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Введение
В структуре онкологической заболеваемости рак мо-

чевого пузыря (РМП) по разным данным занимает 
от 4-го до 7-го места у мужчин и 11-е место у женщин [1]. 
Частота заболеваемости в мире составляет 10,1 на 100 тыс. 
мужского населения и 2,5 на 100 тыс. женского населе-
ния [2]. Распространенность РМП в России в период 
с 2008 по 2018 г. выросла с 51,6 до 77,1 на 100 тыс. населе-
ния [3]. В 2017 г. в России диагностировано около 17,2 тыс. 
первичных случаев РМП [4].

В развитых странах заболеваемость РМП выше, 
что связывают в первую очередь с высокими диагности-
ческими возможностями. Результаты эпидемиологиче-
ских исследований показали, что в развитых странах 
около 70–75 % случаев РМП являются немышечно-ин-
вазивными (НМИРМП) [1, 5, 6], в странах Африки, 
в частности в Нигерии и Эфиопии, этот показатель до-
стигал 85 % [7].

Частота развития РМП варьирует в разных регио-
нах мира и в первую очередь коррелирует с такими 
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факторами риска, как курение, профессиональные 
воздействия канцерогенов, хронические воспалительные 
заболеваниями, а также и с распространенностью энде-
мичных инфекций, в частности Schistosoma haematobium 
в Африке и на Ближнем Востоке [8].

Как известно, НМИРМП определяется как по-
верхностная неоплазия, ограниченная слизистой обо-
лочкой (включая стадию Ta, которая представляет 
собой неинвазивный папиллярный рак, рак in situ 
(Tis)) и собственной пластинкой слизистой оболочки 
(T1) по классификации TNM [9]. Стадия Та составля-
ет большую часть НМИРМП (60 %), тогда как T1 и Tis 
составляют 30 и 10 % соответственно [6]. Это заболе-
вание отягощено рецидивом в 60–80 % случаев и про-
грессированием в 10–30 % случаев в зависимости 
от стадии опухоли [10, 11].

Для облегчения ведения пациентов было разработа-
но несколько систем классификации рисков, которые 
обычно включают клинические и морфологические ха-
рактеристики, влияющие на прогноз заболевания. В по-
следнее время изучение гистологических вариантов 
РМП становится все более актуальным, особенно 
для пациентов после радикальной цистэктомии [12]. 
Роль гистологических вариантов немышечно-инвазив-
ных опухолей изучена меньше, но является не менее 
значимой, поскольку имеет четкую взаимосвязь с разви-
тием рецидива и прогрессированием заболевания, а зна-
чит, необходима для понимания и разработки индиви-
дуального и наиболее эффективного протокола лечения 
и последующего наблюдения за пациентом [13].

Механизмы развития рака мочевого пузыря
Исторически сложилось, что механизмы развития 

РМП описаны на основании данных гистологических 
и цитогенетических исследований. Показано, что па-
пиллярный НМИРМП возникает при делеции участ-
ка или всей хромосомы 9 и сопровождается эпите-
лиальной гиперплазией на ранних этапах, тогда 
как мышечно-инвазивный РМП развивается из-за ди-
сплазии, связанной с генетической нестабильностью. 
Несмотря на то что между этими двумя механизмами 
в действительности может быть связь, однако счита-
ется, что НМИРМП и мышечно-инвазивный РМП 
развиваются вторично на фоне различных молекуляр-
ных изменений [14]. Используя результаты многосто-
ронних исследований профилирования экспрессии 
РНК, было идентифицировано как минимум 5 под-
типов РМП. Наиболее частыми являются базаль-
ный / плоскоклеточный и люминальный. Эти подти-
пы имеют разные прогнозы, клиническое течение 
и реакцию на системное лечение. Люминальные под-
типы при гистологическом исследовании демонстри-
руют папиллярные признаки, имеют лучший прогноз 
и хорошо реагируют на химиотерапевтическое лече-
ние, в то время как базальные / плоскоклеточные 

подтипы, как правило, дебютируют агрессивнее, имеют 
худший прогноз и резистентны к химиотерапии [14].

Патоморфологические особенности течения  
рака мочевого пузыря
До 1998 г. классификация плоских образований 

уротелия с атипией страдала от недостатка общепри-
нятой номенклатуры – многочисленные авторы и ис-
следователи использовали различную терминологию 
[15], что привело к невозможности сравнивать данные. 
Классификация 1998 г., предложенная Международным 
обществом урологической патологии (International 
Society of Urological Pathology, ISUP), до сих пор оста-
ется системой, рекомендованной Всемирной органи-
зацией здравоохранения, Американской урологической 
ассоциацией (American Urological Association, AUA), 
Международной ассоциацией по отчетности о раке 
(International Collaboration on Cancer Reporting, ICCR) 
и Американским объединенным комитетом по раку 
(American Joint Committee on Cancer, AJCC). В иссле-
дованиях неоднократно показано разнообразие воз-
можных плоских немышечно-инвазивных образова-
ний мочевого пузыря, вызывающих сложности 
в диагностике и требующих проведения иммуногисто-
химических и флуоресцентных исследований [16].

В 2016 г. Всемирная организация здравоохранения 
еще раз подтвердила прогностическую важность гисто-
логических исследований при РМП. Помимо папилло-
мы уротелия и папиллярной неоплазии уротелия с низ-
ким злокачественным потенциалом, которые были 
введены в предыдущей классификации, в современной 
классификации также добавлены новые категории, та-
кие как уротелиальная пролиферация с неопределен-
ным злокачественным потенциалом и дисплазия уроте-
лия. Уротелиальная пролиферация с неопределенным 
злокачественным потенциалом прогрессирует чаще 
всего (исключительно в отношении неинвазивных кар-
цином), дисплазия уротелия, в свою очередь, ассоции-
руется с высоким риском прогрессирования инвазивно-
го рака [15]. В классификацию гистологических типов 
также была включена категория «инвазивный уротели-
альный рак с дивергентной дифференцировкой», кото-
рая рассматривается как рак уротелия с наличием других 
морфологических типов дифференцировки [16]. Эта 
классификация включает уротелиальный и неуротели-
альный варианты, выделенные на основе патоморфо-
логической оценки.

К неуротелиальным типам относится, прежде все-
го, плоскоклеточный рак, который часто встречается 
в странах Ближнего Востока (около 30 % всех случаев 
РМП) из-за распространения шистосоматоза в этих 
областях [17]. Микроскопически характеризуется на-
личием кератиновых жемчужин, межклеточных мо-
стиков и кератогиалиновых гранул [18]. Макроскопи-
чески это обычно монофокальные опухоли большого 
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размера, сходные с лейкоплакией и преимущественно 
расположенные в треугольнике мочевого пузыря [19]. 
Железистый тип является 2-м наиболее распространен-
ным неуротелиальным морфологическим вариантом [20] 
и включает 5 подтипов опухоли (кишечный, муциноз-
ный, перстневидно-клеточный, смешанный и аденокар-
циному, без других указаний) [21]. Нейроэндокринный 
вариант подразделяется на 4 подгруппы (мелкоклеточ-
ные, крупноклеточные, высокодифференцированные 
и параганглиомы), из них мелкоклеточный является 
наиболее частым, но встречается редко и составляет 
только около 1 % всех случаев РМП [22].

Существуют и более редкие виды уротелиального 
рака, часть из них представлена саркоматоидными 
подтипами, их распространенность составляет 0,3–
0,6 % [23] среди всех опухолей мочевого пузыря. 
При макроскопической оценке они представлены 
образованиями в виде полиповидной формы с гемор-
рагическими или некротизированными участками 
[24]. Микропапиллярный вариант имеет распростра-
ненность около 0,6–2,0 % среди всех типов РМП [25], 
микроскопически характеризуется небольшими гне-
здами и скоплениями опухолевых клеток в лакунах. 
Плазмацитоидный вариант встречается редко, имеет 
очень агрессивное течение и в большинстве случаев 
проявляется экстравезикальным распространением 
с отдаленными метастазами [26]. Как и в случае с плаз-
моцитоидным типом рака, прогноз у карциномы «гне-
здного» типа крайне неблагоприятный [27]. Морфологи-
чески она характеризуется сливающимися маленькими 
гнездами и абортивными канальцами, состоящими 
из клеток уротелия и проникающими в собственную 
пластинку слизистой оболочки [28, 29].

Следует отметить ряд диагностических трудностей, 
возникающих при оценке операционного и биопсий-
ного материала. В первую очередь это касается диффе-
ренциальной диагностики следующих состояний.

Неинвазивная уротелиальная карцинома с плоско-
клеточной дифференцировкой (т. е. лишенная папил-
лярных структур) – уротелиальная карцинома in situ – 
обладает высокой степенью злокачественности 
и является предшественником инвазивной уротели-
альной карциномы [30]. До 25 % пациентов, перенес-
ших раннюю цистэктомию по поводу рака in situ, име-
ют микроинвазивные образования мочевого пузыря. 
Кроме этого, наличие многоочагового рака in situ ас-
социируется с более высоким риском поражения верх-
них отделов мочевыводящих путей и уретры. При этом 
имеются существенные сложности в дифференциаль-
ной диагностике между раком in situ и реактивной ати-
пией, а также рядом других плоских образований сли-
зистой мочевого пузыря. В публикации Z. Yang 
и J. Epstein в 2018 г. были представлены редкие формы 
уротелиального рака in situ с железистой дифференци-
ровкой [31].

Также ввиду сходной морфологии может быть за-
труднена дифференциальная диагностика первичной 
аденокарциномы мочевого пузыря и вторичной инва-
зивной аденокарциномы (особенно колоректальной 
аденокарциномы), при этом тактика лечения и про-
гноз могут значимо различаться [32]. Несколько пер-
вичных опухолей в различных анатомических место-
положениях могут морфологически симулировать 
метастатические поражения. Их неверное толкование 
может привести к ненужным дообследованиям, кото-
рые нацелены на выявление предполагаемого злокаче-
ственного новообразования в другом месте. Что еще бо-
лее важно, ошибки этого типа могут лишить пациентов 
возможности проведения эффективных хирургиче-
ских вмешательств [33].

Дисплазия уротелия – плоское атипичное поражение 
с заметными цитологическими и архитектурными изме-
нениями, которые считаются предраковыми, но не дости-
гают диагностически значимого порога рака уротелия  
in situ. Морфологически состояние проявляется как поте-
ря столбчатой архитектоники и порядка клеток уротелия, 
характеризуется неравномерностью распределения содер-
жимого ядра и уменьшением его в размере. В настоящее 
время недостаточно данных по долгосрочному прогнозу 
этого поражения: по разным данным вероятность про-
грессирования дисплазии уротелия варьируется от 15 
до 19 % [34]. В ряде исследований до 2010 г. дисплазия 
расценивалась как рак in situ [35].

Определение предшественников опухолевых забо-
леваний мочевого пузыря – еще более сложная и тонкая 
тема для обсуждения и изучения. Тщательное знание 
морфологии, иммунофенотипических и молекулярных 
особенностей может значительно облегчить распознава-
ние и дифференциальную диагностику данных состоя-
ний [36].

Современные критерии прогноза рака мочевого пузыря
В настоящее время крайне остро стоит проблема 

разработки высокочувствительных маркеров и универ-
сальной оценочной системы для прогнозирования ис-
ходов НМИРМП [37]. После выполнения трансуре-
тральной резекции первичной опухоли при НМИРМП 
рецидив возникает в 30–60 % случаев, и в дальнейшем 
у около 10–15 % пациентов заболевание прогрессирует 
до мышечно-инвазивной формы в течение 5 лет после 
постановки диагноза [38]. Помимо высокой частоты ре-
цидивов отмечается риск возможного прогрессирования 
заболевания в виде снижения степени дифференциров-
ки опухоли, что является неблагоприятным прогности-
ческим признаком. В ряде исследований показана кли-
ническая ценность повторной трансуретральной 
резекции, выполненной через 2–6 нед после первичной, 
особенно для опухолей высокого риска [39]. Однако, 
по данным ретроспективного когортного исследования 
c участием пациентов с диагнозом НМИРМП низкого 
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риска, отобранных с 2005 по 2011 г. с последующим 
наблюдением до 2014 г., показано, что частая цисто-
скопия среди данной группы пациентов была связана 
с вдвое большим количеством выполненных транс-
уретральных резекций, при этом риск прогрессии опу-
холи не снижался [40].

На данный момент не существует единой класси-
фикации факторов прогноза течения опухолевого про-
цесса при РМП, поэтому условно можно разделить 
их на несколько групп: морфологический тип опухоли, 
мультифокальность поражения, степень дифференци-
ровки, характер роста новообразования, распростра-
ненность опухолевого процесса, молекулярно-генети-
ческие характеристики, особенности проведенного 
ранее лечения, клинические данные пациента [41].

Известно, что существует ряд оценочных систем 
для прогнозирования исходов лечения НМИРМП. Так, 
в целях определения тактики лечения и наблюдения 
за пациентами с РМП Европейской организацией 
по исследованию и лечению рака (European Organization 
for Research and Treatment of Cancer, EORTC) была раз-
работана система оценки рисков рецидивирования 
и прогрессирования [37]. Данная система оценки 
основана на клинико-морфологических параметрах 
опухоли. Однако разделение по морфологическим ха-
рактеристикам отражает клинический потенциал 
РМП не полностью.

В работе M. Simon и соавт. проводилась оценка 
прогностической ценности системы EORTC для оп-
ределения множественных рецидивов по риску про-
грессирования для РМП низкого и промежуточного 
уровня. В исследовании у 251 из 470 пациентов был 
рецидив, у 34 пациентов заболевание прогрессировало 
до стадии Ta / T1, у 17 – до мышечно-инвазивной ста-
дии, при этом у 4 из 17 больных первично был диагно-
стирован НМИРМП. Медиана наблюдения составила 
7,2 года (межквартильный интервал 4,2–10,9 года). 
В половине случаев прогрессирования ранее не на-
блюдалось. Связи количества рецидивов с риском 
прогрессирования не обнаружено. Даже после 5 лет 
у пациентов без рецидивов заболевания сохранялся 
15 % риск развития рецидива по шкале. Наличие 2 или 
более рецидивов в течении заболевания увеличивало 
риск последующего рецидива в 4,5 раза. Мультифокаль-
ное поражение стенки пузыря и безрецидивный пери-
од менее 6 мес также увеличивали данный риск. 

Целью другого исследования была оценка корреля-
ции риска по шкале EORTC с нейтрофильно-лимфоци-
тарным отношением в сыворотке крови у пациентов  
с НМИРМП. Авторы ретроспективно проанализировали 
данные 212 пациентов с НМИРМП и выявили корреля-
цию высоких значений нейтрофильно-лимфоцитарного 
отношения с опухолями стадии T1, мультифокальным 
поражением, низкодифференцированными опухолями, 
размером поражения >3 см, а также с группой высокого 

риска по шкале EORTC. Также была выявлена положи-
тельная корреляция нейтрофильно-лимфоцитарного от-
ношения с риском и прогрессией по шкалам EORTC [43].

Важно отметить, что для НМИРМП показатель 
5-летней выживаемости составляет около 80 %, при 
этом с прорастанием в мышечный слой этот показа-
тель снижается до 50 % и ниже [44].

Помимо балльной системы EORTC для анализа 
клинических исходов РМП у пациентов с низким ри-
ском рецидива опухоли была предложена стратифи-
кация по размеру первоначального новообразования. 
Так, в исследование A. Lee и соавт. включались паци-
енты с первичными единичными опухолями, относя-
щимися к стадии Та, с опухолями размером до 3 см. 
Авторы выделили 2 группы наблюдения в зависимости 
от размера опухоли (≤1,0 и >1,0 см). Данные о выжива-
емости в 2 группах сравнивались по рецидивам, прогрес-
сированию и смертности. В общей сложности 165 па-
циентов находились под наблюдением в течение 
среднего периода 79 мес (межквартильный интервал 
47–118 мес), при этом 45 % (75 / 165) пациентов иссле-
дуемой когорты имели опухоль размером ≤1,0 см. Ре-
цидивы были обнаружены в 40 % (66 / 165) случаев. 
У пациентов с опухолью размером ≤1,0 см было значи-
тельно больше времени до развития рецидива (р <0,001). 
Только размер опухоли >1,0 см был достоверно связан 
с более коротким временем рецидива (р = 0,004). 
При этом не было существенных различий в вероятно-
сти развития прогрессирования заболевания или общей 
смертности в зависимости от размера опухоли или глу-
бины поражения [45].

Стоит отметить, что клинические данные не явля-
ются единственным предиктором РМП. Перспектив-
ными считаются новые направления, позволяющие 
избавить пациента от инвазивных процедур, которые 
также будут обладать высокими чувствительностью 
и специфичностью к обнаружению рецидива РМП. 
В результате обширных лабораторных исследований 
были разработаны различные методы диагностики 
РМП, основанные на определении растворимых 
или клеточно-ассоциированных маркеров в моче. Не-
которые из таких маркеров стали применяться в кли-
нической практике, однако на данный момент ни один 
из них не был признан стандартным диагностическим 
в урологической практике или внедрен в рекоменда-
ции [46].

Так, в исследованиях предлагают диагностировать 
рецидивы РМП с помощью флуоресцентной гибриди-
зации in situ (FISH) на клетках осадка мочи. В выбор-
ке из 63 больных РМП оценивали информативность 
неинвазивного UroVysion-теста, проводившегося 
до цистоскопии на клетках осадка мочи, при диагно-
стике рецидивов заболевания. У 19 пациентов в раз-
ные сроки после лечения первичного РМП (1–36 мес) 
были выявлены рецидивы либо обоими методами 
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(цистоскопия и FISH), либо одним из них. При этом 
методом цистоскопии выявлено 13 случаев рецидивов 
РМП, FISH-методом – 17 и в более ранние сроки. Об-
щая чувствительность FISH-метода составила 84,6 %. 
На выборке из 20 первичных больных с положитель-
ным результатом FISH-метода обнаружена прямая кор-
реляция стадии заболевания, степени злокачественности 
опухоли с количеством аномальных клеток в осадке мо-
чи [47].

В настоящее время большое внимание уделяется 
молекулярно-генетическому исследованию РМП. 
В многочисленных научных работах показано, что мо-
лекулярные подтипы при мышечно-инвазивном РМП 
могут предсказывать клинический исход. Независимо 
от классификации подтипы обладают чувствительно-
стью и специфичностью от 50 до 60 % для прогнози-
рования общей и безрецидивной выживаемости [46].

Как было указано ранее, РМП можно разделить 
на 2 молекулярных подтипа: люминальный и базаль-
ный. Каждый подтип может по-разному реагировать 
на текущую химиотерапию или иммунотерапию. Тех-
нология, необходимая для комплексного молекулярно-
го анализа, является дорогостоящей и еще не примени-
ма для обычной клинической диагностики. Поэтому 
было высказано предположение, что для идентифика-
ции молекулярных подтипов РМП может быть исполь-
зован иммуногистохимический метод. В работе 
V. Dadhania и соавт. была выбрана серия из 89 случаев 
РМП для проведения иммуногистохимического иссле-
дования. В качестве люминальных иммуногистохими-
ческих маркеров использовались GATA3, CK18, CK20, 
уроплакин 2, циклин D1 и HER2, в качестве базаль-
ных – CK5 / 6, CK14 и p63. Анализ полученных данных 
определил, что наилучшими иммуногистохимическими 
маркерами явились CK5 / 6 (базальный) и GATA3 (лю-
минальный), которые позволили разграничить молеку-
лярные подтипы РМП с 91 % точностью. При анализе 
5-летней выживаемости данной группы пациентов ба-
зальный фенотип опухоли имел более агрессивное те-
чение, в то время как люминальный фенотип прогно-
стически был более благоприятен. Таким образом, 
авторы предпологают, что РМП следует разделять 
на биологически и клинически разные подгруппы 
с помощью иммуногистохимического анализа, что об-
легчит прогнозирование заболевания и позволит сде-
лать терапию более персонифицированной [48].

Молекулярные маркеры повышают точность 
групп риска по прогрессированию НМИРМП в уже 
имеющихся классификациях. В связи с этим разные 
исследователи изучают чувствительность и специфич-
ность различных биомаркеров и дополняют получен-
ными сведениями уже имеющиеся оценочные систе-
мы. Так, авторы проспективно включили в наблюдение 
1239 пациентов с НМИРМП из 6 европейских стран. 
Образцы свежезамороженной опухоли исследовали 

на метилирование GATA2, TBX2, TBX3 и ZIC4, а также 
на состояние мутаций FGFR3, TERT, PIK3CA и RAS. 
Добавление биомаркеров в классификации риска по-
вышает ее точность и позволяет выявить многочислен-
ных пациентов с НМИРМП с очень высоким риском 
прогрессирования [49].

В серии работ показано, что экспрессия перенос-
чика глюкозы GLUT1 была значительно повышена 
у пациентов с РМП. По мнению авторов, белок GLUT1 
может быть вспомогательным средством для прогнози-
рования и оценки выживаемости у пациентов с опухо-
лями мочевого пузыря с конкретными клиническими 
и морфологическими характеристиками [50].

В ретроспективной работе японских авторов оцени-
валась корреляция рецидива НМИРМП с экспрессией 
матричной РНК (мРНК) андрогенового рецептора. 
Многофакторный анализ показал, что женский пол, раз-
мер опухоли >3 см и низкая экспрессия мРНК андроге-
нового рецептора были независимыми предикторами 
более короткого периода безрецидивной выживаемо-
сти [51].

Кадгерин 11 (CDH11) является кадгерином 2-го ти-
па и, как сообщается, функционирует в качестве онко-
гена при различных онкологических заболеваниях. Кад-
герин имеет более высокий уровень экспрессии в тканях 
мышечно-инвазивного РМП, чем НМИРМП, что со-
гласуется с данными как на уровне мРНК, так и на уров-
не белка. Иммуногистохимический анализ показал, 
что избыточная экспрессия CDH11 тесно связана с мор-
фологическим типом опухоли, категорией T, размером 
опухоли и плохим прогнозом у пациентов с РМП. 
CDH11 имел лучшую прогностическую ценность, чем  
E-кадгерин и сопоставимую ценность с балльной систе-
мой EORTC в оценке потенциального рецидива и про-
грессирования НМИРМП. Более того, использование 
комбинации систем CDH11 и EORTC позволяло с наи-
большей точностью предсказать рецидив РМП [52].

Перспективным методом в оценке рецидива 
НМИРМП считаются работы по изучению теломераз-
ной обратной транскриптазы (TERT), которая часто 
реактивируется промоторными мутациями. В насто-
ящее время проводятся исследования, изучающие зна-
чение обнаружения мутации TERT в моче в качестве 
предиктора рецидива РМП, и сравнение полученных 
результатов с данными цитологии / цистоскопии паци-
ентов. Активация TERT, определяемая после первично-
го оперативного вмешательства, коррелировала с оста-
точным раком in situ. Выявление TERT в моче оказалось 
надежным и динамическим предиктором рецидива 
НМИРМП (p <0,0001). В однофакторном анализе поло-
жительный статус TERT после первичной операции уве-
личил риск рецидива в 5,34 раза (p = 0,0004). Положи-
тельный статус TERT также коррелировал с рецидивом 
в подгруппе пациентов с отрицательным результатом 
цистоскопии (p = 0,034). Таким образом, дальнейшее 
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изучение мутации TERT в моче может быть эффективно 
для раннего выявления рецидива именно НМИРМП 
[53].

Целью метаанализа Y. He и соавт. было изучение 
прогностической ценности иммуногистохимического 
маркера Ki-67 у пациентов с НМИРМП, получавших 
внутрипузырную терапию бациллой Кальмета–Герена 
(БЦЖ). Сверхэкспрессия маркера Ki-67 была факто-
ром риска для показателей выживаемости без прогрес-
сирования, и связь экспрессии Ki-67 с безрецидивной 
выживаемостью не была статистически значимой у па-
циентов с НМИРМП, получавших БЦЖ-терапию [54].

Заключение
Немышечно-инвазивный РМП остается важной 

медицинской и социальной проблемой, а также при-
водит к значительной финансовой нагрузке на систе-
му здравоохранения по причине высоких затрат на ле-
чение. Частично большие затраты объясняются 
необходимостью долгосрочного наблюдения и регу-
лярных обследований, при этом основные затраты 
обусловлены частым прогрессированием заболевания 
до мышечно-инвазивной формы, требующей дорого-
стоящей терапии. Несмотря на то что опухоли с низ-
ким риском имеют высокую остаточную вероятность 
рецидива в течение 5 лет, общая доля затрат системы 
здравоохранения на лечение рецидива РМП составляет 
8 %, однако при прогрессировании заболевания доля 
вложений резко увеличивается до 71 %.  Регулярная 

цистоскопия вносит свой вклад в расходы, связанные 
с НМИРМП, однако мало влияет на адекватную свое-
временную оценку риска прогрессирования [55]. 
В связи с этим неинвазивные методики открывают 
большие перспективы за счет не только высоких спе-
цифичности и чувствительности, но и экономической 
стоимости исследований с учетом предупреждения 
повторных вмешательств.

Понимание биологического характера и правиль-
ная дифференциальная диагностика в случаях неин-
вазивных поражений мочевого пузыря также имеет 
важное значение для установления прогнозов резуль-
татов для будущих пациентов. Наиболее перспектив-
ными считаются методы, связанные с идентификаци-
ей новых молекулярных маркеров, играющих важную 
роль в реализации сигнальных путей в трансформиро-
ванных опухолевых клетках. Интерес представляют 
и генетические исследования, позволяющие получить 
наиболее полную характеристику образования. 
Без сомнения, при анализе прогноза следует учиты-
вать клинические факторы, сопутствующую патоло-
гию и ятрогенные осложнения, возникающие в про-
цессе терапии рецидивов заболевания.

Поиск новых маркеров ранней диагностики реци-
дивов РМП будет способствовать быстрой и эффек-
тивной дифференциальной диагностике в случаях 
неинвазивных поражений мочевого пузыря, своевре-
менному лечению и минимизации затрат на ведение 
пациента.
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