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Гематурия является одним из наиболее частых 
проявлений патологического мочевого синдрома. По 
данным популяционного скрининга, у детей ее частота 
составляет 1–4% случаев [1, 8, 71], а с возрастом увели-
чивается, достигая 12–18% [20].

Спектр заболеваний, проявляющихся гематурей, 
различен у детей и взрослых. У детей гематурией про-
являются преимущественно заболевания почек, тогда 
как гематурия вследствие урологической патологии 
встречается лишь в 2% случаев. У взрослых, особенно 
у лиц старше 50 лет, основной причиной гематурии 
являются урологические заболевания, включая камни 
и опухоли мочевого тракта [20].

Состояние гематурии впервые было описано Pierre 
Payer и Eugenen Vilga в 1837 г. [72]. Подсчет эритроцитов 
мочи был впервые осуществлен А.Ф. Каковским в 1910 г. 
Вслед за А.Ф. Каковским, который определял количество 
эритроцитов в 8-часовой порции мочи, в 1925 г. Аддис 
описал методику количественной оценки гематурии за 
12 часов. Однако до настоящего времени в литературе 
существуют значительные расхождения и противоречия 
в отношении диагностики патологически значимого 
уровня гематурии (табл. 1). Одним из объяснений этому 
может быть использование разных методов для сбора, 
хранения и анализа мочи. Большинство авторов пони-
мают под гематурией (патологической эритроцитурией) 
состояние, когда при микроскопии осадка мочи обна-
руживается более 3–5 эритроцитов в поле зрения; либо 
если экскретируется в 1 мл мочи более 103 эритроцитов 
и за сутки – более 106 эритроцитов [4, 45, 49, 50].

В зависимости от выраженности различают макро- 
и микрогематурию. При макрогематурии экскреция 
эритроцитов превышает 100 млн в сутки, и моча при-
обретает цвет «мясных помоев» [2]. Макрогематурия 
характерна для острого постстрептококкового гломе-
рулонефрита (ГН), IgA-нефропатии, ряда урологиче-
ских заболеваний. Микрогематурия характеризуется 
отсутствием изменения цвета мочи и обнаружением 
эритроцитов лишь при микроскопии осадка (до 100 
эритроцитов в поле зрения). При этом микрогематурия 
может быть значительной – более 50 эритроцитов в 
поле зрения, умеренной – 20–50 и незначительной – до 
10–15 эритроцитов в поле зрения [7].

По продолжительности гематурия может быть крат-
ковременной (например, при прохождении по мочевой 
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системе камня), иметь интермиттирующее течение 
(при IgA-нефропатии) или характеризоваться стойким 
упорным присутствием с различной степенью выра-
женности. Последнее наблюдается при наследственном 
нефрите, различных вариантах гломерулонефрита 
(ГН), некоторых видах дисплазий почек [7].

Различают гематурию с болевым синдромом (при 
почечной колике, люмбалгически-гематурическом 
синдроме) и безболевую, которая характерна для раз-
личных видов нефропатий врожденного и приобре-
тенного генеза. 

Гематурия нередко сочетается с протеинурией, ура-
турией, оксалурией, с повышенной экскрецией с мочей 
кальция (свыше 280 мкмоль Ca/ммоль креатинина) и 
мочевой кислоты. Примерно у 30% детей с гематури-
ей, обусловленной метаболическими нарушениями, в 
дальнейшем выявляется нефролитиаз [53].

Наибольшие диагностические сложности возни-
кают, как правило, при появлении изолированной 
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гематурии – то есть в ситуации, при которой экстра-
ренальные признаки заболевания и другие проявления 
патологического мочевого синдрома отсутствуют. 
Изолированная гематурия может встречаться как ко-
роткий эпизод при фебрильных состояниях, после 
физических упражнений или как токсическая реакция 
на лекарственные препараты. 

Классификация заболеваний,  
протекающих с гематурией

Проблема гематурии у детей является одной из наи-
более обсуждаемых. Ее причины многообразны (табл. 2), 
и различные исследователи подходят к ее выявлению с 
различных позиций.

Нефропатии, протекающие с синдромом гемату-
рии, составляют около 1/3 из всех заболеваний по-
чек и мочевой системы и представляют наибольшие 
дифференциально-диагностические трудности. Это 
обусловлено как многообразием причин гематурии, 
так и фенотипическим и клиническим сходством ряда 
латентно протекающих заболеваний почек. Зачастую 

только биопсия и морфологическое исследование 
почечной ткани позволяет установить правильный 
диагноз.

Представления о патогенезе гематурии

До настоящего времени вопрос о происхождении 
гематурии, а именно – о механизмах попадания эритро-
цитов в нефрон, остается дискутабельным. В последние 
годы, благодаря интенсивным исследованиям, были 
сформулированы различные концепции патогенеза 
гематурии.

В конце 70-х годов ультраструктурные исследования 
почечной ткани выявили пассаж эритроцитов через 
поры гломерулярной базальной мембраны (ГБМ), 
подтвердив таким образом гломерулярный генез ге-
матурии при нефритах [52]. Однако при последующих 
исследованиях четкой взаимосвязи между степенью 
выраженности патологических изменений в клубоч-
ках и степенью гематурии установить не удалось. По 
мнению отдельных авторов, основным местом выхода 
эритроцитов являются перитубулярные капилляры. 

I. ПОЧЕЧНЫЕ ПРИЧИНЫ 
(паренхиматозный источник)
1.  Гломерулярные поражения

1.1. Пролиферативные
Постстрептококковый ГН
Мезангиопролиферативный ГН
Мембранопролиферативный ГН
IgА-нефропатия
Нефрит при болезни Шенлейн–Геноха
Быстропрогрессирующий ГН
ГН при системной красной волчанке
Синдром Гудпасчера
Идиопатическая смешанная криоглобулинемия

1.2. Непролиферативные
Наследственный нефрит
Нефротический синдром с минимальными изме-
нениями
Фокальный и сегментарный гломерулосклероз
Мембранозный ГН
Нефросклероз  
(диабетический, гипертонический)
Доброкачественная семейная гематурия
Болезнь тонких базальных мембран
Нефропатия при серповидно-клеточной анемии

2.  Негломерулярные поражения
2.1. Врожденные

Поликистозная болезнь почек: аутосомно-доми-
нантная и рецессивная
Губчатая почка
Простые кисты

2.2. Тубуло-интерстициальные нефропатии
Дисметаболическая нефропатия с оксалатной  
и/или уратной кристаллурией
Интерстициальный нефрит 
Пиелонефрит
Острый канальцевый некроз 

2.3. Опухоли
Опухоль Вильмса

Ангиомиолипома (туберозный склероз)
Почечно-клеточная карцинома

II. ВНЕПОЧЕЧНЫЕ ПРИЧИНЫ  
(заболевания мочевого тракта)
Воспаление мочевых путей (уретрит, цистит и др.)
Специфическая инфекция (туберкулез)
Шистосомоз
Травма, операция, инородное тело, обструкция
Камни
Уретральный дивертикул, пролапс 
Уретероцеле
Кисты
Опухоли (переходно-клеточная карцинома)

III. ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕЧНЫХ СОСУДОВ
Пороки развития артерий, вен
Тромбоз или эмболия вен, артерий
Аневризма, гемангиома
Артериовенозная фистула
Синдром nutcraker

IV. СИСТЕМНЫЕ НАРУШЕНИЯ КОАГУЛЯЦИИ
Коагулопатии
Тромбоцитопатии

V. ПРОЧИЕ
Гиперкальциурия
Физическая нагрузка
Использование антикоагулянтов
Синдром Нейл–Пателла
Люмбалгически-гематурический синдром
Юношеский ревматоидный артрит
Последствия почечной биопсии
Эндометриоз
Гипертрофия или аденокарцинома предстательной железы
Болезнь Фабри
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Таким образом, предполагается капиллярно-канальце-
вый механизм гематурии [9]. В качестве доказательств 
последнего приводятся непосредственная близость 
расположения канальцев и капилляров, а также выяв-
ление ранних изменений капилляров при нефритах.

Обсуждается роль в патогенезе гематурии заряда 
эритроцитов периферической крови. По данным J.M. 
Boulton-Jones [18], снижение нормального отрицатель-
ного заряда эритроцитов отражает потерю отрица-
тельного заряда гломерулярной базальной мембраны 
(ГБМ). У 90% больных с различными гематурическими 
нефритами (IgA-нефропатия, нефрит при болезни 
Шенлейн–Геноха и др.) выявлено снижение заряда 
эритроцитов периферической крови, по-видимому, 
преренальное [6]. У здоро-
вых доноров и у больных с 
нефритом без гематурии 
заряд эритроцитов был 
достоверно выше.

Известно, что эритро-
циты крови повреждаются 
различными метаболи-
тами и иммунными ком-
плексами, тропными к 
эритроцитарной мембра-
не [23]. К потенциально 
нефритогенным факторам, 
взаимодействующим с эри-
троцитами крови, относят 
лекарственные антигены, 
органические растворите-
ли, соли тяжелых металлов, 
алкоголь и ацетальдегид 
[12]. На форму эритро-
цитов также влияют вну-
тренние факторы, а имен-
но – взаимосвязь между 
мембраной эритроцита и 
состоянием гемоглобина, 
который может быть деок-
сигенированным, полиме-
ризированным, денатури-
рованным [5]. Присутствие 
на поверхности эритро-
цита даже небольшого ко-
личества антител может 
нарушить их нормальные 
физиологические функ-
ции в организме и изме-
нить электростатический 
заряд клетки.

У ч и т ы в а я  б о л ь ш у ю 
частоту гематурии при 
различных заболеваниях 
органов мочевой систе-
мы, а также не до конца 
выявленные ее патоге-
нетические механизмы, 
чрезвычайно важным яв-
ляется изучение диагно-
стических подходов к неф-
ропатиям, протекающим с 
гематурией.

Рис. 1. Неизмененные эритроциты мочи у больного с циститом

Рис. 2. Дисморфичные эритроциты мочи и эритроцитарные цилиндры  
у пациента с IgA-нефропатией

Методы определения характера гематурии

В 1979 г. D.F. Birch и K.F. Fairley [14] впервые пред-
ложили использовать морфологические особенности 
эритроцитов мочи в качестве предварительного теста 
для определения источника гематурии. Было установ-
лено, что эритроциты, проходящие через гломерулы, 
выглядят измененными (дисморфичными) и деге-
моглобинизированными, в отличие от эритроцитов из 
нижнего отдела мочевого тракта, не изменяющих свои 
размеры и форму и содержащих достаточное количе-
ство гемоглобина (рис. 1 и 2). 

Несмотря на многочисленные исследования мор-
фологии эритроцитов мочи, вопрос о механизмах их 
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дисморфии до настоящего времени остается дискута-
бельным. Ряд исследователей объясняют деформацию 
эритроцитов прохождением через анатомические 
поры ГБМ [47, 52, 66]. В то же время, другие авторы [21] 
склонны трактовать дисморфию эритроцитов их пре-
быванием в гипотоничной среде тубулярного отдела 
нефрона. При прохождении через ГБМ эритроциты де-
формируются в зависимости от интрагломерулярного 
давления капилляров, размеров пор и толщины ГБМ [30, 
68]. Во время пассажа по нефрону эритроциты подвер-
гаются изменениям под влиянием кислой среды (рН) 
и осмотического давления, а также под воздействием 
тубулярных ферментов. Рядом авторов была выдвинута 
гипотеза о возможной ответственности этих воздей-
ствий за повреждения эритроцитов [27, 28, 19]. Однако 
экспериментальные исследования in vitro показали, 
что эритроциты не изменяются в условиях, подобных 
существующим в почечных канальцах до тех пор, пока 
не происходил их внутриканальцевый гемолиз. С дру-
гой стороны, выяснилось, что гемолитические стимулы 
могли индуцировать дисморфизм только, если эритро-
циты предварительно выдерживали в осмотической и 
ферментной среде, сходной с таковой в нефроне [63]. 
Это означает, что пассаж по нефрону – необходимое 
условие, хотя и недостаточное, для возникновения 
дисморфизма эритроцитов мочи.

Эти данные позволили предложить следующее объ-
яснение дисморфизма: при прохождении по нефрону 
часть эритроцитов разрушается в гипотоничной среде 
дистального канальца, их цитоплазма освобождается, 
и выделяемые при этом вещества могут воздействовать 
на другие эритроциты, ранее подвергшиеся осмо-
тическим и ферментным воздействиям, в результате 
чего развиваются изменения мембран и дисморфизм 
эритроцитов [63]. 

Литературные данные относительно влияния раз-
личных факторов на морфологию эритроцитов мочи 
достаточно противоречивы. Рядом исследователей 
было показано, что морфология эритроцитов мочи не 
зависит ни от рН мочи в диапазоне от 4 до 10 [44, 59, 
61], ни от удельного веса мочи [61], ни от протеинурии 
в пределах 2–9 г/л [44], ни от осмоляльности мочи [61]. 
Однако другие исследователи [21, 60, 39] выявили су-
щественное влияние осмоляльности на дисморфизм 
эритроцитов мочи. Повышение концентрации Nа в 
экспериментальной жидкости свыше 200 ммоль/л 
приводило к разрушению неизмененных, хорошо 
гемоглобинизированных эритроцитов. При концен-
трации Nа менее 75 ммоль/л происходил гемолиз с 
появлением макроцитарных гипохромных клеток. 
При концентрации Nа более 75 ммоль/л, что может 
быть при применении петлевых диуретиков или при 
интерстициальном нефрите, большинство клеток 
даже с первоначальным механическим повреждением, 
могут возвращать свою исходную форму, становясь 
дегемоглобинизированными, таким образом маскируя 
свой истинный источник. При перемещении эритро-
цитов в концентрированную мочу (осмоляльностью 
более 500 мОсм/кг) эритроциты разрушались без 
потери гемоглобина, а при возвращении их в мочу с 
более низкой осмоляльностью (менее 300 мОсм/кг) 
наиболее уцелевшие клетки возвращались к исходным 
размерам. При этом плотность клеток уменьшалась, 

клеточных фрагментов было значительно больше, что 
подтверждало лизис деформированных клеток.

Таким образом, в настоящее время предполагается 
следующий механизм образования дисморфичных 
эритроцитов в моче: 1) начальное повреждение поверх-
ности эритроцитов при прохождении через ГБМ; 2) 
по следующая деформация уже поврежденных (изме-
ненных) эритроцитов при прохождении через чуже-
родную гипотоничную среду дистального канальца с 
возникновением гипохромии эритроцитов.

Следует отметить, что последующие исследования 
не выявили взаимосвязи между морфологией эритро-
цитов мочи и заболеваниями почек с повреждением 
гломерул или канальцев. Это обусловлено как невоз-
можностью четко разделить гематурию гломерулярную 
от негломерулярной [57, 58], так и использование раз-
личных критериев дисморфизма эритроцитов разными 
авторами. Большая часть исследователей принимала в 
качестве диагностического критерия гломерулярной 
гематурии 80% дисморфичных эритроцитов [15, 25, 29], 
другие ограничивались 75% [57], 40% [61], 30% [46, 67], 
даже менее – от 10 до 20% [17, 42, 51, 55, 66]. 

Ряд исследователей отметил недостоверность 
такого диагностического критерия, как дисморфизм 
эритроцитов при некоторых заболеваниях почек. Так, 
неизмененные эритроциты были выявлены у больных 
гломерулонефритом с выраженной гематурией при 
почечной недостаточности [33] или в условиях форси-
рованного диуреза [64]. В то же время, дисморфичные 
эритроциты в количестве более 75% отмечались при 
интерстициальных заболеваниях почек [57] и при кам-
нях мочевого тракта [30, 61, 66]. Кроме того, смешанная 
морфология эритроцитов мочи была обнаружена 
при IgА-нефропатии [27], которая является наиболее 
частой причиной гломерулярной гематурии. Более 
того, был выявлен ряд заболеваний почек и мочевого 
тракта, при которых морфология эритроцитов мочи 
не соответствует уровню повреждения [66]. Среди таких 
заболеваний могут быть выделены гломерулярные и 
негломерулярные. К гломерулярным заболеваниям, 
при которых в моче обнаруживаются неизмененные 
эритроциты, относятся: постстрептококковый ГН, 
мембранопролиферативный ГН, мембранозная неф-
ропатия, гемолитико-уремический синдром и ГН с 
полулуниями. Среди негломерулярных заболеваний, 
при которых выявляются дисморфичные эритроциты, 
следует отметить почечно-каменную болезнь, пиело-
нефрит и рефлюкс-нефропатию. 

Исследования C. Pollock [57] показали, что дисмор-
физм эритроцитов мочи является неспецифическим 
индикатором почечной патологии, а не показателем 
только гломерулярного повреждения, как это счита-
лось ранее. Присутствие дисморфичных эритроцитов 
рассматривается как достоверный маркер почечного 
повреждения (не только гломерулярного). В частности 
измененные эритроциты наблюдались и при интерсти-
циальном нефрите [3, 11, 48, 58]. 

Рядом авторов проведены исследования, направлен-
ные на определение различных форм эритроцитов и 
систематизацию их с целью выявления специфичного 
для гломерулярного поражения морфологического 
маркера. В 1991 г. H. Kohler [44] подробно описал раз-
личные виды дисморфичных эритроцитов с исполь-
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гломерулярная гематурия может быть диагностирова-
на с чувствительностью 52–99% и специфичностью 
98–100%. Акантоциты, в отличие от других форм эри-
троцитов, не образуются в экспериментальных усло-
виях in vitro при изменении pH и осмоляльности мочи, 
повышении концентрации белка и диуреза, а также 
через 24 часа хранения мочевых осадков. Акантоциты 
не выявляются при «физиологической» гематурии здо-
ровых людей, для которой характерны другие формы 
эритроцитов (эхиноциты, анулоциты). 

Наряду с определением морфологических особен-
ностей эритроцитов мочи, в последние годы разрабо-
таны и другие методы оценки характера гематурии, 
направленные на дифференциацию гломерулярной и 
негломерулярной гематурии.

В 1986 г. M.С. Shichiri [62] описал новый метод, по-
зволяющий ответить на этот вопрос определением 
среднего объема эритроцитов мочи с использованием 
автоматического счетчика клеток (Coulter). При гломе-
рулярной гематурии средний объем эритроцитов мочи 
равен 50 fl или менее, при урологических (негломеру-
лярных) заболеваниях он составляет 90–100 fl [69]. В 
последующих работах было отмечено, что применение 
автоматического счетчика клеток для определения 
среднего объема эритроцитов мочи повышает диагно-
стическую точность оценки характера гематурии [73].

По мнению ряда авторов [26, 38, 62], определение 
объема эритроцитов мочи является более достоверным 
индикатором источника гематурии, чем исследование 
морфологии эритроцитов мочи фазово-контрастной 

микроскопией (ФКМ). Однако при незначительной 
гематурии была выявлена низкая чувствительность ав-
томатического счетчика клеток [24], и у 42% больных с 
негломерулярной гематурией отмечено расхождение с 
клиническим диагнозом, что может быть связано с при-
сутствием клеточных осколков, фрагментированных 
клеток и неклеточных фрагментов в моче (кристал-
лов, микроорганизмов и др.), средний объем которых 
составляет менее 50 fl, что могло расцениваться как 
гломерулярные эритроциты [37, 69].

По мнению B.G. Fogazzi и C. Ponticelli [36], исследо-
вание осадка мочи с помощью ФКМ – наиболее при-
емлемый метод оценки характера гематурии, так как 
он позволяет всесторонне анализировать не только 
морфологию эритроцитов, но и другие элементы мо-
чевого осадка. Так, гломерулярный источник гематурии 
очевиден при обнаружении эритроцитурии и цилиндр-
урии, хотя цилиндры при гломерулярной гематурии 
необязательны и присутствуют только у 1/4 больных 
[44]. Совсем недавно были описаны эритрофагоциты – 
еще один элемент, указывающий на паренхиматозную 
гематурию [16]. Это тубулярные клетки, цитоплазма 
которых содержит фагоцитированные во время их 
прохождения по нефрону эритроциты. Обнаружение 
клеток из глубоких слоев уроэпителия указывало на 
происхождение эритроцитов из мочевыделительного 
тракта [32, 35]. Микроскопические сгустки, которые об-
разуются при склеивании эритроцитов, могут быть еще 
одним элементом, заставляющим думать о гематурии 
из нижнего отдела мочевого тракта [54]. Однако чув-

1. Дискоциты

зованием ранее признанной гематологами 
классификации морфологии эритроцитов 
периферической крови (рис. 3). В соответ-
ствии с последней выделяются: дискоциты, 
то есть эритроциты округлой формы с дво-
яковогнутыми поверхностями; эхиноциты 
(I–IV) – эритроциты с короткими зубцами, 
расположенными через равные промежутки 
на неизмененной поверхности. Этот тип из-
менений включает формы от разрушенного 
дискоцита (эхиноцит I) до разрушенного 
сфероцита (эхиноцит IV) с окончательной 
потерей спикул; анулоциты, то есть плоские 
эритроциты с плотной мембраной; Ghost-«-
тени» – эритроциты с плоской мембраной, 
лишенные гемо глобина; шизоциты – расще-
пленные эритроциты в форме полудиска с 
2–3 заостренными краями (могут быть пред-
ставлены мелкими неровными фрагментами); 
стоматоциты – эритроциты шарообразной 
формы с единственной вогнутой поверхно-
стью; кодоциты – эритроциты в форме коло-
кола; книзоциты – эритроциты с 3 вогнутыми 
поверхностями; акантоциты – эритроциты 
кольцевидной формы с одним или более 
пузырьковыми выпячиваниями различной 
формы и размеров.

По данным многих авторов, определение 
акантоцитов в моче в качестве критерия гло-
мерулярной гематурии значительно точнее, 
чем выявление традиционных дисморфичных 
эритроцитов [43, 44]. При содержании акан-
тоцитов более 5% от всех эритроцитов мочи 

Рис. 3. Морфологические формы эритроцитов мочи

2. Эхиноциты

3. Анулоциты

4. «Тени»  
эритроцитов

5. Шизоциты

6. Стоматоциты
7. Кодоциты

8. Книзоциты

9. Акантоциты
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ствительность и специфичность такого критерия, как 
выявление эритрофагоцитов, глубоко промежуточных 
клеток и микроскопических сгустков, не известны до 
настоящего времени.

Морфологические отличия дисморфичных от 
неизмененных эритроцитов, выявленные при ФКМ, 
подтвердились впоследствии при световой [40] и элек-
тронной микроскопии осадка мочи [13, 28]. Однако 
следует еще раз подчеркнуть, что дифференцирование 
гломерулярной от негломерулярной гематурии, как 
правило, не решает проблему диагноза. Окончательный 
диагноз устанавливается на основании комплексного 
обследования пациента, нередко требуя проведения 
морфологического исследования биоптата почечной 
ткани. 

Вопрос о почечной биопсии при изолированной 
гематурии нефрологами решается неоднозначно. По 
мнению большинства исследователей, повторные эпи-
зоды макрогематурии у пациента с микрогематурией и 
протеинурией более 1 г/сут, а тем более при наличии 
артериальной гипертензии и/или снижения почечных 
функций являются показанием к проведению пункци-
онной биопсии почек [4, 41, 61].

В заключение следует сказать, что большая частота 
гематурии, многообразие причин, способствующих ее 
возникновению, преимущественно латентное течение 
ряда нефропатий с гематурией, имеющих феноти-
пическое сходство, делают весьма актуальным даль-
нейшее изучение особенностей течения заболеваний 
органов мочевой системы, протекающих с гематурией. 
Для этой цели могут быть привлечены определение 
других форменных элементов в моче, а также харак-
тера протеинурии. Большое значение в диагностике 
нефропатий с гематурией приобретает исследование 
гемостаза, характера обструктивных уропатий, а также 
исследование нефробиоптатов. Окончательная цель 
определения характера гематурии – ранняя нозоло-
гическая диагностика и назначение своевременной 
рациональной терапии.
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