diafisario , formado por la cabeza y cuello femoral con
la diéfisis femoral , es de 148° en el perro . EI angulo normal de anteversion es de 31°.
Un incremento de dichos angulos es la causa de la displasia femoral, que afecta
sobretodo a razas gigantes. La seccion del fémur en forma de cufia a nivel
intertrocantérico o subtrocantérico, seguida de la colocacion de una placa acodada,
incrementa el area de contacto de la cabeza femoral con el acetabulo y disminuye la
laxitud articular. Esta indicado en animales jovenes de 6 a 12 meses de edad, con la
condicion de que no existan cambios degenerativos. La displasia femoral es menos

frecuente que la acetabular, por lo que la osteotomia femoral se practica pocas veces.

Pectinectomia

El muasculo pectineo actia como abductor (hacia adentro). La contraccion del
mismo en una cadera displasica predispone a la subluxacion de la misma e incrementa
el dolor. La miotomia o tenotomia del pectineo es una intervencion facil que consigue
un efecto antiélgico a corto plazo, pero que no modifica en absoluto la progresién de los
signos de osteartrosis. La mayoria de los pacientes vuelven a mostrar signos clinicos en
un futuro mas o menos préximo, en funcién de la edad y de los cambios degenerativos
de la articulacién en el momento de la cirugia. La pectinectomia no se puede considerar
como una alternativa a las osteotomias correctivas en animales jovenes, pues aunque
disminuye temporalmente el dolor, los cambios artriticos siguen progresando, lo que

puede impedir una posterior osteotomia correctiva.



PAUTAS PARA REDUCIR LA INCIDENCIA DE LA DISPLASIA

Solo utilizar como reproductores animales con la clasificacion A o B de
displasia.

No utilizar como reproductores animales con laxitud articular precoz (signo de
Ortolani).

Practicar radiografias cada 6 meses hasta los 2 afios de edad a los animales
destinados a reproduccion con el fin de controlar estrechamente la evolucion de
la cadera.

El Penn-HIP es un método valido para el diagnostico precoz de D. de C. ya que
se puede realizar a partir de los 4 meses de edad.

Informarse de la clasificacion de displasia de los padres y abuelos de los
animales que van a utilizarse como reproductores.

Inférmese también de la clasificacion de displasia de los descendientes.

Elegir reproductores provenientes de camadas en el seno de las cuales el namero
de animales displasicos sea inferior al 75%. Un animal con las caderas perfectas
pero proveniente de una camada con hermanos displasicos es menos fiable que
otro animal con caderas perfectas pero con hermanos de camadas libres de
displasia.

Utilizar s6lo como reproductores los animales que proporcionen descendientes
con una tasa de displasia menor a la media de la raza.

Utilizar reproductores en los que el estado de las caderas sea mejor que el de sus
padres, y mejor que la media de la raza.

Evitar una sobrealimentacion durante la época de maximo desarrollo, de 3 a los
8 meses de edad. Si el peso del animal sobrepasa el aconsejado es mejor
restringir la dieta de cachorro que sustituirla por una de menos proteinas, como
podria ser una dieta para adultos.

Evitar ejercicios exagerados en los animales en crecimiento con el fin de no
incrementar la laxitud articular.

Hacer pruebas de ADN para la deteccion de marcadores genéticos asociados a
D. de C. en las razas en las que comercialmente dispongamos del test : Labrador

Retriever....
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