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Актуальність. Поліпи товстої кишки, зокрема аденоматозні, є передраковими 

утвореннями з високим ризиком малігнізації [1]. Порушення апоптозу, або 

програмованої клітинної смерті, сприяє їх росту та прогресуванню до 

колоректального раку. Ki-67, p53 та каспази є ключовими маркерами проліферації 

та апоптозу, але їхня роль у малігнізації поліпів залишається недостатньо 

дослідженою. Вивчення цих молекулярних механізмів є актуальним для розробки 

стратегій ранньої діагностики та профілактики колоректального раку, що має 

високий рівень захворюваності та смертності. 

Матеріали та методи. Для аналізу використано літературні дані з баз PubMed, 

Scopus та Web of Science за 2018–2025 роки. Ключові слова: "apoptosis", "colon 

polyps", "Ki-67", "p53", "caspases", "colorectal cancer". Відібрано 14 рецензованих 

статей, що містять дані про молекулярні механізми апоптозу в аденоматозних та 

гіперпластичних поліпах. Проведено систематичний огляд для оцінки ролі Ki-67, 

p53 та каспаз у регуляції апоптозу, з акцентом на їх експресію, взаємодію з іншими 

сигнальними шляхами (Wnt, COX-2, MSI) та прогностичну цінність. Дані про 

експериментальні моделі (миші, свині) та клінічні дослідження включено для 

порівняння. Аналіз також охоплював біоінформатичні підходи до ідентифікації 

біомаркерів. 

Результати. Апоптоз усуває пошкоджені клітини, запобігаючи їх 

безконтрольному росту. У нормальній товстій кишці апоптоз контролюється в 

стовбурових клітинах крипт, де пошкодження ДНК активує внутрішній (каспаза-9) 

та зовнішній (каспаза-8) шляхи [2]. Харчові компоненти, такі як бутірат і 

флавоноїди, можуть посилювати апоптоз, знижуючи ризик колоректального раку 

[3]. 

У поліпах апоптоз порушується через кілька механізмів. Мутації гена APC у 

сигнальному шляху Wnt призводять до накопичення β-катеніну, що сприяє 

проліферації та знижує апоптоз [4]. У гіперпластичних поліпах мутації K-RAS або 

BRAF зменшують експресію рецептора Fas, порушуючи зовнішній шлях апоптозу 

[5]. Надмірна експресія COX-2 продукує простагландини, які інгібують апоптоз, 

тоді як НПЗП, такі як аспірин, відновлюють його, активуючи каспази-3 і -9 [6]. 

Ki-67, маркер проліферації, має вищу експресію в аденоматозних поліпах із 

більшими розмірами та дисплазією [7]. Прогностична цінність Ki-67 суперечлива: 

мета-аналіз 2019 року пов’язує її з гіршим виживанням [8], але дослідження 2023 

року вказує на кращий прогноз у хворих із хіміотерапією [9]. Поріг 25% для Ki-67 

є корисним для прогнозування раку, але дані про поліпи обмежені [10]. 
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p53 регулює апоптоз і репарацію ДНК. Підвищена експресія p53 у поліпах із 

високою дисплазією свідчить про спробу індукувати апоптоз [11], але мутації p53 

сприяють малігнізації [5]. Роль p53 також пов’язана із запальними захворюваннями 

кишечника [12]. 

Каспази (-3, -8, -9) виконують апоптоз. НПЗП посилюють їхню активність у 

поліпах [6], але специфічні дані за 2018–2025 роки обмежені. Біоінформатичний 

аналіз 2024 року виявив гени апоптозу (FOXO1, S100P, LPAR1), але не каспази [13]. 

Каспази можуть бути залучені до запальних процесів у передракових ураженнях 

[14]. 

Висновки. Ki-67 вказує на проліферативну активність, p53 регулює апоптоз, а 

каспази виконують його. Порушення апоптозу через мутації APC, надмірну 

експресію COX-2 та шлях MSI сприяє прогресуванню поліпів. Висока експресія Ki-

67 і p53 є маркерами ризику малігнізації, що вимагає пильного моніторингу. НПЗП 

можуть знижувати ризик раку, посилюючи апоптоз через каспази. Обмежена 

кількість досліджень за 2020–2025 роки, особливо щодо каспаз, підкреслює 

потребу в подальших дослідженнях. 
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У відповідності до сучасних поглядів, розлади аутистичного спектру (РАС) є 

групою нейророзвиткових порушень, що характеризуються труднощами соціальної 

взаємодії, комунікації та наявністю у поведінці фрагментів «стереотипії». В останні 

десятиліття серед дітей спостерігається зростання поширеності аутизму. Всесвітня 

організація охорони здоров’я повідомляє про те, що вже сьогодні у світі приблизно 

1 дитина зі 100 має РАС [10]. Вчені акцентують на важливості проведення ранньої 

діагностики аутизму, що обумовлено критичним періодом формування 

когнітивних, соціально-емоційних та мовленнєвих навичок у дошкільному віці, які 

є основою для подальшого розвитку та успішної адаптації в суспільстві [1, 8]. 

Міжнародна практика доводить доцільність використання структурованих методів 

прикладного аналізу поведінки, застосування сенсорно-інтегративних занять, 

альтернативної та додаткової комунікації, включно з методикою PECS (Picture 

Exchange Communication System) [4-7]. 

Отже, на тепер проблема є актуальною, пов’язаною з нагальною потребою 

створення та впровадження нових ефективних інноваційних моделей комбінованої 

допомоги дітям з РАС, які б інтегрували педагогічні, психофізіологічні, 

логопедичні та медичні підходи.  

Метою нашого дослідження було визначення ефективних шляхів подолання 

основних проблем, пов’язаних із аутизмом у дітей дошкільного віку на основі 

застосування багатокомпонтентного підходу до проведення корекційно-

розвивальної роботи. Основні завдання дослідження полягали у: 

проведенні теоретичного аналізу основних труднощів, з якими стикаються діти 

дошкільного віку з РАС у контексті соціальної адаптації, комунікації та поведінки; 

оцінці ефективності практичного застосування прикладного аналізу поведінки у 


