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Среди базовых исследований, посвященных функциональной урологии, представленных на ежегодном конгрессе AUA 2015, большое внимание было уделено поиску механизмов иннервации нижних мочевых путей и объяснению патофизиологических процессов дизурии. В ряде исследовательских работ с помощью функциональной МРТ (фМРТ)  проводилось изучение верхней нейронной регуляции мочевой системы. В исследовании Shy M. (abs PD 1-05) на основе синтеза данных фМРТ и КУДИ у 4 пациенток с рассеянным склерозом и нейрогенной детрузорной гиперактивностью на фоне применения ботулотоксина А была составлена карта активации структур головного мозга с картированием зон активации головного мозга на фоне ургентности. Автор продемонстрировал перспективность дальнейшего изучения верхних нейронных связей при нейрогенной детрузорной гиперактивности. Анализ данных фМРТ головного мозга в исследовании Kleinhans N. (abs PD20-07) 10 пар близнецов, у которых в эксперименте искусственно вызывался позыв на мочеиспускание, также был посвящен изучению вовлечения структур головного мозга в иннервацию нижних мочевых путей. В исследовании Walter M. (abs MP12-20) на фоне холодовой стимуляции мочевого пузыря у 27 здоровых мужчин и женщин при фМРТ также была выявлена значительная активация различных супраспинальных зон мозга, в часстности теменной доли. В сравнительном исследовании Clarkson B. (abs MP12-10) у 62 пациенток с ургентным недержанием мочи и детрузорной гиперактивностью при фМРТ по сравнению с контрольной группой (11 человек) было выявлено повышенное повреждение белого вещества головного мозга, уменьшение целостности белого вещества в теле и дужках свода, снижение объема серого вещества локально в комплексе гипокампа при недержании мочи, подтверждающим атрофические процессы в гипокампе.
Инновационной методике восстановления иннервации нижних мочевых путей посвящено экспериментальное исследование Corcos J. (abs MP12-05) пояснично-сакрального перенаправления нервного импульса у спинальной модели 8 кошек с травмой спинного мозга на уровне Th9-10. В 6 случаях был выполнен односторонний анастомоз L6/7-S1, контрольную группу составили 2 кошки. Через 9 месяцев наблюдения в основной группе удалось достичь тригерного мочеиспускания и повышения Pdet при стимуляции по сравнению с контрольной группой. Таким образом, было показано, что реиннервация мочевого пузыря с корешковым анастомозом L6/7-S1 у спинальной модели кошек может восстанавливать мочеиспускание в эксперименте.
Ряд работ был посвящен изучению патогенеза гипоактивности мочевого пузыря. В экспериментальной работе Zhao Z. (abs MP8-08) при создании длительной ишемии мочевого пузыря путем перевязки подвздошных артерий на модели крыс было зарегистрировано повышение маркеров оксидативного стресса и свободных радикалов, а также снижению сократимости мочевого пузыря к 16 неделе наблюдения. Автором был сделан вывод о том, что последствия ишемии мочевого пузыря зависят от тяжести и длительности артериальной недостаточности, а длительная ишемия мочевого пузыря видимо инициирует трансформацию гиперактивности в гипоактивность мочевого пузыря. 
Нейрогенному фактору гипоактивности мочевого пузыря посвящена экспериментальная работа Weyne E. (abs MP21-06) на модели крыс. Пересечение тазового нерва в основной группе через месяц наблюдения приводило к снижению сократимости детрузора, недержании мочи при переполнении мочевого пузыря и в конечном итоге к нейрогенной гипоактивности детрузора.
Влияние алиментарного фактора на развитие гипоактивности мочевого пузыря также изучалось в эксперименте Siddiqui NY (abs MP8-04) на крысах с применением диеты с повышенным содержанием жиров в течение 16 недель. Ожирение у животных приводило к повышению емкости мочевого пузыря до точки недержания мочи при переполнении к 11 неделе наблюдения, а после 15 недели при цистометрии отмечалось снижение координированного сокращения детрузора и подтекание мочи.

Matsuya H. (abs PD7-01) представил данные по эффективности применения при гипоактивности мочевого пузыря на животных моделях инновационного препарата ONO8055, двойного агониста простаноидных рецепторов EP2/EP3. В результате применения была отмечена in vitro сократимость гладкомышечных структур детрузора и расслабление уретры, а при УФМ увеличение максимальной скорости и объема мочеиспускания.
Новая методика CLARITY для изучения структурных и молекулярных характеристик тканей мочеполовой системы была представлена Liu Y. (abs MP21-11). Данная методика сохраняет структуру, изучаемой ткани, не повреждая ее, что позволяет использовать ее многократно, включая исследования антител.

Exintaris B. (abs MP31-09) представил сравнительные данные влияния гипотензивного препарата нифедипина  на сократимость изолированной ткани простаты, полученной после радикальной простатэктомии. При сравнении с празозином нифедипин снижал сократимость ткани простаты на 67% in vitro.
Влияние мирабегрона 50 мг на уровень мочевых нейротрофинов 22 пациенток с ГМП изучалось в работе Antunes-Lopes T. (abs PD27-12). При применении мирабегрона в течение 12 недель не было отмечено значимого изменения уровня нейротрофинов NGF, BDNF, несмотря на симптоматическое улучшение, что может объясняться другим механизмом действия мирабегрона по сравнению с антимускариновыми препаратами.
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