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Аннотация
Фармаконутрицевтик глюкозамин в форме глюкозамина сульфата успешно используется в терапии остеоар-
трита, в том числе при наличии у пациента коморбидных состояний (сахарного диабета, ожирения, хронической 
ишемии, нейродегенеративных заболеваний и др.). Это эффективное и безопасное лекарство, по всей види-
мости, не дает покоя некоторым «инновационным» конкурентам, которые зачастую стремятся «очернить» 
реально работающие препараты для ускорения вывода на рынок своих потенциально опасных молекул-кан-
дидатов и других дорогостоящих и непроверенных технологий (наподобие интерференции РНК). Одной  
из стратегий «очернения» имеющихся и работающих препаратов является публикация некоторых «исследова-
ний» в высокорейтинговых журналах. 
Центральный предмет настоящей работы – детальный разбор такого рода текстового продукта, опубликован-
ного в 2026 г. в журнале Nature Metabolism. В результате экспертного анализа текста статьи выявлены: (1) отсут-
ствие реальных экспериментальных данных; (2) грубые этические нарушения в заявляемых медицинских 
процедурах (на что указывают формулировки, наподобие «взятия образцов лобной коры головного мозга  
у пациентов с болезнью Альцгеймера») или полное отсутствие каких-либо медицинских процедур (что подра-
зумевает подлог в заявляемых данных); (3) многочисленные логические и количественные несоответствия  
в заявляемых результатах биохимических и экспериментальных исследований; (4) грубые ошибки в клинической 
характеризации и анализе заявляемых когорт пациентов (вроде установления «10-летней динамики за 5 лет 
наблюдений»; (5) повсеместное шаблонное использование неопределенных и чересчур общих терминов  
во всех разделах текста статьи, включая раздел «Результаты» («гипергликозилирование», «фенотип гликози-
лирования» и др.); (6) очевидные статистические артефакты (например, строго на 25 % увеличиваются самые 
разные показатели – «смертность от болезни Альцгеймера вследствие применения глюкозамина» и др.);  
(7) лезущую изо всех щелей вопиющую неграмотность авторов в области биохимии гликозилирования белков; 
(8) полное пренебрежение авторами основами экспериментальной фармакологии, доводимое до абсурда 
(фактически авторы надсадно утверждают посредством повтора многочисленных пропагандистских штампов: 
«токсичное действием нетоксичного вещества» и «детоксикационное воздействие высокотоксичного эффекта»). 
Сделано предположение (частично подтверждаемое и текстом разбираемой статьи), что весь текст статьи  
в Nature Metabolism был приготовлен посредством таких информационных технологий, как ChatGPT. Поэтому 
публицистика Герберта Уэллса (например, сборник «Англичанин смотрит на мир»), написанная в начале XX века, 
вполне актуальна и сейчас, учитывая «глубокое лицемерие, ханжество и корыстную ложь».

Ключевые слова: глюкозамин сульфат; Nature Metabolism; ChatGPT; отсутствие экспериментальных данных; 
этические нарушения.
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Abstract
Pharmaconutraceutical glucosamine in the form of glucosamine sulfate is successfully used in therapy of osteoarthritis 
including cases when a patient has comorbid conditions (diabetes mellitus, obesity, chronic ischemia, neurodegenerative 
diseases, etc.). This effective and safe medicine seems to bother some “innovative” competitors which often try  
to besmirch objectively working compounds to accelerate rollout of their own potentially dangerous candidate 
molecules and other expensive and unproven technologies (like RNA interference). One of the strategies of “besmirching” 
of the existing and effective drugs is publication of “studies” in high-impact journals. 
The central subject of this work is detailed analysis of such text product published in 2026 in Nature Metabolism. 
Expert analysis of the text showed (1) absence of real experimental data; (2) severe ethical violations in the stated 
medical procedures (as indicated by such statements as “sampling of frontal cortex from patients with Alzheimer’s 
disease”) or complete absence of any medical procedures (which implies forgery of the presented data); (3) multiple 
logical and quantitative inconsistencies in the presented results of biochemical and experimental studies; (4) egregious 
errors in clinical characterization and analysis of the patient cohorts (such as “10-year dynamics using 5 years  
of observation”); (5) ubiquitous formulaic use of nondescript and overly generalized terms in all sections of the article 
including the Results (“hyperglycosylation”, “glycosylation phenotype”, etc.); (6) obvious statistical artefacts  
(for example, various characteristics increase by exactly 25 %: “Alzheimer’s disease mortality due to glucosamine 
administration”, etc.); (7) all-pervasive blatant illiteracy of the authors on the topic of protein glycosylation; (8) complete, 
bordering on absurd disregard of the basics of experimental pharmacology by the authors (basically, the authors 
piercingly repeat the same propaganda cliches: “toxic effect of nontoxic compound” and “detoxing effect of highly 
toxic effect”). An assumption is made (partially confirmed by the text of the article) that the whole text in the Nature 
Metabolism paper was prepared using such information technologies as ChatGPT. Thus, H.G. Wells’s writings  
(for example, An Englishman Looks at the World essay collection) from the beginning of the 20th century are still 
relevant today considering “hypocrisy and disloyalty and private plunder”.
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Введение
«–А он попросту соврал! – звучно,  

на весь театр сообщил клетчатый помошник  
и, обратясь к Бенгальскому, прибавил: 

– Поздравляю вас, гражданин, соврамши!». 
М. Булгаков, «Мастер и Маргарита».

Все читатели узнали легендарную фразу Фагота 
из романа Михаила Афанасьевича Булгакова «Мастер 
и Маргарита». Этой фразой консультант Коровьев из­
обличил конферансье Жоржа Бенгальского, пойман­
ного на лжи перед всей аудиторией. Фраза стала зна­
менитой благодаря контексту сцены (комичность 
и  заслуженность разоблачения) и  также вследствие 
необычной грамматической формы (архаичное дее­
причастие «соврамши»). Выражение закрепилось в рус­
ском языке как  «дежурная» цитата при  выявлении 

чьего-либо обмана, очевидного для всех присутству­
ющих [1].

Эта фраза весьма уместна и в контексте настоящей 
статьи – разбора чрезвычайно «интересного» текста 
якобы «научной» работы, опубликованной в журнале 
Nature Metabolism известным издательством Nature, 
T. R. Hawkinson и соавт. Hyperglycosylation is a metabolic 
driver of  Alzheimer’s disease (Гипергликозилирование 
является одним из метаболических факторов, способ­
ствующих развитию болезни Альцгеймера) [2].

Напомним, что журнал Nature Metabolism является, 
как говорится, «брендированным дочерним журналом» 
(branded sister journals) или «частью общего портфеля» 
(umbrella portfolio) элитарного журнала Nаture.

Чем привлекла наше внимание именно эта статья? 
Помимо «интересных» особенностей текста как нена­
учного (детальная аргументация приведена далее 
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на страницах настоящей статьи), разбираемая публикация 
интересна своим медийным воздействием. Некоторые 
российские средства массовой информации (СМИ) «кое-
где у нас, порой» просто перепечатывают тексты зарубеж­
ного происхождения безо всякого критического осмы­
сления (тем самым напрямую транслируя точку зрения 
представителей недружественных стран). При этом тако­
вые СМИ в полном соответствии с «законами» желтой 
прессы еще и прибавляют «перчику».

Рассмотрим, например, некий медийный материал 
[3], опубликованный на основании текста [2]. Количест­
во условного «перчика» (т. е. манипулятивных языковых 
конструкций) в этом коротком медийном материале про­
сто зашкаливает: бета-балл равен –14 по  системе 
ANTIFAKE, что указывает на абсолютное преобладание 
манипулятивных языковых конструкций над конструк­
тивными (подробнее о бета-балле см. в работе [4]).

В  самом деле, само название [3] («И  суставам 
не помогли, и голову потеряли») уже несет выражен­
ный негативный эмоциональный заряд, настраивая 
читателя против чего-то. Чего же? Оказывается, «по­
пулярный препарат заподозрили в ускорении развития 
болезни Альцгеймера». Медийный материал [3] заяв­
ляет, что  некое «исследование выявило связь между 
приемом глюкозамина – средства от болей в суставах – 
и  повышенным риском быстрого прогрессирования 
легких когнитивных нарушений в полноценную бо­
лезнь Альцгеймера» (что значит «полноценная» в дан­
ном контексте, вопрос отдельный…).

Детально разбирать этот достаточно ядовитый, 
без кавычек, текст [3] особого смысла не имеет, ведь 
этот конкретный медийный материал (как, впрочем, 
и  подавляющее большинство других) практически 
не содержит полезной научной информации. Скорее, 
данный текст приводит на память сцену из известного 
фильма «Матрица», в  которой главный герой перед 
входом в хорошо укрепленное здание оценивает об­
становку и замечает: «Похоже, каждый этаж замини­
рован» (“Well, it looks like every floor is  wired with 
explosives”). Такая ситуация достаточно печальна, так 
как медийные платформы для врачей, вообще говоря, 
должны были бы предоставлять врачам достоверную 
научную информацию, а не подрывать их мозг текста­
ми, перегруженными манипулятивными сентимента­
ми… Гораздо интереснее рассмотреть более широкий 
контекст проблем, связанных как с исходным текстом 
публикации [2], так и с другими смежными аспектами 
(включая, конечно же, реакцию некоторых медийных 
платформ).

Рассмотрим 4 взаимодополняющих аспекта: (1) 
медийные платформы и откуда там берется так назы­
ваемый контент; (2) проблемы использования так на­
зываемого искусственного интеллекта (ИИ) для напи­
сания статей «автоматом»; (3) издательство Nature 

и отзывы (ретрагирование) статьей; (4) мизинтерпре­
тация соотношений между заявляемыми и  реально 
получаемыми результатами научных публикаций. Ко­
нечно, есть и другие важные аспекты рассматриваемо­
го комплекса проблем, но в настоящей статье мы ог­
раничимся этими четырьмя.

Отметим, что первые 2 аспекта в целом достаточно 
тривиальны и не представляют никакого научного ин­
тереса для естествознания. В самом деле, любая медий-
ная платформа представляет собой организованную 
бизнес-структуру. Поэтому ответ на  вопрос, откуда 
там берется контент, вполне очевиден и тривиален – 
контент берется с учетом бизнес-интересов соответст­
вующего предприятия. Поэтому на всяких медийных 
платформах и присутствуют в подавляющем большин­
стве случаев тексты, написанные в «лучших» традици­
ях желтой прессы: лживые утверждения, передергива­
ние фактов в стиле «ради красного словца», заголовки 
для привлечения внимания с целями вроде «схватить 
хайп» и т. п. Все вышеперечисленное представляет со­
бой, к сожалению, наиболее выдающиеся особенности 
современной прессы (как оказывается, не только жел­
той, но уже и вполне научных изданий) и, опять же, 
лежит вне интересов естествознания.

Проблема использования так называемого ИИ 
для  написания статей (включая рассмотрение такой 
возможности по отношению к  разбираемому тексту 
публикации [2]) во  многом связана, прежде всего, 
именно с медийным «хайпом». С одной стороны, за­
являемые в  СМИ «успехи ИИ» вызывают в  лучшем 
случае просто усмешку любого грамотного специали­
ста по  интеллектуальному анализу данных (ИАД). 
Имитационное представление об ИИ как компьютер­
ном агенте, в случае работы которого «человек не мо­
жет понять, общается он с программой или с живым 
собеседником по результатам текстового диалога» (так 
называемый «тест Тьюринга»), не выдерживает ника­
кой критики ни с точки зрения прикладной матема­
тики, ни здравого смысла – ведь имитация чего-либо 
не есть имитируемое (например, подделка под золото 
может быть очень похожа на золото). Поэтому имита­
ционное представление об  ИИ, являющееся одной 
из  «священных коров» западного менталитета более 
80 лет, хоть и не считается «лженаучым», но признает­
ся научно несостоятельным для определения наличия 
«интеллекта». В академической среде данный «тест» 
критикуют за подмену понятий, субъективизм, отсут­
ствие четких объективных критериев оценки и ультра­
редукционистский бихевиоризм (симуляция вместо 
понимания) [5].

С  другой стороны, разработанные инженерные 
решения на уровне поисковых систем, реализованные 
в рамках технологий генеративных языковых моделей, 
действительно привели к  определенным успехам  
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в обработке текстов (прежде всего, в рамках задач ма­
шинного перевода текстов и алгоритмов поиска-пре­
доставления информации). Эти успешно сконструи­
рованные программные системы могут создавать 
иллюзию у большинства неспециалистов (выражаясь 
проще, дилетантов), что стала возможной «автомати­
зация научных открытий», тем  самым поддерживая 
медийный «шум» вокруг ИИ.

Типичный пример такого текста мы нашли, напри­
мер, в известном журнале Nature того же издательства 
[6]. Авторы заявляют о реализации некой «многоагент­
ной системы, способной полностью автоматизировать 
как выдвижение гипотез, так и анализ данных для экс­
периментальной биологии». Однако, несмотря на та­
кие громкие текстовые заявления, в результате приме­
нения такого «ИИ» были, всего лишь, найдены 
несколько ранее и так известных молекул-кандидатов, 
потенциально полезных для лечения возрастной ма­
кулярной дегенерации [7]. Намного более научно-до­
стоверные и верифицируемые результаты могут быть 
получены и  без  всякого генеративного ИИ, просто 
посредством адекватного использования алгоритмов 
машинного обучения и других математических методов 
ИАД [7].

Поэтому в последующем тексте настоящей статьи 
мы рассмотрим более подробно преимущественно по­
следние два пункта, а именно политику отзыва (ретра­
гирования) статей британского издательства Nature 
и  вопросы абсолютно неправильной интерпретации 
текстов публикаций в  научных журналах, возника­
ющие в результате игнорирования важнейших техни­
ческих деталей неспециалистами.

О ретрагировании статей  
и британских издательствах
Сам журнал Nature, части его «общего портфеля» 

(такие как Nature Metabolism), как и другие журналы 
упоминаемого издательства, регулярно публикуют офи­
циальные уведомления об  отзыве статей (Retraction 
Notes). В таких заметках редакция заявляет, что «целост­
ность и достоверность ранее опубликованных исследо­
ваний оказываются существенно подорваны», или же 
фактически стимулирует авторов заявить подобное.

Сразу заметим, что формулировки вроде «целост­
ность и  достоверность…оказываются существенно 
подорваны» удивительны хотя бы тем, что такой фе­
номен, как  ретрагирование, в  принципе возможен 
в журналах данного издательства, особенно принимая 
во внимание сложнейшую процедуру рецензирования 
(peer review) самого журнала Nature и журналов из его 
«общего портфеля», а также, прямо скажем, откровен­
но «элитарный» отбор статей. Наши беседы с колле­
гами из разных стран, у кого есть публикации в жур­
нале Nature, однозначно показали, что отбор статей 

в сам журнал и в его «общий портфель» проводится 
по  принципу «только свои»: реально публикуются 
только тексты статей, которые были поданы в журнал 
по приглашению (официальному или неофициально­
му) от  того или  иного редактора рассматриваемого 
британского издательства.

Сам журнал Nature отзывает статьи относительно 
редко (5–15 статей в год). Однако общее количество 
отзывов научных статей в журналах издательской груп­
пы Springer Nature уже достигает 3000, а по всем высо­
корейтинговым рецензируемым научным журналам 
превышает 10 тыс. в год. Динамика ретракций в по­
следние годы бьет рекорды из-за расследований мо­
шенничества. Глобальный анализ (включая материалы, 
публикуемые в  самом журнале Nature) отмечает, 
что за 20 лет количество биомедицинских ретракций 
выросло в 4 раза. Причиной этого называют не только 
рост автоматизированного мошенничества посредст­
вом ИИ, но также более пристальную работу исследо­
вателей по перепроверке данных [8].

Рассмотрим наиболее яркие примеры ретракций 
из  журнала Nature за  последние годы. Подчеркнем 
еще раз, что все эти примеры (1) были опубликованы 
по  приглашению конкретных редакторов журнала;  
(2) предположительно, прошли очень жесткую процеду­
ру многократного рецензирования не менее чем двумя 
высокопрофессиональными рецензентами. Тем не менее 
с темами, имеющими высокий медийный импакт (на­
пример, «сверхпроводимость», «лекарства (прежде все­
го, противоопухолевые)», «молекулярные транзисторы», 
«эволюция», «квантовые компьютеры» и т. п.), декла­
рируемая издательством процедура почему-то  дает 
поразительные сбои.

Например, особо ярко «засветились» публикации 
в Nature о якобы успешной разработке «молекулярных 
транзисторов». В начале 2000-х годов в журнале Nature 
произошла серия массовых ретракций научных статей 
по этой теме. Этот эпизод вошел в историю как «скан­
дал Шена» (Schön scandal) и стал одним из крупнейших 
случаев фальсификации данных в  физике, который 
привел к появлению гораздо более «жесткого» терми­
на, чем «лженаука», – «мусорная наука» (Junk science, 
по аналогии с Junk food, мусорная еда) [9].

Вкратце, основным фигурантом дела стал немец­
кий физик-экспериментатор Ян Хендрик Шен из Bell 
Labs (США), публиковавший в 2000–2001 гг. «прорыв­
ные» работы о  якобы создании «одномолекулярных 
транзисторов» (что являлось существенной претензи­
ей на радикальное изменение технологий микроэлек­
троники). Хотя читатели-эксперты текстов этих статей 
поднимали многочисленные недоуменные вопросы 
(практически полное отсутствие адекватных описаний 
технологических процедур в разделе «Материалы и ме­
тоды», очевидные нарушения фундаментальных зако­
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нов статистики, термодинамики и квантовой механи­
ки, следующие при  логическом анализе заявляемых 
«результатов», отсутствие дополнительных данных 
на сайте издательства и др.), эти статьи продолжали 
публиковаться в Nature в течение нескольких лет.

Причиной массового отзыва этих статей стало во­
все не  возмутительное нарушение указанным изда­
тельством своих собственных принципов научного 
рецензирования, а вопиющее отсутствие хоть какой-
нибудь воспроизводимости результатов в независимых 
(от Bell Labs и Nature) лабораториях по всему миру. На­
до отдать должное руководству американских Bell Labs, 
которые в отличие британского издательства Nature, 
допустившего публикацию «мусорной науки» (не иначе, 
как ради медийного «хайпа»), не побоялись провести 
реальное публичное расследование деятельности своих 
«высококвалифицированных» сотрудников.

В результате в американской лаборатории, публи­
ковавшей «прорывные результаты», не было обнару­
жено никаких функционирующих экспериментальных 
устройств. Более того, был выявлен массовый плагиат 
данных: сотрудники данной лаборатории использова­
ли одни и  те  же графические и  табличные данные 
для описания совершенно разных физических экспе­
риментов, идеально низкий уровень «шума», совпада­
ющий в  различных экспериментах (что абсолютно 
невозможно в случае измерений на реальных физиче­
ских приборах). В результате только в 2003 г. у редак­
торов издательства Nature, наконец-то, вдруг «откры­
лись глаза», и  издательство официально отозвало  
7 соответствующих статей (см. подробности в моно­
графии D. Agin [9]).

Почти аналогичная история была со «сверхпрово­
димостью при комнатной температуре» в 2020–2023 гг., 
которая, хоть и не имела особого отклика на медийных 
платформах, все же хорошо известна среди всех уче­
ных-естественников, а  не  только физиков. Первая 
статья (2020  г.) о  сверхпроводимости углеродистого 
гидрида серы была отозвана в  2022  г. Формальным 
поводом стали манипуляции с вычитанием фонового 
сигнала магнитной восприимчивости (которые, 
опять же, были более чем очевидны на самых ранних 
стадиях рецензирования) [10]. Вторая статья (2023 г.) 
о сверхпроводимости легированного азотом гидрида 
лютеция при комнатной температуре была отозвана 
в  ноябре 2023  г. по  запросу большинства соавторов 
из-за «фальсификации данных измерений» [11]. По­
чему издательство и сами авторы допустили эти статьи 
до публикации, непонятно…

Естественно, ретракции данного издательства во­
все не ограничены статьями по фундаментальным во­
просам физики. Известны многочисленные примеры 
ретракций статей по экономике, экологии, эволюци­
онной биологии, биоинформатике, биомедицине и др. 

Например, «исследование» об экономических послед­
ствиях изменения климата было отозвано самими ав­
торами после «обнаружения» (авторами!) «серьезных 
математических ошибок в региональных климатиче­
ских моделях, которые значительно искажали итоговые 
неопределенности» [12]. Известная среди биологов 
и врачей работа G. D. Poore и соавт. о диагностике ра­
ка по микробиому была отозвана после того, как не­
зависимые от  издательства исследователи детально 
описали критические ошибки анализа данных, из-
за которых за раковые биомаркеры принимались шу­
мовые факторы [13].

Последняя история стала одним из  самых скан­
дальных «разоблачений» («сеанс черной магии с по­
следующим разоблачением», цитируя русского клас­
сика) в биоинформатике. В 2020 г. в журнале Nature 
вышла статья, в которой авторы заявляли о якобы ис­
пользовании алгоритмов машинного обучения для ана­
лиза базы данных Cancer Genome Atlas. Авторы заяви­
ли как  научный результат то, что  обнаружили 
уникальные микробные сигнатуры (ДНК бактерий, 
вирусов и грибков) в крови и тканях при 33 различных 
типах рака. В 2023 г. независимые исследователи опу­
бликовали в  журнале mBio прямо-таки разгромный 
анализ. S. L. Salzberg и соавт., детально разбирая ныне 
ретрагированную статью [13], наглядно показали, 
что  текст опубликованной в  Nature статьи указывал 
на критические ошибки в фильтрации данных (включая 
неправильную таксономическую привязку бактерий, 
поверхностный анализ классов бактерий и т. д.). Из-
за этого алгоритмы принимали обычный фоновый шум 
(шум секвенирования, загрязнение образцов ДНК) 
за якобы «раковые биомаркеры» [14]. В результате толь­
ко в июне 2024 г. издательство сочло необходимым ука­
зать авторам на необходимость официального ретра­
гирования статьи самими авторами [13].

Перед тем, как перейти к детальному разбору соб­
ственно статьи [2], укажем на работы, подтверждающие, 
что проблемы с научной ценностью текстов статей, пу­
бликуемых различными британскими издательствами, 
носят систематический характер. Например, недавний 
анализ публикаций показал, что не менее 1,5 % всех 
опубликованных за 2022 г. статей выглядят как поддель­
ные. При этом среди биологических и медицинских 
работ доля таких достигает 3 % [8].

В частности, в 2022 г. число отозванных англоязыч­
ных статей существенно выросло по сравнению с пре­
дыдущими годами и  превышает 10 тыс. публикаций 
в год. В 2022 г. больше всего статей (~8000) было ото­
звано из журналов издательства Hindawi – лондонско­
го филиала американского издательства Wiley. Издатель 
Wiley недавно сообщил, что они прекратят использовать 
британскую торговую марку Hindawi, а  оставшиеся 
журналы будут издаваться самим Wiley [8].
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Заметим, кстати, что фиктивные статьи этих британ­
ских журналов хорошо цитировались: около 35 тыс. ци­
тирований для 8 тыс. отозванных текстов статей. К на­
стоящему времени в  базе данных ретрагированных 
статьей (Retraction Watch) представлено более 50 тыс. пуб­
ликаций. При этом темпы роста (т. е. наклон соотвест­
вующей корреляционной прямой) количества отозван­
ных статей на  сегодняшний день превышают темпы 
роста новых опубликованных статей. Результаты анали­
за позволяют предположить, что 50 тыс. статей – лишь 
верхушка айсберга. Цитируя автора данного анализа, 
«число статей, производимых «фабриками по производ­
ству фальшивых работ» – компаниями, продающими 
ученым поддельные работы и авторские права, – оце­
нивается в сотни тысяч, не считая подлинных статей, 
которые могут быть научно некорректными» [8].

Таким образом, перед созданием медийного «шума» 
на основе текстов, публикуемых в высокорейтинговых 
научных журналах, должна быть решена задача адек­
ватной оценки соотношения между заявляемыми и ре­
ально получаемыми результатами этих публикаций 
(включая научную достоверность текстов, которые 
публикуются как «научные»). Поэтому далее в насто­

ящей статье представлены результаты детального ана­
лиза текста и заявляемых результатов статьи [2].

Общий разбор текста статьи [2]
Следует отметить, что характерными особенностя­

ми разбираемого текста являются крайняя неточность 
и  размытость терминологии, которая многократно 
используется в статье [2]. Например, авторы часто ис­
пользуют весьма общие термины (например, «гипер­
гликозилирование», «фенотип гликозилирования» 
и т. п.), не определяя их, не предоставляя конкретных 
данных и не используя конкретных терминов, относя­
щихся к определенным олигосахаридным цепям. За од­
ним заметным и прямо-таки «выпирающим» исклю­
чением – термины «глюкозамин» и «гексозаминовый 
путь», которые появляются внезапно, как  некое 
сверхъестественное существо из коробочки для табака 
(см. далее в тексте настоящей статьи).

Табл. 1 с подсчетом количеств различных терминов 
в тексте разбираемой статьи наглядно иллюстрирует 
вышесказанное. Были подсчитаны все слова и слово­
сочетания (длиной до 3 слов) в статье (суммарно, более 
12 тыс.). Экспертный анализ списка терминов не по­

Таблица 1. Количество отдельно наиболее часто встречающихся терминов, использованных в тексте статьи
Table 1. Number of individual most common terms used in the article text

N Термин, англ. 
Term, in English

Русский перевод 
Russian translation

33 Glucosamine Глюкозамин

28 Hyperglycosylation Гипергликозилирование

23 Glycosylation Гликозилирование

21 Metabolic Метаболизм

20 Abundance Изобилие

17 Brains Мозг

17 N-glycan Н-гликан

16 Glycomics Гликомика

14 Glycan biosynthesis Биосинтез гликанов

14 Increase Увеличение

12 Glucosamine supplementation Добавки глюкозамина

12 Social memory Социальная память

11 Phenotype Фенотип

8 Neurodegenerative Нейродегенеративное заболевание

7 Hexosamine pathway Гексозаминовый путь

7 Hyperglycosylation phenotype Фенотип гипергликозилирования

6 Glycan abundance Изобилие гликанов

4 N-acetylglucosamine N-ацетилглюкозамин

Примечание. N – число раз, которое соответствующий термин встречается в тексте статьи. 
Note. N – number of times a term is used in the article text.
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зволил выявить какие-либо конкретные термины, от­
носящиеся к конкретной структуре боковых цепей гли­
козидов (за исключением глюкозамина, который 
выглядит как  сфабрикованный артефакт, поскольку 
исследование касалось «гликомики» – изучения уровней 
всех гликозидов). В тексте статьи ни разу не упоминались 
такие важные боковые цепи гликозидов, как галактоза 
или сиаловая кислота, что усиливает подозрения в том, 
что статья была написана либо (1) при отсутствии каких-
либо достоверных научных результатов, либо (2) с ис­
пользованием несовершенной версии ИИ в качестве 
«писателя» (точнее, «литературного негра»).

Напомним читателям, что в результате структурной 
классификации боковых цепей N-связанного глико­
зилирования (подробнее см. в последующих разделах) 
выделено несколько сотен основных структурных ти­
пов гликозидов. Если рассматривать фактическое чи­
сло уникальных углеводных последовательностей гли­
коформ (тонкие вариации концевого разветвления 
полисахаридов) или  «микрогетерогеность», общее 
количество гликозильных цепей достигает нескольких 
тысяч в рамках организма человека [15].

Основные категории гликозидов включают сотни 
разновидностей. В частности, все N-связанные гли­
козиды имеют общую основную пентасахаридную 
структуру, содержащую 2 остатка N-ацетилглюкоз­
амина и 3 остатка маннозы. В зависимости от способа 
их обработки в аппарате Гольджи они могут быть под­
разделены на  3 основных типа: (1) олигоманнозные, 
содержащие только остатки манозы, присоединенные 
к ядру (5–9 единиц маннозы); (2) сложные, содержа­
щие основную структуру, дополненную другими типа­
ми сахаров (галактоза, фукоза, сиаловая кислота);  
(3) гибридные, содержащие признаки как высокоман­
нозных, так и сложных типов [16, 17].

Хотя количество основных классов гликозил-ра­
дикалов и  гликозидов ограничено, специфические 
последовательности сахаров создают огромное струк­
турное разнообразие гликозильных групп. При глико­
зилировании один участок белка может содержать 
широкий спектр гликоформ. Например, при развет­
влении гликозидов и их сиалировании сложные гли­
каны могут иметь до 5 ответвлений (так называемых 
антенн). В  сочетании с  вариабельными концевыми 
модификациями (фукоза, сиаловая кислота, бисекци­
онный N-ацетилглюкозамин) количество уникальных 
гликоструктур организма достигает нескольких тысяч. 
Результаты масс-спектрометрических гликомных ис­
следований гликопротеинов сыворотки и клеток че­
ловека позволили идентифицировать тысячи уникаль­
ных N-связанных гликоструктур в организме человека. 
Эти гликозидные структуры влияют на функцию бел­
ка, профиль N-гликанов конкретного гликопротеина 
(например, антител IgG) и др. [18].

Учитывая такую сложность известных молекуляр­
ных структур гликозидов, примитивная терминология 
статьи [2] в целом заставляет задуматься, не пишет ли 
теперь статьи для журналов, в которых ранее публи­
ковались сэр Э. Резерфорд и академик П. Л. Капица, 
какая-то несовершенная версия ИИ.

Далее рассмотрим текст [2] по разделам. Для об­
легчения чтения в представленном далее разборе тек­
ста [2] цитаты из оригинала разбираемого текста при­
ведены в  максимально точном переводе на  русский 
язык.

Анализ текста «Введения»  
публикации [2]
Начиная с введения (и даже с самого названия ста­

тьи «Гипергликозилирование является одним из мета­
болических факторов, способствующих развитию  
болезни Альцгеймера»), авторы [2] используют на­
столько странные формулировки, грубо противореча­
щие массиву экспериментальных фактов, что сразу 
возникает вопрос не только о конкретной группе ав­
торов, но и о странности и нетрадиционности редак­
торской политики рассматриваемого издания (уже 
не говоря о реальной компетенции редакторов и ре­
цензентов данного издания).

Само название статьи «Гипергликозилирование 
является одним из метаболических факторов, способ­
ствующих развитию болезни Альцгеймера» уже ставит 
в недоумение любого исследователя, хоть мало-маль­
ски разбирающегося в посттрансляционных модифи­
кациях белков. Как было отмечено выше, существует 
более 1000 гликозильных модификаций, которые на­
ходятся друг с другом в сложном равновесии (что под­
разумевается специальным термином постгеномной 
системной биологии – «гликом», по аналогии с «гено­
мом», «протеомом» и др.). Поэтому некое абстрактное 
и неопределенное «гипергликозилирование» выглядит 
как очередная фантазия кабинетных ученых, которые 
высасывают факты из пальца или берут их с потолка. 
Естественно, что грамотный специалист в постгеном­
ной биологии будет говорить о «профилях гликома», 
конкретных нарушениях «профилей гликома», «дис­
балансе гликопротеинов» и т. п., а не о каком-то не­
определенном и многозначно понимаемом «гипергли­
козилировании» (особенно принимая во  внимание, 
что авторы всячески избегают давать точное опреде­
ление данного термина).

«Здесь мы определяем гипергликозилирование 
как  фактор, способствующий развитию болезни 
Альцгеймера». Прекрасно! Не определив, что они со­
бираются называть гипергликозилированием, авторы 
уже торопятся определить это самое неопределенное 
«гипергликозилирование» как «фактор патогенеза бо­
лезни Альцгеймера». Сразу вспоминается восточная 
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мудрость «Обдуманность (терпение, выносливость, 
великодушие, неторопливость, араб. Al-Anaat) – от Бо­
га, а спешка – от сатаны» (хадис аль-Тирмизи)…

Дальнейший текст продолжает грешить постоян­
ным введением и использованием терминов, смысл 
которых не был изначально определен авторами тек­
ста. Более того, в самой области гликомики (термин 
постгеномной биологии, сформированный по анало­
гии с протеомикой) такого рода термины считаются 
чересчур общими и вводящими в заблуждение. В ре­
зультате использования таких неопределенных терми­
нов и во введении, и в результатах, и даже в разделе 
«Материалы и методы» авторы буквально «вывалива­
ют» на читателя множество сомнительных утвержде­
ний, основанных на  широко известных логических 
ошибках (см. врезку). Многие из заявляемых авторами 
утверждений являются очевидно ложными и противо­
речащими не только здравому смыслу, но и обильному 
массиву экспериментальных фактов. Приведем не­
сколько примеров таких утверждений:

«Генетическое подавление активности ферментов 
биосинтеза гликозидов улучшает когнитивные пока­
затели у мышей с болезнью Альцгеймера». В протеоме 
человека насчитывается от 200 до 250 ферментов (гли­
козилтрансфераз), отвечающих за биосинтез гликози­
дов, гликопротеинов и  гликолипидов [19]. С  точки 
зрения фундаментальной биохимии, некое общее и не­
точно определенное «подавление активности фермен­
тов биосинтеза гликозидов» звучит скорее как «быст­
рая гибель нейронов и любых других типов клеток».

«Прием глюкозамина внутрь ухудшает когнитив­
ные функции». Утверждение полностью ложное, 
не только не соответствует данным разбираемой статьи 
[2], но  и  противоречит всему имеющемуся массиву 
независимой научной информации (см. отдельный 
раздел ниже).

«Ретроспективный анализ электронных медицин­
ских карт пациентов с болезнью Альцгеймера различной 
степени тяжести показывает, что прием добавок глюкоз­
амина связан с ускоренным прогрессированием болез­
ни Альцгеймера и уменьшением выживаемости». Ут­
верждение ложное, не  следует из  представленных 
в разбираемом тексте данных, противоречит результа­
там независимых клинико-эпидемиологических ис­
следований (приведены далее в отдельном разделе).

«Установить гипергликозилирование как патоло­
гический фактор развития болезни Альцгеймера» – 
классическая «ошибка нечеткости» [20, 21], кроме того, 
построение фразы в стиле «пропаганда» и «суггестив­
ное внушение» содержит неопределенный термин 
«гипергликозилирование», поэтому смысл фразы 
ускользает от сознания специалиста.

Начиная с достаточного общего, но верного утвер­
ждения «Нарушения всего метаболома при  болезни 

Некоторые распространенные логические ошибки, 
известные со времен древнего Рима [20, 21]

Подмена тезиса (Ignoratio Elenchi) – переключение обсу-
ждения с одного утверждения на другое, которое «проще», 
выдавая его за исходное. Пример: утверждение «с болезнью 
Альцгеймера связаны сложные метаболомные нарушения» 
подменяется на «сложные метаболомные нарушения могут 
быть сведены к изменениям только гликозилирования».

Переход на личности (Ad Hominem). Вместо критики того 
или иного аргумента по существу критикуются личность 
человека, особенности его характера, внешности, прош-
лого и др., не имеющие отношения к обсуждению. По сути, 
вариант подмены тезиса, где второе утверждение относит-
ся к личности человека. Пример: «Этот экономист предла-
гает верифицируемые механизмы описания кризиса» – 
«Как  можно его слушать, если он не  имеет публикаций 
в  высокоцитируемых журналах и, вообще, математик 
по образованию?».

Использование неопределенных терминов (ошибка не-
четкости). В аргументации используются слова, которые 
не имеют четкого смыслового определения или каждый 
понимает их по-своему (например, «свобода», «справед-
ливость», «гипергликозилирование» и др.). В результате 
тезис становится размытым и  его невозможно доказать 
или опровергнуть (что, по К. Попперу, исключает данное 
утверждение из числа научных).

Ложная дилемма (черно-белое мышление). Ситуация 
представляется так, будто существуют только два противо-
положных варианта развития событий, хотя на самом деле 
есть множество промежуточных или альтернативных ре-
шений. Пример: использование терминов «гипергликози-
лирование» и «гипогликозилирование», в то время как су-
ществуют многочисленные разновидности профиля 
гликозилирования (каждый такой профиль включает уров-
ни тысяч гликозидов, так что можно предложить миллиар-
ды вариантов профилей).

После этого – значит по  причине этого (post hoc ergo 
propter hoc). Простая хронологическая последовательность 
событий принимается за причинно-следственную связь.

Порочный круг (предвосхищение основания). Тезис до-
казывается с помощью аргументов, которые сами по себе 
верны только в том случае, если верен исходный тезис. 
То есть вывод просто перефразирует предпосылку. Пример: 
«Установить гипергликозилирование как патологический 
фактор развития болезни Альцгеймера» формулируется 
как цель в начале статьи и такой же «довод» приводится 
в заключении той же статьи.

Апелляция к большинству (Argumentum ad Populum). Утвер
ждение считается истинным просто потому, что в него ве-
рят абстрактное «большинство людей» (как будто возмо-
жен опрос 8 млрд человек на планете Земля). Результаты 
многочисленных независимых научных исследований, 
естественно, требуют отдельного рассмотрения.

Неправомерное (поспешное) обобщение (Dicto 
simpliciter) – выведение общего правила или универсаль-
ного вывода на основе крайне ограниченного числа фак-
тов или единичных случаев.
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Альцгеймера до сих пор не были всесторонне изуче­
ны», авторы поспешно детализируют его в  область 
углеводного метаболизма («например, метаболизм 
сложных углеводов»), сводя к еще более узкой области 
биохимии, а именно к биосинтезу гликозидов.

Вообще говоря, научная логика диктует, что, по­
скольку весь метаболом (который, вообще говоря, вклю­
чает гликом как достаточно малую часть – 5–10 % мета­
болома) не был изучен, то изменения в метаболизме 
гликозидов, о которых говорится в разбираемом тек­
сте, могут быть всего лишь артефактом более глубоких 
метаболических изменений всего метаболома пациен­
та. Поэтому приведенная выше серия утверждений 
представляет собой типичную попытку взять какой-
то частный фактор и сделать из него «ключевой фак­
тор» и  др. – классическая ошибка неправомерного 
обобщения или редукционизма. В отдельной секции 
настоящей статьи мы разбираем так называемые спу­
тывающие факторы/переменные (confounding factors), 
которые могут влиять и  на  гликозилирование, 
и на риск болезни Альцгеймера.

Разделы «Материалы и методы» 
и «Дополнительные материалы»
Во введении к разбираемому тексту [2] авторы за­

являют, что «достижения в пространственной метабо­
ломике, липидомике и гликомике предоставляют мощ­
ные инструменты», и  добавляют пропагандистские 
штампы наподобие «для анализа этих сложных взаи­
мосвязей, предлагающих новые идеи» и т. д. Однако 
раздел «Материалы и методы» не содержит описания 
никаких способов анализа «сложных данных», а раздел 
«Дополнительные материалы» не  содержит никаких 
реальных данных о гликозилировании, которые мо­
гли бы быть подвергнуты статистическому анализу.

Казалось бы, учитывая сложность собираемых дан­
ных (по крайней мере, как утверждают авторы текста), 
несколько странно читать в разделе «Материалы и ме­
тоды», озаглавленном «Количественная оценка и ста­
тистический анализ», очень примитивное описание 
методов анализа данных, которые, как утверждается, 
использовались. Фактически авторы описывают при­
менение статистических методов всего одним предло­
жением: «Анализ проводился с использованием одно­
факторного или  двухфакторного дисперсионного 
анализа (ANOVA) или t-критерия Стьюдента. Значения 
p указаны на каждом графике».

Дополнительные материалы публикации [2] пре­
доставлены крайне скудно: вместо реальных исходных 
данных протеомики и гликомики авторы утверждают, 
что «источником данных» являются «исходные данные 
для рисунков» (!). Вместо реальных изменений в муль­
тиомических данных, которые должны были бы на­
глядно проиллюстрировать выводы, изложенные в тек­

сте статьи, авторы приводят бессмысленный краткий 
отчет, не содержащий никакой полезной информации.

Даже доступ к некоторым не описанным «исходным 
данным» на веб-сайте авторов (https://sunlabresources.rc. 
ufl.edu) полностью ограничен, поскольку «заявка» (ко­
торую авторы, по-видимому, в  реальности никому 
не предоставляют) «не была одобрена». Практически 
та же картина, что и в случае с анализом кокрейнов­
ского метаанализа, выполненного группой британских 
ученых, в котором читателям не были представлены 
никакие фактические данные [22].

Следует отметить, что, в целом, журналы издатель­
ства Nature характеризуются очень слабыми дополни­
тельными разделами к статьям. Сравните, например, 
крайне скудное количество данных в обсуждаемой ста­
тье с результатами исследования человеческого кинома 
(300–400 ферментов), опубликованными в  журнале 
Science [23]. В публикации [23] представлены результа­
ты систематического хемопротеомного анализа кинома 
человека для 243 клинических используемых ингиби­
торов киназ. В разделе «Дополнительные материалы» 
этой статьи (см. по адресу https://doi.org/10.1126/science. 
aan4368) представлены результаты десятков тысяч хе­
мокиномных измерений, полученных авторами иссле­
дования, причем в сравнении с результатами других 
крупномасштабных хемопротеомных исследований. 
Данные, дополнительные к этому ресурсу (ценному 
и самому по себе), представлены в свободном доступе 
и базе данных ProteomicsDB [23].

Другой научный журнал Cell предоставляет еще бо­
лее совершенные дополнительные материалы почти 
к каждой опубликованной статье, позволяющие любо­
му читателю проверить достоверность утверждений, 
излагаемых в статье. Например, дополнительные мате­
риалы/данные к статье по хемотранскриптомным ис­
следованиям [24] занимают более 40 гигабайт. Резуль­
таты и дополнительные материалы статьи [24] не просто 
позволяют другим исследователям проверить достовер­
ность утверждений статьи, но и проводить самостоя­
тельные исследования [25–27] на  основании весьма 
надежных и верифицируемых «больших данных» (ги­
габайты дополнительных материалов к любому «муль­
тиомному» исследованию, публикуемому в Cell).

Поэтому, когда в обсуждаемой статье [2] представ­
лены громкие заявления о якобы проведении «муль­
тиомного» исследования гликозилирования, то вни­
мательный читатель нормальных научных журналов 
ожидает видеть гигабайты исходных данных и мега­
байты обработанных данных в  приложении к  этой 
статье (или, по крайней мере, в соответствующих базах 
данных со свободным доступом). Вместо этого в до­
полнительных материалах к тексту [2] мы видим 2 ма­
ленькие таблицы Excel с 3 столбцами, которые не со­
держат никакой информации о гликозилировании.

https://doi.org/10.1126/science.aan4368
https://doi.org/10.1126/science.aan4368
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Раздел «Гипергликозилирование 
в образцах тканей человека 
с болезнью Альцгеймера»
В этом разделе упоминаются «образцы мозга людей 

с болезнью Альцгеймера». Ни в этом разделе, ни в со­
ответствующих пунктах раздела «Материалы и мето­
ды», ни  в  дополнительных материалах нет никакой 
точной информации, что это за «образцы мозга», от ка­
ких пациентов, как они были взяты (периоперацонно, 
post mortem и др.), в каком количестве, как выбирались 
из 50 тыс. обследованных и др. Вообще говоря, любо­
му врачу очевидно, что «взятие образцов мозга» – это 
не анализ крови, и требуется не только специальная 
процедура, но и существенное этическое обоснование (!) 
для проведения таких процедур, опасных для жизни 
пациента. Ничего подобного в тексте статьи и сопут­
ствующих материалах не представлено.

Вместо подробного описания процедуры «взятия» 
таких образцов у живых пациентов авторами смело и без­
апелляционно выдвигается расплывчатый вывод о том, 
что якобы «наблюдалась заметно низкая интенсивность 
гликанного сигнала с плохим пространственным разре­
шением» при использовании некого непроверенного 
«протокола промывки ксилолом», и  утверждается 
«10–20-кратное увеличение интенсивности гликанов 
в тканях пациентов с болезнью Альцгеймера и в конт­
рольной группе» (в контрольной группе, видимо, 
тоже «брали образцы мозга», что бы это ни значило).

Обратим внимание биохимически грамотных чита­
телей на чрезвычайно неправдоподобные количествен­
ные характеристики, приводимые авторами, наподобие 
упоминаемого выше «10–20-кратное увеличение интен­
сивности гликанов в тканях пациентов». Конечно, само 
по себе «увеличение интесивности» в 20 раз не говорит 
о повышении количества гликанов на порядок. Однако 
в контексте статьи речь как раз идет о масс-спектроме­
трическом определении количества гликанов.

Увеличение концентраций или количества в 10–
20 раз – крайне неправдоподобное заявление для по­
давляющего большинства биологических процессов  
(за исключением, пожалуй, некоторых очень специфи­
ческих молекулярных каскадов, для которых характерно 
резкое увеличение концентраций сигнальных молекул 
в рамках лавинообразных процессов, например в фото­
рецепторах глаз или в каскаде свертывания крови).

Поясним вышесказанное. В нормальной клетке 
при адаптации к физиологическим стрессам (напри­
мер, при воспалении, активации иммунитета или росте 
клетки) интенсивность гликозилирования определен­
ных белков может возрастать в 1,5–2 раза, но никак 
не  более чем  в  10 раз. Точный показатель зависит 
от конкретного типа модификации: например, при тя­
желом клеточном стрессе или при активации транс­
крипции при делении клеток количество O-связанных 

N-ацетилглюкозаминов на  некоторых регуляторных 
белках (прежде всего, транскрипционных факторах) 
может увеличиваться в  2–5 раз за  несколько часов. 
При дифференцировке клеток или активации (напри­
мер, В-лимфоцитов, продуцирующих антитела) экс­
прессия ферментов гликозилтрансфераз в  аппарате 
Гольджи может повышаться в 3–10 раз [28].

Очень резкое увеличение гликозилирования в 10–
15 раз – явление экзотическое, т. е. наблюдается очень 
редко и в искусственно созданных условиях (в частно­
сти, при неферментативном гликировании в моделях диа­
бета или при некоторых видах малигнизации) [29]. Уве­
личение гликозилирования более чем в 20 раз в биохимии 
и молекулярной биологии просто неизвестно. Поэтому 
утверждения авторов о «возрастании в 10–20 раз» (пусть 
даже «интенсивности масс-спектрометрического сиг­
нала») напоминают, скорее, картину о трех охотниках 
(«Охотники на привале» В. Г. Перова, 1871), чем какие-
либо научные данные…

Последующие в данном разделе утверждения ав­
торов об использовании таких методов, как «простран­
ственная метаболомика, липидомика и  гликомика 
в когорте образцов лобной коры головного мозга че­
ловека от  здоровых людей и  пациентов с  болезнью 
Альцгеймера», голословны хотя бы потому, что «образ­
цы лобной коры головного мозга человека» могли быть 
добыты или чудесным образом, или посредством «ино­
планетных технологий», но никак не современными 
научными методами.

Заявляемые авторами «результаты» анализа чудес­
ным образом добытых «образцов лобной коры» не под­
тверждены никакой научной аргументацией – в статье 
данных нет, за исключением нескольких конкретных 
примеров, отсутствующих на  сайте исследователей 
и в дополнительных материалах на сайте издателя. Ут­
верждаемые авторами «специфические молекулярные 
изменения, связанные с болезнью Альцгеймера, вклю­
чая как повышенные, так и пониженные виды» приво­
дятся в тексте статьи в крайне общей форме, без каких-
либо важных дополнительных деталей. Разрозненные 
примеры на «дополнительных рисунках 2 и 3», вообще 
говоря, крайне низкого качества: в самом деле, в офи­
циальном pdf-файле статьи на сайте издательства над­
писи на этих рисунках даже невозможно различить, 
никаких оригинальных данных к статье не прилагает­
ся, на запросы авторы и издательство не отвечают.

Вместо того чтобы предоставить какие-либо суще­
ственные и  поддающиеся проверке доказательства, 
авторы продолжают агрессивно использовать «хорь­
ковые слова» (см. работу [4]), пропагандистские обо­
роты и различные мисконцепции, чтобы, очевидно, 
побудить некоторых наивных читателей поверить 
в распространяемую авторами [2] пропаганду. Иначе 
как «пропагандой» утверждения авторов в данном раз­
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деле статьи называть никак нельзя, так как не приво­
дится никаких конкретных гликомных данных, а текст 
прямо-таки пестрит утверждениями весьма общего 
характера.

Действительно, в следующем предложении: «Од­
нако пространственный гликомический анализ выявил 
особенно поразительную закономерность: количество 
гликозильных остатков резко возросло как  в  белом, 
так и в сером веществе» – содержится как минимум  
3 слова, ассоциированных с «сентиментами», вызыва­
ющими эмоции (на самом деле, даже больше: «однако», 
«выявил», «особенно поразительно», «резко возросло»). 
Исходя из текста [2] и полного отсутствия конкретных 
данных, авторы фактически не идентифицировали ни­
каких гликозильных остатков определенной структуры, 
вместо этого ссылаясь только на нереалистичные дан­
ные масс-спектрометрии, такие как «1688 m/z», «гли­
козильные остатки с  высокой маннозой 1419, 1581 
и 1905 m/z». Фраза «Неожиданное и широко распро­
страненное увеличение гликозилирования подчерки­
вает необходимость механистических исследований» 
опять же не содержит никаких полезных научных дан­
ных, но  сконструирована так, чтобы стимулировать 
эмоциональный отклик неопытных читателей.

Утверждения авторов в этом разделе о том, что «для ис­
следования механистической основы гипергликозили­
рования мы собрали дополнительный набор образцов 
пациентов с болезнью Альцгеймера», не подкреплены 
никакими верифицируемыми данными: какие именно 
образцы, какие пациенты – данные отсутствуют. Авторы 
снова не идентифицировали никаких конкретных гли­
козильных остатков, вместо этого используют расплыв­
чатые и неточные характеристики масс-спектрометрии, 
такие как «1419 m/z в областях серого вещества», иллю­
стрируя якобы полученные данные посредством так на­
зываемых скрипичных диаграмм (данные для построения 
которых опять же не описаны ни в тексте статьи [2], 
ни в сопутствующих материалах).

Проведя читателя через дебри очень общих терми­
нов и формулировок, подозрительно напоминающих 
различные типы логических ошибок (см. выше), авто­
ры внезапно, не  представляя никаких фактических 
данных, и без какой-либо логической связи заявляют: 
«Эта стратификация позволила нам оценить, следу­
ет ли гипергликозилирование временной регулируемой 
траектории на  протяжении всего прогрессирования 
заболевания», многократно повторяя пропагандист­
ские формулировки наподобие «подтвердить трансля­
ционное влияние фенотипа гипергликозилирования 
и предположить, что модификации N-гликанов явля­
ются потенциальным фактором развития патологии 
болезни Альцгеймера». Как  следует из  приводимых 
ниже фундаментальных данных о  биохимии нейро­
нального гликозилирования, эти утверждения авторов 

противоречат огромному массиву результатов незави­
симых исследований.

Нарушения молекулярных  
механизмов гликозилирования  
белков и нейродегенеративные 
изменения мозга
Гликоген мозга содержит значительное количество 

глюкозамина, необходимого для поддержания многочи­
сленных метаболических процессов, включая гликози­
лирование белков [30]. Даже сами авторы разбираемой 
статьи [2] не отрицают, что физиологически гликоген 
мозга служит запасом глюкозамина, принципиально не­
обходимого для  гликозилирования белков. Гликоген 
мозга функционирует как резервуар глюкозамина для би­
осинтеза многочисленных гликоконъюгатов. В моделях 
гликогеновых болезней у мышей нарушения метаболиз­
ма гликогена и глюкозамина в головном мозге вызывают 
глобальное снижение уровней УДФ-N-ацетилглюкоза­
мина и, соответственно, снижение N-связанного глико­
зилирования белков [31].

Здесь напомним читателям, что известны 2 фун­
даментально различных типа гликозилирования белков 
(т. е. присоединения олигосахаридных цепочек к бел­
кам): N-гликозилирование и  O-гликозилирование.  
N- и O-гликозилирование обеспечивает правильную про­
странственную укладку молекул белков (фолдинг), ста­
бильность и защиту белков от разрушения, а также участ­
вуют в межбелковых и межклеточных взаимодействиях. 
Между этими двумя процессами гликозилирования белков 
есть существенные биохимические отличия.

N-гликозилирование осуществляется присоедине­
нием олигосахаридов к атому азота амидной группы 
аспарагина (Asn) в  консенсусной аминокислотной 
последовательности Asn–X– Ser/Thr (X – любая ами­
нокислота, кроме пролина). N-гликозилирование на­
чинается в  шероховатой эндоплазматической сети 
и продолжается в аппарате Гольджи. Исходный боль­
шой олигосахаридный блок (14 сахаров) переносится 
на  белок единым комплексом, затем усекается 
и/или  достраивается. N-гликозилирование важно 
для правильного фолдинга белка и контроля качества 
структуры белков в клетках.

O-гликозилирование осуществляется посредством 
присоединения гликозил-радикала к атому кислорода 
гидроксильной группы серина (Ser) или  треонина 
(Thr). Четкой консенсусной последовательности нет; 
часто O-гликозилирование происходит в  аминокис­
лотных последовательностях белков с  повышенным 
содержанием пролина, серина, треонина. O-гликози­
лирование происходит полностью в аппарате Гольджи; 
группы сахара присоединяются по  одному, начиная 
с  остатка N-ацетилгалактозамина (GalNAc), так 
что  олигосахаридная цепочка строится постепенно. 
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O-гликозилирование защищает белки от протеаз, при­
давая структурную «жесткость» молекуле белка и так­
же участвуя в формировании слизистых секретов (му­
цинов) [32].

Несмотря на указанные биохимические различия, 
достаточные уровни и N-гликозилирования, и O-глико­
зилирования белков принципиально важны для защиты 
нейронов. Поэтому при рассмотрении влияния гликози­
лирования или некоего неопределенного «гипергликози­
лирования» нельзя рассматривать N-гликозилирование 
нейрональных белков в отрыве от O-гликозилирования 
белков (как это пытаются представить авторы разбираемой 
статьи [2]). В нейронах N-гликозилирование не сущест­
вует, как пресловутый «сферический конь в вакууме», от­
дельно от O-гликозилирования.

O-гликозилирование белков 
и нейропротекция
O-гликозилирование – динамическая посттран­

сляционная модификация, происходящая на остатках 
серина или треонина во многих белках, играет ключе­
вую роль в различных нейронально-клеточных про­
цессах, включая регуляцию генов, метаболизм и реак­
цию на  стресс. O-гликозилирование способствует 
биосинтезу Asn-(N)-связанных гликанов (т. е. N-гли­
козилированию), которые, взаимодействуя с белками-
галектинами, регулируют кластеризацию и эндоцитоз 
многих гликопротеинов.

В нейронах головного мозга O-гликозилирование 
участвует в  репарации клеток центральной нервной 
системы, поддерживает сборку синапсов, нейрогенез, 
синаптическую пластичность и энергетический мета­
болизм нейронов и  глии. Нарушение регуляции  
O-гликозилирования головного мозга приводит к ши­
рокому спектру неврологических расстройств, в том 
числе к  нейродегенеративным и  нейропсихическим 
состояниям (рис. 1) [33].

В  головном мозге экспрессия и  активность двух 
ферментов, ответственных за  O-гликозилирование  
(O-GlcNAc-трансферазы (OGT) и O-GlcNAc-глико­
зидгидролазы (OGA)), зависят от возраста. Идентифи­
цировано более 1000 белков-мишеней O-гликозили­
рования, которые играют критическую роль во многих 
нейрональных процессах. O-гликозилирование тау-
белка снижает его фосфорилирование и токсичность, 
что указывает на нейропротекторную роль этого про­
цесса [34].

Потеря O-гликозилирования в возбуждающих ней­
ронах переднего мозга мышей вызывает нейродегене­
рацию, приводит к ранней постнатальной летальности. 
В тканях коры головного мозга человека, взятых от па­
циентов с болезнью Альцгеймера post mortem, наблю­
дается значительно сниженный уровень экспрессии 
белка OGT [35]. Исследования на моделях тауопатий 

у мышей также показали нейропротекторную роль фар-
макологического повышения уровня O-гликозилирования 
головного мозга (рис. 2) [36–38].

Увеличение O-гликозилирования оказывает ней-
ропротекторное действие в моделях транзиторного ише-
мического инсульта у мышей [39], в моделях черепно-
мозговой травмы у  взрослых рыбок Danio Rerio [40] 
и нейропротекторные эффекты глюкозамина сульфа­
та (ГС). Таким образом, с болезнью Альцгеймера связа-
но именно ослабление O-гликозилирования белков  
(и неизбежно ослабление N-гликозилирования, кото­
рое в существенной степени зависит от O-гликозили­
рования). Поэтому утверждения в тексте [2] относи­
тельно связи некоторого «гипергликозилирования» 
с болезнью Альцгеймера противоречат фундаменталь­
ной биохимии гликозилирования белков.

N-гликозилирование белков 
и нейропротекция
Общие классы структуры N-гликанов суммирова­

ны на рис. 3. Профиль N-гликанов в коре головного 
мозга и гиппокампе изменяется при болезни Альцгей­
мера: гликомные исследования спинномозговой жид­
кости показали характерные, точечные изменения 
паттерна гликозилирования у пациентов с различны­
ми стадиями когнитивных нарушений (включая бо­
лезнь Альцгеймера) по  сравнению со  здоровыми 
контролями, что детально описано в работе [41]. Сни­
женная сиализация нейрональных белков при нару­
шениях N-гликозилирования или O-гликозилирова­
ния вызывает потерю нейронов у  мышей также 
вследствие нарушений активности рецепторов сиало­
вой кислоты: гипосиализация в разных областях моз­
га была связана с  меньшим количеством синапсов 
в гиппокампе и уменьшением разветвления микроглии 
[42]. Таким образом, именно сниженное N-гликозили-
рование связано с  нейродегенеративными процессами, 
а никакое не «гипергликозилирование», как утвержда­
ется в  [2]. Ничего даже отдаленно напоминающего 
«гипергликозилирование» в работах [41, 42] и других 
релевантных публикациях найдено не было.

Раздел «Гипергликозилирование 
в мозге мышей с болезнью 
Альцгеймера»
Возвращаясь к разбору текста [2], в указанном раз­

деле авторами утверждается, что  они «намеревались 
исследовать, воспроизводят  ли модели болезни 
Альцгеймера у  мышей» (линии животных 5xFAD 
и PS19) некий, цитируя авторов [2] дословно, «фенотип 
гипергликозилирования, наблюдаемый в мозге людей 
с болезнью Альцгеймера». Помимо того факта, что тер­
мин «гипергликозилирование» по-прежнему не был 
четко определен, это очень смелое заявление (учиты­
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Рис. 1. Основные физиологические функции O-гликозилирования в центральной нервной системе. Поток питательных 
веществ через гексозаминовый биосинтетический путь генерирует UDP-O-GlcNAc, который подвергается динамическо-
му циклическому воздействию на белки в виде O-ГСAцилирования с помощью OGT и OGA. Модификация O-GlcNAc в нейронных 
стволовых клетках, нейронных клетках-предшественниках, нейронах и глиальных клетках регулирует различные ней-
роразвитийные и  физиологические функции, включая развитие нервной системы, синаптическую функцию, обучение 
и память, метаболизм, реакцию на стресс, ритм и иммунный ответ (адаптировано из [33])
Fig. 1. Main physiological functions of O-glycosylation in  the central nervous system. Flow of nutrients through the hexosamine 
biosynthetic pathway (HBP) generates UDP-O-GlcNAc which dynamically and cyclically affects proteins through O-GlcNAcylation  
by OGT and OGA. Modification of  O-GlcNAc in  neural stem cells (NSC), neural precursor cells and glial cells regulates various 
neurodevelopmental and physiological functions including development of  the  nervous system, synaptic function, learning  
and memory, metabolism, stress response, rhythm, and immune response (adapted from [33])
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вая многочисленные существенные различия в мета­
боломике, протеомике и  транскриптомике человека 
и мышей). Как вообще можно воспроизвести «чело­
веческий фенотип» у мышей? В лучшем случае можно 
ожидать воспроизведения в  моделях у  мышей лишь 
некоторых общих черт какого-нибудь «человеческого 
фенотипа» (который, в свою очередь, неясен из-за от­
сутствия определения терминов и вследствие очевид­

ного отсутствия фактических экспериментальных 
данных, как было показано выше).

Как и термин «гипергликозилирование», термин 
«фенотип гликозилирования» является неточным 
и очень общим. Фактически «фенотип гликозилиро­
вания» – это настолько общий термин, насколько та­
ковым является, например, термин «фенотип челове­
ка». Поскольку гликозилирование (добавление 
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сахарных цепей к белкам или липидам) – невероятно 
сложный, многоступенчатый процесс; использование 
общего термина вроде «фенотип гликозилирования» 
неизбежно заслоняет специфическую молекулярную 
и клиническую реальность [43].

Вообще говоря, для повышения точности и прак­
тичности терминологии наподобие «фенотип глико­
зилирования» авторам текста [2], помимо указания 
общего типа гликозилирования (N-связанное гли­
козилирование: сахара, присоединенные к  атому 
азота аминокислоты аспарагина; O-связанное гли­
козилирование: сахара, присоединенные к  атому 
кислорода аминокислоты серина, треонина или ти­
розина), следовало бы указать следующие ключевые 
аспекты [44]:

• Характер изменений. Вместо того чтобы просто 
отмечать «фенотип», следует точно определять, 
в  каком именно участке метаболического пути 
находится аномалия. Например, может происхо­

дить дефект биосинтеза/сборки (проблемы с со­
зданием предшественника – липидсвязанного 
олигосахарида) или же дефект обработки (наруше­
ние укорочения или модификации гликана после 
его присоединения к белку). Возможны и дефекты 
транспорта (проблемы с  перемещением молекул 
внутри клетки) [45].

• Структура реально вовлеченных в «фенотип» глико-
зидов – точное текстовое описание конкретных 
изменений структуры гликозильных цепей. На­
пример, авторы [2] могли бы конкретно описать 
наличие (1) укороченных гликозильных цепей;  
(2) недостаточно галактозилированных цепей (от­
сутствующие молекулы галактозы, что часто встре­
чается при многих воспалительных заболеваниях); 
(3) дефектов сиалирования – отсутствующих 
или избыточных остатков сиаловой кислоты (ча­
сто диагностируется с помощью изоэлектрическо­
го фокусирования трансферрина) и т. д. [43].

Рис. 2. Нейропротекция посредством O-гликозилирования при старении
Fig. 2. O-glycosylation-mediated neuroprotection in aging
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Рис. 3. Общие классы структуры N-гликанов. Все N-гликаны имеют общую основу, включающую остатки маннозы  
и  N-ацетилглюкозамин (GlcNAc). Приведены примеры классов цепочек N-гликанов, включая 3 основных типа (А, Б, В).  
А – олигоманноза; Б – комплекс; В – гибрид; Г – пауциманноза, Д – GlcNAc-«биссектриса» (первая манноза в ядре, расширен-
ная одной молекулой GlcNAc) (адаптировано из [41])
Fig. 3. General classes of N-glycan structure. All N-glycans have the same base including mannose residue and N-acetylglucosamine 
(GlcNAc). Examples of N-glycan chain classes including three main types (А, Б, В) are presented. А – oligomannose; Б – complex;  
В – hybrid; Г – paucimannose, Д – bisecting GlcNAc (first mannose in the core expanded by one molecule of GlcNAc) (adapted from [41])
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• Конкретные молекулярные механизмы. Авторам [2] 
следовало  бы характеризовать якобы изучаемые 
ими «фенотипы гликозилирования», сопоставляя 
биохимические изменения гликомного профиля 
с конкретной генетической причиной: (1) указать 
ген, с  нарушением экспрессии (или активного 
белка) которого связан тот или  иной фенотип 
(например, PMM2, ALG3 и др.); (б) указать биохи­
мический каскад, нарушение активности которо­
го приводит к  зарегистрированному изменению 
гликозилирования [43].

Фактически ни один из приведенных выше 3 пун­
ктов (биохимическая природа дефекта, точная струк­
тура гликозильных цепей, конкретные молекулярные 
механизмы) так и не был описан авторами текста. Вме­
сто предоставления детальной биохимической инфор­
мации о якобы регистрируемых ими «фенотипах гли­
козилирования» авторы текста [2] продолжают 
повторять тривиальные пропагандистские заявления, 
утверждая о каких-то расплывчатых и неспецифиче­
ских «широко распространенных изменениях в мета­
боломе и липидоме», ссылаясь на низкокачественный 
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рисунок 3b и дополнительные данные на рисунках 2a и 3 
(которые даже невозможно прочитать вследствие очень 
низкого разрешения графики). В любом случае ука­
занные рисунки содержат лишь отдельные детали, 
никоим образом не  подтверждающие утверждения 
авторов.

Фраза «одинаковый фенотип гипергликозилиро­
вания как в модели 5xFAD, так и в модели PS19 у мы­
шей, аналогичный наблюдаемому в образцах болезни 
Альцгеймера у человека (рис. 3bc и дополнительные 
данные, рис. 2cd и 3a)» просто вызывает восторг, по­
скольку не содержит никакой научной информации 
и является научно неверной (что означает «одинако­
вый», если не определены критерии «сходства», кото­
рые следовало  бы сформулировать в  соответствии 
с тремя пунктами выше).

Таким образом, в тексте статьи [2] не представлено 
никаких убедительных научных доказательств того, 
что некий неохарактеризованный феномен под назва­
нием «гипергликозилирование» преимущественно 
поражает области, связанные с памятью, когнитивны­
ми процессами и нейровоспалением (что соответству­
ет известным закономерностям нейродегенерации 
при болезни Альцгеймера). Низкое качество представ­
ленного материала, включая неприемлемо низкое ка­
чество иллюстраций и полное отсутствие фактических 
данных в  дополнительных материалах, в  принципе 
не может указывать на то, что «гипергликозилирова­
ние» является консервативной особенностью патоло­
гии болезни Альцгеймера у разных видов (еще одно 
смелое утверждение, основанное ни на чем).

Поэтому утверждения авторов о том, что «гипер­
гликозилирование является консервативным феноти­
пом как в мозге человека с болезнью Альцгеймера, так 
и  в  основных областях мышиной модели 5xFAD», 
не подтверждается никакими фактическими доказа­
тельствами. По-видимому, авторы и редакция соответ­
ствующего журнала настолько скрытны, что  полно­
стью проигнорировали просьбы о  предоставлении 
дополнительных данных (никакого ответа как мини­
мум на 3 запроса в течение 2 мес).

Некоторые из  дальнейших утверждений авторов 
[2], как  представляется, вызваны явно завышенной 
самооценкой. Действительно, если молекулярные раз­
новидности гликозидов не были на самом деле охарак­
теризованы, то  как  же авторы могли  бы утверждать 
об установлении «точного количества атомов в экспе­
рименте с изотопным импульсным мечением»? Но они 
это делают, многократно хваля самих себя за «подход, 
позволяющий проводить обширную изотопную мар­
кировку гликозидов, учитывая их концевое положение 
в метаболических путях» и заявляя, что, мол, «в отли­
чие от  небольших метаболических промежуточных 
продуктов, которые включают относительно неболь­

шое количество меченых атомов углерода, N-гликаны 
могут включать до  4060 (какая точность!) меченых 
атомов углерода, полученных из глюкозы, что создает 
проблемы при определении отдельных изотопологов». 
Что ж, как и весь текст статьи [2], оставим эти утвер­
ждения на совести авторов.

Раздел «Гликопротеомный анализ»
В этом разделе снова повторяется неопределенный 

ранее термин «наблюдаемый фенотип гипергликози­
лирования» и  не  содержится никакой информации 
о конкретных видах гликопротеинов. Текст раздела по­
чти полностью состоит из очень общих терминов, таких 
как «гликозилированные белки», «усиление гликози­
лирования», «ткани лобной коры» (непонятно, как и где 
взятые), «мембранные гликопротеины», «идентичность 
гликопротеинов», и не содержит никаких результатов, 
касающихся структур конкретных гликопротеинов. Про­
пагандистские мантры вроде «аберрантное гликозили­
рование при нейрональной дисфункции и патогенезе 
болезни Альцгеймера» завершают этот раздел.

Раздел «Генетические и диетические 
вмешательства в гликозилирование 
при нейродегенерации»
Текст данного раздела содержит странный и ало­

гичный переход к конкретным веществам. Как было 
показано выше, в тексте статьи до сих пор избегалась 
сколько-нибудь точная характеристика молекулярных 
разновидностей гликозидных групп, фактически уча­
ствующих в «гипергликозилировании», о существова­
нии которого при болезни Альцгеймера заявляют ав­
торы текста [2]. В этом разделе внезапно происходит 
переход к очень специфическим и совершенно не свя­
занным с  «гипергликозилированием» химическим 
веществам, а именно к производным глюкозамина.

Данный переход абсолютно неожидан, полностью 
алогичен и  чрезвычайно напоминает логическую 
ошибку типа «порочный круг» (при которой исходный 
тезис является простым перефразом делаемого выво­
да). В самом деле до сих пор в тексте анализируемой 
статьи не было ни малейшего упоминания сколько-
нибудь конкретных молекулярных форм гликозидов 
(коих известны тысячи). После такого неконкретного 
текста, написанного практически полностью с исполь­
зованием очень общих или  просто неопределенных 
терминов («гипергликозилирование», «аберратный 
фенотип» и т. п.), внезапно возникает единственное 
и вполне конкретное химическое соединение – глю­
козамин. Такого рода неожиданные и  алогические 
переходы могут указывать как на очень обширное ис-
пользование ИИ-технологий при  написании текста 
статьи, так и на преднамеренное сокрытие (а, может 
быть, даже и подлог) данных.
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В рассматриваемом разделе авторы формулируют 
свою цель как «тестирование генетических и диетар­
ных стратегий для избирательного снижения и повы­
шения уровня N-гликанов в мозге». Далее заявляется, 
что для подавления гликозилирования ингибировали 
экспрессию гена фосфоглюкомутазы-3 (гена pgm3) 
у мышей. Фосфоглюкомутаза-3 (ФГМ-3) – ключевой 
фермент в пути биосинтеза гексозамина, ответствен­
ный за превращение глюкозамин-6-фосфата в N-аце­
тилглюкозамин.

Следует напомнить читателям основы курса меди­
цинской биохимии, с которым они хорошо знакомы. 
Действительно, подавление гликозилирования путем 
ингибирования экспрессии гена PGM3 или активности 
фермента ФГМ-3 является весьма обоснованным 
с концептуальной точки зрения, особенно для лечения 
агрессивных форм рака, сопровождающихся выражен­
ными нарушениями процессов гликозилирования 
(глиобластомы и др.). Однако такой подход (ингиби­
рование ФГМ-3) сопряжен с серьезными рисками тя­
желых форм системной токсичности. Не будем забы­
вать, что  ФГМ-3 – один из  важнейших ферментов 
гликолиза [46]!

Поэтому, хотя ингибирование ФГМ-3 и может быть 
эффективно для краткосрочного противоопухолевого 
вмешательства, полное или системное подавление ак­
тивности ФГМ-3 крайне вредно для любой системы 
организма, включая центральную нервную систему. 
Врожденные генетические ошибки, снижающие ак­
тивность ФГМ-3, вызывают известное врожденное 
нарушение гликозилирования (CDG). Клинические 
последствия дефицита активности ФГМ-3 включают 
тяжелый иммунодефицит; нарушение пролиферации 
Т-клеток и В-клеток, приводящее к рецидивирующим, 
опасным для жизни инфекциям; аутоиммунные забо­
левания и аллергию, тяжелую экзему, высокий уровень 
сывороточного IgE (часто имитирующий гипер-IgE-
синдром); дефекты развития и  неврологические де­
фекты; гипомиелинизацию; задержку когнитивного 
развития и аномалии скелета [47].

Таким образом, результаты фундаментальных био­
химических исследований, подкрепленные данными 
молекулярной генетики, показывают, что ингибиро­
вание ФГМ-3 вызывает очень серьезные побочные 
эффекты. Так, ингибирование ФГМ-3 (или экспрессии 
гена PGM3) нарушает путь биосинтеза гексозамина 
и все процессы гликозилирования белков. При гене­
тическом дефиците ФГМ-3 у пациентов наблюдается 
врожденное нарушение гликозилирования, вызываю­
щее тяжелый иммунодефицит, рецидивирующие ин­
фекции (бактериальные/вирусные), хроническую ней­
тропению, задержку развития и  аномалии скелета. 
У пациентов с вариантами гена PGM3 часто наблюда­
ются рецидивирующие инфекции и атопия, сопрово­

ждающиеся снижением количества наивных CD4+- 
Т-клеток. Ингибирование активности ФГМ-3 в дозозави- 
симой манере нарушает опосредованную TCR-пролифе­
рацию CD4+-Т-клеток и синтез UDP-GlcNAc, слож­
ных N-гликанов, O-GlcNAc, гликолитический стресс 
и митохондриальное дыхание [48].

Таким образом, ингибирование экспрессии гена 
PGM3 само по себе приводит к столь тяжелым непо­
средственным последствиям, что обсуждать достаточ­
но долговременные эффекты такового (наподобие 
нейродегенерации при болезни Альцгеймера) просто 
смехотворно. В самом деле, «исследователи» фактиче­
ски проводят над животными процедуру, несовмести­
мую с жизнью и затем утверждают, что данная проце­
дура якобы «моделирует гипергликозилирование»…

Впрочем, ничто из  указанного выше ни  разу 
не упоминается авторами разбираемого текста, кото­
рые продолжают смело и поспешно писать об «оцени­
вании уровней гликозидов с помощью пространствен­
ной гликомики и  проведении нейроповеденческого 
тестирования для оценки когнитивных результатов». 
При этом, игнорируя крайне тяжелые (и хорошо из­
вестные даже из  учебников биохимии) последствия 
ингибирования ФГМ-3, авторы заявляют о выявлении 
каких-то (опять же, нигде не определяемых) «наруше­
ний поведения», обнаруживаемых с помощью мало­
известного «теста на социальную память – поведен­
ческой парадигмы, измеряющей память на узнавание 
путем отслеживания времени социального взаимодей­
ствия при повторных предъявлениях». При этом в ка­
честве описания теста приводится только цитируемый 
выше текст. Заметим также, что  этот неописанный 
«тест на  социальную память» применяется, вообще 
говоря, вместо целого комплекса нейрокогнитивных 
тестов, которые должны бы были использоваться ав­
торами в  случае таких тяжелых поражений, как  те, 
что вызываются ингибированием ФГМ-3.

Представляя «результаты» этого «теста на социаль­
ную память», авторы утверждают о  «значительном 
улучшении моделей взаимодействия в  социальной 
памяти по сравнению с предыдущими исследования­
ми» (что более чем странно, учитывая серьезные по­
бочные эффекты дефицита активности ФГМ-3, даже 
если он сохраняется в течение нескольких недель жиз­
ни животных). Что еще более «интересно», заявленное 
ингибирование экспрессии гена PGM3 привело к «не­
значительному снижению общего уровня N-гликанов 
и … к изменениям в гликозилировании, которые не до­
стигли статистической значимости». Таким образом, 
этот тест даже не воспроизвел желаемые изменения 
в гликозилировании, которые, по утверждению авто­
ров, якобы связаны с болезнью Альцгеймера.

Кроме того, авторы заявляют, что использовали 
ингибитор олигосахарилтрансферазы (ген OST), из­
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вестный как NGI1, – соединение, которое блокирует 
перенос N-гликанов к синтезируемым белкам. Как из­
вестно, соединение NGI1 непосредственно воздейству­
ет на  каталитические субъединицы киназ STT3A 
и STT3B, блокируя тем самым N-связанное гликозили­
рование, локализацию на поверхности клетки и переда­
чу сигналов гликопротеинов (в том числе EGFR, FGFR 
и многочисленных других белков рецепторов) [49]. Далее 
данное соединение авторы применяли (внимание!)  
«путем однократного внутрижелудочкового введения 
NGI1 в боковой желудочек 8-месячных мышей 5xFAD», 
т. е. посредством высокоинвазивной и опять же опасной 
для жизни животного процедуры. После проведения 
очередной смертельно опасной для животных процеду­
ры авторы утверждают, что «лечение препаратом NGI1 
снижает количество N-гликанов в  мозге и  улучшает 
способность к социальному распознаванию». Однако 
авторы не предоставили никаких фактических данных, 
за исключением нескольких разрозненных примеров 
на отдельных низкокачественных рисунках.

После этого нагромождения биохимических, мо­
лекулярно-генетических и экспериментально-абсурд­
ных несуразиц авторы совершают очередной алогиче­
ский разрыв в  «изложении» и  ни  с  того ни  с  сего 
начинают писать: «Известно, что  глюкозамин легко 
преодолевает гематоэнцефалический барьер и непо­
средственно включается в гликозиды мозга, что дела­
ет его идеальным субстратом для исследования эффек­
тов усиленного гликозилирования» и  утверждают, 
что  «добавки глюкозамина усугубят нейродегенера­
тивные фенотипы, тогда как ингибирование ФГМ-3 
окажет защитное действие».

Давайте просто подумаем, что авторы текста напи­
сали в этой фразе. Авторами утверждается, что фарма­
конутрицевтик глюкозамин с  низкой токсичностью 
(LD50 у  крыс per os более 5000 мг/кг, т.  е. относится 
к классу «нетоксичные соединения»), оказывающий ши­
рокий спектр нейропротекторных эффектов (см. ниже), 
«усугубляет нейродегенеративные фенотипы». Как из­
вестно, LD50 для  перорального приема глюкозамина 
у различных животных составляет 5000–8000 мг/кг в тестах 
на острую токсичность. Неблагоприятных эффектов не на­
блюдается при исследовании хронической токсичности 
глюкозамина в дозе 2700 мг/кг в течение 12 мес [50].

В то же время крайне опасное и фактически «токсич­
ное» для  животного ингибирование экспрессии гена 
PGM3, оказывается, «способно проявлять защитное 
действие» от нетоксичного глюкозамина! «Токсичность» 
ингибирования ФГМ-3 вполне очевидна из приведенных 
выше ссылок, касающихся дефицита активности фер­
мента ФГМ-3. Формально, конечно, нет установленных 
значений LD50 для  ингибиторов ФГМ-3 в  моделях 
на людях или животных, ведь эти соединения в настоя­
щее время находятся на самых ранних, доклинических 

стадиях исследований и  летальные дозы у  животных 
не определены [51]. Для ингибитора PGM3 FR054 зна­
чения IC50 в нераковых клетках (таких как BEAS-2B, 
фибробласты или  MCF-10A) обычно составляют 
100 мкмоль/л [52].

Затем, чтобы прикрыть столь фармакологически 
вопиющее противоречие между, скажем так, «токсич­
ным действием нетоксичного вещества» и «детокси­
кационным действием высокотоксичного эффекта», 
авторы опять используют лингвистические штампы 
класса «пропаганда» и заявляют, что они «продемон­
стрировали, что гликозилирование является потенци­
ально эффективной мишенью для нейрокогнитивных 
нарушений, связанных с болезнью Альцгеймера. Улуч­
шение социальной памяти после ингибирования био­
синтеза гликозидов предполагает, что гипергликозили­
рование функционально способствует поведенческим 
нарушениям, связанным с  болезнью Альцгеймера. 
И наоборот, ухудшение социальной памяти при приеме 
добавок глюкозамина» и т. д. Все эти досужие вымыслы 
авторов текста [2] прямо противоречат имеющемуся 
массиву экспериментальных и  клинических данных 
по фармакологии глюкозамина, приводимых в следу­
ющих разделах.

Применение в терапии остеоартрита 
глюкозамина сульфата 
и мисконцепции, пропагандируемые 
относительно данного вещества
Остеоартрит (ОА) является одной из ведущих при­

чин хронической боли у взрослых, причем в половине 
случаев присутствует нейропатический компонент. 
В терапии боли при ОА успешно используются такие 
вещества с хондропротекторными и нейропротектор­
ными свойствами, как хондроитина сульфат (ХС) и ГС. 
ХС/ГС проявляют комплекс противоболевых, проти­
вовоспалительных, антиоксидантных и хондрорегене­
раторных эффектов, способствующих восстановлению 
ткани хряща [53].

Внедрение мисконцепций о ХС и ГС (препаратах 
лечения ОА, характеризующихся обширной доказа­
тельной базой класса А) вполне ожидаемо и, попросту, 
банально. Например, в одной из наших предыдущих 
работ методами машинного обучения был проведен ана­
лиз мисконцепций, связанных с медицинской термино­
логией, используемой для ХС/ГС в терапии болевого 
синдрома при ОА, и с «нападками» на препараты ХС 
и ГС. Сентимент-анализ соответствующих текстов был 
выполнен на  основе топологической теории анализа 
данных и алгоритмов, позволяющего с 90 % аккуратно­
стью классифицировать тексты по 16 классам сентимен­
тов (манипулятивные обороты речи, исследования 
без положительных результатов, пропаганда, подделка 
результатов и др.). Используя методы вычислительной 
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лингвистики и ИАД биомедицинской литературы, мы 
показали, что некоторые из мисконцепций, интенсивно 
продвигаемых на так называемых крупных конференци­
ях и международных конгрессах, практически не пред­
ставлены в реально публикуемой научной литературе. 
Тексты, пропагандирующие такие мисконцепции, легко 
распознаются как манипулятивные не только экспертами 
по анализу медицинской литературы, но и алгоритмами 
машинного обучения. На конкретных примерах показа­
но, как практикующие врачи могут отличать манипуля­
тивную пропаганду от взвешенного изложения результа­
тов научных исследований [53].

Одной из «нападок» на ГС являются утверждения 
вроде «ГС вызывает диабет». Данная мисконцепция 
была полностью развенчана в результате проведения 
компьютерного анализа текстов 21 777 публикаций 
по фундаментальным и клиническим исследованиям 
ГС. Глюкозамин является одним из наиболее безопас­
ных видов терапии ОА и может использоваться для ле­
чения ОА у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа 
(СД2). Противовоспалительные эффекты ГС указы­
вают на возможность профилактики осложнений диа­
бета 2-го типа. Поэтому, несмотря на  присутствие 
корня «глюко-» в названии ГС, данное вещество вовсе 
не стимулирует формирование или прогрессирование 
инсулинорезистентности [54].

Нейропротекторные свойства 
глюкозамина в условиях ишемии
Нейропротекторные, противовоспалительные 

и нейротрофические эффекты ГС были изучены в мо­
дели ишемии, вызванной окклюзией внутренней сон­
ной артерии. Глюкозамин устранил поведенческую 
дисфункцию, вызванное ишемией повреждение поло­
сатого тела, подавил вызванное ишемией повышение 
экспрессии провоспалительных генов в  ткани мозга 
[55]. Анализ патогенеза нейроревматологических рас­
стройств при COVID-19 (системное гипервоспаление, 
спровоцированное неадекватным состоянием врож­
денного иммунитета, дисфункция нейроваскулярного 
эндотелия и гематоэнцефалического барьера) указал 
на потенциальную эффективность ХС и глюкозамина 
в профилактике и терапии неврологических осложне­
ний COVID-19 [56].

Нейропротекторные свойства 
глюкозамина при нейродегенерации
Интеллектуальный анализ данных 42 051 публи­

кации по ХС и ГС показал, что для ишемических, ней­
родегенеративных, судорожных и нейропсихических 
патологий (шизофрения, аффективные расстройства) 
характерны нарушения метаболизма хондроитина 
и глюкозамина. Результаты фундаментальных и кли­
нических исследований указывают на целесообраз­

ность использования ХС и ГС в терапии ишемических 
и нейродегенеративных патологий [57].

Действительно, наночастицы глюкозамин/хитозан 
усиливают нейропротекторные свойства рутина в мо­
дели индуцированной шизофрении у мышей [58]. Глю­
козамин и его аналоги (N-ацетилглюкозамин, глюкоз­
амин-6-сульфат, глюкозамин-6-фосфат) снижают 
нейротоксичность бета-амилоида [59]. Регуляция фос­
форилирования тау-белка посредством O-гликозилиро­
вания, индуцированного ГС, является нейропротектор­
ным механизмом в модели ишемии-реперфузии головного 
мозга у крыс [60]. Производное глюкозамина – N-ацетил­
глюкозамин – избирательно снижал нейровоспаление 
в модели митохондриальной дисфункции у мышей (на ос­
нове дефицита кофермента Q) [61]. ГС оказывает нейро­
протекторное действие за счет подавления воспаления 
при  ишемически реперфузионном повреждении го­
ловного мозга крыс, ингибируя провоспалительный 
фактор NF-κB [62].

В модели болезни Хантигтона ГС снижал сборку 
инфламмасомы NLRP3 в полосатом теле трансгенных 
мышей R6/2. Мышам ежедневно в течение 5 нед, на­
чиная с  7-недельного возраста, перорально вводили 
ГС (10 мг/кг) или воду (контроль). Срезы мозга 12-не­
дельных мышей подвергали иммунофлуоресцентному 
окрашиванию на NLRP3 и ASC и количественно опре­
деляли количество NLRP3- и  ASC-положительных 
клеток в полосатом теле. Показаны нейропротектор­
ные эффекты глюкозамина посредством ингибирова­
ния инфламмасомы NLRP3 на трансгенной модели 
R6/2 болезни Хантингтона у мышей [63].

N-ацетилглюкозамин подавляет воспаление и ней­
родегенерацию в модели рассеянного склероза у мышей 
[64], а N-ацетилглюкозамин активирует миелинизацию, 
запуская дифференцировку клеток-предшественников 
олигодендроцитов в  модели рассеянного склероза 
на основе купризона. У пациентов с рассеянным скле­
розом эндогенные уровни N-ацетилглюкозамина в сы­
воротке крови обратно пропорциональны показателям 
демиелинизации и  микроструктурных повреждений 
по данным магнитно-резонансной томографии [65].

ГС смягчает вызванные скополамином нарушения 
пространственного обучения и  памяти у  крыс [66], 
увеличивает выживаемость после тяжелого геморра­
гического шока в сочетании с травмой [67] и может 
быть перспективным средством как для профилакти­
ки, так и для лечения нейродегенеративных заболева­
ний, в том числе болезни Альцгеймера.

Раздел «Реальное влияние 
глюкозамина на пациентов 
с деменцией»
Возвратимся к разбору текста статьи [2]. В разделе 

«Реальное влияние глюкозамина на пациентов с де­
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менцией» авторы продолжают делать свои пропаган­
дистские заявления, не предоставляя никаких досто­
верных научных доказательств. Текст щедро приправлен 
манипулятивными конструкциями: сама формулиров­
ка в заголовке раздела («Реальное влияние глюкозами­
на на пациентов с деменцией») весьма претенциозна 
и, по сути, утверждает некую «глобальную», «реальную» 
проблему, масштабируя ее чуть-ли не до уровня насе­
ления всего земного шара…

На  самом деле, авторы просто взяли какие-то  
(не описанные ими должным образом) клинические 
данные (опять же ни единого показателя для описания 
этих данных не приводится ни в тексте, ни в дополни­
тельных материалах статьи на сайте издателя; ни от из­
дателя, ни от авторов ответа получено не было). Авто­
ры утверждают, что  взяли данные из  Системы 
здравоохранения Университета Флориды (UF Health), 
где они нашли «50 000 пациентов с диагнозом демен­
ции, связанной с болезнью Альцгеймера». Само число 
подозрительно круглое и слишком большое для одно­
го относительно небольшого университета. Учитывая, 
что во Флориде проживают всего 573 806 человек стар­
ше 65 лет с болезнью Альцгеймера, 50 000 составляет 
11,3 % от  этого числа [68]. Трудно предположить, 
что всего лишь один университет второго уровня рас­
полагает данными об 11 % пожилого населения Фло­
риды, страдающего болезнью Альцгеймера.

В любом случае, авторы, утверждающие, что рас­
полагают некими неуказанными и  совершенно не­
охарактеризованными клиническими данными, далее 
заявляют, что  «выявили пациентов, у  которых было 
задокументировано использование глюкозамина в те­
чение как минимум 1 года после постановки диагноза 
деменции», и  утверждают, что  их  число составляет 
24 481.

Сразу отметим, что  приведенные выше 2 утвер­
ждения авторов приводят к следующему выводу (ко­
торый авторы почему-то  стеснительно опускают): 
среди примерно 50 тыс. пациентов с деменцией, свя­
занной с болезнью Альцгеймера, почти половина при­
нимали добавки с глюкозамином (который назнача­
ется для лечения суставов). Это утверждение крайне 
нереалистично, поскольку, согласно данным той же 
Системы здравоохранения Университета Флориды 
(https://ufhealth.org), около 8  % пациентов старше 
65 лет принимают глюкозамин.

Крайне важно отметить, что в разделе «Материалы 
и методы» авторы заявляют, что «принимавшие глюкоз­
амин были идентифицированы с помощью конвейера 
обработки естественного языка, который извлекал свя­
занные с глюкозамином записи из клинических данных, 
используя подход сопоставления ключевых слов на ос­
нове регулярных выражений». Переводя данное выра­
жение с  языка информатики на  более подходящий 

для врача язык, это означает, что если слово «глюкоз­
амин» просто встречалось в медицинской карте паци­
ента (в любом контексте), то  пациент был помечен 
как  «принимающий глюкозамин». Учитывая крайне 
примитивные методы, использованные авторами  
(а именно, «сопоставление ключевых слов на основе 
регулярных выражений»), такие утверждения в элек­
тронной карте как, например, «пациент никогда 
не  принимал глюкозамин» или  «пациент принимал 
глюкозамин 20  лет назад», будут считаться «доказа­
тельством» того, что «пациент принимал глюкозамин». 
Очевидно, что такой примитивный «метод» дает очень 
ненадежную информацию о приеме чего-бы то ни бы­
ло, включая фармаконутрицевтик глюкозамин.

Далее авторы в качестве группы сравнения якобы 
использовали пациентов с «легким когнитивнвым рас­
стройством (ЛКР), клинически определяемым как про­
дромальная фаза, а  не  как  окончательный диагноз 
деменции». Эта фраза («клинически определяемое 
как продромальная фаза, а не как окончательный ди­
агноз деменции») является точной цитатой из статьи 
в переводе на русский, и любой практикующий невро­
лог может, наверное, расшифровать это утверждение 
для  остальных медицинских работников. Кем  были 
пациенты в контрольной группе? Насколько «опреде­
ленным» был диагноз болезни Альцгеймера? Какие 
другие характеристики этих пациентов (за исключе­
нием нечеткого отсутствия признаков болезни 
Альцгеймера, как показано выше) были исследованы? 
Как  контролировались вмешивающиеся факторы? 
Ни на один из этих важнейших вопросов авторы тек­
ста не дают ответа и даже не ставят такие вопросы.

Вопрос о влиянии вмешивающихся (confounding) 
факторов особенно важен, учитывая, что (по крайней 
мере, согласно утверждениям, которые авторы припи­
сывают «Системе здравоохранения Университета Фло­
риды») 50 % пациентов с болезнью Альцгеймера при­
нимают добавки с глюкозамином, тогда как в целом 
по Флориде их принимают только 8 % пожилого на­
селения. Такое соотношение частот (50 и 8 %) одно­
значно говорит о том, что потребление глюкозамина 
пациентами с болезнью Альцгеймера зависит, по край­
ней мере, от некоторых дополнительных, но не опи­
санных и неучтенных факторов.

Например, важным вмешивающимся фактором 
могут быть уровни ртути в биосубстратах, которые су­
щественно влияют на  риск болезни Альцгеймера. 
Ртуть, являющаяся неэссенциальным элементом, счи­
тается высокотоксичным загрязнителем для биологи­
ческих систем даже при наличии следовых количеств 
в продуктах питания, воде, препаратах. Повышенное 
воздействие ртути в связи с растущим выбросом ат­
мосферного загрязнителя ртути и увеличением накоп­
ления монометилртути (высоко нейротоксичной) 
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в морепродуктах увеличило ее токсический потенциал 
для человека. Дисфункциональные сигнальные пути 
как при болезни Альцгеймера, так и при воздействии 
ртути, по-видимому, взаимосвязаны с  некоторыми 
движущими факторами, такими как арахидоновая кис­
лота, гомоцистеин, дегидроэпиандростерона сульфат 
(DHEA), перекись водорода, гликозиды глутатион, 
ацетил-L-карнитин, мелатонин и др. [69].

Еще одним из основных вмешаивающихся факто­
ров, искажающих любые ассоциации между потребле­
нием глюкозамина и деменцией, является диагноз СД2. 
Гипергликемия связана с  повышенной экспрессией 
ферментов пути биосинтеза гексозамина (GFAT1/2) 
и  механизмов O-гликозилирования (OGT/OGA),  
коррелирующих с уровнем глюкозы в крови. Фермен­
ты, связанные с N-гликозилированием, демонстриру­
ют более сложную регуляцию [70, 71]. В крупномас­
штабном проспективном когортном исследовании  
(n = 495 942) регулярное употребление ГС было связа­
но со значительно более низким риском развития де­
менции (отношение рисков 0,87; 95 % доверительный 
интервал (ДИ) 0,82–0,93). Степень взаимодействия 
между применением ГС и деменцией была изменяема 
независимым фактором риска – частотой возникно­
вения СД2. Так, отношение шансов деменции без СД2 
составило 0,92 (95 % ДИ 0,86–0,99), а для деменции 
после СД2 – 0,79 (95 % ДИ 0,67–0,93). Таким образом, 
СД2 фактически усиливает положительный эффект 
ГС против деменции (рис. 4) [72].

Однако ни один из перечисленных выше пунктов, 
касающихся корректного дизайна любого клиниче­
ского исследования, авторы даже не упомянули. Вме­
сто этого авторы поспешно и смело переходят к оче­
редному необоснованному утверждению о  том, 
что  «в  течение 1835 дней (~5  лет) наблюдений» они 
«провели 10-летний (!) анализ выживаемости во всех 
трех (!) когортах»…

Последнее утверждение совершенно сбивает с толку 
любого читателя. Всего лишь абзацем ранее было  
2 когорты: болезнь Альцгеймера и «контрольная» ЛКР, 
а теперь их 3… И как, в самом деле, можно было прове­
сти 10-летний анализ выживаемости всего за 5 лет на­
блюдений?! Учитывая, что в разделе «Материалы и ме­
тоды» авторы заявляют: «Пациенты были разделены  
на 5 групп: (1) болезнь Альцгеймера; (2) ЛКР; (3) ADRD 
(Alzheimer’s Disease and Related Dementias – болезни, 
связанные с болезнью Альцгеймера, такие как лобно-
височная дегенерация и деменция с тельцами Леви);  
(4) ЛКР-к-БА; (5) ЛКР-к-ADRD; для групп 4 и 5 диагноз 
ЛКР предшествовал болезни Альцгеймера/ADRD», во­
прос о неких «трех» когортах становится еще более запу­
танным. Ни одно из этих несоответствий совсем не бес­
покоит ни авторов, ни рецензентов издательства Nature 
(которые, по всей видимости, свою обычную жесткость, 
если не сказать жестокость, рецензирования вдруг по не­
понятным причинам резко снизили), ни издателя, по­
скольку статья была опубликована и, судя по всему, весь­
ма далека от того, чтобы быть отозванной…

Рис. 4. Кумулятивная заболеваемость: а – сахарным диабетом 2-го типа (СД2); б – постдиабетической деменцией всех типов
Fig. 4. Cumulative morbidity: а – type 2 diabetes mellitus (DM2); б – post-diabetic dementia of all types
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Учитывая явные логические и  арифметические 
ошибки авторов, а также грубые нарушения в пред­
ставлении результатов научных исследований, заявля­
емые далее выводы не заслуживают доверия. Например, 
авторы утверждают, что «анализ показал, что исполь­
зование глюкозамина было ассоциировано с 25 % уве­
личением риска смертности среди пациентов с болез­
нью Альцгеймера и  связанными с  ней деменциями  
(p = 0,0023; рис. 6h)». Поскольку в статье не было пред­
ставлено никаких других данных (включая, по крайней 
мере, клинические данные обеих групп пациентов), 
кроме нарисованного (по всей видимости, от  руки) 
рисунка 6h, этот вывод необоснован. Удивительно, 
но  та  же цифра 25 %, которую авторы используют 
для утверждения о предполагаемом увеличении числа 
случаев болезни Альцгеймера, магически приводится 
и в следующем утверждении («мы наблюдали 25 % уве­
личение доли пациентов с легкими когнитивными на­
рушениями, переходящими в  болезнь Альцгеймера 
и связанными с ней деменциями в группе пользовате­
лей глюкозамина (рис. 6j)»).

Учитывая столь фундаментальный недостаток 
во всей аргументации статьи (некий неспецифический 
«фенотип гипергликозилирования», для  которого 
не предоставлены никакие молекулярные детали, яко­
бы существующий как у мышей, так и у людей, грубей­
шие нарушения этики и анализа клинических данных, 
многочисленные логические несостыковки), утвержде­
ния в остальной части статьи не представляют интере­
са для дальнейшего рассмотрения (так как утверждение 
о «сходстве» фенотипов приводится без предоставления 
каких-либо фактических молекулярных критериев это­
го сходства). Поэтому рассмотрим результаты незави­
симых клинических исследований глюкозамина по от­
ношению к нейродегенеративным процессам.

Глюкозамин и нейродегенерация: 
результаты крупномасштабных 
клинико-эпидемиологических 
исследований
Крупномасштабное лонгитудинальное исследова­

ние (n = 24 155; 16 лет наблюдений) показало, что при­
менение ГС снижает риск развития оптического неври-
та (H46 Неврит зрительного нерва, H47 Другие 
заболевания зрительного нерва и зрительных районов). 
Прием глюкозамина пациентами был связан со сни­
жением частоты заболевания на 28 % (отношение ри­
сков 0,72; 95 % ДИ 0,52–0,90; p = 0,001) [73].

Пациентам с  рассеянным склерозом перорально 
назначали глюкозамин в  дозах 6 г (n = 18) и  12 г  
(n = 16) в течение 4 нед вместе с глатирамера ацетатом. 
Глатирамер снижал активность TH1, TH17 и B-клеток, 
а  также уровень легкой цепи нейрофиламента (sNfL) 
в сыворотке. Добавление перорального ГС дозозависимо 

снижало уровни интерферона α, интерлейкинов 17 и 6, 
NfL в сыворотке. У 30 % пациентов, получавших лече­
ние, наблюдалось подтвержденное снижение выражен­
ности неврологических нарушений, при этом среднее 
уменьшение баллов по  расширенной шкале оценки 
инвалидности (EDSS) составило 0,52 балла [64].

В крупномасштабном продольном клиническом ис­
следовании (n = 214 945) установлено, что регулярный 
прием ГС пожилыми старше 60 лет снижает риск сосуди-
стой деменции независимо от генотипов APOE и исход­
ного уровня когнитивных функций. Регулярное употре­
бление ГС было достоверно связано с  более низким 
риском развития сосудистой деменции (скорректирован­
ное отношение рисков 0,82; 95 % ДИ 0,70–0,96) [74].

Наблюдательное исследование предоставило до­
казательства причинно-следственной связи между 
регулярным применением ГС и снижением риска разви-
тия деменции. За  период наблюдения 8,9  года было 
зарегистрировано 2458 случаев деменции всех типов, 
924 случая болезни Альцгеймера и 491 случай сосуди­
стой деменции. Отношение шансов для лиц, прини­
мавших ГС, для деменции всех типов составило 0,84 
(95 % ДИ 0,75–0,93), для болезни Альцгеймера – 0,83 
(95 % ДИ 0,71–0,98), а для сосудистой деменции – 0,74 
(95 % ДИ 0,58–0,95) [75].

Таким образом, ложные заявления авторов [2] 
о якобы найденной ими «ассоциации» между приемом 
глюкозамина и риском болезни Альцгеймера проти­
воречат результатам обширного пула независимых 
исследований, проведенных профессиональными вра­
чами и фармакологами.

Раздел «Благодарность»  
и конфликт интересов
В конце статьи в разделе «Благодарность» авторы 

пишут: «Для внесения незначительных грамматических 
улучшений в текст использовались крупные языковые 
модели, например ChatGPT». Эта фраза звучит очень 
странно, учитывая, что ChatGPT вовсе не предназна­
чен для  «внесения незначительных грамматических 
улучшений». Учитывая рассмотренный выше уровень 
«доказательств» в тексте, легче предположить, что весь 
текст был написан с помощью ChatGPT, особенно при­
нимая во внимание множество несоответствий, повсе­
местных логических ошибок и  других недостатков 
текста [2], описанных выше.

В том же разделе «Благодарность» указана «иссле­
довательская поддержка» от Maze Therapeutics, Valerion 
Therapeutics, Ionis Pharmaceuticals. Maze Therapeutics – 
американская биотехнологическая компания, которая 
разрабатывает персонализированные лекарства на ос­
нове генетических данных для  лечения сердечно- 
сосудистых и метаболических заболеваний. Например, 
соединение MZE829 предназначается для  лечения 
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опосредованного APOL1 заболевания почек (AMKD), 
а  MZE782 – для  лечения хронического заболевания 
почек и фенилкетонурии (PKU).

Valerion Therapeutics (изначально основанная 
под названием “4S3 Bioscience”) – американская би­
отехнологическая компания, специализирующаяся 
на разработке уникальных биопрепаратов для лечения 
орфанных генетических заболеваний, поражающих 
мышечную и  нервную системы. Технология данной 
комании использует специальный переносчик (транс­
портер ENT2), который в избытке находится в мыш­
цах, сердце и нейронах и теоретически позволяет улуч­
шить таргетную доставку антител.

Ionis Pharmaceuticals – американская биотехноло­
гическая компания, производящая лекарства нового 
поколения на основе РНК. В компании разрабатыва­
ется так называемая antisense (дословно «антисмысло­
вая») терапия редких генетических заболеваний (РНК 
вмешивается в процесс транскрипции генов). Вот здесь 
важно подчеркнуть, что технологии Ionis в РНК-ин­
терференции и  антисмысловых олигонуклеотидов 
(ASO) активно изучаются в научных кругах в области 
создания лекарств против разрушения суставов.

Таким образом, Ionis Pharmaceuticals занимается 
различными «инновационными» подходами к терапии 
ОА (блокада металлопротеиназ ADAMTS [76], «анти­
смысловые» нуклеотиды [77] и др.). Клинически не бы­
ло получено сколь-нибудь обоснованных доказательств 
эффективности этих подходов в  терапии (ОА). 
Тем не менее совпадение тематики исследований (те­
рапия ОА) наряду с  агрессивными атаками против 
фармаконутрицевтика глюкозамина (одного из основ­
ных средств лечения умеренных форм ОА с обширной 
доказательной базой) указывает на ярко выраженный 
конфликт интересов авторов публикации.

Заключение
«В кулисах стали переглядываться  

и пожимать плечами, Бенгальский стоял  
красный, а Римский был бледен».

М. Булгаков, «Мастер и Маргарита».

Глюкозамин – неотъемлемая молекула метаболома 
человека. В медицине ГС используется в качестве фар­
маконутрицевтика для лечения заболеваний суставов 
у пациентов с различными сопутствующими патоло­
гиями. Фундаментальные и клинические исследования 
многократно подтвердили противовоспалительные, 
противоболевые, нейропротекторные и регенератор­
ные эффекты ГС. К сожалению, проникновение в ме­
дицину методов желтой прессы (в том числе на совре­
менном уровне с использованием информационных 
технологий в стиле ИИ) существенно осложняет по­

лучение врачами достоверной научной информации. 
В результате создается благоприятная среда для ново­
го вида мошенничества – «мусорной науки» (понятие 
впервые введено в начале 2000-х в связи с так называ­
емым скандалом Шена относительно многочисленных 
подложных публикаций в журнале Nature). Поэтому 
многим врачам очень трудно понять, то  ли желтая 
пресса поднялась до уровня некоторых научных жур­
налов, то ли эти журналы и издательства, в которых 
когда-то давно публиковались П. Л. Капица и Э. Ре­
зерфорд, опустились до  интеллектуального уровня 
желтой прессы. Разбор текста статьи [2] показал, что ее 
авторы не дают читателю адекватного научного пред­
ставления о специфической биохимической роли про­
цессов гликозилирования в  нейродегенеративных 
заболеваниях в  целом или  в  болезни Альцгеймера 
в частности. Авторы постоянно ограничиваются ис­
пользованием общих неопределенных терминов вроде 
«аберрантное гликозилирование» и тщательно избега­
ют формулирования каких-либо конкретных молеку­
лярных механизмов, включающих конкретные формы 
гликозидов. Поэтому неудивительно, что в тексте ста­
тьи были идентифицированы многочисленные логи­
ческие ошибки в стиле «хотя только 8 % употребляв­
ших глюкозамин заболели болезнью Альцгеймера, 
то почти 100 % заболевших до того ели огурцы. Сле­
довательно, огурцы опаснее глюкозамина». Обращения 
к авторам упоминаемого «исследования» и в редакцию 
журнала выслать дополнительные данные были про­
игнорированы.

Вспоминая  Г.  Уэллса, писатель прямо заявлял, 
что коммерческая реклама в капиталистическом мире 
стала «узаконенной ложью», которая «развращает об­
щественную мораль ради частной выгоды». Свои те­
зисы знаменитый английский писатель иллюстрировал 
на примерах «высоких заявлений» Британской импе­
рии о цивилизаторской миссии, которые часто при­
крывают низменные мотивы алчности, стяжательства 
и грабежа колоний, предпочтение «комфортной лжи» 
суровой правде о системном кризисе империи. Как ви­
дим, эти утверждения вполне применимы и к кризису 
научной ценности определенных текстов, публикуемых 
в «издательской империи Nature»…

Таким образом, врачам и особенно создателям рос­
сийских медицинских информационных сайтов сле­
дует быть крайне осторожными, активно использовать 
логическое мышление и не принимать за чистую мо­
нету всякие сомнительные тексты, даже если они опу­
бликованы в формально высокорейтинговых научных 
журналах. Иначе соответствующие «медицинские 
платформы» становятся распространителями ложной 
информации, продвигаемой в интересах особой раз­
новидности мошенников или иноагентов.
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