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Вступ. Деформуючий артроз куль-
шового суглоба – коксартроз (КА) є най-
більш поширеним дегенеративно-
дистрофічним захворюванням опорно-
рухової системи. У різних регіонах світу 
його частота коливається від 7% до 25% 
дорослого населення. КА в 60% випадків 
призводить до зниження працездатності та 
в 11,5% – до інвалідності [2, 12].  

Усе це свідчить про високу медич-
ну та соціальну значимість КА, як про-
блеми, що призводить до значних еконо-
мічних втрат. Тому обґрунтування нових 
підходів до ранньої діагностики, профіла-
ктики та лікування хворих на КА залиша-
ється на сьогоднішній день актуальним 
питанням сучасної ортопедії [1].  

Класифікація КА, згідно міжнарод-
ної статистичної класифікації хвороб та 
проблем, пов’язаних зі здоров’ям, десято-
го перегляду виділяє первинний (ідіопати-
чний) та вторинний КА; виділяється за 
розповсюдженістю (однобічний, двобіч-
ний) та за етіологією (диспластичний та 
післятравматичний) [8].  

Вважається, що КА характеризується 
довгим хронічним перебігом захворюван-
ня, з поступовим незворотнім ростом від-
повідної симптоматики. За рахунок пові-
льної динаміки довго зберігається працез- 

Introduction. Deforming arthritis of 
the hip joint – coxarthrosis (CA) is the most 
common degenerative-dystrophic disease of 
the musculoskeletal system. In different re-
gions of the world, its frequency varies from 
7% to 25% of the adult population. In 60% of 
cases СA leads to decreased ability to work 
and in 11.5% to disability [2, 12].   

All of this testifies the high medical 
and social importance of СA as the problem 
that causes significant economic losses. 
Therefore, the justification of new approaches 
to early diagnosis, prevention and treatment 
of СA remains today a topical issue of mod-
ern orthopaedics [1].  

Classification of CA according to the 
international statistic classifications of dis-
eases and health disorders, the 10th revision, 
distinguishes primary (idiopathic) and sec-
ondary CA; it is subdivided according to its 
distribution (unilateral, bilateral) and accord-
ing its etiology (dysplastic and posttraumatic) 
[8]. 

It is considered that CA should be 
characteristic by long chronic progression 
with gradual nonreversible development of 
proper complex of symptoms. Workability of 
a  person  is  preserved for  a  long time due 
to  the  slow  dynamic  [5].  Although,  recent 
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датність [5]. Останнім часом дані джерел 
літератури виділяють форму швидкого 
прогресування КА [6, 10]. 

Не дивлячись на велику кількість 
публікацій щодо етіологічних та патогене-
тичних чинників розвитку остеоартрозу 
кульшового суглоба, залишається ціла 
низка теоретичних аспектів, які потребу-
ють свого вирішення. До таких аспектів 
відноситься визначення ролі чинників, які 
впливають на форми перебігу коксартро-
зу. Не проведені систематизація й аналіз 
основних патогенетичних факторів про-
гресування остеоартрозу кульшового суг-
лоба. 

Мета роботи.  Провести система-
тизацію й аналіз основних патогенетичних 
факторів прогресування коксартрозу. 

Матеріали й методи. Матеріалом 
нашої роботи були дані комплексних об-
стежень 310 хворих ідіопатичним, 164 
диспластичним та 32 післятравматичним 
КА IV стадії [11], що проходили лікування 
в клініці. Визначення особливостей пере-
бігу остеоартрозу кульшового суглоба 
проводили згідно класифікації перебігу 
остеоартрозу кульшового суглоба [3], яка 
представлена в таблиці 1.  

Проводили частотний аналіз та ста-
тистичну обробку даних [4, 7, 9].  

Відносну частоту появи дії чинни-
ків та варіантів їх поєднання визначали за 
формулою: 

literature sources distinguish fast progressing 
form of CA [6, 10]. 

Despite of the large number of publi-
cations devoted to the etiologic and pathogen-
ic factors of hip joint osteoarthritis develop-
ment, a number of theoretical aspects still 
need to be resolved. Such aspects include the 
role of determining factors that affect flow 
patterns of coxarthrosis. There is neither sys-
tematization nor analysis of the main patho-
genic factors of hip joint osteoarthritis pro-
gression.  

The objective was to systematize and 
analyse the main pathogenic factors of coxar-
throsis progression. 

Materials and methods. For our 
work were used details of complex examina-
tions of patients, 310 of them with idiopathic, 
164 with dysplastic, and 32 with post-
traumatic СA of the 4th  stage, who received 
treatment in the clinic. Peculiarities of hip 
joint CA have been determined pursuant to 
the classification of hip joint CA progression 
[3], provided in Table 1.  

Frequency analysis and statistical data 
processing [4, 7, 9].  

Relative frequency of incidence of 
factors and variants and combination thereof 
has been studies according to the formula: 

 
 
 

    Р = 

Кількість хворих з наявною дією чинника (поєднання чинників) /  
Quantity of patients with revealed factor (combination of factors) 

Загальна кількість хворих / 
 Total quantity of patients 
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Таблиця 1. Робоча класифікація перебігу остеоартрозу кульшового суглоба різної етіо-
логії 
Table 1. Work classification of hip joint CA progression according to etiology 

Коксартроз за чинниками 
виникнення та формою пе-
ребігу захворювання / CA 
according to incidence factors 
and progression forms 

 

Критерії прогресування/ 
Progression criteria 

Ідіопатичний/ Idiopathic  

Швидка / Fast - 5 років та менше з моменту початку захворювання 
до кінцевої стадії КА / 5 years or less from incidence 
and to the last stage of CA 

Помірна / Moderate - від 5 до 10 років / from 5 to 10 years 

Повільна / Slow - більше 10 років / over 10 years 

Диспластичний/ 
 Dysplastic 

 

Швидка / Fast - вік хворої (ого) 30 років та менше в момент початку 
захворювання / age of the patients at the incidence of the 
disease – under 30 y.o. 

Помірна / Moderate - від 30 до 50 років / from 30 to 50 y.o. 

Повільна / Slow  - більше 50 років / over 50 y.o. 

Післятравматичний/ Post-
traumatic 

 

Швидка / Fast - 5 років та менше з моменту травми до кінцевої стадії  
КА / from the moment of trauma  

Помірна / Moderate - від 5 до 10 років / from 5 to 10 years 

Повільна / Slow - більше 10 років / over 10 years 

 
Результати та їх обговорення. За 

даними обстеження 506 хворих із різними 
формами прогресування ідіопатичного,  
диспластичного та післятравматичного КА 
були встановлені основні фактори, які  

Results and discussion. According to the 
examination results of 506 patients with dif-
ferent forms of progressing of idiopathic, 
dysplastic and post-traumatic CA we speci-
fied  the  factors  influencing  on  the speed of  
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впливають на швидкість патологічного 
процесу (рис.1). До них відносили: неди-
ференційовану дисплазію сполучної тка-
нини, порушення біомеханічних умов та 
безпосередні травми кульшового суглоба. 

pathologic process development (pic.1). The 
following relate thereto: non-differentiated 
connective tissue dysplasia, disorders of bio-
mechanical conditions and direct traumas of 
hip joint. 

 

                   

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Основні фактори, що впливають на швидкість прогресування КА. 
Pic. 1. Main factors of CA progression speed. 
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Main factors of coxarthrosis progression 
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сполучної тканини /  

Non-differentiated dysplasia of 
connective tissue  

 Порушення біоме-
ханічних умов / 

Disorders in biome-
chanical conditions  

Травми кульшо-
вого суглоба / 
Injuries of hip 
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Для недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини характерними є насту-
пні синдроми: 

1. Синдром структурних порушень 
кісткоутворення (атрофічний тип кісткоу-
творення за Bombelli-Мухаметовим); 

2. Зниження клоногенної активності 
стовбурових стромальних клітин кістково-
го мозку (ССК КМ) кісток, що утворюють 
кульшовий суглоб; 

3. Синдром метаболічних порушень 
сполучної тканини (СТ) (зниження вмісту 
глікозаміноглікану, колагену в крові, хря-
щі); 

4. D-гіповітаміноз; 
5. Ступінь щільності райдужної обо-

лонки (РО) = 4 та більше; 
6. Клініко-анамнестичні прояви (чо-

тири та більше супутніх захворювань вну-
трішніх органів; наявність захворювань 
суглобів у найближчих родичів). 

Для фактору порушення біомехані-
чних умов характерними є наступні синд-
роми: 

1. Синдром перевантаження кульшо-
вого суглоба (характеризується збільшен-
ням індексу маси тіла; збільшенням випа-
дків професійної шкідливості, що 
пов’язана з великим статичним наванта-
женням на нижні кінцівки); 

2. Синдром порушення вісі нижньої 
кінцівки (може бути пов’язаний з диспла-
зією кульшового суглоба і варусних та 
вальгусними деформаціями нижньої кінці-
вки внаслідок попередньо проведеного 
оперативного втручання). 

До факторів безпосередньої травми 
кульшового суглоба в залежності від сили 
дії травмуючого агента відносимо: 

1. Високоенергетичні травми куль-
шового суглоба (КС) (переломи, перело-
мовивихи ділянки КС); 

2. Мікротравматизацію суглобового 
хряща в спортсменів. 

The following symptoms are charac-
teristic of non-differentiated connective tissue 
dysplasia:  

1. Syndrome of bone formation structur-
al disorders (atrophic type of bone formation 
according to Bombelli-Mokhammetov); 

2. Decreased clonability of bone marrow 
stem stromal cells (SSC BM) of hip joint;  

3. Syndrome of connective tissue meta-
bolic disorders (decrease in content of 
glikozamonoglicate in blood, cartilage);   

4. D-hypovitaminosis; 
5. IRIS density – 4 and more.  
6. Clinical-anamnestic signs (four and 

more concominant diseases of viscera; joint 
diseases of the closest relatives).  

The following syndromes are charac-
teristic of violated biomechanical conditions:  

1. Syndrome of hip joint overloading 
(increased body mass index; growing amount 
of events of disease in professions connected 
with big static loading on lower limbs);  

2. Syndrome of violated lower limb axis 
(could be connected with hip joint dysplasia 
and varus and valgus deformations of lower 
limb after previous surgical intervention).  

To the matter of direct hip joint trau-
ma factor, depending on the force of injuring 
agent, we distinguish:  

1. High-energetic hip joint traumas (frac-
tures, fractures-dislocation of hip joint area);  

2. Micro-traumas of joint cartilage in 
sportsmen.  

To estimate the separate factors and 
combinations thereof, we performed frequen-
cy analysis. The frequencies of syndromes, 
which have been revealed in different forms 
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Для оцінки частотності окремих 
чинників та їх поєднання проводили час-
тотний аналіз. Частоту синдромів при різ-
них формах прогресування КА представ-
лено в табл.2. 

При  швидкій формі прогресу-
вання ідіопатичного КА була виявлена 
найбільша частота чинників (їх поєднан-
ня) у наступних випадках: 

1. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + зменшення ступеня щільності 
РО до 4 балів та більше + метаболічні по-
рушення СТ в сироватці крові, хрящі + D-
гіповітаміноз + клініко-анамнестичні про-
яви було виявлено в 51 випадку (Р = 0,40); 

2. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + зменшення ступеня щільності 
РО до 4 балів та більше + метаболічні по-
рушення СТ в сироватці крові, хрящі + D-
гіповітаміноз + клініко-анамнестичні про-
яви+ структурні порушення кісткоутво-
рення виявлено в 24 випадках (Р = 0,19); 

3. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + зменшення ступеня щільності 
РО до 4 балів та більше + метаболічні по-
рушення СТ в сироватці крові, хрящі + D-
гіповітаміноз + клініко-анамнестичні про-
яви+ надмірне навантаження КС виявлено 
в 20 випадках (Р = 0,15); 

4. Структурні порушення кісткоут-
ворення + зменшення ступеня щільності 
РО до 4 балів та більше + метаболічні по-
рушення СТ в сироватці крові, хрящі + D-
гіповітаміноз + клініко-анамнестичні про-
яви+ надмірне навантаження КС виявлено 
в 13 випадках (Р = 0,10). 

При помірній формі прогресу-
вання ідіопатичного КА: 

1. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + метаболічні порушення СТ в 
сироватці крові, хрящі + D-гіповітаміноз 
(Р=0,15); 

of  CA progression, are provided in Table 2. 
In fast form of idiopathic CA pro-

gression  revealed the following factors 
(combination thereof) have been revealed to 
be most frequent:   

1. Decrease in SSC BM clonability + 
decrease in IRIS density to 4 degrees or more 
+ connective tissue metabolic disorders in 
blood serum, cartilage + D-hypovitaminosis 
+ clinical-anamnesis evidences have been 
revealed in 51 cases (Р=0.40); 

2. Decrease in SSC BM clonability + 
decrease in IRIS density to 4 degrees and 
lower + connective tissue metabolic disorders 
in blood serum, cartilage + + D-
hypovitaminosis + clinical-anamnesis evi-
dences + bone formation structural disorders 
have been revealed in 24 cases (P=0.19);  

3. Decrease in SSC BM clonability + 
decrease in IRIS density to 4 degrees and 
lower + connective tissue metabolic disorders 
in blood serum, cartilage + D-
hypovitaminosis + clinical-anamnesis evi-
dences + hip joint overloading have been 
discovered in 20 cases (P=0.15);  

4. Bone formation structural disorders 
+ decrease in IRIS density to 4 degrees and 
lower + connective tissue metabolic disorders 
in blood serum, cartilage + D-
hypovitaminosis + clinical-anamnesis evi-
dences + hip joint overloading have been 
discovered in 13 cases (p=0.10).  

In moderate form of  idiopathic CA 
progression: 

1. Decrease in SSC BM clonability +  
connective tissue metabolic disorders in 
blood serum, cartilage + D-hypovitaminosis 
(Р=0.15);
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2. Метаболічні порушення СТ в си-
роватці крові, хрящі + D-гіповітаміноз 
(Р=0,10); 

3. Не виявлено дії окремих чинників 
та їх поєднання з частотою Р = 0,58. 

При повільній формі прогресу-
вання ідіопатичного КА: 

1. Надмірне навантаження КС + D-
гіповітаміноз (Р = 0,37) та дія окремих 
чинників. 

При швидкій формі диспластич-
ного коксартрозу найбільша частота чин-
ників (їх поєднання) зустрічаються у на-
ступних випадках: 

1. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + зменшення ступеня щільності 
РО до 4 балів та більше + метаболічні по-
рушення СТ в сироватці крові, хрящі + 
клініко-анамнестичні прояви + порушення 
біомеханічної вісі нижньої кінцівки (Р = 
0,52); 

2. Зменшення ступеня щільності РО 
до 4 балів та більше + метаболічні пору-
шення СТ в сироватці крові, хрящі + клі-
ніко-анамнестичні прояви + порушення 
біомеханічної вісі нижньої кінцівки (Р = 
0,20); 

3. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + метаболічні порушення СТ в 
сироватці крові, хрящі + клініко-
анамнестичні прояви + порушення біоме-
ханічної вісі нижньої кінцівки (Р = 0,13); 

4. Зниження клоногенної активності 
ССК КМ + зменшення ступеня щільності 
РО до 4 балів та більше + клініко-
анамнестичні прояви + порушення біоме-
ханічної вісі нижньої кінцівки (Р = 0,10). 

При помірній формі прогресу-
вання диспластичного коксартрозу:  

1. Метаболічні порушення СТ в си-
роватці крові, хрящі + порушення біоме-
ханічної вісі нижньої кінцівки  (Р = 0,32); 
2. Порушення біомеханічної вісі ниж-
ньої кінцівки (Р = 0,20). 

2. Connective tissue metabolic disor-
ders in blood serum, cartilage + D-
hypovitaminosis (Р=0.10) 

3. No separate factors or combinations 
thereof according to their frequency have 
been revealed - Р=0.58. 

In slow form of  idiopathic CA pro-
gression: 

1. Hip joint overloading + D-
hypovitaminosis (P=0.7) and effect of sepa-
rate factors.  

 In fast from of dysplastic CA: the 
highest frequency of factors (combinations 
thereof) have been exposure in following  
cases: 

1. Decrease in SSC BM clonability + 
decrease in IRIS density to 4 degrees and 
lower + connective tissue metabolic disorders 
in blood serum, cartilage + clinical-anamnesis 
evidences + disorders in lower limb’s biome-
chanical axis (P=0.52); 

2. Decrease in IRIS density to 4 de-
grees and lower + connective tissue metabolic 
disorders in blood serum, cartilage + clinical-
anamnesis evidences + disorders in lower 
limb’s biomechanical axis (P=0.20); 

3. Decrease in SSC BM clonability + 
connective tissue metabolic disorders in 
blood serum, cartilage + clinical-anamnesis 
evidences + disorders in lower limb’s biome-
chanical axis (P=0.13); 

4. Decrease in SSC BM clonability + 
decrease in IRIS density to 4 degrees and 
lower +  clinical-anamnesis evidences + dis-
orders in lower limb’s biomechanical axis 
(P=0.10). 

In moderate form of dysplastic CA 
progression:   

1. Connective tissue metabolic disor-
ders in blood serum, cartilage + disorders in 
lower limb’s biomechanical axis (P=0.32);  
2.  Disorders in lower limb’s biome- chanical 
axis (P=0.20).  
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При повільній формі прогресу-
вання диспластичного коксартрозу: 

1. Порушення біомеханічної вісі ни-
жньої кінцівки (Р = 0,15); 

2. Не виявлено дії окремих чинників 
та їх поєднання з частотою (Р = 0,59). 

При швидкій та помірній формі 
післятравматичного коксартрозу: осно-
вним чинником є переломи або переломо-
вивихи ділянки КС. Частота складає 
(Р=0,85 – при швидкій та Р=0,65 – при 
помірній формі прогресування). 

При повільній формі післятрав-
матичного коксартрозу: 

1. Надмірне навантаження КС+ мік-
ротравматизація суглобового хряща в 
спортсменів (Р = 0,60). 

Висновки:  
1. За даними обстеження 506 хво-

рих із різними формами прогресування 
коксартрозу були встановлені основні фа-
ктори та синдроми, які впливають на шви-
дкість патологічного процесу. 

2. Проведене частотне дослідження 
та його статистична обробка визначили, 
що для швидкої форми прогресування іді-
опатичного коксартрозу найбільш харак-
терним є синдромокомплекс: зниження 
клоногенної активності ССК КМ + змен-
шення ступеня щільності РО до 4 балів та 
більше + метаболічні порушення СТ в си-
роватці крові, хрящі + D-гіповітаміноз + 
клініко-анамнестичні прояви (Р = 0,40); 
для швидкої форми прогресування дисп-
ластичного коксартрозу: зниження клоно-
генної активності ССК КМ + зменшення 
ступеня щільності РО до 4 балів та більше 
+ метаболічні порушення СТ в сироватці 
крові, хрящі + клініко-анамнестичні про-
яви + порушення біомеханічної вісі ниж-
ньої кінцівки (Р = 0,52). Визначені частот-
ні показники і для інших форм прогресу-
ван ня коксартрозу різної етіології. 

In slow form of dysplastic CA:  
1. Disorders in lower limb’s biome-

chanical axis (P=0.15); 
2. No separate factors or combinations 

thereof according to their frequency have 
been revealed (Р = 0.59)  

In fast and moderate forms of post-
traumatic CA: fractures and dislocation 
fractures of hip joint area are the main 
grounds of posttraumatic CA. Frequency of 
cases: P=0.85 in fast and P=0.65 in moderate 
form of progressing.  

In slow posttraumatic CA:  
 1. Hip joint overloading + micro-

traumas of cartilage of joints in sportsmen 
(P=0.60). 

Conclusions:  
1. Basing on examination results of 

506 patients with different forms of CA pro-
gression we recognized the main factors and 
symptoms influencing on the speed of patho-
logic process.  

2. By frequency study and statistic 
data processing we defined that the following 
complex of symptoms is the most characteris-
tic of fast form of idiopathic coxarthrosis 
progression: decrease in clonability of SSC 
BM + decrease in IRIS density to 4 degrees 
or lower + connective tissue metabolic disor-
ders in blood serum, cartilage + D-
hypovitaminosis + clinical and anamnesis 
manifestation  (P=0.40); fast form of dysplas-
tic CA is characterized by: decrease in clona-
bility of SSC BM + decrease in IRIS density 
to 4 degrees or lower + connective tissue 
metabolic disorders in blood serum, cartilage 
+ clinical and anamnesis manifestation + dis-
orders of lower limb’s biomechanical axis 
(P=052). Frequency characteristics of other 
CA progression  forms of  different  etiology 
have been also established. 
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Таблиця 2. Розподіл частоти появи сидромів прогресування КА від етіології та форм його 
прогресування  
Table 2. Distribution of CA syndromes frequency depending on etiology and progressing form 
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3 1 1 - - 1 3 10 85 - 
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СИСТЕМАТИЗАЦІЯ ТА АНАЛІЗ ОСНОВНИХ ПАТОГЕНЕТИЧНИХ  

ФАКТОРІВ ПРОГРЕСУВАННЯ КОКСАРТРОЗУ 
 Гайко Г.В., Калашніков О.В. 

ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України» 
 

За даними обстеження 506 хворих із різними формами прогресування коксартрозу були 
встановлені основні фактори та синдроми, які впливають на швидкість патологічного 
процесу. Проведене частотне дослідження та її статистична обробка визначили, що для 
швидкої форми прогресування ідіопатичного коксартрозу найбільш характерним є син-
дромокомплекс: зниження клоногенної активності ССК КМ + зменшення ступеню 
щільності РО до 4 балів та більше + метаболічні порушення СТ в сироватці крові, хря-
щі + D-гіповітаміноз + клініко-анамнестичні прояви (Р = 0,40); для швидкої форми про-
гресування диспластичного коксартрозу: зниження клоногенної активності ССК КМ + 
зменшення ступеню щільності РО до 4 балів та більше + метаболічні порушення  СТ  в  
сироватці  крові,  хрящі + клініко-анамнестичні  прояви + порушення   біомеханічної   
вісі  нижньої  кінцівки  (Р = 0,52).  Визначені частотні показники  і для  інших форм 
прогресування коксартрозу різної етіології. Проведене дослідження сприятиме кращо-
му розумінню ланок патогенезу і покращенню діагностики та прогнозування перебігу 
остеоартрозу кульшового суглоба. 
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СИСТЕМАТИЗАЦИЯ И АНАЛИЗ ОСНОВНЫХ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ 

ФАКТОРОВ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ КОКСАРТРОЗА 
Гайко Г.В., Калашников Ал.В.  

ДУ «Институт травматологии и ортопедии НАМН Украины» 
 

Согласно данных обследования 506 больных с разными формами прогрессиро-
вания коксартроза были определены основные факторы и синдромы, которые влияют 
на скорость патологического процесса. Проведенное частотное исследование и ее ста-
тистическая обработка определили, что для быстрой формы прогрессирования идиопа-
тического коксартроза наиболее характерным является синдромокомплекс: снижение 
клоногенной активности ССК КМ + уменьшение степени плотности РО до 4 баллов и 
больше + метаболические нарушения СТ в сыворотке крови, хряще + D-гиповитаминоз 
+ клинико-анамнестические проявления (Р = 0,40); для быстрой формы прогрессирова-
ния диспластического коксартроза снижение клоногенной активности ССК КМ + уме-
ньшение степени плотности РО до 4 баллов и больше + метаболические нарушения СТ 
в сыворотке крови, хряще + клинико-анамнестические проявления + нарушения биоме-
ханической оси нижней конечности (Р = 0,52). Определены частотные показатели и для 
других форм прогрессирования коксартроза разной этиологии. Проведенное исследо-
вание будет способствовать лучшему пониманию звеньев патогенеза и улучшению диа-
гностики и прогнозирования течения остеоартроза тазобедренного сустава. 

 
SYSTEMATIZATION AND ANALYSIS OF THE BASIC PATHOGENETIC 

FACTORS PROGRESSION COXARTHROSIS 
Gaiko G.V., Kalashnikov Al.V.  

SI "Institute of Traumatology and Orthopedics of NAMS of Ukraine" 
 

According to the survey data 506 patients with different forms of arthrosis progression 
key factors were identified and syndromes that affect the speed of the pathological process. 
Frequency conducted research and statistical processing determined that for rapid progression 
of idiopathic forms of coxarthrosis most characteristic symptom complex is: reduction of 
clonogenic activity of SSC BM + reduction in the degree of density IRIS to 4 points and more 
+ metabolic disorders CT in serum, cartilage + D-hypovitaminosis + clinic-anamnestic mani-
festations (P = 0.40); for rapid progression of dysplastic coxarthrosis forms decrease clono-
genic activity of SSC BM + reduction in the degree of density IRIS to 4 points and more + 
metabolic disorders CT in serum, cartilage + clinic-anamnestic manifestations + violation 
biomechanical axis of the lower limb (P = 0.52). Defined frequency rates for other forms of 
progression of coxarthrosis different etiology. This study will contribute to a better under-
standing of the pathogenesis and improve the diagnosis and prognosis of osteoarthritis of the 
hip. 
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