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KOPSAVILKUMS 

 

Uztura bagātinātājs ar Ginkgo biloba ekstraktu, kofeīnu, L-teanīnu tūlītējs efekts uz 

elektroencefalogrammas parametriem. O. Sitčihina, zinātniskais vadītājs asoc. prof. 

Zbigņevs Marcinkevičs. Bakalaura darbs, 40 lappuses, 6 attēli, 4  tabulas, 121 literatūras avoti. 

Latviešu valodā. 

 

Darba mērķis bija noskaidrot uztura bagātinātāja ar Ginkgo biloba ekstraktu, kofeīnu un 

teanīnu īslaicīgo efektu uz cilvēka galvas smadzeņu α viļņu aktivitāti paura-pakauša apvidū. 

Alfa viļņu amplitūda paura-pakauša apvidū ir tieši saistīta ar uzmanības noturēšanās 

spēju. Ginkgo biloba un teanīns paaugstina smadzeņu α viļņu aktivitāti paura-pakauša apvidū, 

bet kofeīnam ir pretējs efekts un tas pazemina smadzeņu α viļņu aktivitāti. 

Zinātniskajā literatūrā neizdevas atrast pētījumu, kas apraksta Ginkgo biloba ekstrakta, 

kofeīna un teanīna kombinētās devas ietekmi uz smadzeņu biopotenciālu. 

Pētījums tika veikts ar elektroencefalogrāfijas metodi.  

Tika secināts, ka uztura bagātinātājs ar Gingko biloba ekstraktu, teanīnu un kofeīnu 

zemās devās, ko atļauts izmantot uztura bagātinātājos, paaugstina α viļņu aktivitāti paura-

pakauša apvidū. Tas ļauj secināt, ka šādu vielu kombinācijas var pozitīvi ietekmēt kognitīvās 

funkcijas – koncentrēšanās spējas, kuru uzlabošanās ir saistīta ar α viļņu amplitūdas 

palielināšanos. 

 

Atslēgas vārdi: elektroencefalogrāfija, smadzeņu bioelektriskā aktivitāte, kognitīvas 

funkcijas, Ginkgo biloba, L-teanīns, kofeīns. 
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SUMMARY 

 

Electroencephalographic study of acute effects of Ginkgo biloba extract, caffeine and 

L-theanine containing food supplement. O. Sitčihina, supervisor asoc. prof. Z. Marcinkevičs. 

Bachelor thesis, 40 pages, 6 figures, 4 charts, 121 literature references. In Latvian. 

 

The objective is to evaluate the acute effect of Ginkgo biloba extract, caffeine and L-

theanine containing food supplement on parieto-occipital α band power. 

The parieto-occipital α band amplitude is directly related to the attention span. Ginkgo 

biloba and theanine enhance brain parieto-occipital α band power, but caffeine has the opposite 

effect as it reduces the α band power. 

The scientific literature doesn’t cover the description of Ginkgo biloba extract, caffeine 

and theanine combined doses effect on the brain biopotential. 

The thesis was designed as an electroencephalographic study..  

 Ginkgo biloba extract, caffeine and L-theanine containing food supplement was 

concluded to enhance parieto-occipital α band power. It is concluded that the intake of the active 

compounds may enhance the attention span. 

 

Key words: electroencephalography, brain-wave activity, cognitive functions, Ginkgo 

biloba, L-theanine, caffeine.  
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SAĪSINĀJUMU SARAKSTS 

 

 

CNS    centrālā nervu sistēma 

EEG   elektroencefalogramma 

GABA   gamma-aminobutyric acid, jeb γ-aminosviestskābe 

GBE   Ginkgo Biloba ekstrakts 

LTP    long-term potentiation, jeb ilgtermiņa potentācija  

MAOI   monoamīnoksidāžu inhibitori  

PET    pozitronu emīsijas tomogrāfs 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 

 

1. IEVADS  

 

Ikdienas ātrais dzīves ritms var radīt ilgstošu un paaugstinātu emocionālo stresu, kas 

samazina organisma mobilizācijas spējas, un var atspoguļoties kā darbaspēju samazinājums, ko 

pavada koncentrēšanas un jaunas informācijas uztveršanas grūtības. Literatūras dati liecina, ka 

organisma mobilizācijas spēju uzlabošanu var veicināt augu izcelsmes bioloģiski aktīvo vielu 

lietošana uzturā, un šāda prakse ir pazīstama jau tūkstošgades - kopš Senās Ķīnas laikiem. 

Vispazīstamākie no šādiem bioloģiski aktīvās vielas saturošiem augiem ir žeņšeņs (Panax 

ginseng), kura saknes tiek uzskatītas par ārstnieciskām un Ginka koks (Ginkgo biloba), kura 

lapu ietekme uz nervu sistēmu bija zināma vēl pirms mūsu ēras. Ginkgo biloba tiek lietots 

atmiņas un koncentrācijas deficīta un depresiju ārstēšanā, neirodeģeneratīvo patoloģiju 

profilaksē.  

Mentāli veseliem pacientiem bez smadzeņu funkcionāliem traucējumiem Ginkgo biloba zīmīgi 

uzlabo atmiņas kvalitāti un atkarīgi no devas uzlabo uzmanību un koncentrēšanās spējas.7 

Ginkgo biloba tiek plaši pētīts, kā vairāku kognitīvo, psiholoģisko, psihiatrisko traucējumu 

potenciālais terapeitiskais komponents. Starp uzlabotām funkcijām tiek pieminēta darba 

atmiņa, reakcijas laiks, uzmanības noturīgums, informācijas apstrādes ātrums, psihomotorās 

funkcijas un garastāvoklis. Ginkgo biloba ekstrakts tiek lietots Alcheimera slimības, demences, 

aterosklerozes un citu patoloģiju eksperimentālā ārstēšanā.6 Ginkgo biloba ekstrakta uzņemšana 

palielina smadzeņu garozas α viļņu amplitūdu, tai skaitā paura-pakauša apvidū.56,58,59,60,61  

Kafija ir visplašāk izmantotais augs, kas satur nervu stimulējošās vielas. Kafijas sastāvā 

esošais kofeīns paaugstina uzmanību, samazina reakcijas ātrumu, uzlabo garastāvokli un fizisko 

aktivitāšu veiktspējas, kā arī veicina darba atmiņas uzlabošanu. Elektroencefalogrammas 

pierakstā kofeīns samazina smadzeņu α viļņu amplitūdu.95,97,98 

Teanīns palēnina sistoliskā asinsspiediena pieaugumu pacientiem ar zemu stresa 

izturību, pazemina saspringumu un trauksmes sajūtu. Teanīns paaugstina uzmanības noturību. 

Teanīna uzņemšana pozitīvi ietekmē smadzeņu α viļņu amplitūdu, tai skaitā paura-pakauša 

apvidū.103,104 Uzņemot kofeīnu kopā ar teanīnu, pacienti jūtas modrāki, nekā pēc atsevišķas 

kofeīna devas. Teanīns minimizē kofeīnam izraisītas blakusparādības.102 

Zinātniskajā literatūrā ir pētītas un aprakstītas biopotenciālu izmaiņas pēc kofeīna un 

teanīna kombinētas devas uzņemšanas. Tomēr nav atrasti raksti, kur tiek aprakstītas Ginkgo 

biloba ekstrakta un minēto vielu kombinētas devas ietekme uz elektroecefalogrammas 

parametriem.  
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Tāpēc šī pētījuma mērķis bija noskaidrot uztura bagātinātāja kas satur Ginkgo bilobas 

ekstraktu, kofeīnu un teanīnu,  īslaicīgo efektu uz cilvēka smadzeņu garozas α viļņu aktivitāti 

paura-pakauša apvidū.  

Mērķa sasniegšanai ir izvirzīti sekojoši uzdevumi:  

1. Veikt pieejamās literatūras analīzi par Ginkgo biloba ekstrakta, kofeīna un teanīna 

tūlītēju efektu uz nervu sistēmu un organismu kopumā. 

2. Izstrādāt protokolu uztura bagātinātāja (satur Ginkgo biloba ekstraktu, teanīnu un 

kofeīnu) ietekmes uz smadzeņu garozas elektrisko aktivitāti izvērtēšanai. 

3. Salīdzinoši izvērtēt uztura bagātinātāja ar Ginkgo biloba ekstraktu, teanīnu un kofeīnu 

ietekmi uz smadzeņu elektrisko aktivitāti paura-pakauša apvidū. 

Pētījumam tiek izvirzīta hipotēze, ka uztura bagātinātājs ar Ginkgo biloba ekstraktu, teanīnu 

un kofeīnu rada ietekmi uz α viļņu amplitūdu, to paaugstinot, paura-pakauša (parieto-

occipital) apvidū.  
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2. LITERATŪRAS APSKATS 

 

2.1. Batoniņa sastāvā esošo bioloģiski aktīvo vielu raksturojums 

 

Viens no aktīvajiem “batoniņa” komponentiem ir Ginko ekstrakts. Ginkgo 

(atvasinājums no ķīniešu Yin-Kuo,- “sudraba aprikoze”) biloba kā ārstniecības augs tika 

aprakstīta jau pirms 5000 gadiem Senās Ķīnas pirmajā farmakopēdijā Chen Noung Pen T’sao 

(no dziednieka Chen Noung vārda un Pen-tsao – “saknes un augi”). Ginkgo bilobas augu bieži 

sauc par „dzīvo izrakteni”, jo tā ir pēdējā eksistējošā suga ģintī. Augam piemīt ārstnieciskais 

potenciāls bronhīta un astmas dziedniecībā1.  

1960. gadu vidū vācu farmaceits Dr. Vilmārs Švabe ieveda Ginkgo bilobas ekstraktu rietumu 

medicīnas praksē2.      

Mūsdienās Ginkgo bilobas standartizētais ekstrakts EGb 761 ir visbiežāk izrakstītais augu 

izcelsmes preparāts Vācijā3 un viens no visplašāk izmantotājiem ASV4. 

Ginkgo bilobas lapas ekstrakta divas farmakoloģiski aktīvo komponentu grupas ir flavonoīdi 

un terpenoīdi. Standartizētā Ginkgo biloba ekstrakta sastāvā ir 24% flavonoīdu un 6% terpēnu 

savienojumu5. Flavonoīdi jeb fenīlbenzopironi ir augu valstī plaši sastopami polifenolu 

savienojumi ar mazu molekulāro masu. Starp Ginkgo lapas ekstrakta esošiem flavonoīdiem ir 

flavoni, flavonoli, tannīni, biflavoni u.c.6 

Ginkgo lapās esošie terpenoīdi ir laktonu veidā (nepārziepošie lipīdi ciklisko esteru veidā): 

ginkgolīdi un bilobalīdi7. 

Otrs batoniņa komponents ir kofeīns, kas ir sastopams vairākos augu izcelsmes 

produktos, piemēram tējā, šokolādē, un kafijā. Kafijas pupas ir visplašāk izmantotais augu 

izcelsmes nervu sistēmas stimulātors. Šobrīd ir zināmas ap 60 kafijkoku šķirnes. Kafijas 

pupiņas kultivēja jau 6. gadsimtā Etiopijā un lietoja kā garšvielas8. Kafijas kā kārstā dzēriena 

lietošanas pirmssākumi ir datēti ar 1. gadu tūkstotim, tomēr šī dzēriena izplatīšanās Eiropas 

valstīs un Vidējos Austrumos ir notikusi tikai 17. gadsimtā. 

Kofeīns ir metīlksantīnu grupas alkaloīds, kas ir strukturāli līdzīgs adenozīnam un spēj 

mijiedarboties ar adenozīna receptoriem, tādējādi bloķējot adenozīna piesaisti. 
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1. attēls. Kofeīna un adenozīna strukturformulas. 

Figure 1. Molecular structures of caffeine and adenosine. 

 

Parasti viena kafijas tase satur no 85 līdz 115 mg kofeīna, nedaudz mazāk satur šķīstošās kafijas 

tase –  60-65 mg, un 40-50 mg vidēja zaļās tējas krūze9.  

Teanīns ir zaļās tējas sastāvā esošais aktīvais komponents. Gadsimtiem ilgi japāņi 

pieminēja zaļās tējas relaksējošo efektu. Zaļā tēja tika ievesta Japānā 8. gadsimtā. Ķīniešu 

rakstos pirmais minējums par zaļo tēju ir no 3. gadsimta. Itāliešu ceļotāji un portugāļu tirgotāji 

neatkarīgi ieveda tēju Eiropā 16. gadsimtā. 17. gadsimtā tējas dzeršana kļuva populāra Anglijā. 

Teanīns, jeb L-teanīns ir glutamāta un glutamīna aminoskābju analogs, kas veido 50% no zaļās 

tējas lapās esošām aminoskābēm. Teanīns no zaļās tējas (Camellias sinensis) lapām tika izolēts 

un noteikts 1949. gadā un vēlāk tika izolēts no senēm Xerocomus badius.10 Teanīns tiek 

sintezēts no glutamātskābes un etilamīna Camellias sinensis saknēs un tiek transportēts uz 

lapām.11  

L-teanīna struktūrformula līdzinās glutamīnskābei. Glutamīnskābe ir primārs uzbūdinošs 

neiromediators.12 Teanīns piesaistās pie glutamīnskābes receptoriem smadzenēs un aizkāvē 

garozas neironu uzbudinājumu, kas tiek uzskatīts par vienu no teanīna antistresa efektiem.12  

 
2. attēls. Teanīna un glutamīnskābes strukturformulas. 

Figure 2. Molecular structures of theanine and glutamic acid. 
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2.1. Smadzeņu garozas elektriskā aktivitāte (EEG ritmi) 

 

Smadzeņu viļņi (jeb ritmi) ir ritmiskas neironālas izcelsmes potenciāla starpības izmaiņas. 

Galvas smadzenēs izšķir 5 galvenos ritmus, kas ir raksturīgi noteiktam stāvoklim: 

Delta, jeb Δ, 0-4 Hz – dziļais miegs, 

Teta, jeb Θ, 4-7 Hz – miegains stāvoklis vai smadzeņu aktivitāte pēc pamošanās, 

Alfa, jeb α, 8-12 Hz – relaksēts stāvoklis,  

Beta, jeb β, 13-30 Hz – mentāli aktīvs stāvoklis, aktīvā koncentrēšanās vai trauksmaina 

domāšana, ātrās acu kustības (REM) miega fāze, 

Gamma, jeb γ, 30-120 Hz – pastāv vairākas teorijas par gamma ritma lomu kognitīvajos 

procesos, tomēr nav vispārēji pieņemta jēdziena empīrisko spriedumu trūkuma dēļ14. 

 

Alfa svārstību izmaiņas korelē ar tādiem kognitīvajiem procesiem ka percepcija, uzmanība, 

darba atmiņa, ilglaicīgā atmiņa. Tomēr šobrīd dotās sakarības nav precīzi izprastas un 

aprakstītas. Teorētiski, α joslas aktivitāte attēlo kontrolēto piekļuvi zināšanu sistēmai 

(informācijas glabāšanas sistēma, nav ierobežota ar ilglaicīgo atmiņu, bet iekļauj sevī arī 

procedurālo un netiešo perceptuālo zināšanu un informācijas ieguvi no tās).15  

Jaunās informācijas (epizodiskās) uztveršanu raksturo Θ frekvences joslas pieaugums. 

Interesanti, ka agrīnajā bērnībā prevalē Θ aktivitāte – cilvēka apziņa ir vairāk pakļauta darba 

atmiņai. Cilvēkam pieaugot, dominē α ritms, iespējams atspoguļojot uzkrātās pieredzes 

ietekmi uz kognitīvajiem procesiem. 

Iespējams, β joslas parametri attēlo motorās aktivitātes kontroli. Daži pētnieki saista γ 

aktivitāti ar dažādiem perceptuālajiem un kognitīvajiem procesiem garozas neirālajos tīklos.14 

Smadzeņu ritmu ģenerēšana ir pakļauta smadzeņu stumbra struktūrām, it īpaši retikulārajai 

aktivācijas sistēmai (retikulārā formācija), un talāmam. Visi smadzeņu garozas apvidi uzrāda 

mainīgus ritmus, atspoguļojot atgriezenisko saiti starp talāma un garozas neironiem.16 

2012. gada Science publicētajā rakstā tiek piedāvāts, ka talāma pulvinārais kodols modulē α 

sinhronizāciju starp garozas apvidiem, lai apmierinātu uzmanības pieprāsījumu.17  

 

2.2. Elektroencefalogrāfija un starptautiskā elektrodu novietošanas sistēma 10-20 

 

 Elektroencefalogrāfija ir neinvazīva smadzeņu biopotenciālu pieraksta metode, kas 

balstās uz potenciālu starpības reģistrēšanu starp dažādiem galvaskausa ādas apvidiem. 

Pieraksta veikšanai uz izmeklējamās personas galvas ādas novieto elektrodus, kas attiecīgi 

uztver bioelektriskos signālus. Parasti tiek reģistrēta potenciālu starpība starp galvas ādu (kas 

uztver signālus no smadzeņu garozas) un  kādu indiferentu apgabalu, -vaiga kaulus, vai ausu 
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ļipiņas. Elektroecefalogrāfijas iekārta uztverto potenciāla starpību pastiprina 40000-100000 

reižu, signāls tiek filtrēts no elektriskajiem trokšņiem un pārveidots ciparu signālā, ko analizē 

īpaši šim mērķim izveidota programmatūra, attēlojot signālu līkņu veidā.18 Lai varētu interpretēt 

iegūto signālu tiek izmantota starptautiskā, standarta elektrodu novietošanas sistēma 10-20, kā 

pamātā ir pieņēmums, ka noteikti galvas virsmas reģioni atbilst attiecīgām smadzeņu 

struktūrām. Elektrodus novieto, iepriekš nomērot galvas parametrus no deguna kaula līdz 

pakauša kaula zvīņas bedrītei caur virsotni un nosacīti riņķa līniju, sadalot to uz 10 

vienmērīgiem sektoriem (pa 10% no kopējā garuma), attiecīgi redzamām 2. attēlā. ”10” un “20” 

atsaucas uz 10% un 20% starpelektrodu distanci. Saīsinājumi F, T, C, P, O atbilst pieres 

(frontal), deniņu (temporal), centrālajām, parietālajām un pakauša (occipital) daļām. Pāra 

kārtas numuri atbilst labajai puslodei, nepāra attiecīgi kreisajai puslodei, indekss Z atbilst 

viduslīnijai. Uz auss ādas krokas un vaigu ādas (kur nav smadzeņu aktivitātes novieto 

references elektrodus.19  

Elektroencefalogrāfijas pierakstu veic gan ar aizvērtām, gan ar atvērtām acīm, atkarīgi no 

pētījuma mērķa. Smadzeņu α aktivitāte ir izteiktāka ar aizvērtām acīm, jo ar atvērtām vizuāli 

stimuli izraisa β ritma pieaugumu.20 

Šova pētījumā dalībniekiem veica smadzeņu biopotenciāla pierakstu, kamēr viņi virtuāli brauca 

ar mašīnu braukšanas simulācijā. Eksperimenta sākumā dalībnieki brauca pa nezināmo trasi, 

un, nobraucot vairākus apļus, labāk iepazinājas ar maršruta īpašībām un niansēm.  Dalībnieku 

smadzeņu α aktivitāte zīmīgi paaugstinas labajā frontālajā reģionā, nobraucot vairākus apļus. 

Autors paskaidro sakarību starp vizuālas informācijas apstrādi un okulomotoro aktivitāti.21 Pēc 

vizuālās informācijas iegūšanas un apstrādes, atkārtoto darbību veikšanas, aktīva uzmanība 

pazeminās,  bet α aktivitāte paaugstinās.22 

Interesanti, ka profesionāliem sportistiem pēc acu atvēršanas α aktivitāte labajā paura-pakauša 

(p<0.02) un centrālajā (p<0.008) reģionos pazeminās zīmīgāk, nekā netrenētiem cilvēkiem.23 

Publikācijas autori secina, ka pateicoties intensīvai vizuāli-motorajai sagatavotībai, atlētiem ir 

samazināta garozas neironu uzbudināmība. Rezultāti apstiprina neironālās efektivitātes 

teoriju.23 Neironālā efektivitāte ir fenomens, kad cilvēkiem ar “spilgtāku prātu” (bright people, 

spilgti cilvēki) ir zemāka smadzeņu aktivitāte kognitīvo uzdevumu veikšanā, salīdzinot ar 

“mazāk spilgtiem prātiem.” Bet risinot augstākās kārtas kognitīvus uzdevumus, “spilgtākiem 

cilvēkiem” smadzeņu aktivitāte ir augstāka.24  
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3. attēls. Starptautiskā elektrodu novietošanas sistēmas 10-20 elektrodu koordināti.25 

Figure 3. Coordinates of electrodes according to the international electrode placement system 10-20.25 

 

2.3. Ginkgo biloba 

2.3.1. Darbības mehānismi 

 

GBE (Atšifrējums Saīsinājumu sarakstā) darbības mehānismi pašreiz vēl nav līdz galam 

izpētīti, taču ir zināms, ka Ginkgo bilobas aktīvas vielas ir flavonoīdi un terpenoīdi.    

Flavonoīdiem piemīt antioksidējošs efekts (caur lipīdu peroksidācijas inhibīciju un brīvo 

radikāļu piesaisti)26 un monoamīnu metabolizējošo enzīmu aktivitātes inhibējoša darbība. Ar 

šīm īpašībām ir skaidrojams GBE neiroprotektīvs efekts pret oksidatīvo stresu.27 

Cilvēku dzīve lielpilsētās ir saistīta ar paaugstināto oksidatīvu stresu, tāpēc pilsētas 

iedzīvotājiem antioksidējošo vielu lietošana uztūrā ir vitāli svarīga. Starp peroksidāciju 

izraisošiem faktoriem zīmīgu lomu spēlē dīzeļa izplūde, kas izraisa paaugstināto lipīdu 

peroksidāciju.28  

Polifenoli-flavonoīdi ir potenciāli ūdeņraža donori (fenolu grupām tiek atrauti H+). 

Stehiometriskie un kinētiskie pētījumi attēlo GBE esošo flavonoīdu augsto antioksidējošo 

potenciālu jeb brīvo radikāļu piesaistes potenciālu, - 1 gramā GBE ir ekvivalents 6,62∙1019 

aktīvo ūdeņrāža jonu.29  

Dzelzs un varš ir aktīvie metāli, kas ir iesaistīti oksidēšanās-reducēšanās reakcijās, tādējādi 

brīvo radikāļu veidošanā.30 Dzelzs un vara homeostāzes sagraušana ir patogēna. Dzelzs 

iztrūkumi izraisa anēmiju, kas noved pie dzelzs saturošu proteīnu kā hemoglobīna un 

mioglobīna sintēzes deficīta. Metālu homeostāzes novēršana ir būtisks faktors Alcheimera, 

Parkinsona u.c. neiroloģisku slīmību etioloģijā.31 Flavonoīdiem ir metālu helācijas spēja, kas 

novērš inducēto brīvo radikāļu veidošanos.32 Flavonoīdu vara helācijas potenciāls ir saistīts ar 

hidroksīlgrupu daudzumu. No GBE esošiem flavonoīdiem tikai flavoniem piemīt spēja reducēt 

dzelzi.33 
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Zīdītāju smadzenēs GBE aizkāvē monoamīnu metabolizējošo enzīmu, monoamīnoksidāzes A 

un B, aktivitāti.34,35 Monoamīnoksidāze B katalīzē dažu protoksīnu pārvēršanos toksīnos. 

Savukārt monoamīnoksidāžu B inhibitori (MAOI) pasargā no šī procesa izraisītiem 

bojājumiem.36 GBE MAOI palēnina biogēno amīnu (serotonīna un dopamīna) oksidatīvo 

deamināciju žurku smadzenēs, tādejādi novēršot brīvo radikāļu veidošanos un sekošu neirālo 

bojājumu.37 Pēc septiņām ārstēšanas dienām žurku smadzenēs zīmīgi paaugstinājās biogēno 

amīnu koncentrācija, it īpaši, serotonīna daudzums uzlabojās vairākos smadzeņu reģionos. 

Autori spekulē, ka Ginkgo biloba antistresa efekts ir daļēji skaidrojams ar MAOI izraisīto 

serotonīna līmeņa paaugstināšanu.38 In vivo pētījums ar cilvēkiem parādīja, ka MAO-A un 

MAO-B koncentrācijas cilvēka smadzenēs nav būtiski ietekmēta ar GBE ārstēšanu mēneša 

gaitā. Monoamīnoksidāzes bija atzīmētas ar oglekļi-11 un tās koncentrācijas izmaiņas bija 

novērotas ar PET. Autori atzīst, ka GBE esošās monoamīnoksidāzes inhibējošās vielas nevar 

šķersot cilvēka hematoencefālisko barjeru.40  

Starp Ginkgo bilobas tiešām holīnerģiskām iedarbībām ir presinaptiskas holīna uzņēmšanas 

regulācija (presinaptiska holīnerģiska disfunkcija ir saistīta ar neirodeģeneratīvajām slimībām. 

Ginkgo pozitīva ietekme uz holīnerģiskām funkcijām ir viens no GBE Alcheimera slimības 

ārstēšanas komponentiem)41, acetīlholīna sintēzes izraisīšana, muskarīnjutīgo receptoru 

darbības regulācijā.  

Holīnerģiskām funkcijām ir svarīga loma kognitīvajās spējās. Tā kādā pētījumā, muskarīnjutīgo 

receptoru antagonists skopolamīns bija izmantots lai žurkām izraisīt atmiņas deficītu. GBE 

terapija samazināja hroniskās skopolamīna iedarbības izraisīto amnēziju.42 

Meskita, Hesus, Santos un kolēģi in vivo pētījumā stimulējot β-adrenerģiskos receptorus 

izraisīja žurku sirds hipertrofiju. Ārstēšana ar GBE novērsa patoloģiskās sirds izmaiņas. Autori 

secināja, ka GBE atjauno autonomās nervu sistēmas līdzsvaru ar holīnerģisko efektu 

regulāciju.43 

Starp netiešām holīnerģiskām iedarbībām šobrīd ir izpētīta serotonerģiskās sistēmas 

modulācija. 5-hidroksitriptamīna 1A apakštipa receptors, jeb 5-HT1A, aktivācija uzlabo 

kognitīvas funkcijas, saistītas ar prefrontālo garozu, iespējams, caur dopamīna un acetilholīna 

atbrīvošanu no prefrontālās garozas un hipokampa neironiem.44 Ir minēts, ka Ginkgo biloba 

novērš 5-HT1A receptoru daudzumu un funkcionalitātes samazināšanu saistītu ar novecošanu, 

tādā veidā netieši ietekmējot holīnerģiskas funkcijas caur serotonerģisko sistēmu. Ar PET 

iegūtie dati attēlo, ka 5-HT1A receptoru bloķēšana un aktivēšana ietekmē telpiskās mācīšanas 

un atmiņas veidošanu. Žurkām 5-HT1A kodējošā gēna izslēgšana radīja telpiskās mācīšanās un 

atmiņas patoloģiskās izmaiņas.45  
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Darba atmiņa nodrošina informācijas noturēšanu prātā turpmākai apstrādei, atsaukšanai vai 

potenciālai pārējai ilglaicīgajā atmiņā.46 Holīnerģiskās sistēmas aktivitātes stimulēšana noved 

pie darba atmiņas testu rezultātu uzlabošanās47,48 un holīnerģiskās sistēmas vājināšana izraisa 

zīmīgu veiktspējas samazinājumu.49,50 Fizostigmīns ir acetīlholīnesterāzes aktivitātes 

aizkāvējošā viela, kas paaugstina acetīlholīna darbības laiku sinapsē. In vivo eksperimentos 

fizostigmīna aktivitāte zīmīgi uzlaboja darba atmiņas testu veiktspēju gan žurkām, gan 

cilvēkiem.51 Tādējādi, visticamāk, GBE holīnerģiskā iedarbība ir darba atmiņas uzlabošanas 

pamatā. 

Ar tehnoloģiju attīstību un sabiedrības globalizāciju pēdējā gadsimtu laikā strauji izauga dzīves 

ritms un, tajā skaitā milzīgs informācijas daudzums tiek uzvērts mūsu nervu sistēmai. 

Evolucionāri mēs neesam attīstījusies lai apstrādātu tādus informācijas apjomus un mūsdienās 

viens no plaši izplātītiem patoloģiskiem stāvokļiem ir trauksme. Trauksme ir uzbudinošo un 

aizkavējošo neironu ceļu līdzsvara trūkums. GABA, jeb γ-aminosviestskābe, ir centrālās nervu 

sistēmas aizkavējošs neiromodulators. GABA receptori ir 40% CNS sinapšu, un ir atrodami 

visos smadzeņu reģionos. GABA ir daļēji atbildīgs par motorajām funkcijām, nociceptīvāo 

signālu veidošanu un uztveršanu augstākajiem neirālas darbības mehānismiem, miegu, 

smadzeņu attīstību un trauksmi.52 Cilvēka smadzenēs esošos GABA receptorus iedala trijās 

klasēs: GABAA, GABAB, GABAA-ρ (GABAA- ρ, iepriekš sauktais par GABAC).53 Kad 

aktivēti, GABAA receptori hiperpolarizē neironu un tādējādi palielina darbības potenciāla 

iestāšanas laiku, tātad GABAA receptoriem piemīt kavējoša iedarbība. GABAB receptori 

aizkāvē adenililciklāzes un kalcija jonu kanālu aktivitāti54, ir iesaistīti etanola uzvedības 

mehānismā55. GABAA-ρ receptoru struktūra ir līdzīga GABAA, bet tie ir augsti koncentrēti 

tīklenē.58 Tātad trauksmes ārstēšanai lieto komponentus, kas aktivē GABAA receptorus. Augu 

izcelsmes GBE flavonoīdiem piemīt GABAA agonistiskā iedarbība benzodiazepīna 

(farmaceitiskais komponents, ko izmanto trauskmes ārstēšanā. Tā iedarbība uz GABA 

receptoriem ierosina GABA neiromediatoru izdalīšanās, kas, savukārt, ir saistīts ar nomierinošo 

efektu) piesaistes vietās.52  

 

2.3.2. Kognitīvo funkciju un elektroencefalogrāfijas parametru modulēšana 

 

Ginkgo bilobas ekstrakta, kas ir lietots dažādās devās, efekti uz kognitīvajām funkcijām un 

smadzeņu garozas aktivitāti ir apkopoti 1.tabulā, izmantojot dažādu publikāciju datus.  

 

1. tabula. Ginkgo biloba ekstrakta ietekme uz kognitīvajiem un EEG parametriem. 

Table 1. The effect of Ginkgo biloba extract on cognitive functions and EEG parameters. 

Aktīvais Deva Dizains Kognitīvais Efekts uz Avots 
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komponents   efekts EEG 

parametriem 

Ginkgo 

biloba  

ekstrakts  

240 mg 

360 mg  

120 mg 

Vienreizēja 

deva 

1, 2.5, 4, 6 h 

pēc 

uzņemšanas 

  koncentrācijas 

noturēšana; 

 darba atmiņa 

 Kennedy et. al., 

2000 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts 

120 mg 

 

 

 

 

240 mg 

360 mg 

Vienreizēja 

deva 1, 2.5, 4 

, 6 h pēc 

uzņemšanas 

 darba atmiņa, 

 izpildes 

ātrums; 

 

 

 darba atmiņa,  

izpildes ātrums 

 Kennedy et. al., 

2001 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts 

120 mg Vienreizēja 

deva 

4 h pēc 

uzņemšanas; 

 

 

6 nedēļu 

ārstēšana 

 uzmanības 

noturēšana,  

 parauga 

atpazīšana, 

 darba atmiņa; 

 

nav zīmīgu 

kognitīvu 

izmaiņu 

 Elsabagh et. al., 

2005 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts 

120 mg Vienreizēja 

deva 

  Alfa frontālā 

un pakauša 

apvidos  

Pidoux et. al., 

1983 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts 

 Vienreizēja 

deva 

4 h pēc 

uzņemšanas 

 

  Teta 

priekšējā 

smadzeņu 

daļā (par 

25%),  

 Beta frontālā 

daļā (23%) 

Kennedy et. al., 

2003 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts  

40 mg 

120 mg 

240 mg 

Vienreizēja 

deva 

4 h pēc 

uzņemšanas  

  Alfa pakauša 

daļā 

 

Itil et. al., 1996 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts 

80 mg 

160 mg 

 

 

80 mg 

160 mg 

Vienreizēja 

deva 

 

 

Pēc 5 dienu 

ilgās 

uzņēmšanas 

  Alfa frontālā 

un pakauša 

apvidos; 

 

 

 Beta un teta 

Luthringer et. 

al., 1995 

Ginkgo 

biloba 

ekstrakts  

40 mg 

80 mg 

160 mg 

Pēc 3 dienu 

ilgās 

uzņemšanas 

  Alfa pakauša 

daļā  

Kunkel et. al., 

1993 
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Ginkgo 

biloba 

ekstrakts 

40 mg x 

2 reizes/ 

dienā  

Pēc 14 dienu 

ilgās 

uzņemšanas, 

Pieraksts 

veikts 

dalībniekiem 

veicot darba 

atmiņas testu 

   Alfa 

  Beta un teta 

kreisajā 

temporalajā 

un kreisajā 

prefrontālajā 

garozā 

Silberstein et. 

al., 2011 

 

2.4. Kofeīns 

2.4.1. Darbības mehānismi 

 

  Šūnu līmenī kofeīna iedarbība var tikt skaidrota ar trijiem mehānismiem:  

adenozīna receptoru antagonisms, it īpaši centrālajā nervu sistēma, kalcija mobilizācija no šūnu 

iekšējām krātuvēm, fosfodiesterāzes inhibēšana.63 

Adenozīns ir neiromodulators, kam ir loma gulēšanā un uzbudinājuma nomākšanā, kā arī  tas 

var kalpot kā vazodilatējošā viela, kas smazina arteriālo asinsspiedienu.64 Adenozīna 

atvāsinājumiem adenozīntrifosfātam (ATF) un adenozīndifostfātam (ADF) ir vitāla loma 

enerģijas pārnesē, kā arī cikliskais adenozīnmonofosfāts (cAMF) ir svarīgs sekundārais 

starpnieks, kas ir atbildīgs par signāla pārnesi iekš šūnu telpā.     

Adenozīna antagonisms: kofeīns piesaistās pie adenozīna receptoriem. Starp adenozīna 

receptoru tipiem A1, A2A, A2B, A3, A1 un A2A ir dominējoši smadzenēs. A1, A2A, A2B receptoriem 

ir augstāka afinitāte kofeīnam,  A3 receptoriem – zemāka.65 A2B receptorus aktivē patoloģiski 

paaugstinātas adenozīna koncentrācijas ārpus šūnu telpā.66 Tādējādi, kofeīna piesaiste pie A1, 

A2A adenozīna receptoriem ir daļēji atbildīga par kofeīna stimulējošo efektu. A1 receptori ir 

viendabīgi izplātīti vairākos smadzeņu reģionos, kamēr A2A ir pārsvarā sastopami svītrainajā 

ķermenī (pelēkās vielas zemgarozas kodols, vitāla loma motoro funkciju nodrošināšanā un 

atalgojuma sistēmā, lēmuma pieņemšanā, plānošanā).67 Eksperimentos ar nokaut-dzīvniekiem 

ir  redzams, ka A2A receptoru antagonisms ietekmē motoro stimulāciju.68 Tomēr analoģiskajos 

pētījumos ar A1, A2A un receptoru kombināciju kodējošo gēnu izslēgšanas gadījumā novēro gan 

A1, gan A2A receptoru antagonisma lomu motorā aktivācijā.69  

Adenozīnam piemīt miega regulējošā funkcija. Adenozīna uzņemšana laboratorijas 

dzīvniekiem izraisa miegainību un būtiski paātrina aizmigšanas ātrumu.70 Ārpus šūnu 

adenozīna koncentrācija paaugstinās pusložu garozā un prozencefalonā miega trūkuma režīmā, 

samazinās atjaunošanas periodā.71 Gulēšanai ir vitāla loma enerģijas resursu atjaunošanā, 

adenozīns ka enerģijas metabolisma galaprodukts ierosina gulēšanu un tādējādi ir enerģijas 

homeostāzes regulators.72 Kofeīna izraisītajai modrībai pamatā ir adenozīna antagonisms.73,74  

Līdzīgi, kā citiem psihostimulātoriem, kofeīna tonizējošo efektu ierosina dopamīns. Dopamīna 
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atbrīvošanās pamatā ir adenozīna un dopamīna receptoru mijiedarbība svītrainajā ķermenī. 90% 

no svītrainā ķermeņa neironu populācijas ir GABAerģiskie eferentie neironi, kas saņem 

ienākošo signālu no garozas, limbiskās un talāmiskās zonām ar  glutamīnskābes receptoru 

starpniecību. Vidussmadzeņu aferentā ceļa signālmolekula ir dopamīns un tas tiek uztverts ar 

GABAerģisko eferento neironu dopamīna receptoriem.75 Receptoru savstarpējā novietošana un 

astroglijas šūnas veido komplekso sistēmu, kas ļauj dopamīna un glutamīnskābes 

neiromodulācijai savstarpēji ietekmēt signālmolekulu atbrīvošanu.76 Svītrainajā ķermenī 

GABAerģiskiem neironiem ir ekspresēti D2-A2A un D1-A1 receptoru heteromēri.77 Ir 

eksperimentāli pierādīts, ka kofeīna izraisīta adenozīna receptoru kavēšana izraisa dopamīna 

koncentrācijas paaugstināšanas. Ir teorijas, ka kofeīna adenozīna receptoru kavējošā darbība 

netieši ietekmē dopamīnu caur glutamīnskābi.78  

Dopamīnerģiskajai sistēmai ir svarīga loma kognitīvo funkciju vadībā. Eksperimentāli ir 

pieradīts, ka dopamīns ir svarīgs kognitīvo un psihomotoro komponentu regulators. Tādējādi 

kofeīna pozitīva ietekme uz kognitīvajiem procesiem tādiem, kā darba atmiņa, reakcijas ātrums, 

uzmanība var būt izraisīta ar dopamīna aktivitātes paaugstināšanu. Ir viedokli, ka cilvēka 

augstākās neirālās darbības attīstība ir lielā mērā saistīta ar dopamīnerģiskajām sistēmām. 

Hipotētiski, dopamīns kā kognitīvo funkciju atslēg-elements ir saistāms ar hominīdu 

evolūciju.79 

Cilvēkiem un citiem primātiem kognitīvie procesi korelē ar pielāgošanās spējām mainīgajiem 

ārējiem apstākļiem, ko nodrošina smadzeņu neiroplasticitātē. Neironālā ilgtermiņa potencēšana 

hipokampa sinapsēs jeb sinapšu veidošana un pastiprināšana ir viena no neiroplasticitātes 

parādībām. LTP veidošanas mehānismi nav līdz galam izprasti, tomēr ir zināms, ka 

glutamīnskābe ir vissvarīgākais neiromediators LTP norisei. Hipokampa LTP ir pakļauta 

metabotropo glutamīnskābes receptoru un NMDA (N-methyl-D-aspartate, glutamīnskābes 

receptors un Ca2+jonu kanāls) receptoru aktivitātei. Kofeīna antagonistiskā iedarbība uz A1 

receptoriem palielina glutamīnskābes atbrīvošanos, tādējādi neironālās ilgtermiņa potencēšanās 

izpausmes aktivācijā.80,81,82 

Kofeīna izraisītā kalcija mobilizācija no šūnu iekšējām krātuvēm norit kalcij atkarīgā veidā84.85 

Līdz ar to literatūras dati liecina ka kofeīna novērotie efekti var būt daļēji skaidroti ar 

neiromuskulāro funkciju modulāciju un kontrakcijas spēka palielināšanu skeleta muskuļos.86 

Kofeīns kavē cAMP-FDE (cAMP-fosfodiesterāzes – enzīmu grupa, šķeļ sekundāro starpnieku 

fosfodiestēriskās saites) aktivitāti  skeleta muskuļu audos un taukaudos, līdz ar to paaugstinot 

iekš šūnu cikliskā adenozīn-monofosfāta (cAMP) koncentrāciju. cAMP stimulē lipolīzi 

aktivējot hormonjūtīgo lipāžu aktivāciju un brīvo taukskābju un glicerīna atbrīvošanu.87 
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Cikliskām adenozīn-monofosfātam ir svarīga loma epinefrīna (adrenalīna) regulācijā. 

Epinefrīns pozitīvi ietekmē glikoneolīzi intensīvas fiziskas slodzes laikā. cAMP arī aktivē 

proteīnkināzi A, kas fosforilē enzīmus, kuri piedalās glikozes un lipīdu metabolismā.88 

Lai izraisītu būtisku cAMP-FDE kavēšanu, ir nepieciešams uzņemt īpaši augstas kofeīna devas, 

kas pārsniedz 2-3 tasītēs esošo aktīvās vielas koncentrāciju.  

Ir pieejami dati, ka trenētiem sportistiem pēc fiziskās slodzes, augsta kofeīna deva (8 mg/kg) 

veicina ogļhidrātu metabolismu un stimulē  glikogēna sintēzi un, ja to uzņem stundu pirms 

fiziskās slodzes, mēdz uzlabot veikumu.89  

 

2.4.2. Kognitīvo funkciju un elektroencefalogrāfijas parametru modulēšana 

 

Kofeīna, kas ir lietots dažādās devās, efekti uz kognitīvajām funkcijām un EEG ritmu izmaiņas 

ir apkopotas 2.tabulā, izmantojot dažādu publikāciju datus.  

 

2. tabula. Kofeīna ietekme uz kognitīvajiem un EEG parametriem. 

Table 2. The effect of caffeine on cognitive functions and EEG parameters. 

Aktīvais 

komponents 

Deva Dizains

  

Kognitīvais 

efekts 

Efekts uz 

EEG 

parametriem 

Avots 

Kofeīns 32 mg 

150 mg 

Vienreizēja 

deva 

1 h pēc 

uzņemšanas  

 

 Uzmanība,  

reakcijas 

ātrums 

 Lorist et. al., 

2008 

Kofeīns 300 mg  Vienreizēja 

deva 

1.5 h pēc 

uzņemšanas 

 

 Modrība, 

uzmanība, 

reakcijas 

ātrums 

 Nehlig et. 

al., 2010 

Kofeīns 200 mg Vienreizēja 

deva 

  Veiktspēju 

monotonajās 

darbībās 

 Carvey et. 

al., 2012 

Kofeīns 200 mg 

300 mg 

Vienreizēja 

deva pēc 72 

bezmiega 

stundām  

 Reakcijas 

ātrums 

audiālajā un 

vizuālajā 

izvēlēs testā, 

izvēles 

ātrums, 

uzmanība 

 Lieberman 

et. al., 2002 

Kofeīns 100 mg 

150 mg 

200 mg 

Vienreizēja 

deva 

 Reakcijas 

ātrums, darba 

atmiņa 

 Jarvis et. al., 

1993 
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Kofeīns 200 mg Vienreizēja 

deva 

0.5 h pēc 

uzņemšanas 

  Alfa frontālā 

un pakauša 

apvidos 

Pollock et. 

al., 1981 

Kofeīns  250 mg 

500 mg 

Vienreizēja 

deva 

1, 3, 5 h pēc 

uzņemšanas 

  Alfa, beta, 

delta frontālā 

un pakauša 

apvidos 

 

Hasenfratz 

et. al., 1992 

Kofeīns 200 mg Vienreizēja 

deva 

0.5 h pēc 

uzņemšanas 

 

  Alfa, beta 

frontālā un 

pakauša 

apvidos 

Siepmann et. 

al., 2002 

 

2.5.Teanīns 

2.5.1. Psihisko spēju uzlabošana un darbības mehānismi 

 

Yoto, Matoko un kolēģu pētījumos pētot teanīna iedarbību uz fizioloģisko un psiholoģisko 

stresu. Tika noskaidrots, ka teanīns ievērojami pazemina arteriālo asinsspiedienu dalībniekiem 

ar zemo stresa izturību un saspringuma-trauksmes parametru pēc mentālas slodzes salīdzinot ar 

placebo grupu.99 

Kā arī tika noskaidrots, ka teanīns paaugstina triptofāna- serotonīna prekursora, koncentrāciju, 

bet samazina serotonīna un tā metabolīta (5-hidroksiindoletiķskābe, 5-HIAA) daudzumu 

smadzenēs. Teanīna uzņemšana izraisa svītrainā ķermeņa, hipokampa un hipotalāma serotonīna  

koncentrācijas paaugstināšanu un svītrainā ķermeņa dopamīna paaugstināto atbrīvošanu.100 

Serotonīnam ir loma atalgojuma sistēmā. Tanaka un kolēģi novēroja serotonīna aktivitātes 

izmaiņas atalgojuma prognozēšanā, kas ir motivācijas veidošanas svarīgs aspekts.101  

Dati liecina par žurku smadzeņu GABA koncentrācijas paaugstināšanos pēc teanīna 

uzņemšanas. Ir zināms, ka GABA koncentrācijas izmaiņas negatīvi korelē ar norepinefrīnu. 

Tātad, teanīnam ir netiešs efekts uz norepinefrīna līmeņa samazināšanu. Teanīns aizkāvē 

kofeīna izraisīto trauksmi, iespējams, teanīna efekts ir saistīts ar GABA koncentrāciju 

izmaiņām.102 

 

2.5.2. Kognitīvo funkciju un elektroencefalogrāfijas parametru modulēšana 

 

Teanīna, kas ir lietots dažādās devās, un teanīna un kofeīna kombināciju, efekti uz kognitīvajām 

funkcijām un biopotenciālu ir apkopoti 2.tabulā, izmantojot dažādu publikāciju datus.  
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3. tabula. Teanīna ietekme uz kognitīvajiem un EEG parametriem. 

Table 3. The effect of theanine extract on cognitive functions and EEG parameters. 

Aktīvais 

komponents 

Deva Dizains

  

Kognitīvais 

efekts 

Efekts uz 

EEG 

parametriem 

Avots 

Teanīns 250 mg Vienreizēja 

deva 

1.5 h pēc 

uzņemšanas 

Nav zīmīgu 

izmaiņu 

uzmanības 

parametrā 

 Alfa frontālā 

un pakauša 

apvidos  

Gomez 

Ramirez et. 

al., 2008 

Teanīns 250 mg Vienreizēja 

deva 

   Alfa 

frontālā un 

pakauša 

apvidos 

Kobayashi et 

al., 1998 

Teanīns 

 

 

 

Kofeīns 

 

 

 

Teanīns + 

Kofeīns 

100 mg 

 

 

 

50 mg 

 

 

 

100 mg + 

50 mg 

Vienreizēja 

deva 

EEG ieraksts 

veikts 

dalībniekiem 

veicot 

uzmanību 

prasošo testu 

 kļūdu skaitu 

 

 

 

 kļūdu skaitu 

(līdzīgi 

teanīnam) 

 

 kļūdu skaitu 

(līdzīgi ka 

uzņemot 

vielas 

atsevišķi) 

  Alfa 

frontālā un 

pakauša 

apvidos 

 

  Alfa 

 

 

  Alfa (līdzīgi 

atsevišķi 

uzņemtajām 

kofeīnam) 

Foxe et. al., 

2012 

 

3.6. Faktori, kas ietekmē garozas elektrisko aktivitāti (ritmus) 

3.6.1. Nikotīns 

 Vienu vai divu cigarešu smēķēšana izraisa č viļņu samazināšanos un α viļņu īpatsvara 

pieaugumu. Nikotīna lietošana izraisa dažu neirotransmiteru sistēmu tiešu un netiešu 

aktivāciju, bet visvairāk tā ietekmē holīnērģisko sistēmu. Palielināta acetīlholīna sintēze un 

atbrīvošana nikotīna (nAChR) un muskarīnjūtīgo (mAChR) receptoru aktivācijas rezultātā ir 

galvenais iemesls nikotīna psihostimulējošajai iedarbībai, kā arī atslēgelements smēķētāju 

motivācijai uzņemt devu.106 

Kaut arī nikotīna lietošana ietekmē smadzeņu viļņus, smēķētājiem aizdegtas cigaretes skats un 

akūta vēlme smēķēt neietekmē EEG parametrus.107  

 

3.6.2. Glikoze 

 Pēc Larson un kolēģu pētījuma datiem intensīvs glikozes metabolisms talāmā negatīvi 

korelē ar vidējo α viļņu aktivitātes intensitāti laika periodā pēc 30 minūtēm, pētāmajām 

personām esot miera stāvoklī.108 
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Danos un kolēģu pētījumā tika pētīta talāma un garozas glikozes metabolās aktivitātes 

sasaiste ar α viļņu intensitāti pastāvīgās mentālas slodzes laikā. Veselo personu kontrolgrupai 

straujam glikozes metabolismam tika novērota zīmīga korelācijas ar ar α viļņu intensitāti, 

pacientiem ar šizofrēniju dotā sakarība netika novērota. Šizofrēnijas pacientiem tiek novērota 

pazemināta α ritmu intensitāte un talāma morfoloģijas novirzes. Autori secināja, ka iegūtie 

dati pierāda talāma iesaisti α ritma ģenēzē.109 

 

3.6.3. Emocionālais stress 

 Emocionālā stresa stāvokļos α aktivitāte pazeminās, kamēr θ un δ pieaug, β parāda 

mainīgu aktivitāti.110   

 

 

3.6.4. Ierasta gulēšanas ritma izjaukšana 

Miega trūkums ietekmē smadzeņu biopotenciālu nākamajā dienā. Saīsinot ierasto 8 

stundu nakts miegu līdz 4 stundām, dalībniekiem tika novērota paaugstināta δ bet pazemināta 

α aktivitāte.111  

 

3.6.5. Fiziskā aktivitāte 

 Fiziskās slodzes laikā α viļņu intensitāte pieauga, bet jau 10 minūšu laikā pēc slodzes 

pārtraukšanas smadzeņu aktivitāte atgriezās pirms-nodarbību stāvoklī.112,113 
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3. MATERIĀLI UN METODES 

 

Pētījums ir ar nepabeigtu eksperimentālo daļu. Tajā piedalījās 3 cilvēki, vecumā no 19 

līdz 23 gadiem, abu dzimumu: viena sieviete un divi vīrieši. Sākotnējā iecere bija veikt 

pētījumu ar 20 cilvēkiem. Mazā pētījuma dalībnieku skaita dēļ dati tiek prezentēti 

reprezentatīvu piemēru veidā, izmantojot aprakstošo statistiku.  

 

3.1. Materiāli un aparatūra 

Mitsar EEG-201 – Elektroencefalogrāfijas sistēma, iekļauj iekārtu, elektrodus un 

programmatūru(Elektrodi ar metāliskiem diskiem;WinEEG datorprogramma;Gumijas 

cepurīte;) 

NicoletOne EEG System – Elektroencefalogrāfijas sistēma, iekļauj iekārtu, elektrodus un 

programmatūru(Elektrodi ar metāliskiem diskiem; datorprogramma;Gumijas cepurīte;) 

 

3.2. Izmantotās vielas 

Nātrija hlorīda ūdens šķīdums, BioXtra, 0,9 % m/m, Sigma-Aldrich; 

NuPrep ādas attīrīšanas gēls, 

Ten20 konduktīvā pasta, 

Šokolādes batoniņš - Kognitīvais Nootropas enerģijas batoniņš, sastāvs: Ginkgo biloba 

standartizēts lapu ekstrakts Egb761 (24% flavonu flikocīdi un 6% terpēnu laktoni) (240 mg), 

L-teanīns (200 mg), kofeīns (80 mg), dateles, rozīnes, mandeles, kaņepju sēklas, linsēklas, 

kakao pulveris, skābuma regulētājs. 

 

3.3. Pētāmās personas 

Pētījuma gaitā EEG tika reģistrēts somatiski veselām izmeklējamām personām (vecumā no 

19-23 gadiem). 

 

3.4. Metodes apraksts 

Izmantojot Mitsar EEG-201 elektroencefalogrāfisko sistēmu tika veikts viens mērījums 

2018./2019. akadēmiskajā gadā.  

Strādājot ar NicoletOne EEG  2019./2020. studiju gadā tādā pašā veidā tika veikti vēl divi 

ieraksti. 

3.5. Pieraksta protokols 

EEG pierakstu veica 5 minūtes, izmeklējamai personai ar acīm ciet un atkārtoja pēc 1,5 

stundas. 
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3.6. Pētījuma dizains 

Pirms pētījuma veikšanas dalībnieki tika informēti par batoniņa sastāvā esošajiem alergēniem 

un izmeklējamās personas piekrita brīvprātīgai dalībai.  

Pirms pētījuma veikšanas izmeklējamām personām tika doti norādījumi iepriekšējā diennaktī 

gulēt ierastajā manierē, nelietot alkoholu saturošus dzērienus, kofeīnu saturošus pārtikas 

produktus un produktus ar paaugstināto saharozes daudzumu, kā arī nesmēķēt un nelietot 

minētus produktus eksperimenta dienā. Elektroencefalogrammas pieraksts tika veikts pirmajā 

dienas pusē. Protokola dienā izmeklējamā persona atbildēja uz pētnieka jautājumiem par 

nosacījumu ievērošanu, tāpēc pēc atbildēm tika secināts, vai persona var piedalīties pētījumā 

un  ir ievērojusi visus norādījumus.  

Lai noskaidrotu batoniņa efektu uz smadzeņu garozas elektrisko aktivitāti, pirmo 

elektroencefalogrammas ierakstu veica, kā kontrol-pierakstu. Uzreiz pēc pirmā ieraksta 

veikšanas pētāmā persona apēda batoniņu, un pēc 1,5 stundas elektroencefalogrammas 

pieraksts tika tādā pašā veidā atkārtots otro reizi. 

  

3.7. Datu apstrāde 

Visas iegūtās elektroencefalogrammas tika apstrādāta izmantojot WinEEG programmatūru. 

Katrā kanālā ierakstītais signāls sadalīts frekvenču joslās, kas atbilst starptautiskai EEG 

klasifikācijai, atbilstošiem ritmiem (alfa, beta, theta, delta) un izmantojot spektrālo analīzi 

izrēķināta katra ritma relatīvā vidējā jauda dotajā laika intervālā. Iegūtajiem datiem tika 

izrēķināts vidējais aritmētiskais un standartnovirze. Dati grafiski tika attēloti izmantojot EEG 

kartes- attēlojot jaudas sadalījumu.   
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4. REZULTĀTI 

 

Smadzeņu bioelektriskā aktivitāte pirms un pēc uztura bagātinātāja uzņemšanas uzturā  

tika reģistrēta trijām personām. Testa gaitā iegūtie rezultāti ir apkopoti zemāk, 4.-6. attēlā. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. attēls. Pirmās pētāmās personas smadzeņu garozas aktivitātes kartes pirms (kreisā puse) un 

pēc (labā puse) uztura bagātinātāja - batoniņa uzņemšanas.                     

Figure 4. The topography of the first subject: before (on the left) and after (on the right) the 

food supplement intake.  

                                                                                      

Attēlā ir spoguļota vienas personas visu EEG ritmu bioelektriskā aktivitāte pirms un pēc uztura 

bagātinātāja uzņemšanas. Attēlā ir redzami visu EEG ritmu – δ, θ, α, β1, β2, γ frekvenču jauda. 

Tomēr darbā tālāk tiek apskatīta tikai α ritma izmaiņas noteiktos galvas apvidos, kas ir 

saskatāma attēla augšējā rindā labā pusē. Krāsu intensitāte no tumšas (melnas) līdz dzeltenai 

norāda bioelektrisko viļņu amplitūdas izmaiņas, proti, jo tumšāka ir krāsu skalas vērtība, jo 

mazāka ir bioelektriskās amplitūdas vērtība. Salīdzinot α viļņu aktivitātes pārstāvniecību paura-

pakauša apvidū vizuāli, var redzēt, ka pēc uztura bagātināja lietošanas, 1,5 stundas pēc tā 

uzņemšanas, α viļņu aktivitāte paura-pakauša apvidū ir palielinājusies, īpaši izteikti labajā 

apvidū. To apliecina arī skaitliskas vērtības 4.tabulā: paura-pakauša kreisajā apvidū (kas atbilst 

P3 un O1 elektrodiem) α viļņu amplitūda ir palielinājusies par 76%, labajā apvidū (kas atbilst 

P4 un O2 elektrodiem) – par 120%, kopumā paura-pakauša apvidū (proti, P3, Pz, P4, O1, O2 

elektrodiem piefiksētajā bioelektriskā signāla stipruma pirms un pēc batoniņa uzņemšanas 

vidējā starpība, izteiktā relatīvajā vērtībā) α viļņu amplitūda pēc uztura bagātinātāja 

uzņemšanas pieauga par 107% 
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5. attēls. Otrās pētāmās personas smadzeņu garozas aktivitātes kartes pirms (kreisā puse) un 

pēc (labā puse) uztura bagātinātāja - batoniņa uzņemšanas.                     

Figure 5. The topography of the first subject: before (on the left) and after (on the right) the 

food supplement intake.                             

 

 

5. attēlā ir redzama vienas personas visu smadzeņu viļņu bioelektirskā aktivitāte pirms un pēc 

uztura bagātinātāja uzņemšanas. 

Salīdzinot α viļņu aktivitātes pārsāvniecību paura-pakauša apvidū vizuāli, var redzēt, ka pēc 

uztura bagātināja lietošanas, 1,5 stundas pēc tā uzņemšanas, α viļņu aktivitāte ir samērā 

vienmērīgi palielinājusies, ko apliecina arī skaitliskas vērtības 4.tabulā: paura-pakauša 

kreisajā apvidū (kas atbilst P3 un O1 elektrodiem) α viļņu amplitūda ir palielinājusies par 

75%, labajā apvidū (kas atbilst P4 un O2 elektrodiem) – par 65%, kopumā paura-pakauša 

apvidū (kas atbilst P3, Pz, P4, O1, O2 elektrodiem) – par 70%.                          
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6. attēls. Trešās pētāmās personas smadzeņu garozas aktivitātes kartes pirms (kreisā puse) un 

pēc (labā puse) uztura bagātinātāja - batoniņa uzņemšanas.                     

Figure 6. The topography of the third subject: before (on the left) and after (on the right) the 

food supplement intake.                                    

 

 

6. attēlā ir redzama vienas personas visu smadzeņu viļņu bioelektirskā aktivitāte pirms un pēc 

uztura bagātinātāja uzņemšanas. 

Salīdzinot α viļņu aktivitātes izteiktību paura-pakauša apvidū vizuāli, var redzēt, ka pēc uztura 

bagātināja lietošanas, 1,5 stundas pēc tā uzņemšanas, α viļņu aktivitāte ir samērā vienmērīgi 

palielinājusies, ko apliecina arī skaitliskas vērtības 4.tabulā: paura-pakauša kreisajā apvidū (kas 

atbilst P3 un O1 elektrodiem) α viļņu amplitūda ir palielinājusies par 57%, labajā apvidū (kas 

atbilst P4 un O2 elektrodiem) – par 44%, kopumā paura-pakauša apvidū (kas atbilst P3, Pz, P4, 

O1, O2 elektrodiem) – par 50%.                                                                                                                                      

Kaut arī ir novērojama α viļņu amplitūdas palielināšanās tendence, var vizuāli novērtēt, ka α 

viļņu jauda ir vājāka, nekā 1. un 2. pētāmajām personām. 8. attēla δ ritma topogrāfijā ir redzams 

vienmērīgi izplātīts δ ritms, ko raksturo  salīdzinoši augstā spektrālā jauda. Tas var liecināt par 

pētāmās personas miegainību.115 Savukārt, α viļņu aktivitāte nav raksturīga miegainajām 

stāvoklim. Iespējams, kaut arī pēc pētījuma dalībnieka aptaujāšanas tika secināts, ka protokols 

var tikt realizēts, kaut visticamāk dalībnieks bija noguris un miegains. 
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Ceturtajā tabulā ir attēloti iegūtie α viļņu parametri paura-pakauša apvidū un to 

aprakstošās statistikas analīze. 

 

4. tabula. Iegūto paura- pakauša apvida alfa viļņu parametru pirms un pēc uztura bagātinātāja 

uzņemšanas aprakstošās statistikas analīze. 

Table 4. Descriptive statistics of the experimental data of alpha band activity in parieto-

occipital region before and after the food supplement intake. 

 
  

Tika definēta batoniņa uzņemšanas vidējā ietekme uz paura- pakauša apvida α viļņu 

amplitūdu vērtībā 79,9 % ± 35,1 %.   
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5. DISKUSIJA 

 

Pēc enerģijas batoniņa “[galvenais]” (iepriekš: “Brainberry”) izstrādātāju ieceres 

enerģijas batoniņam būtu labvēlīgi jāietekmē smadzeņu darbība un jāuzlabo garastāvoklis. M. 

Baloža 2019. gada bakalaura pētījumā  tika novērots, ka enerģijas batoniņš spēj nedaudz uzlabot 

kognitīvās funkcijas jauniešiem114. Savā darbā autors secina, ka batoniņš uzlabo veiktspēju 

vairākos kognitīvajos testos un dod pozitīvo izmaiņu subjektīvā garastāvokļa novērtēšanas 

testā. Pēc uztura bagātinātāja [galvenais] uzņemšanas tika definēts tūlītējs reakcijas ātruma un 

koncentrēšanas spēju uzlabojums studējošajiem jauniešiem. Pēc Bond-Lader garastāvokļa 

anketas tika secināti pozitīvi uzlabojumi mierīguma rādītajā.114 Iegūtie dati apliecina batoniņa 

izstrādātāja mērķi. Tomēr aizkadrā palika šīs pārtikas piedevas ietekme uz smadzeņu aktivitātes 

objektīvajiem rādītājiem. Tādēļ šīs uzdevums tika risināts šī bakalaura pētījuma ietvaros. 

Šajā pētījumā par galveno pētāmo EEG parametru tika izvēlēta α ritma spektrālā jauda 

(pārstāvniecība signālā). Pēc literatūras izpētes tika secināts, ka α ritms (viļņi) ir cieši saistīti ar 

kognitīvo procesu norises efektivitāti.15,53,54,55 α aktivitāte ir saistīta ar uzmanību, atslābināto, 

tomēr fokusēto mentālo stāvokli.116 Pieaugusi α aktivitāte nomodā tiek saistīta ar kopējo 

mentālo un garīgo apmierinātības stāvokli.116 Enerģijas batoniņa sastāvā ir Ginkgo biloba 

ekstrakts, L-teanīns, kofeīns. Ginkgo biloba un L-teanīns paceļ α viļņu 

intensitāti.56,58,59,60,61,103,104 Kofeīns negatīvi iedarbojas uz α aktivitātes intensitāti.95,97,98 

Kofeīna izraisītais psihostimulējošais efekts darbojās caur mehānismiem, ko nevar tieši 

raksturot ar EEG viļņu izmaiņām.  L-teanīns lieliski papildina kofeīnam izraisīto efektu.102 L-

teanīns mazina kofeīna izraisītas blakusparādības (samazina asinsspiedienu, pazemina plazmas 

kortizola līmeni), bet nootropā iedarbība paliek statistiski līdzvērtīga gan atsevišķi kofeīnam, 

ka arī kofeīna un L-teanīna vielu savienojumam.102 

Izstrādājot protokolu, par EEG reģistrācijas laiku tika izvēlēta pusotra stunda pēc uztura 

bagātinātāja uzņemšanas, sakarā ar aktīvo komponentu uzsūkšanās ātrumu. Kofeīna 

visaugstākā plazmas koncentrācija tiek sasniegta ap 45 minūšu laikā pēc uzņemšanas.117 

Teanīns sasniedz savu plazmas koncentrācijas augstāko punktu apmēram stundu pēc 

uzņemšanas.104 Ginkgo biloba ekstrakts sasniedz augstāko plazmas koncentrāciju ap 2-3 stundu 

laikā pēc uzņemšanas.118 Tika secināts, ka pusotra stunda pēc uztura bagātinātāja uzņemšanas 

ir optimāls EEG reģistrācijas laiks, kad kofeīns un teanīns joprojām ir salīdzinoši augstā 

koncentrācija, un GBE jau paspēj iesūkties, lai sniegt novērtējamu efektu.  

Pēc pētījumā iegūto datu apstrādes ir skaidri redzama tendence α ritmam pieaugt pēc 

enerģijas batoniņa uzņemšanas. Pēc iegūtajiem datiem, kaut arī 3 pētījumā iesaistītie ir par maz 

lai viennozīmīgi spriestu, var apgalvot, ka enerģijas batoniņa uzņemšana uzturā paaugstina α 
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ritma amplitūdu. Gadījuma izpētē smadzeņu ritma amplitūdas izmaiņa par 10% tiek uzskatīta 

par zīmīgu.119 Ņemot vērā standartnovirzi, uztura bagātinātāja ietekme uz paura-pakauša apvidu 

α amplitūdu pārsniedz 44%. Iespējams, 2019. gada pētījumā definētais uzmanības noturēšanas 

uzlabojums ir saistīts ar α viļņu amplitūdas pacelšanu paura-pakauša apvidū, kas pavada 

enerģijas batoniņa uzņemšanu. Pēc literatūras datiem, paaugstināts mierīgums  varētu būt 

saistīts ar α viļņu pieaugumu.120 Neskatoties uz novēroto efektu nav skaidrs, vai paaugstināts α 

ritma īpatsvars, ir saistīts ar batoniņa sastāvā esošajām bioloģiski aktīvajām vielām, glikozi, vai 

vienkārši pašu ēšanas procesu.  

Literatūras avotos ir pieminēts, ka līdzīgi pētījumi uzrādīja pretrunīgas reakcijas uz 

aktīvām vielām sportistiem un netrenētiem cilvēkiem, ka arī dažādas garīgās konstitūcijas 

cilvēkiem.23,121 Veicot statistisko datu uzkrāšana,  jāpievērš uzmanība pētāmām personām, un 

vēlams būtu tās sistemātiski sadalīt grupās, cik tas ir iespējams. Studenti no 19 līdz 23 gadiem 

ir izvēlēti kā pamatgrupa, jo pētāmā pārtikas piedevas mērķauditorija ir jaunieši un garīgā darba 

veicēji.   

Līdzīgos pētījumos tradicionāli tiek pētīti atsevišķi izdalīti ritmi, bet funkcionālā 

mijiedarbība starp tiem tiek ignorēta.16 Tāda pieeja tiek kritizēta dažiem pētniekiem. Tomēr 

šobrīd pastāv gan tehniskie ierobežojumi, izvirzītu šādu ambiciozu mērķi pētniekiem, gan 

teorētisko zināšanu trūkums. Līdz šīm brīdim nav izstrādāta neviena teorija, kas globāli 

aprakstītu smadzenēs notikušo procesu sarežģītu mijiedarbību.16  

Kaut arī ir šobrīd ir izpētītas sakarības starp kognitīvajām funkcijām un smadzeņu ritmiem, 

tomēr paliek vēl daudz neskaidrību par šo ritmu funkcionālo lomu.16 
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6. SECINĀJUMI 

 

1. Zinātniskās literatūras dati apliecina Gingko biloba un teanīna spēju palielināt garozas 

elektroencefalogrammas α ritma aktivitāti paura-pakauša apvidū, savukārt kofeīnam samazināt 

to. 

 

 2. Uztura bagātinātāja - enerģijas batoniņa uzņemšana, paaugstināja 

elektroencefalogrammas  α viļņu aktivitāti paura-pakauša apvidū.  
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