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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Урологические заболевания, включая рак простаты (РП) и мочевого пузы-

ря (МП), являются серьезной проблемой глобального здравоохранения. Развитие ге-

нетических исследований открывает новые возможности для диагностики, лечения 

и профилактики этих заболеваний, подчеркивая важность понимания генетических 

факторов, лежащих в их основе.

Цель работы. Провести комплексный анализ генетических факторов, влияющих на 

развитие урологических заболеваний, и оценить перспективы генетической диагно-

стики и терапии в урологии.

Материалы и методы. Исследование базируется на анализе современной литера-

туры, данных геномных ассоциативных исследований (GWAS), а также применении 

технологий секвенирования нового поколения для выявления мутаций и полимор-

физмов, связанных с РП и раком МП.

Результаты. Выявлены ключевые генетические маркеры и мутации, ассоциирован-

ные с повышенным риском развития РП и рака МП, включая мутации в генах BRCA1, 

BRCA2 и FGFR3. Подчеркнута значимость индивидуальных генетических профилей 

для персонализации подходов к лечению.

Заключение. Генетические исследования в урологии предоставляют фундаменталь-

ную основу для развития медицины персонализированных подходов в диагностике, 

лечении и профилактике урологических заболеваний. Продолжение исследований 

и разработка новых генетических терапевтических стратегий обещают значитель-

ный прогресс в сфере урологии. 

Ключевые слова: урологические заболевания, рак простаты, рак мочевого пузы-

ря, генетические маркеры, мутации, генетическая терапия, редактирование генов, 

CRISPR/Cas9, иммунотерапия, персонализированное лечение
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Urological diseases, including prostate cancer (PC) and bladder cancer (BC), 

pose a signifi cant global health challenge. Advances in genetic research have opened 

new avenues for the diagnosis, treatment, and prevention of these diseases, underscoring 

the importance of understanding the genetic factors that underlie them.

Purpose. To conduct a comprehensive analysis of the genetic factors infl uencing the 

development of urological diseases and evaluate the prospects of genetic diagnostics 

and therapy in urology.

Materials and methods. This study is based on an analysis of contemporary literature, data 

from genome-wide association studies (GWAS), and the application of next-generation 

sequencing technologies to identify mutations and polymorphisms associated with PC 

and BC.

Results. Key genetic markers and mutations associated with an increased risk of 

developing PC and BC were identifi ed, including mutations in the BRCA1, BRCA2, and 

FGFR3 genes. The signifi cance of individual genetic profi les for personalizing treatment 

approaches was highlighted.

Conclusion. Genetic research in urology provides a fundamental basis for the development 

of personalized medicine approaches in the diagnosis, treatment, and prevention of 

urological diseases. The continuation of research and the development of new genetic 

therapeutic strategies promise signifi cant progress in the fi eld of urology.

Keywords: urological diseases, prostate cancer, bladder cancer, genetic markers, 

mutations, genetic therapy, g ene editing, CRISPR/Cas9, immunotherapy, personalized 

treatment

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Урологические заболевания, включая рак простаты (РП) и р ак мочевого пузы-

ря (МП), представляют собой значительную часть забо леваний, с которыми стал-

киваются по всему миру. Согласно статистике  [1], РП является одним из наиболее 
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распространенных видов рака среди мужчин, рак МП также занимает ведущие по-

зиции среди онкологических заболеваний обоих полов. Понимание этиологии этих 

заболеваний крайне важно для разработки эффективных методов их диагностики, 

лечения и профилактики. В последнее десятилетие с развитием генетических иссле-

дований (ГИ) стало очевидно, что генетика играет ключевую роль в развитии многих 

урологических заболеваний (УЗ) [2]. Изучение генетических факторов (ГФ) не только 

позволяет лучше понять механизмы возникновения и развития этих заболеваний, но 

и открывает новые возможности для их предотвращения и лечения. 

ГИ в урологии сосредоточены на выявлении конкретных мутаций, полиморфиз-

мов и маркеров, ассоциированных с повышенным риском развития заболеваний [3]. 

Понимание этих ГФ имеет большое значение не только для индивидуального про-

гнозирования риска, но и для разработки персонализированных подходов к лече-

нию и профилактике. Например, идентификация генетических маркеров РП и рака 

МП может способствовать ранней диагностике и выбору наиболее эффективного 

лечения [4].

В настоящей статье будет проведен комплексный анализ ГФ, влияющих на разви-

тие УЗ. Будут рассмотрены не только генетические маркеры, ассоциированные с вы-

соким риском развития РП и рака МП, но и общие генетические механизмы, лежащие 

в основе этих и других заболеваний. Особое внимание будет уделено анализу совре-

менных исследований, демонстрирующих связь между генетикой и УЗ, что позволит 

оценить перспективы генетической диагностики и терапии в урологии.

  ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
В современной медицине ГИ занимают важное место [5], оказывая существенное 

влияние на разработку методологий диагностики, терапии и профилактики многих 

заболеваний. С момента завершения проекта «Геном человека» [6], который предо-

ставил полную карту всех человеческих генов (рис. 1), в медицине возникла необ-

ходимость углубленного понимания молекулярных механизмов развития патологий 

на генетическом уровне. Это стимулировало развитие персонализированной меди-

цины, основанной на использовании индивидуальных генетических данных для оп-

тимизации лечебных вмешательств [7].

Рис. 1. Референсная последовательность генома человека [7]
Fig. 1. Human genome reference sequence [7]

Предыдущая референсная последовательность генома человека

Новая референсная последовательность генома человека



554 "Reproductive Health Eastern Europe", 2024, volume 14, № 4

Одним из наиболее значимых направлений ГИ стало выявление специфических 

генетических маркеров, связанных с увеличением риска развития определенных за-

болеваний. К примеру, идентификация мутаций в генах BRCA1 и BRCA2 доказала их 

ассоциацию с повышенным риском рака груди и яичников [8]. Согласно данным На-

ционального института рака США [9], носители мутаций в данных генах имеют риск 

развития рака груди в диапазоне от 45% до 72%, в общей популяции данный показа-

тель составляет около 12%.

В кардиологии [10] ГИ раскрыли роль ГФ в этиологии гипертонии, коронарного 

артериального заболевания и кардиомиопатий. Это позволило сформулировать но-

вые стратегии профилактики и лечения, включая адаптацию фармакотерапии с уче-

том генетического профиля пациента. 

В неврологии [11] анализ генетических мутаций показал механизмы развития 

болезни Альцгеймера и болезни Паркинсона. Выявление мутаций в гене APOE, в 

частности варианта APOE  ε4, продемонстрировало их корреляцию с повышенным 

риском развития болезни Альцгеймера. Эти открытия не только способствовали 

лучшему пониманию патогенеза нейродегенеративных заболеваний, но и указали 

на новые цели для разработки специфических терапевтических агентов.

В сфере инфекционных болезней [12] ГИ внесли вклад в изучение взаимодей-

ствия между ГФ носителя и патогенами. Обнаружение вариантов гена CCR5, которые 

делают индивидов устойчивыми к заражению ВИЧ, подчеркнуло потенциал генети-

ческих данных для разработки новых антиретровирусных стратегий.

Таким образом, ГИ предоставляют фундаментальную основу для развития меди-

цинских наук, обеспечивая переход к более глубокому пониманию молекулярных 

механизмов заболеваний. Интеграция генетической информации в клиническую 

практику открывает перспективы для реализации индивидуализированных под-

ходов в диагностике и терапии, способствуя повышению эффективности лечебных 

вмешательств и улучшению прогноза заболеваний. 

Генетические основы УЗ охватывают широкий спектр механизмов, через которые 

наследственные и мутационные факторы могут влиять на развитие и прогрессиро-

вание этих заболеваний. Наибольший интерес в контексте урологии представляет 

РП, заболевание, для которого идентифицировано множество генетических марке-

ров, ассоциированных с повышенным риском его развития [13].

Рак простаты является одним из наиболее распространенных онкологических за-

болеваний среди мужчин во многих странах мира (рис. 2) [14]. Эпидемиологические 

исследования показывают, что наследственность играет значительную роль в риске 

развития этого заболевания. Согласно данным [15], мужчины с семейным анамнезом 

РП имеют в два-три раза больший риск заболевания по сравнению с теми, у кого та-

кой истории нет. Более того, риск развития РП у мужчин, имеющих первостепенных 

родственников с данным заболеванием, может увеличиваться до 50%.

В последние десятилетия благодаря развитию генетических технологий было 

идентифицировано множество генетических локусов, связанных с повышенным 

риском РП. Исследования ассоциативного скрининга всего генома (GWAS) выявили 

более 100 генетических вариантов [16], ассоциированных с увеличением риска раз-

вития РП. Эти варианты включают полиморфизмы одиночных нуклеотидов (SNP) в 

различных генах, влияющие на регуляцию клеточного цикла, репарацию ДНК, вос-

палительные процессы и другие ключевые биологические пути.

Генетические факторы в возникновении урологических онкологических заболеваний



555«Репродуктивное здоровье Восточная Европа», 2024, том 14, № 4

Обзоры
Reviews

Один из наиболее изученных генетических маркеров – вариант rs10993994 в бли-

зости гена MSMB [17], который кодирует белок предстательной железы. Этот вариант 

связан с уменьшением экспрессии MSMB, что, в свою очередь, может способствовать 

развитию рака. Кроме того, мутации в генах BRCA1 и BRCA2, хотя они и более извест-

ны своим вкладом в риск рака груди и яичников у женщин, также увеличивают риск 

развития РП у мужчин [18]. Исследования показали [19], что мутации в этих генах мо-

гут повысить риск возникновения рака простаты в 2–3 раза.

Среди других значимых ГФ, связанных с раком простаты, стоит назвать мутации в 

гене HOXB13. В работе [20] отмечают, что мутация G84E в этом гене ассоциируется со 

значительно повышенным риском РП, особенно среди мужчин европейского проис-

хождения. Эта мутация встречается относительно редко, но ее присутствие увеличи-

вает вероятность развития заболевания на 20–25%.

Также важным шагом для науки стало открытие влияния мутаций в генах репара-

ции ДНК, таких как ATM, CHEK2 и PALB2 [21]. Мутации в этих генах ассоциированы не 

только с увеличением риска развития РП, но и с более агрессивным течением забо-

левания. Исследования показали [22], что мужчины с мутациями в гене CHEK2 имеют 

в 1,5–2 раза больший риск развития РП, чем без них. Аналогично [23] мутации в гене 

ATM могут увеличивать риск в 1,8–2,5 раза. 

Рис. 2. Самые распространенные виды онкологических заболеваний в мире (среди мужчин) [14]
Fig. 2. The most common types of cancer in the world (among men) [14]
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Важность генетического аспекта в развитии РП подчеркивается также исследо-

ваниями [24–26], показывающими взаимосвязь между полиморфизмами в генах, 

участвующих в метаболизме андрогенов, и риском развития этого заболевания. 

В частности [24], полиморфизмы в гене SRD5A2, который кодирует фермент 5-аль-

фа-редуктазу, ответственный за преобразование тестостерона в его более активную 

форму дигидротестостерон, могут влиять на уровень андрогенов в простате и, соот-

ветственно, на риск развития рака. Исследования [25] показали, что определенные 

варианты этого гена могут увеличить риск развития РП на 20–30%.

Поэтому мужчины с высоким генетическим риском могут получать рекоменда-

ции по более частому проведению скрининговых исследований, включая анализ 

уровня ПСА (простатического специфического антигена) и магнитно-резонансную 

томографию простаты [26]. Исследователи [27] отмечают, что ингибиторы PARP уже 

демонстрируют обнадеживающие результаты в лечении пациентов с мутациями в 

генах репарации ДНК, таких как BRCA1 и BRCA2, увеличивая продолжительность без-

рецидивной выживаемости на 3–4 месяца по сравнению со стандартной терапией.

Рак МП представляет собой еще одно серьезное урологическое заболевание, 

для которого исследования в области генетики выявили множество мутаций, спо-

собствующих его развитию. Этот вид рака занимает шестое место по распространен-

ности среди всех онкологических заболеваний в мире [14, 28], в 2020 году было за-

регистрировано более чем 430 000 новых случаев. 

Статистические данные [14, 29] показывают, что мужчины страдают от этого за-

болевания в четыре раза чаще, чем женщины. При этом [30] основными факторами 

риска развития рака МП являются курение и профессиональный контакт с опреде-

ленными химическими веществами, наследственность и генетические мутации.

Генетические мутации и риск развития рака МП

Работа [31] указывает на то, что мутации в определенных генах могут значительно 

увеличивать риск развития рака. В частности, мутации и полиморфизмы в генах, от-

вечающих за метаболизм ароматических аминов и репарацию ДНК, а также в генах, 

связанных с клеточным циклом и апоптозом, могут способствовать канцерогенезу 

в МП.

Одной из ключевых мутаций [32], связанных с раком МП, являются изменения в 

гене FGFR3 (фибробластный фактор роста рецептора 3), который встречается при-

мерно в 50% случаев немышечно-инвазивного рака МП. Мутации в FGFR3 приводят 

к постоянной активации сигнального пути, стимулируя клеточное деление и рост, 

что может способствовать развитию опухоли. Однако эти мутации ассоциируются с 

более благоприятным прогнозом и меньшей вероятностью прогрессирования забо-

левания [33].

В то же время мутации в генах TP53 и RB1 чаще встречаются в мышечно-инва-

зивных формах рака МП и связаны с более агрессивным течением заболевания и 

худшим прогнозом [34]. Исследование [35] показывает, что наличие мутаций в гене 

TP53 может встречаться примерно в 50% случаев инвазивного рака МП, что делает 

его важным маркером для прогнозирования течения заболевания. Кроме того, уче-

ные выявили связь между мутациями в гене RAS и развитием рака МП [36]. Мутации 

в этом гене приводят к активации сигнальных путей, стимулирующих клеточное де-

ление и рост, и могут быть обнаружены примерно в 10–15% случаев заболевания.

Генетические факторы в возникновении урологических онкологических заболеваний
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В работе [37] значительное внимание уделяется изучению полиморфизмов оди-

ночных нуклеотидов (SNP) и их влиянию на риск развития рака МП. Например, ис-

следования выявили ассоциацию между определенными SNP в генах, регулирующих 

процессы детоксикации и ремонта ДНК, и повышенным риском заболевания. 

В недавних геномных исследованиях рака МП были идентифицированы много-

численные генетические аномалии, которые могут способствовать развитию и про-

грессированию этого заболевания. Исследование [38] подчеркивает высокую гете-

рогенность опухолей рака МП, что указывает на сложность молекулярных механиз-

мов заболевания и необходимость разработки индивидуализированных подходов к 

лечению.

Экзомное секвенирование и анализ РНК позволили выявить рекуррентные со-

матические изменения, включая мутации в промоторе TERT (77% случаев), делецию 

CDKN2A (44%), амплификацию PVRL4 (38%), делецию HSP90AA1 (35%) и амплифика-

цию PPARG (34%) [39]. Авторы отмечают, что FGFR3 имел SNV в 33% случаев немышеч-

но-инвазивного рака МП и амплификации в 9% случаев. Кроме того, гены, модифи-

цирующие хроматин, такие как EP300, KDM6A, KMT2D/C и ARID1A, часто мутировали. 

Нарушения функции клеточного цикла, указывающие на дефицит контрольных то-

чек, обнаружены по меньшей мере у 57% немышечно-инвазивных раков МП из-за 

мутаций потери функции RB1 и делеций CDKN2A.

Понимание генетических механизмов рака открывает новые перспективы для 

разработки целевых терапевтических стратегий. Авторы работы [40] отметили, что 

ингибиторы FGFR, направленные на блокировку сигнального пути, активированного 

мутациями в гене FGFR3, уже показали обнадеживающие результаты в клинических 

испытаниях. 

Эти и другие подходы к целевой терапии могут значительно улучшить результа-

ты лечения пациентов с раком, особенно тех, кто имеет определенные генетические 

маркеры.

Перспективы и вызовы в генетической диагностике и терапии УЗ

Развитие ГИ открыло новые горизонты в медицине, предоставив возможности 

для глубокого понимания молекулярных механизмов заболеваний, в том числе уро-

логических. Особенно значимыми стали применение генетической диагностики и 

разработка целевых терапевтических стратегий, основанных на индивидуальных 

генетических особенностях пациентов.

В области генетической диагностики УЗ проводится множество исследований, 

подчеркивающих важность и потенциал генетических тестов в улучшении диагно-

стики и лечения. Например, исследование по изучению наследственных причин 

хронического заболевания почек обнаружило [41], что моногенные заболевания 

являются важной, но недооцененной причиной хронического заболевания почек, с 

оценочной долей в 70% случаев у детей и 10–15% у взрослых. Раннее обнаружение 

моногенных причин ХЗП может иметь важные последствия для пациентов и их се-

мей, включая управление, прогноз, генетическое консультирование и скрининг чле-

нов семьи, находящихся под риском.

В другом исследовании [42], посвященном генетическим причинам комплексных 

почечных и урологических заболеваний, было обнаружено более 60 генетических 

вариантов или мутаций, связанных с причинами FSGS (фокального сегментального 



558 "Reproductive Health Eastern Europe", 2024, volume 14, № 4

гломерулосклероза), включая (но не ограничиваясь) PAX2, ACTN4, инвертированный 

формин 2 (INF2), TRPC6, COL4A3/4/5. Эти исследования подчеркивают, что общие ва-

рианты могут привести к генетической архитектуре, схожей с дигенной наследствен-

ностью, возникающей из-за редких мутаций в двух разных локусах.

В исследовании [43] было выявлено свыше 100 новых генетических маркеров, 

связанных с повышенным риском развития РП. Эти данные были получены в резуль-

тате метаанализа геномных ассоциативных исследований (GWAS), охватывающего 

данные более 140 000 мужчин. 

В контексте рака МП исследование [44] продемонстрировало, что мутации в гене 

TERT (теломераза обратная транскриптаза) присутствуют более чем в 70% случаев 

рака МП. Это открытие позволяет использовать мутации TERT как потенциальный 

биомаркер для ранней диагностики и мониторинга эффективности лечения.

Специализированный выпуск журнала «Diagnostics» посвящен биомаркерам УЗ 

и подчеркивает важность диагностики как меры контроля и лечения заболеваний 

[45–54]. В  урологии антиген, специфический для простаты (PSA), стал переломным 

биомаркером для РП, изменяя ландшафт диагностики, результаты лечения, рециди-

вы и долгосрочный прогноз РП. Однако рак МП является одним из основных видов 

рака без надежного туморного маркера. Выявление биомаркеров уротелиального 

рака в образцах мочи может быть обоснованным и эффективным методом для диа-

гностики или мониторинга этого состояния.

Целевая терапия урологических онкологических заболеваний представляет со-

бой передовое направление, основанное на использовании новейших молекуляр-

но-направленных препаратов и комбинированных терапевтических подходов, что 

позволяет достигать значительных успехов в лечении рака с минимальным вредом 

для здоровых тканей [55]. Эта стратегия лечения активно использует достижения 

в области геномики и протеомики для идентификации молекулярных мишеней, 

специфичных для опухолевых клеток, что позволяет осуществлять персонализиро-

ванный подход к лечению каждого пациента [56].

Разработка и клиническое применение ингибиторов EGFR открыли новые воз-

можности для лечения рака глиобластомы, демонстрируя значительный антитумор-

ный эффект и способность превращать иммунологически «холодную» микросреду 

в «горячую», что усиливает эффективность иммунотерапии [57]. Такой подход под-

черкивает потенциал комбинированной терапии в преодолении резистентности к 

лечению и улучшении клинических исходов.

Анализ молекулярных подтипов и действующих мишеней играет ключевую роль 

в разработке оптимальных стратегий лечения, позволяя идентифицировать новые 

биомаркеры для прогнозирования ответа на лечение. Исследования в этой области 

предоставляют важные сведения, которые могут быть использованы для стратифи-

кации пациентов и выбора наиболее эффективного лечения, основанного на генети-

ческом и молекулярном профиле опухоли. Особое внимание в лечении РП уделяется 

блокировке сигнального пути андрогенного рецептора с использованием препара-

тов, таких как энзалутамид и абиратерон, которые демонстрируют высокую эффек-

тивность в терапии метастатического кастрат-резистентного рака простаты [58]. 

В одном из исследований [59] энзалутамид продемонстрировал улучшение ме-

дианы выживаемости без метастазов на 36,6 месяца по сравнению с 14,7 месяца в 

контрольной группе, получавшей плацебо.

Генетические факторы в возникновении урологических онкологических заболеваний
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В области рака МП акцент сделан на ингибиторах FGFR, представляющих собой 

целевую терапию для пациентов с мутациями в генах FGFR3 или FGFR2, что демон-

стрирует обещающие результаты в клинических испытаниях. Эрдафитиниб (пример 

такого ингибитора) показал в клинических испытаниях фазы II общую эффективность 

ответа около 40% у пациентов с устойчивыми и метастатическими формами заболе-

вания, имеющих активирующие мутации FGFR [60].

В исследовании [61] было показано, что пациенты с метастатической меланомой, 

получавшие комбинацию ингибитора BRAF (вемурафениб) и ингибитора checkpoint 

(ипилимумаб), демонстрировали медиану общей выживаемости 11,5 месяца по срав-

нению с 9,9 месяца у пациентов, получавших только вемурафениб.

Также важным аспектом интегративного подхода является использование моле-

кулярно-генетического профилирования для выбора наиболее подходящей тера-

пии. Например [62], в РП определение статуса мутаций в генах BRCA1/2 может на-

правлять выбор терапии ингибиторами PARP, которые показали высокую эффектив-

ность.

В исследовании [63] было продемонстрировано, что олапариб значительно улуч-

шает клинические исходы у пациентов с метастатическим кастрат-резистентным ра-

ком простаты, имеющих мутации в генах ремонта ДНК, включая BRCA1/2. Результаты 

показали, что медиана выживаемости без прогрессирования заболевания (PFS) у па-

циентов, получавших олапариб (ингибитор PARP), составила 7,4 месяца, в сравнении 

с 3,6 месяца в группе, получавшей стандартную гормональную терапию. 

Несмотря на перспективность целевой терапии, внедрение ее в клиническую 

практику сталкивается с рядом проблем, включая развитие резистентности к лече-

нию и высокую стоимость терапевтических агентов [64]. Тем не менее, продолжаю-

щиеся исследования и разработка новых лекарственных средств и комбинирован-

ных подходов открывают новые горизонты в лечении урологических онкологиче-

ских заболеваний, предоставляя надежду на улучшение прогноза и качества жизни 

пациентов.

Будущее генетической терапии в урологии тесно связано с развитием и примене-

нием передовых технологий генной инженерии, в частности, систем редактирова-

ния генов, таких как CRISPR/Cas9 [65]. Эти инновационные подходы предоставляют 

уникальные возможности для коррекции генетических мутаций, лежащих в основе 

УЗ, на ранних стадиях их развития, что открывает перспективы для предотвращения 

прогрессирования заболеваний и значительного улучшения исходов лечения.

Технология CRISPR/Cas9, получившая широкое распространение в последние 

годы, позволяет проводить высокоточное редактирование генома путем внесения 

изменений в специфические участки ДНК [66]. Этот метод демонстрирует значи-

тельный потенциал в исследованиях и лечении рака, включая РП и рак МП, которые 

являются двумя наиболее распространенными урологическими онкологическими 

заболеваниями. Применение CRISPR/Cas9 для целенаправленного редактирования 

генов, отвечающих за рост и выживание опухолевых клеток, предоставляет возмож-

ность разработки новых генетических терапевтических стратегий, направленных на 

устранение первопричин заболеваний на молекулярном уровне.

Одним из важных примеров применения CRISPR/Cas9 в онкологии является ис-

следование [67], направленное на коррекцию мутаций в гене PTEN, который игра-

ет ключевую роль в развитии многих видов рака, включая РП. Утрата функции PTEN 



560 "Reproductive Health Eastern Europe", 2024, volume 14, № 4

наблюдается примерно в 50% случаев РП и связана с агрессивным течением забо-

левания и снижением чувствительности к традиционным методам лечения. Исполь-

зование CRISPR/Cas9 для восстановления нормальной функции PTEN в опухолевых 

клетках может стать основой для разработки новых методов лечения, направленных 

на устранение основных молекулярных механизмов заболевания.

  ОБСУЖДЕНИЕ
Введение в область ГИ УЗ подчеркивает их значимость для современной меди-

цины и обещание персонализированной терапии. РП и рак МП, как два наиболее 

распространенных урологических заболевания, находятся в центре внимания ис-

следователей, стремящихся раскрыть генетические механизмы их возникновения и 

прогрессирования. С развитием ГИ и технологий редактирования генов, таких как 

CRISPR/Cas9, открываются новые перспективы для разработки эффективных мето-

дов диагностики, лечения и даже профилактики этих заболеваний.

Генетические маркеры, такие как мутации в генах BRCA1, BRCA2 и других, уже до-

казали свою значимость для предсказания риска развития рака и адаптации лечеб-

ных стратегий. Открытие мутаций в гене FGFR3 и их ассоциация с раком МП являет-

ся еще одним примером успеха ГИ в урологии, предлагая новые цели для целевой 

терапии. Такие достижения подчеркивают потенциал генетической диагностики в 

раннем выявлении заболеваний и разработке персонализированных подходов к ле-

чению, основанных на индивидуальном генетическом профиле пациента.

Однако внедрение генетической терапии в клиническую практику сталкивается 

с рядом вызовов. Точность и безопасность процедур редактирования генов, мини-

мизация риска офф-таргет эффектов и разработка эффективных систем доставки 

редактирующих комплексов в целевые клетки требуют дальнейших исследований и 

совершенствования. Будущее генетической терапии будет зависеть от преодоления 

этих технических и этических препятствий, а также от результатов клинических ис-

пытаний, направленных на оценку эффективности и безопасности новых терапевти-

ческих стратегий.

Интеграция генетической терапии с другими методами лечения, такими как им-

мунотерапия, предлагает синергетический эффект, усиливая антитуморный иммун-

ный ответ и повышая эффективность лечения. Комбинация этих подходов может 

предоставить новые возможности для пациентов с устойчивыми к стандартным ме-

тодам лечения формами рака. Разработка точных и безопасных методов доставки 

генетического материала в опухолевые клетки является ключевой задачей на пути к 

реализации потенциала генетической терапии.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Генетическая диагностика и терапия в урологии представляют собой многообе-

щающую область, способную кардинально изменить подходы к лечению УЗ. Несмо-

тря на существующие сложности, непрерывные исследования и совместные усилия 

ученых и клиницистов обещают преодолеть эти препятствия и открыть новые гори-

зонты для улучшения качества жизни пациентов. В обсуждении развития и приме-

нения генетической диагностики и терапии в урологии, особенно в контексте РП и 

рака МП, акцентируется внимание на ряде ключевых аспектов, вытекающих из пред-

ложенных материалов. 

Генетические факторы в возникновении урологических онкологических заболеваний
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Дальнейшее развитие генетической терапии зависит от решения существующих 

проблем и продолжения клинических исследований для оценки ее эффективности 

и безопасности. Совместные усилия ученых, клиницистов и регуляторных органов 

необходимы для разработки стандартов и руководств, которые обеспечат рацио-

нальное и ответственное внедрение генетической терапии в клиническую практику.

В совокупности генетическая диагностика и терапия предоставляют значитель-

ные возможности для улучшения лечения УЗ, однако их полный потенциал будет 

реализован только при успешном преодолении текущих и будущих вызовов. Про-

должение исследований и инноваций в этой области обещает дальнейшие прорывы 

в понимании и лечении УЗ, что в конечном итоге приведет к улучшению качества 

жизни пациентов.
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