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Uvod

Poremeéaji iz spektra autizma (ASD) predstavijaju heterogenu grupu neurorazvojnih
poremecaja koji se ispoljavaju u vidu nedostatka socijalne komunikacije i kroz stereotipna
ponaSanja sa ograniCenim interesovanjima. Dijagnoza ovog poremecaja postavlja se u
ranom detinjstvu i ne postoji poznati lek, iako se neka deca oporave posle ekstenzivne
psihoterapije. Ovo je nasledni poremecaj i povezan je sa zastojem u razvoju i
funkcionisanju nervnih sinapsi usled mutacija u proteinima koji su odgovorni za pravilno
funkcionisanje nervnih sinapsi. S druge strane, poremecaj nedostatka paznje / hiperaktivni
poremacaj (ADHD) ispoljava se u vidu hiperaktivhosti i nedostatka koncentracije kod dece,
ali se moze produziti i tokom odraslog doba. LeCenje ovih poremecaja, izmedu ostalog,
pokuSano je primenom BEST flastera kompanije ,Tuning Element L.L.C.“ koji pripadaju
novoj klasi medicinskih proizvoda koji funkcioniSu po principu elektromagnetnih frekvencija.
Frekvencije na BEST flasterima utisnute su putem impregnacije titanijumskom solju i
pasivno se prenose u kontaktu sa kozom. Ova vrsta tehnologije impregnacije nije nova i
Cesto se koristi u elektronici za utiskivanje razli¢itih frekvencija u mikro€ipove.

BEST flasteri se postavljaju uz kiémeni stub u blizini vrata ili glave. Efikasnost flastera traje
nekoliko do najviSe nedelju dana, ne otpadaju sami, ne smetaju korisniku i otporni su na
vodu. BEST flasteri se koriste na klinikama ,,Green Pediatrics” i ,Dr BraSovan“ sa velikim
uspehom u le€enju dece sa poremecajima u ponaSanju uklju€ujuci poremecaje iz spektra
autizma i poremecaje nedostatka paznje / hiperaktivnog poremecaja. Prva faza klinicke
studije sprovedena je 2015. godine na Univerzitetu Misuri (Centar za biomedicinske i
prirodne nauke, prof. P. L. Durham) i tada je ustanovljeno da su BEST flasteri neSkodljivi za
upotrebu i da mogu povecati prirodni potencijal mikrobioma. Studije koje se trenutno
sprovode na istom univerzitetu usmerene su na probleme autizma i drugih poremecaja
paznje kod dece. Za sada postoje anegdotalni podaci da BEST flasteri mogu da ublaze
simptome poremecaja iz spektra autizma i kontroliSu poremecaj nedostatka paznje /
hiperaktivnog poremecaja, koji inaCe spadaju u mentalne poremecaje neurorazvojnog tipa,
kao i druge probleme u ponaSanju dece, sugeriSu¢i da BEST flasteri mogu da ponude
bezbednu i povoljnu metodu modifikacije ponasanja.

Cilj
Cilj ovog rada je da se pronadu moguci mehanizmi uticaja BEST flastera kompanije

“Tuning Element” na leCenje poremecaja iz spektra autizma i eventualno, kontrolu
poremecaja nedostatka paznje / hiperaktivhog poremecaja.
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Poremecaji iz spektra autizma i eventualno drugi poremecaji ponaSanja poput nedostatka
paznje / hiperaktivnog poremecaja odlikuju se nepravilnim funkcionisanjem proteina u
strukturi nervnih sinapsi. Zato ¢emo se ovde usredsrediti na aktivhost sinapti¢kih proteina i
receptora koji se povezuju sa autizmom i na njihovu ulogu u patogenezi poremecaja iz
spektra autizma dejstvom sinapsi. U okviru ovog projekta koristimo sopstveni model
rezonantnog prepoznavanja (RRM) za analizu proteina koji ucestvuju u pravilnom
funkcionisanju nervnih sinapsi. Usredsredicemo se na ulogu proteina neuroligina i
neureksina s obzirom da njihove interakcije imaju presudan zna€aj za funkcionisanje
sinapsi. Cilj je da se utvrdi da li oni mogu da rezoniraju sa frekvencijama koje su utisnute u
BEST flastere impregnirane titanijumskom solju i drugim Cesticama. Ove rezonance bi
mogle da objasne mehanizme dejstva BEST flastera na leCenje autizma i eventualno
kontrolu poremecaja paznje / hiperaktivhog poremecaja.

Poremecaji ponasanja

Poremedaji iz spektra autizma (ASD) predstavljaju neurorazvojni poremecaj koji se odlikuje
naruSenom socijalnom interakcijom, verbalnom i neverbalnom komunikacijom i ograni¢enim
i ponavljaju¢im ponaSanjem [1-3]. Uzrok ovih poremecaja lezi u kombinaciji genetskih i
faktora sredine [2]. Neki sluCajevi se &vrsto povezuju sa odredenim infekcijama u toku
trudnoce uklju€ujuéi rubeolu i konzumiranje alkohola ili kokaina [2]. Autizam utiCe na proces
obrade informacija u mozgu menjajuc¢i nacin na koji se nervne ¢elije i njihove sinapse
povezuju i organizuju, ali nije sasvim jasno na koji nacin [3,4].

Pretpostavlja se da se poremecaiji iz spektra autizma javljaju prvenstveno zbog nepravilnog
funkcionisanja nervnih sinapsi [4]. Sinapse se definiSu kao mesta sloZzenog procesa
prenosenja informacija (signala) s jednog nerva na drugi. Ovaj proces obuhvata specificne
interakcije velikog broja proteina iz pre i postsinapti¢kih nervnih ¢éelija. Razlikujemo dve
oshovne vrste sinapsi: ekscitatorne, ukljuCujuéi razvojne, i inhibitorne [4]. U novijim
studijama je utvrdeno da su proteini unutar sinapsi kao $to su neuroligini (NLGN) i
neureksini (NRXN) povezani sa razvojem poremecaja iz spektra autizma [4]. Ovde ¢emo se
prvenstveno usredsrediti na aktivnost sinapti¢kih proteina i receptora (neurolegini i
neureksini) koji su od sustinskog znacaja za razvoj i patogenezu poremacaja iz spektra
autizma.

..Neuroligin je protein koji se nalazi na povrSini celije i uCestvuje u meducelijskim
interakcijama delovanjem na ¢lanove porodice neureksina. Neuroligini igraju ulogu u
funkciji sinapsi i prenosu sinaptiCkin signala, svoje efekte verovatno ostvaruju
regrutovanjem i grupisanjem drugih sinapti¢kih proteina, potpomazu pocetno formiranje
sinapsi i neophodni su za oCuvanje kvaliteta stanja budnosti i normalne sinhronizacije
aktivnosti mozdane kore u toku budnog stanja i sna’[5].

Neuroligini su odgovorni za razvoj sinapsi (NLGN-3), njihovu ekscitaciju (NLGN-1,4) i
inhibiciju (NLGN-2), kao §to je predstavljeno na slici 1. Neureksini (NRXN) su porodica
sinapti¢kih adhezionih proteina koji su smesteni na presinaptickoj membranii vezuju se za
svoj postsinapti¢ki parnjak neuroligin, kao Sto je predstavljeno na slici 1. Porodica neureksina
sastoji se od tri gena (NRXN1, NRXN2, and NRXN3), pri ¢emu svaki od njih stvara dugu
MRNK koristeéi kod a-NRXN i kratku mRNK koriste¢i kod B-NRXN. Unutarcelijske oblasti a-
NRXN i 8- NRXN su identi¢ne, dok se vancelijske oblasti razlikuju [4].
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Slika 1. Glavni sinapti¢ki proteini i receptori koji ucestvuju u razvoju ekscitatornih i
inhibitornih sinapsi (preuzeto iz reference broj 4.)

Interakcija izmedu neuroligina i neureksina ima odlu€ujuci znacaj za funkcionisanje sinapsi
i s obzirom da se vecéina mutacija od znacaja za poremecaje iz spektra autizma javlja u ove
dve grupe proteina, usmerili smo paznju na njih i njihove interakcije. Osim toga, poreme¢a;j
nedostatka paznje / hiperaktivni poremecaj takode spada u neurorazvojne poremecaje
nepoznatog uzroka, ali se pretpostavlja da je povezan sa autizmom, te zato i polazimo od
toga da bi izvesna nepravilnost u funkcionisanju nervnih sinapsi mogla takode biti uzrok
poremecaja sa hedostatkom paznje / hiperaktivnog poremecéaja. Analizirali smo i
neuroligine i neureksine i njihovu interakciju, primenom naseg modela rezonantnog
prepoznavanja (RRM) kako bismo ustanovili karakteristicne rezonantne frekvencije, njihove
aktivnosti i interakcije, i na osnovu toga sugerisali da ove frekvencije mogu da rezoniraju sa
frekvencijama utisnutim u BEST flastere impregnirane titanijumskom solju.

Model rezonantnog prepoznavanja (RRM)

Model rezonantnog prepoznavanja zashiva se na nalazima da odredene periodi¢nosti u
distribuciji energije delokalizovanih elektrona duz proteinskih/DNK molekula imaju presudan
znacaj za bioloske funkcije proteina/DNK i/ili interakcije sa njihovim ciljnim mestima [6-8].
Ako se uvede prenos naboja kroz ove makromolekule, tada naboj koji se krece kroz
makromolekularni glavni lanac moze da proizvede elektromagnetno zraCenje, apsorpciju i
rezonancu spektralnih karakteristika koje odgovaraju distribuciji energije i brzini naboja [6-
11].

Model rezonantnog prepoznavanja omoguc¢ava da se izraCunaju ove spektralne
karakteristike, tako $to ¢e se svakoj amino kiselini dodeliti fizicki parametar koji predstavlja
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energiju delokalizovanih elektrona svake amino kiseline. Uporedivanjem Furijeovog spektra
za distribuciju ove energije primenom meduspektralne analize, utvrdeno je da proteini koji
dele istu bioloSku funkciju/interakciju, dele i istu periodi¢nost (frekvenciju) u okviru
distribucije energije duz makromolekula [6,7]. Osim toga, utvrdeno je da interaktivni proteini
i njihova cilina mesta dele istu karakteristicnu frekvenciju, ali imaju suprotnu fazu pri
karakteristi¢noj frekvenciji [6-8]. 1z tog razloga pretpostavlja se da RRM frekvencije odlikuju,
ne samo opstu funkciju, vec i prepoznavanje i interakciju izmedu makromolekula i njegovog
cilja, Sto se onda moze smatrati rezonantnim prepoznavanjem. To bi se moglo postiCi
prenosom rezonantne energije izmedu interaktivnin makromolekula kroz oscilacije fizickog
polja, koje je po prirodi elektromagnetno. S obzirom da postoje dokazi da proteini i DNK
imaju odredena provodna ili polu-provodna svojstva, naboj koji se krece kroz glavni lanac
makromolekula i prolazi razliite energetske faze, izazvan razliitim amino ili bo¢nim
nukleotidnim grupama, moZe da stvori zadovoljavaju¢e uslove za specificnu
elektromagnetnu radijaciju ili apsorpciju. Opseg frekvencije ovog polja zavisi od brzine
naboja. Model rezonantnog prepoznavanja sugeriSe da naboj putuje kroz glavni lanac
makromolekula pri procenjenoj brzini od 7.87x10°m/s[6,7]. Pri ovoj brzini i sa rastojanjem
izmedu amino kisleina u proteinskom molekulu od 3,8A, procenjeno je da je frekvencija
proteinskih interakcija u opsegu izmedu 10%Hz i 10%Hz. Stoga, procenjen opseg
frekvencije za makromolekule amino kiselina i nukleotida obuhvata infracrveno, vidljivo i
ultraljubiasto svetlo. Kako bi podrzali ovu ideju, uporedili smo nasa raCunska predvidanja
sa brojnim objavljenim eksperimentalnim rezultatima [6,7]:

. Lasersko zraCenje za unapredenje rasta celija, primenom odredenih frekvencija
svetla kako bi se proizveo sli¢an efekat onome koji imaju proteinski faktori rasta;

. Aktiviranje himotripsina (povecanje aktivnosti enzima) koje se postize laserskim
zraCenjem u rasponu od 850-860nm;

. Aktiviranje visoko homolognih biljnih fotoreceptora koji, iako su vrlo homologni,
apsorbuju razliCite talasne duzine svetla;

. Proteini aktivirani putem svetla, npr. rodopsin, flavodoksin itd.

Ova poredenja su pokazala da postoji ¢vrsta linearna korelacija izmedu frekvencija, kao $to
je izraCunato primenom RRM metode i eksperimentalno izmerenih karakteristi¢nih
frekvencija, pri ¢emu je faktor nagiba iznosio K=201[6,7,11]. Ovi nalazi se podudaraju sa
opsegom frekvencija koji je prethodno povezan sa numeri¢kim spektrom frekvencija
modela rezonantnog prepoznavanja koji je izraCunat na osnovu brzine naboja kroz glavni
proteinski lanac. Ova korelacija moze se predstaviti na sledeci nacin:

A=K/ frrm

pri ¢emu je A talasna duzina svetlosti u nm, koja moze uticati na odredeni bioloski proces,
frrm je numeriCka vrednost frekvencije modela rezonantnog prepoznavanja, a K je
koeficijent ove linearne korelacije.

Primenili smo ovaj koncept na brojne primere proteina i DNK [6-12]. Ovaj koncept je takode
eksperimentalno proveren predvidanjem elektromagnetnih frekvencija za L-laktat
dehidrogenazu [13], gde je primenom zraCenja na L-laktat dehidrogenazu predvidenim
izraCunatim elektromagnetnim frekvencijama postignuta znacajna promena u aktivnosti
enzima. Ovaj koncept je takode nezavisno ispitan na eksperimentalnim merenjima emisije
fotona iz umiru¢ih ¢éelija melanoma [14], emisije fotona iz smrtonosnih i nesmrtonosnih
sojeva virusa Ebole [15], kao ina klasi¢nim signalnim putevima, JAK-STAT, koji se tipi¢no
sastoje od devet sekvenci proteinskih interakcija [16].
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Imajuéi sve ovo na umu, smatramo da je koncept modela rezonantnog prepoznavanja
odli¢an prediktor za selektivne interakcije izmedu proteina i DNK, bioloSke procese i puteve
u zivim Celijama. U prethodnom radu izracunali smo veliki broj specifi¢nih frekvencija za
razliCite bioloSke funkcije proteina i DNK-a, kao $to je prikazano na slici 2.
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Slika 2. Broj funkcionalnih grupa u okviru svake RRM frekvencije u rasponu od 0,01. X osa
predstavlja RRM frekvenciju u koracima od 0,01, kao i odgovarajucu elektromagnetnu
frekvenciju u nm. Y osa predstavlja broj funkcionalnih grupa. Nazivi funkcionalnih grupa dati
su na vrhu svakog stuba. Funkcionalne super-porodice obojene su razli¢itom bojom i njihovi
nazivi su dati ispod X ose.

Utvrdeno je da su frekvencije koje su izraCunate upotrebom modela rezonantnog
prepoznavanja, kao Sto je u prethodnom navedenom tekstu opisano, povezane sa
bioloSkom funkcijom proteina [6-13]. Medutim, ako uzmemo u obzir sloZzenu strukturu
proteina i DNK-a i alfa heliksa, prenos naboja je takode mogu¢ kroz ove strukture u vidu
solitona [17] (Davydov [18,19], Hayman [20], Sinkala [21]),ekscitona (Davydov [18,19],
Pang [22], Sinkala [21], Yomosa [23]) i fonona (Pang [22], Yomosa [23], Ichinose [24]). Ovi
drugi oblici prenosa naboja odvijaju se brzinom koja se razlikuje od onih koju prvobitno
koristi model rezonantnog prepoznavanja, i kreéu se u rasponu od 10°m/s za solitone i
neke ekscitone sve do brzine zvuka i malih frakcija brzine zvuka za fonone. Stoga, sa istim
peridoiénostima u okviru sekvenci proteina, kao Sto je utvrdeno na osnovu modela
rezonantnog prepoznavanja, razli¢iti modaliteti prenosa naboja mogu da proizvedu razli¢ite
rezonantne frekvencije koje nisu nuzno povezane sa bioloskom funkcijom proteina, ali bi
mogle imati veze sa rezonancama proteina i DNK-a uopsteno.

U prethodnom radu, primenili smo ove modalitete kretanja naboja na makromolekule
tubulina i mikrotubula i ustanovili izvestan broj mogucéih elektromagnetnih rezonantnih
frekvencija kod ovih makromolekulskih struktura. Ovi rezultati su eksperimentalno potvrdeni
u istrazivanjima koja je vodio Bandyopadhyay [25]. Tada smo ovaj pristup primenili na
proteine koji su bitni za nervne sinapse sa ciliem da utvrdimo da li postoje frekvencije sa
ovim modalitetima koje mogu da rezoniraju sa frekvencijama utisnutim u BEST flastere i na
taj nacin pomognu u le€enju poremecaja ponasanja.

Rezultati

S obzirom da se krenulo od pretpostavke da je glavni uzrok poremecaja iz spektra
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autizma i eventualno poremecéaja nedostatka paznje / hiperaktivnog poremecaja
neadekvatno funkcionisanje nervnih sinapsi i interakcije izmedu neuroligina i neureksina,
paznju smo usmerili na analizu neuroligina, neureksina i njihove interakcije koristeci
sopstveni model rezonantnog prepoznavanja sa ciliem da utvrdimo karakteristiCne
frekvencije tih interakcija. Kada je utvrdeno da postoje takve karakteristi¢ne frekvencije,
mozemo sugerisati da frekvencije utisnute u BEST flastere impregnirane titanijumskom
soliju mogu da rezoniraju sa ovim frekvencijama, pomognu u normalizaciji funkcije
nervnih sinapsi i kao rezultat toga ublaze simptome poremecaja iz spektra autizma, kao i
da drze pod kontrolom poremecaje nedostatka paznje / hiperaktivni poremeca;.

Imajuci na umu da se poremecaji iz spektra autizma javljaju u ranom detinjstvu i da se
zato mogu smatrati razvojnim poremecajem, pocetnu analizu smo usmerili na aktivnost
neuroligina-3, za koji je utvrdeno da ima sustinski znacaj u razvoju sinapsi [1,2]. Kada se
model rezonantnog prepoznavanja primeni na Cetiri proteina neuroligina-3 kod sisara,
zajedniCka karakteristi¢na frekvencija javlja se na 0,4155, kao $to je prikazano na slici 3.
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Slika 3. Unakrsni frekventni spektar Cetiri proteina neuroligina-3
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Kako bismo bili sigurni da je ova frekvencija odlika ne samo proteina neuroligina-3, vec i
interakcije izmedu neuroligina-3 i odgovaraju¢eg neureksina, koji je od sustinskog znacaja
za pravilno funkcionisanje sinapsi, uporedili smo protein neuroligin-3 sa odgovaraju¢im

proteinima neureksina. Frekvencija od 0,4155 postala je uodljivija, kao §to je prikazano

na

slici 4. U skladu sa principima modela rezonantnog prepoznavanja, ova frekvencija je

karakteristiCna za interakciju izmedu proteina neuroligina-3 i odgovarajucih proteina
Neureksina-3.
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Slika 4. Unakrsni frekventni spektar Cetiri proteina neuroligin-3 i tri proteina a-Neurexin-3

Sledeci korak je bio utvrdivanje RRM frekvencije koja bi bila karakteristicna ne samo za
razvoj sinapsi, vec¢ i za njihovo normalno funkcionisanje. U tu svrhu, najpre smo uporedili
proteine neurologin-1, -3 i -4, koji imaju ulogu u sazrevanju i funkcionisanju ekscitatornih
sinapsi, kao Sto je prikazano na slici 1. Zanimljivo je da se ista RRM karakteristi¢na
frekvencija od fe=0,4155 pojavljuje kod svih proteina neuroligina podvrgnutih analizi, kao
Sto je predstavljeno na slici 5. Ovi rezultati ukazuju na to da je ista tipicna RRM
frekvencija bitna i za razvoj i za normalno funkcionisanje ekscitatornih sinapsi.
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Slika 5. Unakrsni frekventni spektar devet proteina neuroligina, uklju€ujuci neuroligine-1, 3 i 4.

Nakon S§to je utvrdena karakteristicna RRM frekvencija, moze se izracunati relevantna
talasna duzina povezanog elektromagnetnog zraCenja upotrebom formule: A=K/frrm.
Talasna duzina koja se povezuje sa frekvencijom relevantnom za razvoj i funkcionisanje
nervnih sinapsi iznosi tada A=484nm. Prema tome, titanijumska so ili bilo koje druge
provodne Cestice prisutne na BEST flaserima, Ciji pre¢nik priblizno iznosi DA=484nm,
DA2=242nm i DN4=121nm, mogu da rezoniraju sa sinapti¢kim proteinima, uti€u na razvoj i
normalno funkcionisanje nervnih sinapsi i, na taj nacin, ublaze razvoj i simptome
poremecaja iz spektra autizma.

S druge strane, formiranje i funkcija inhibitornih sinapsi odvija se potpuno drugacije nego
kod ekscitatornih sinapsi, a za njihovo funkcionisanje bitan je protein neuroligin-2 i njemu
odgovarajuéi neureksini, kao $to je prikazano na slici 1. Kada smo uporedili proteine
neuroligine-2 sa odgovarajuéim proteinima neureksinima, pojavila se potpuno drugacija
karakteristicna RRM frekvencija na fi=0,0015, kao §to je prikazano na slici 6. Ovo je vrlo
zanimljiv rezultat koji pokazuje da ekscitatorne i inhibitorne sinapse imaju potpuno
drugacije karakteristicne RRM frekvencije.
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Slika 6.Unakrsni frekventni spektar dva proteina neuroligina-2 i dva a- i dva B-neureksina-2.

Posto je utvrdena karakteristicna RRM frekvencija, mozZe se izraCunati relevantna talasna
duzina povezanog elektromagnetnog zraCenja upotrebom formule: A=K/frrm. Talasna
duzina koja je povezana sa frekvencijom relevanthom za inhibitornu funkciju nervnih
sinapsi tada iznosi A=64000nm (0,064mm). Prema tome, moze se zakljuciti da titanijumska
so ili bilo koje druge provodne &estice kojima su impregnirani BEST flasteri, Cija duzina
priblizno iznosi DA=64000nm, DA/2=32000nm i DA/4=16000nm, mogu da rezoniraju sa
inhibitornim sinapsama.

Dobro je poznato da su poremecaji iz spektra autizma neurorazvojni poremecaiji, sto je
najverovatnije u vezi sa razvojnom i ekscitatornom funkcijom sinapsi. Zato
pretpostavljamo da karakteristitha RRM frekvencija od fe=0,4155 za razvojne i
ekscitatorne sinapse ima najveci znac€aj u smislu moguceg uticaja na le€enje poremecaja
iz spektra autizma.

Imajuéi na umu da se poremecaji iz spektra autizma ispoljavaju kroz nedostatak
komunikacije i pokazivanje ograni¢enog interesovanja, dok je hiperaktivnost glavna
karakteristika poremec¢aja nedostatka paznje / hiperaktivnog poremecaja, mozemo
pretpostaviti da su poremecaji iz spektra autizma povezani sa neadekvatnim
funkcionisanjem razvojnih i ekscitatornih sinapsi, dok su, nasuprot tome, poremecaiji
nedostatka paznje [/ hiperaktivnog poremecéaja povezani sa neodgovarajuéim
funkcionisanjem inhibitornih sinapsi. Prema tome, RRM frekvencija od fi=0,0015 za
inhibitornu funkciju sinapsi ima najveci znac¢aj u smislu moguéeg uticaja na lecenje
poremecaja nedostatka paznje / hiperaktivhog poremecaja.

Da bismo utvrdili da li postoje i druge rezonantne elektromagnetne frekvencije koje mogu
uticati na razvojnu i ekscitatornu funkciju sinapsi, uveli smo i druge modalitete prenosa
naboja kroz proteine (solitone, ekscitone i fonone), kao $to je u ranijem tekstu opisano.
Kada su razli¢iti modaliteti prenosa naboja primenjeni na karakteristicne RRM frekvencije
od fe=0,4155, za koje je utvrdeno da utiCu na razvojnu i ekscitatornu funkciju nervnih
sinapsi i na frekvencije od fi=0,0015, za koje je utvrdeno da uti€u na inhibitornu funkciju
nervnih sinapsi, identifikovane su sledece rezonantne frekvencije za svaki modalitet, kao
Sto je prikazano u tabeli 1.

s

RRM Brzina prema Brzina Brzina Brzina Brzina Brzinaprema Brzina prema
modelu RRM prema prema prema prema modelu modelu

frekvencije modelu modelu modelu modelu Ichinose Ichinose
7,87x10" m/s Yomosa Yomosa Pang Davydov
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3,2m/s 1,2x10°m/s 68 m/s 170 m/s 0,34m/s 5x10* m/s
Ekscitatorne: 426-436TH 1731- 65-66TH 37-38GH 92-94GH 184-188MH 270-277KH
0,4155 1772MH
Inhibitorne: 1,5-3,1TH 0,2-0,4MH 0,3-0,7TH 0,1-0,3GH 6-13GH 0,7-1.3MH 1-2KH
0,0015

Tabela 1.Elektromagnetne frekvencije za razli€ite modalitete.

Smatra se da ove frekvencije mogu da rezoniraju i da mogu imati uticaja na razvojne i
ekscitatorne ili inhibitorne sinapse. Stoga, pretpostavljamo da ako se ove frekvencije utisnu
u BEST flastere onda ti flasteri mogu da rezoniraju sa razvojnim i ekscitatornim ili
inhibitornim sinapsama. U skladu sa principima modela rezonantnog prepoznavanja ovi
rezultati bi mogli da objasne mehanizam delovanja BEST flastera na leCenje poremecéaja iz
spektra autizma i kontrolu poremeéaja sa nedostatkom paznje / hiperaktivhog poremecaja.

Zaklju€ak

U ovom radu analizirali smo sinapticke proteine, koriste¢i model rezonantnog
prepoznavanja, sa ciliem da utvrdimo koje su to rezonantne frekvencije karakteristiCne za
razvojnu, ekscitatornu i inhibitornu funkciju sinapsi i da ispitamo sposobnost ovih
frekvencija da rezoniraju sa frekvencijama utisnutim u BEST flastere i da na osnovu toga
utvrdimo mehanizam le€enja poremecaja iz spektra autizma i kontrole poremeéaja sa
nedostatkom paznje / hiperaktivhog poremecaja primenom BEST flastera.

Ustanovili smo sledece:

o Karakteristicna frekvencija za razvojnu i ekscitatornu funkciju sinapsi iznosi
fe=0,4155. Ova numeri¢ka vrednost RRM frekvencije odnosi se na talasnu duzinu
od A=484nm. Prema tome, titanijumska so ili bilo koje druge provodne Cestice koje
se nalaze u BEST flasterima, Ciji pre¢nik iznosi priblizno DA=484nm, DA/2=242nm i
DAM4=121nm, mogu da rezoniraju sa sinapti¢kim proteinima, utiCu na razvoj i
normalno funkionisanje nervnih sinapsi $to za rezultat ima usporavanje razvoja i
pogorsanja simptoma poremecaja iz spektra autizma.

e Karakteristicna frekvencija za inhibitornu funkciju sinapsi iznosi fi=0,0015. Ova
numericka vrednost RRM frekvencie odnosi se na talasnu duzinu od A=64000nm
(0,064mm). Stoga, titanijumska so ili bilo koje druge provodne Cestice koje se
nalaze u BEST flasterima, ¢&ija duzina iznosi priblizno DA=64000nm, DA/2=32000nm
i DA/4=16000nm, mogu da rezoniraju sa inhibitornim sinapsama. Imajuci na umu da
se poremecaji iz spektra autizma ispoljavaju kao nedostatak komunikacije i
ograni¢eno interesovanje, dok se poremecaji nedostatka paznje / hiperaktivnog
poremecaja ispoljavaju u vidu hiperaktivnosti, pretpostavliamo da su poremecaiji iz
spektra autizma povezani sa neadekvatnom razvojnom i ekscitatornom funkcijom
sinapsi, dok su, nasuprot tome, poremecaji nedostatka paznje / hiperaktivhog
poremecaja vezani za neadekvatnu inhibitornu funkciju sinapsi. Prema tome, RRM
frekvencija od fi=0,0015 za inhibitorne sinapse ima najvec¢i zna€aj u smislu
mogucéeg uticaja na leCenje poremecaja nedostatka paznje i hiperaktivhog
poremecaja.

o Kada se uvedu razli¢iti modaliteti prenosa naboja kroz glavni lanac proteina,
rezonantne frekvencije za razvojnu i ekscitatornu, kao i inhibtornu funkciju sinapsi
mogle bi obuhvatiti razli¢ite opsege frekvencija uklju€ujuc¢i THz,GHz,MHz i KHz, kao
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Sto je prikazano u Tabeli 1. Ove frekvencije mogle bi takode da rezoniraju sa
frekvencijama utisnutim u BEST flastere.

Svi ovi nalazi mogu da objasne mehanizam delovanja BEST flastera na leCenje
poremecaja iz spektra autizma kao i kontrolu poremecaja nedostatka paznje / hiperaktivnog
poremecaja posredstvom rezonance sa sinapsama. To bi znacilo da primena BEST flastera
moze da pomogne pacijentima obolelim od poremecaja iz spektra autizma i poremecaja
nedostatka paznje / hiperaktivhog poremecaja, a da se pritom izbegne upotreba lekova i
njihovih nezZeljenih efekata.

(Prevod teksta unutar slike 1)

Neureksin  Neureksin Presinapticka membrana

NMDAZ2R K+kanal Ca2+ kanal AMPA receptor Receptor glicina GABAA
receptor

Neuroligin (1,3,4) Neuroligin 2 Postsinapticka membrana

GRIP

Gefirin

Shank

PSD-95 GKAP Aktin Kolibistin

Sazrevanje i funkcija ekscitatorne sinapse

Formiranje i funkcija inhibitorne sinapse

(Prevod teksta unutar slike 2 — vertikalan niz, grupisano prema boji)
Broj funkcija

Malarija Hemoglobini

Onkogeni IL-1 TMF Protoonkogeni EGF-EGF receptor

Neuro (necitko do kraja redi) Interferoni HSP Represori Eritrociti zarazeni
malarijom  Miksoma virus

IG FBP TEAD Vezivanje telomera, BRCAL

Viralna HIV koverta

Telomera

Himotripsin

Purpurne bakterije Rast L-2,4,6 CSF; Ubikvitini IL-2-IL-2 receptor Glukagon
Lizin Tripsin RNK polimeraza Inhibitori proteaze Proteaze; Insulin, UGP
NGFsAmilaza Kinaza Tubulini; Fibrinogeni

FGFs; L-12

Serinske proteaze

SOS operatori

Plava

ACH receptori AGFs

(Horizontalan niz)

Regulacija tumora

Interakcija izmedu virusa i bakterija
Regulacija DNK

Frekvencija na osnovu RRM modela

(Prevod teksta unutar slika 3, 4, 5i 6) Frekvencija
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Dodatak

Tri proteina neuroligina-1.:

>sp|Q8N2Q7|NLGN1_HUMAN Neuroligin-1 OS=Homo sapiens GN=NLGN1 PE=1 SV=2
>sp|Q99K10|NLGN1_MOUSE Neuroligin-1 OS=Mus musculus GN=NIgn1 PE=1 SV=2
>sp|Q62765|NLGN1_RAT Neuroligin-1 OS=Rattus norvegicus GN=NIgnl PE=1 SVv=1

Tri proteina neuroligina-2:

>sp|Q8NFZ4|NLGN2_HUMAN Neuroligin-2 OS=Homo sapiens GN=NLGN2 PE=1 SV=1
>sp|Q69ZK9INLGN2_MOUSE Neuroligin-2 OS=Mus musculus GN=NIgn2 PE=1 SV=2
>sp|Q62888|NLGN2_RAT Neuroligin-2 OS=Rattus norvegicus GN=NIgn2 PE=1 SV=1

Cetiri proteina neuroligina-3:
>sp|QINZ94|NLGN3_HUMAN Neuroligin-3 OS=Homo sapiens GN=NLGN3 PE=1 SV=2

>sp|Q8WMH2|NLGN3_MACMU Neuroligin-3 (Fragment) OS=Macaca mulatta
GN=NLGN3 PE=2 Sv=1

>sp|Q8BYMS5|NLGN3_MOUSE Neuroligin-3 OS=Mus musculus GN=NIgn3 PE=1 SV=2

>sp|Q62889|NLGN3_RAT Neuroligin-3 OS=Rattus norvegicus GN=NIgn3 PE=1 SV=1
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Dva proteina neuroligina-4:
>sSp|Q8NOWA|NLGNX_HUMAN Neuroligin-4, X-linked OS=Homo sapiens GN=NLGN4X
PE=1 Sv=1

>sp|Q8NFZ3|NLGNY_HUMAN Neuroligin-4, Y-linked OS=Homo sapiens GN=NLGN4Y
PE=2 SV=1

Dva proteina a-neureksina-2:

>sp|QIP2S2|INRX2A_HUMAN Neurexin-2 OS=Homo sapiens GN=NRXN2 PE=2 SV=1
>sp|Q63374|NRX2A_RAT Neurexin-2 OS=Rattus norvegicus GN=Nrxn2 PE=1 SV=3

Dva proteina B-neureksina-2:

>sp|P58401|NRX2B_HUMAN Neurexin-2-beta OS=Homo sapiens GN=NRXN2 PE=1 SV=1
>sp|Q63376|NRX2B_RAT Neurexin-2-beta OS=Rattus norvegicus GN=Nrxn2 PE=1 SV=1
Tri proteina a-neureksina-3:

>sp|Q9Y4CO|NRX3A_HUMAN Neurexin-3 OS=Homo sapiens GN=NRXN3 PE=1 SV=4
>sp|Q6PIKI9INRX3A MOUSE Neurexin-3 OS=Mus musculus GN=Nrxn3 PE=1 SV=2
>sp|QO07310|NRX3A_RAT Neurexin-3 OS=Rattus norvegicus GN=Nrxn3 PE=1 Sv=1
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