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WYKAZ SKROTOW UZYWANYCH W TEKSCIE
BDNF — neurotroficzny czynnik pochodzenia mozgowego (ang. brain-derived neurotrophic

factor).
DLPFC — grzbietowo-boczna kora przedczotowa (ang. dorsolateral prefrontal cortex).
EEG — elektroencefalografia.

fMRI — obrazowanie metodg funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (ang. functional

magnetic resonance imaging).
H&Y — skala Hoehn i1 Yahr.

HIIT — trening interwalowy o wysokiej intensywno$ci (ang. high intensive interval

training).
IGF-1 — insulinopodobny czynnik wzrostu (ang. insulin-like growth factor 1).

MRCP — korowy potencjal wywolany zdarzeniem ruchowym (ang. motor related cortical

potential).
MRI — obrazowanie rezonansem magnetycznym (ang. magnetic resonance imaging).
OUN — osrodkowy uktad nerwowy.
P75NTR — receptor biatka p75 (ang. p75 neurotrophin receptor).
PD — choroba Parkinsona (ang. Parkinson’s disease).
PET — pozytonowa tomografia emisyjna (ang. positron-emission tomography).
rpm — obroty na minute (ang. revolutions per minute).
SMA — dodatkowa kora ruchowa (ang. supplementary motor area)

tDCS - przezczaszkowa stymulacja pradem stalym (ang. transcranial direct current

stimulation).

THR — docelowa (zadana) czesto$¢ skurczow serca (ang. — target heart rate).



TMS — przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (ang. transcranial magnetic stimulation).
TrkB — kinaza receptora tyrozynowego B.

UPDRS - ujednolicona skala oceny choroby Parkinsona (ang. unified Parkinson's disease

rating scale).



I WSTEP

I 1. Choroba Parkinsona

Rozwo6j medycyny poprzez wieki spowodowal wydtuzenie ludzkiego zycia oraz
poprawienie jego jakosci. Natomiast rozwdj spoleczny spowodowal zwickszenie naktadow
zarOwno czasu, jak 1ipieniedzy na pomoc osobom zmagajacym si¢ z przeréznymi
problemami 1 zaburzeniami. Wraz z wydtuzajaca si¢ $rednig dlugoscig ludzkiego zycia
zwigksza si¢ 1lo§¢ 0séb chorujacych na choroby, ktérych prawdopodobienstwo wzrasta wraz
z wiekiem. Choroby te zwigzane sg czg¢sto z zaburzeniem dzialania o$rodkowego uktadu
nerwowego (OUN), ktory jest niezwykle skomplikowanym 1 w duzej mierze niezbadanym
uktadem ludzkiego ciata. Choroby te s3a zbiorczo nazywane jako choroby
neurodegeneracyjne i stanowig powazny problem w obecnych czasach. Choroba Parkinsona
(PD — ang. Parkinson’s disease) jest druga zaraz po chorobie Alzhaimera najczesciej
wystepujaca (Alves 1 wsp., 2008), oraz charakteryzuje si¢ progresja objawow w czasie
(Galvan i Wichmann, 2008). Pierwszy raz zostata opisana przez lekarza Jamesa Parkinsona
w 1817 roku jako drzaczka porazna, a jej aktualna nazwa zostala nadana przez francuskiego
neurologa Jeana-Martina Charcota. Choroba jest badana od ponad 200 lat, jednak nadal nie
istnieja skuteczne metody leczenia oraz pelnego zapobiegania jej objawom. Jesli chodzi
o0 jakos$¢ zycia osob chorujacych na PD, obniza si¢ ona wraz z czasem trwania choroby,
a $miertelnos$¢ chorujacych na PD jest wyzsza w poréwnaniu do 0so6b niechorujacych (Hely
1 wsp., 2008). Aktualnie wiemy, ze neurodegeneracji w PD podlegaja liczne osrodki uktadu
nerwowego, w tym struktury dopaminozalezne. Wedtug aktualnej wiedzy zachorowalnos¢
na PD moze by¢ spowodowana interakcja pomig¢dzy wieloma czynnikami zwigzanymi
z metabolizmem na poziomie komoérkowym. W PD zauwazalne sa zmiany zwigzane
z zaburzeniem prawidlowego dzialania mitochondrium oraz zaburzeniem homeostazy
wapniowej. Zaburzeniu ulega rowniez system obrotu biatek (ang. protein turnover), co wigze
si¢ rOwniez z zaburzeniem funkcji lizosomow oraz autofagia. Dodatkowo zaburzeniu
ulegaja mechanizmy interakcji pomigdzy jonami zelaza a biatkami oraz neuromelaning.
Kolejnymi zmianami, ktore sg widoczne w przebiegu PD, jest obecno$¢ wolnych rodnikéw,
stres nitrozowy, jak rowniez stany zapalne uktadu nerwowego oraz wystepowanie wtretow
a-synukleiny (Jellinger, 2014). W wyniku wymienionych mechanizméw dochodzi do

degeneracji neuroné6w dopaminergicznych istoty czarnej srdédmoéozgowia. Wraz z zanikiem



komoérek dopaminergicznych spada poziom dopaminy o okoto 12,5% rocznie (Morrish
1 wsp., 1996). Poza zanikiem komorek istoty czarnej, w komdrkach pojawiaja si¢ ciatka
Lewy’ego bedace wewnatrzkomérkowymi wtretami o-synukleiny (Alves i wsp., 2008).
Zmiany patologiczne powoduja znaczne utraty dopaminy (DA) w prazkowiu, gltéwnie
w skorupie (Galvan i Wichmann, 2008), czego wynikiem jest nieprawidlowos¢
w funkcjonowaniu struktur podkorowych ikorowych mozgu. Te nieprawidlowosci
prowadza natomiast do zaburzen hipertoniczno-hipokinetycznych (spowolnienie ruchowe,
sztywno$¢, drzenie), zaburzen funkcji poznawczych (dysfunkcji wykonawczej ptlata
czolowego) oraz zaburzen nastroju (Galvan i Wichmann, 2008). W przebiegu PD widoczne
sa rowniez zaburzenia mechanizmow zwigzanych z planowaniem i wykonywaniem
czynno$ci ruchowych. Zaburzenia tych mechanizméw powiazane sa z widocznymi
zmianami neurodegeneracyjnymi wystepujacymi w licznych osrodkach nerwowych m.in.
korze przedczotowej, korze przedruchowej, korze ruchowej pierwotnej, dodatkowej korze
ruchowej oraz mo6zdzku. Objawy kliniczne w poczatkowym stadium PD sg niewidoczne,
natomiast w sposob widoczny s3 zauwazalne po ubytku okoto 50% neuronéw
dopaminergicznych (German i wsp., 1989). Najnowsze doniesienia sugeruja pojawienie si¢
objawow klinicznych przy zaniku okoto 50-60% aksonéw komorek dopaminergicznych,
przy zmniejszeniu ich liczebnosci tylko o 30% (Cheng i wsp., 2010). To podejscie pozwala
zaznaczy¢ istotno$§¢ komunikacji migdzykomorkowej 1 istotnego wplywu jej zaburzenia
spowodowanego spadkiem ilosci wypustek nerwowych komorek dopaminergicznych.
Zaburzenia w polaczeniach synaptycznych pomiedzy komorkami uktadu nerwowego
w przebiegu PD prowadzi do zaburzenia prawidlowego dziatania petli neuronalnych
pomiedzy jadrami podkorowymi a korg mozgu. Wedtug literatury petlami, ktore ulegaja
zaburzeniom w najwiekszym stopniu, sg p¢tla bezposrednia (jej celem jest pobudzanie kory
mozgowej) oraz petla posrednia (jej celem jest hamowanie dziatania kory moézgowej)
(Bergman 1 wsp., 1990). Zauwazono, ze u 0sob chorujacych na PD nastgpuje zwigkszenie
synchronizacji depolaryzacji komorek jader podkorowych (Cassidy 1 wsp., 2002; Hammond
1 wsp., 2007). Takie zsynchronizowane wytadowania powoduja zaburzenia we wzajemnych
oddzialywaniach miedzykomérkowych wewnatrz jader podstawnych, co prowadzi do
nieprawidlowego nadmiernego hamowania kory mozgu (Hammond 1 wsp., 2007).

Zaburzenia mechanizméw korowych prowadza do zwigkszenia wydatku energetycznego



niezb¢dnego do wykonywania czynnosci poznawczych. Zwigkszone zapotrzebowanie
widoczne jest w trakcie badania z wykorzystaniem spektrum bliskiej podczerwieni
w grzbietowo-bocznej korze przedczotowej (DLPFC ang. dorsolateral prefrontal cortex)
(Ranchet 1 wsp., 2020). Zapotrzebowanie to jest wyzsze u osoéb chorujacych na PD niz
u 0sO6b zdrowych, nawet w trakcie wykonywania prostych czynnosci. W PD stwierdza si¢
rowniez zaburzenie szlaku nerwowego pomie¢dzy istota czarng, prazkowiem a korg mézgu

(Ruppert 1 wsp., 2020).

I 2. Diagnoza oraz metody subiektywne i obiektywne oceny zmian w PD

Choroba Parkinsona najczeéciej diagnozowana jest uludzi po 60 roku zycia,
a prawdopodobienstwo diagnozy wzrasta wraz z wiekiem (Elbaz i wsp., 2002). Analiza
demograficzna wykazuje réwniez roznice migdzyplciowe, wskazujace na wigksze
prawdopodobienstwo wystapienia PD u mezczyzn (Lubomski i wsp., 2014) niz u kobiet.
Niestety pomimo wielu hipotez etiologii choroby Parkinsona, nadal Zadna z nich nie jest
w pelni  potwierdzona. Mozna natomiast wskaza¢ czynniki, ktére zwigkszaja
prawdopodobienstwo wystapienia PD. Zauwazono istotny wplyw czynnika genetycznego,
ktory jest gtowng przyczyna wystepowania PD u 0s6b przed 50 rokiem zycia (Tanner i wsp.,
1999). Do czynnikow zewngtrznych nalezy zaliczy¢: (i) kontakt z r6znymi substancjami,
a mi¢dzy innymi z pestycydami 1 metalami ci¢zkimi, jak roOwniez (i1) zazywanie amfetaminy
lub metamfetaminy, oraz (iii) stosowanie B-blokerow (Kalia i Lang, 2015). Zbadano roéwniez
czynniki, ktére zmniejszaja prawdopodobienstwo wystapienia PD, do ktorych naleza:
palenie tytoniu, spozywanie kofeiny, stosowanie blokerow kanalow wapniowych czy tez
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (Kalia 1 Lang, 2015).

Postawienie diagnozy opiera si¢ glownie na podstawie stwierdzenia zaburzen
motorycznych, jednak poza nimi wystgpuja rowniez zaburzenia pozaruchowe, ktére moga
pojawia¢ si¢ nawet wiele lat przed pojawieniem si¢ widocznych objawdéw motorycznych
(Postuma 1 wsp., 2012) oraz przed wprowadzeniem leczenia farmakologicznego. Z powodu
oparcia diagnozy PD na objawach motorycznych, diagnoza jest bardzo trudna, a czg$¢
z postawionych diagnoz po dokladniejszym badaniu okazuje si¢ btgdna, (Schrag i wsp.,
2002), dlatego niezwykle istotne sa dokladne kryteria rozpoznania. Ocen¢ kliniczng

rozpoczyna si¢ od sprawdzenia wystepowania bradykinezji, czyli spowolnienia ruchowego



oraz zmniejszania amplitudy ruchu (Abdo i wsp., 2010). Poza zdiagnozowang bradykinezja
do rozpoznania musi wystepowac¢ dodatkowo jeden z wymienionych objawdw: sztywnos¢
miegs$niowa, drzenie spoczynkowe o czestotliwosci 4-6Hz lub zaburzenia postawy, ktore nie
sa zwigzane z zaburzeniami wzrokowymi, uktadu przedsionkowego, mézdzku lub czucia
glebokiego (Berardelli i wsp., 2013; Kalia i Lang, 2015). Ws$rdéd symptomow
pozaruchowych nalezy wyr6zni¢ zaburzenia snu oraz nadmierng senno$¢ w ciggu dnia
(Postuma 1 wsp., 2012), jak rowniez depresj¢, zaburzenia wechu dotykajace nawet 85%
chorujacych, zaburzenia nastroju u okoto 30% chorujacych oraz zatwardzenia, co wigze si¢
z teorig pochodzenia choroby z zaburzenia mikroflory bakteryjnej uktadu pokarmowego
(Goldman i Postuma, 2014).
Ocena kliniczna PD opiera si¢ na metodach subiektywnych za pomocg skal klinicznych
oraz metod obiektywnych przy zastosowaniu aparatury pomiarowe;.
Jedna z subiektywnych skal uzywanych do oceny klinicznej jest Ujednolicona Skala
Oceny Choroby Parkinsona (ang. Unified Parkinson's Disease Rating Scale — UPDRS). Jej
powstanie datuje si¢ na rok 1980 1 od tego czasu wraz ze swoimi kolejnymi wersjami jest
najczesciej uzywang w ocenie klinicznej PD, ktora jest thumaczona i walidowana na wiele
jezykdéw w tym rowniez na polski (Siuda i wsp., 2020). W celu calo$ciowej oceny zostata
ona podzielona na cztery czg$ci, ktore oceniajg nastepujace aspekty PD. Czgs¢ pierwsza
pozwala oceni¢ czynnos$ci umystowe, zachowanie i nastroj. Cze¢$¢ druga ocenia aktywnosci
zycia codziennego (mowa, $linienie, potykanie, podstawowe czynno$ci samoobstugowe,
w subiektywnej ocenie badanego). Czeg$¢ trzecia nastawiona jest naocen¢ funkcji
motorycznych skltadajaca si¢ z czternastu zadan motorycznych oceniajgcych: mowe
1 mimike twarzy, drzenie, sztywno$¢, bradykinezje w obrebie konczyn gornych, dolnych
1 calego ciata, postawe ciala, chdd i stabilno$¢ posturalng Ostatnia czg¢$¢ czwarta obejmuje
ocen¢ poziomu komplikacji terapii farmakologicznej. W ramach kazdej czgsci UPDRS
wykonywana jest ocena zaburzen roznych funkcji w 5-stopniowej skali: 0 - brak zaburzen,
1 - lekkie zaburzenia, 2 - Srednie zaburzenia, 3 - umiarkowane zaburzenia, 4 - duze
zaburzenia ocenianej funkcji. (Goetz 1 wsp., 2008). Wigksze zaawansowanie PD
odzwierciedlone jest w wyzszej punktacji w UPDRS. Kolejng skalg stosowang od 1967 roku
jest skala Hoehn 1Yahr (Hoehn 1Yahr, 1967) (H&Y), stluzagca do oceny stanu

zaawansowania choroby na skali 5-stopniowej. Oryginalnie skala ta sktada si¢ tylko
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z pelnych wartosci od 1 do 5, jednak jej zmodyfikowana wersja wprowadza stopnie
posrednie takie jak 1,5 oraz 2,5 (Goetz i wsp., 2004). Najnizsza ocena w skali H&Y,
tj. punktacja 1.0 wskazuje nanajmniejsze zaawansowanie choroby 1 jednostronne
wystepowanie zaburzen. Wynik punktowy 1,5 wg. Skali H&Y wskazuje na dodatkowe
wystepowanie zaburzen osiowych. Wynik punktowy 2,0 wg. Skali H&Y oznacza
obustronne wystgpowaniu objawow, ale bez zaburzen rownowagi. U pacjentéw, u ktorych
zaburzenia rownowagi zostang stwierdzone, ocena wg. skali H&Y wynosi 2,5 punktow.
Pacjenci z oceng 3.0 w skali H&Y wykazuja cechy niestabilnosci posturalnej. Oceny 4.0
oraz 5.0 wg. Skali H&Y oznaczaja powazng niepetnosprawnosé: 4,0 wg. H&Y - zachowana
zdolno$¢ do samodzielnego stania i chodzenia, 5,0 wg. H&Y - niezdolnos$¢ do samodzielne;j
lokomocji oraz unieruchomienie na wozku inwalidzkim lub w t6zku.

Wstepnie postawiona diagnoza przy zastosowaniu subiektywnych skal klinicznych
powinna by¢ potwierdzona wynikami badan z wykorzystaniem metod obiektywnych
stuzacych do oceny funkcjonowania OUN w PD. Metody obiektywne pozwalaja
na poszukiwanie 1 ocenianie mechanizmow zaburzen w funkcjonowaniu uktadu nerwowo-
migsniowego w przebiegu PD. W celu obrazowania zmian w strukturze i funkcji OUN
wykorzystuje si¢ takie metody jak: pozytonowa tomografia emisyjna (ang. Positron-
Emission Tomography — PET), emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu
(ang. Single-Photon Emission Computed Tomography — SPECT) oraz obrazowanie
z zastosowaniem rezonansu magnetycznego (ang. Magnetic Resonance Imaging — MRI).
Metody PET oraz SPECT daja mozliwos¢ zobrazowania zaburzen w dzialaniu szlaku
nigrostriatalnego, przy uzyciu specyficznych dla PD radioznacznikow. Metoda MRI
pozwala na oceng strukturalng badanych okolic, jak rowniez ocene funkcjonalng (fMRI).
Metoda fMRI wskazuje na zaburzenia aktywnosci os§rodkéw na podstawie zmiany zuzycia
tlenu w poszczegolnych rejonach mézgu odpowiedzialnych za wykonywanie okre§lonych
zadan (Haslinger 1 wsp., 2001). Wspomniane wyzej metody obrazowania modzgu
charakteryzuja si¢ wysoka rozdzielczosciag przestrzenng, ale jednocze$nie niska
rozdzielczoscig czasowg badania.

Metoda, ktora wykazuje sie odwrotng charakterystyka, czyli wysoka rozdzielczo$cig
czasowa, a niska przestrzenng jest elektroencefalografia (EEG), ktoéra zostala zastosowana

w niniejszej rozprawie doktorskiej. EEG pozwala na ocen¢ czynnos$ci bioelektryczne;j
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moézgu za pomocy elektrod powierzchniowych umieszczonych w specjalnych czepkach,
ktore zaktada si¢ na glowe¢ osoby badanej. Analiza literatury wskazuje, ze u oséb
chorujacych na PD wystepuja liczne zmiany w charakterystyce sygnatu EEG. Wykazano
migdzy innymi zwigkszenie mocy fal wolnych oraz zmniejszenie mocy fal szybkich
w okolicy pfata potylicznego (Soikkeli i wsp., 1991). Widoczne s3 réwniez roznice
w synchronizacji i desynchronizacji czynnosci kory pomiedzy osobami chorujagcymi na PD,
a osobami zdrowymi (Heida 1 wsp., 2014). Wykazano réwniez obnizenie amplitudy
potencjatéw zwigzanych ze zdarzeniem zarowno sensorycznym (Emek-Savas i wsp., 2017),
jak rowniez w potencjatach wywotanych zdarzeniem ruchowym (MRCP ang. Motor related
cortical potential) (Falvo 1 wsp., 2018; Georgiev i wsp., 2016). MRCP i jego wartosci takie
jak amplituda, latencja, czy tez nachylenie krzywej wzrostu sygnatu EEG s3 waznymi

parametrami do oceny korowych procesow sterowania ruchem (Wright i wsp., 2011).

I 3. Elektroencefalografia

Elektroencefalografia jest metoda nieinwazyjnego badania zmian czynnoSci
bioelektrycznej kory moézgu (Rossini i wsp., 2019). Komoérki nerwowe kory moézgu sa
komoérkami pobudliwymi i przewodzacymi. Z racji swojej budowy charakteryzujg si¢
potencjatem blonowym, ktéry moze podlega¢ zmianom z potencjatu spoczynkowego do
potencjat czynnosciowego (,,czynno$¢ bioelektryczna™). Potencjal ten moze przenosi¢ sig¢
wzdtuz aksondéw neurondw w kierunku synapsy nerwowej, co gwarantuje przekazywanie
czynnosci bioelektrycznej z jednego neuronu na drugi. Czynnos$¢ bioelektryczna powstajaca
w sieciach neuronalnych kory moézgu moze by¢ zarejestrowana za pomoca elektrod
umieszczonych na skérze gtowy. EEG jest metodg charakteryzujaca si¢ niezwykle wysoka
rozdzielczoscig czasowa, ktora zalezna jest od mozliwosci probkowania sygnatu w trakcie
rejestracji. Wada tej metody jest jej bardzo niska rozdzielczo$¢ przestrzenna, co jest
spowodowane naktadaniem si¢ licznych pol elektrycznych generowanych przez sieci
neuronalne zlokalizowane w r6znych obszarach kory moézgowej. Lokalizacja zrodia
czynnosci bioelektrycznej na podstawie sygnatu EEG ograniczona jest zazwyczaj do
obszarow kory mozgu, bez mozliwosci Sledzenia aktywnosci bioelektrycznej struktur
podkorowych. Spowodowane jest to szybkim zmniejszaniem si¢ amplitudy sygnatu wraz ze

zwigkszaniem si¢ odleglo$ci struktur neuronalnych, bedacych zrodtem aktywnos$ci
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bioelektrycznej, od rejestrujacej elektrody. Zatem aktywno$¢ korowych sieci neuronalnych
(zlokalizowanych blizej elektrod) bedzie charakteryzowac si¢ wyzszg amplitudg od
aktywnosci podkorowych sieci neuronalnych, ktore zlokalizowane sg dalej od rejestrujacych
elektrod EEG. Pierwsza rejestracja elektroencefalogramu, czyli zapisu badania EEG
datowana jest na rok 1920 i zostata wykonana przez Hansa Berger’a. Od tego momentu
badanie EEG przeszto bardzo duzg przemiang oraz standaryzacj¢ (Biasiucci 1 wsp., 2019).
Aktualnie rejestracja sygnatu odbywa si¢ w sposob cyfrowy, co pozwala na doktadniejsza
1 szybszg analize. W celu standaryzacji lokalizacji umiejscowienia elektrod EEG na glowie
osoby badanej wprowadzono system referencyjny 10-20 na podstawie procentowych
odleglosci miedzy elektrodami, w odniesieniu do punktdw antropometrycznych na czaszce
badanej osoby. Dla zwigkszenia rozdzielczosci przestrzennej rejestrowanego sygnatu EEG,
w celach badawczych stosuje si¢ standardowo co najmniej 64 elektrody, natomiast
najnowsze systemy EEG umozliwiajg rejestracj¢ sygnatu EEG z wykorzystaniem czepkow
zawierajacych 128 lub nawet 256 elektrod (Seeck i wsp., 2017). Z racji specyficznej
charakterystyki sygnatu EEG, czyli malej amplitudy, rzgdu mikrowolt (uV) oraz podatnos$ci
sygnatu EEG na liczne zaktocenia pochodzace z innych Zrddel zmian pola elektrycznego
w ludzkim ciele niezbedne jest kilkukrotne lub nawet kilkunastokrotne wykonanie przez
badanego tej samej czynnos$ci w celu wyodrebnienia usrednionego sygnatu. Zarejestrowany

sygnal EEG moze by¢ analizowany w dziedzinie czasu, jak i w dziedzinie czg¢stotliwosci.

Analiza w dziedzinie czasu polega na oszacowaniu wartosci amplitudy 1 latencji
potencjalu  korowego poprzez metode usredniania fragmentow sygnalu EEG
z kilkudziesieciu powtdrzen powigzanych zze specyficznym zdarzeniem (ERP - event
related potential) w okreslonym czasie, np. wykonanie zadania ruchowego lub
kognitywnego, stymulacja czuciowa lub bolowa. Obecnie przyjmuje si¢, ze dla rzetelnego
usrednienia amplitudy 1latencji ERP minimalna ilo§¢ powtdrzen to standardowo
25 powtorzen danego zdarzenia. Specyficznym przykiladem analizy ERP jest szacowanie
w dziedzinie czasu parametrOw potencjatu korowego wywolanego czynnoscig ruchowag
(MRCP — motor related cortical potential) (Siemionow i1 wsp., 2000), ktora to analiza jest
przedmiotem niniejszej pracy. Szersze omodwienie analizy MRCP zaprezentowane jest

W pdzniejszej czesci wstepu.
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Analiza w dziedzinie cze¢stotliwo$ci polega nastworzeniu widma mocy
(spektrogramu) sygnatu EEG, co pozwala na okreslenie mocy sygnalu w danym zakresie
(pasmie) czestotliwosciowym. Czestotliwosci, w jakich najczesciej rejestruje si¢ sygnat
EEG, mieszcza si¢ w zakresie od 0,5 do 50 Hz. Nalezy pami¢taé, ze wraz ze wzrostem
czestotliwosci sygnatu zmniejsza si¢ jego amplituda. Czestotliwo$ci zostaty podzielone
na pasma takie jak fale delta (0,5-3 Hz), theta (4-7 Hz), alfa (8-13 Hz) beta (12-28 Hz) oraz
gamma (<30Hz).

Obie analizy zaréwno w dziedzinie czasu, jak 1 czestotliwosci muszg byc
poprzedzone procesami przetwarzania sygnalu EEG, a w tym procesem usuwania wptywu
artefaktow na sygnat elektroencefalograficzny. Najczestszymi artefaktami wystepujacymi
w sygnale EEG sa te zwigzane z czynno$cig mig¢snia sercowego oraz zwigzane z mruganiem,
gdzie poza artefaktem zwigzanym z praca migsni szkieletowych dochodzi zakldcenie
wynikajace zruchu gatki ocznej w gére w czasie zamykania powiek (zjawisko Bella).
Taki ruch gatek ocznych powoduje zmiang sygnalu bioelektrycznego z powodu zmiany
ustawienia pomigdzy posiadajaca dodatni tadunek rogéwka a posiadajaca ujemny tadunek
siatkbwka (Iwasaki 1 wsp., 2005). Artefakty ze wzgledu naswoja powtarzalng
charakterystyke moga by¢ usunigte z analizowanego sygnatu w sposob automatyczny lub
recznie na bazie wizualnej inspekcji sygnatu. Poza zaktoceniami wynikajacymi z sygnatow
wewnetrznych istniejg rowniez liczne zaktocenia wynikajace ze Srodowiska zewngtrznego.
Najczesciej jest to zaklocenie o czestotliwosci 50 Hz wynikajace z dziatania sieci
elektrycznej w systemie pradu przemiennego. Czgstotliwo$¢ ta jest usuwana
z wykorzystaniem filtru §rodkowozaporowego (ang. notch filter). Zarejestrowany sygnat
jest rowniez poddany procesowi filtrowania za pomoca filtréw gorno- (ang. high pass filter)
1 dolnoprzepustowych (ang. low pass filter), w celu usunigcia skladowych widmowych

rejestrowanego sygnatu. Dopiero tak przygotowany sygnat jest gotowy do dalszej analizy.

I4. MRCP i jego parametry w analizie sygnalu EEG
Zgodnie z aktualng wiedza MRCP reprezentuje centralng komende ruchowa dla
skurczy migsni szkieletowych (Siemionow i wsp., 2000; Wright i wsp., 2011). Sygnat ten
moze by¢ réwniez stosowany jako biomarker aktywnosci ruchowej oraz mozna go

zastosowac jako jeden z mechanizmo6w oceniajacy zmiany patologiczne w obrebie dziatania
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uktadu nerwowo-migsniowego (Sosnowska i wsp., 2021). W obrazie elektroencefalogramu
jest to przesunig¢cie w kierunku warto$ci negatywnych i wystepuje okoto dwodch sekund
przed wystgpieniem czynnosci ruchowej. Zmiany w sygnatu EEG pod wptywem komendy
ruchowej s3 zazwyczaj niewidoczne w zgrubnej wizualnej inspekcji ciggtego sygnatu EEG
z powodu naktadania si¢ w elektroencefalogramie aktywnosci bioelektrycznej tworzacej
MRCP oraz spontanicznej czynnos$ci kory mozgu niezwigzanej ztym zdarzeniem
ruchowym. Z tego powodu niezbgdne jest rejestrowanie wielu prob tej samej czynnosci, aby
nastepnie w trybie off-line wykona¢ analiz¢ usredniania sygnalu EEG w celu znalezienia
wspolnych cech zmiany sygnalu pomigdzy poszczegdlnymi powtdrzeniami. Z uzyskanego
sygnalu EEG-MRCP mozna uzyska¢ m.in. takie dane jak amplituda, latencja wystapienie
szczytu sygnatu, nachylenie krzywej wzrostu, amplituda potencjalu gotowos$ci, amplituda
ujemnego nachylenia (Rycina 1) (Sur 1 Sinha, 2009).

Movement
onset

|

NS

\ N

3

=

RP §_
(]

<

S

+
<2000ms =1.500ms =1.000ms =500 ms Oms 500 ms

Time (ms)

Rycina 1 Schematyczne reprezentacja MRCP. Punkt Oms wskazuje na rozpoczgcie
czynnos$ci ruchowej oraz punkt pomiaru amplitudy sygnatu. RP - potencjat
gotowosci, NP — ujemne nachylenie (Wright i wsp., 2011)
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Badania, w ktorych analizowano wptyw réznych czynnikow na wartos¢ amplitudy,
wykazaty, ze wraz ze wzrostem sity generowanej przez migs$nie szkieletowe, MRCP
wystepujacy przed czynno$cig ruchowg charakteryzowat si¢ wyzsza amplituda (Siemionow
1 wsp., 2000). Zauwazono rowniez nizsze wartosci amplitudy sygnalu u osoéb z dtugim
stazem treningowym w poréwnaniu do nowicjuszy (Di Russo i wsp., 2005; Fattapposta
1wsp., 1996), jak rowniez obnizenie warto$ci amplitudy pod wplywem treningu gry
na instrumencie muzycznym (Wright i wsp., 2012). Badania nad amplitudg sygnatu MRCP
sugeruja, ze jest to informacja na temat sity komendy ruchowej generowanej przez OUN dla
nizszych osrodkéw zaangazowanych w czynnos¢ ruchowa. Jako latencje sygnatu okresla si¢
okres od rozpoczecia sygnatu do wystapienia szczytowej wartosci amplitudy. Badania
wykazuja wydluzenie latencji sygnatu gotowosci oraz narastania sygnatu, ale brak r6éznic
w latencji szczytu amplitudy sygnatu uprofesjonalnych zawodnikéw strzelectwa
w poréwnaniu do oséb niestrzelajacych w czasie wykonywania czynno$ci naciskania
przycisku (Di Russo i wsp., 2005), co wskazuje, ze pod wptywem treningu moga nastepowac
zmiany prowadzace do zmiany latencji sygnalu, natomiast roéznice te nie wplywaja
na zmiany latencji calego sygnalu w przypadku os6b zdrowych neurologicznie.
Weczesniejsze badania pokazujg rowniez zmiany w charakterystyce aktywnos$ci kory mozgu
0s6b zdrowych w podesztym wieku, w zaleznos$ci od ich aktywnosci fizycznej (Colcombe

1 wsp., 2004).

I 5. Standardowe leczenie w PD

Aktualnie jako ztoty standard w leczeniu choroby Parkinsona uwazana jest
farmakoterapia z wykorzystaniem levodopy, ktora jest prekursorem dopaminy. Dodatkowo
stosuje si¢ agonistow receptoréw dopaminergicznych (Galvan 1 Wichmann, 2008).
Farmakoterapia  jest leczeniem  objawowym inie  powstrzymuje  procesu
neurodegeneracyjnego, a dodatkowo powoduje negatywne skutki uboczne (np. fluktuacje
ruchowe lub dyskinezy) po kilku latach ciggtej terapii (Gallo 1 Garber, 2011; Manson 1 wsp.,
2012). Caly czas trwaja badania nad poprawag sposobow stosowania farmakoterapii,
a migdzy innymi nad tym, kiedy rozpoczyna¢ stosowanie leczenia levodopa (de Bie i wsp.,
2020). Istnieja liczne zalety, jak i wady wezesnego i pdznego rozpoczecia leczenia levodopa.

Jednym z istotnych argumentéw za pdznym rozpoczgciem farmakoterapii jest koniecznos¢
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zwigkszania dawki wraz zzwigkszaniem si¢ tolerancji organizmu na podawany lek.
Zauwazono jednak, ze u pacjentow z PD poddanych treningowi fizycznemu, standardowo
ordynowany przez lekarza wzrost dawki leku wraz z uptlywem czasu trwania choroby byt
wolniejszy niz u osob, ktore nie trenowaty (Frazzitta i wsp., 2015). Poza zastosowaniem
farmakologii coraz wigksza liczba pacjentéw z PD poddawana jest neurochirurgicznej
operacji wszczepiania glebokiego stymulatora moézgu (Kalia i Lang, 2015). Podobnie jak
farmakoterapia, stymulatory nie zatrzymujg postepow choroby, a ich skuteczno$¢ zalezy od
liczby pozostatych komoérek nerwowych skorupy. Badania naukowe wskazuja potencjalne
substancje, ktore moglyby spowolni¢ rozwo6j PD poprzez swoje neuroprotekcyjne dzialanie,
skupione gléwnie na przeciwdziataniu patomechanizmowi PD (Salamon i wsp., 2020).
Jednakze nalezy zaznaczy¢, ze wiedza ta jest pozyskiwana w trakcie badan na modelach
zwierzecych PD i nie znalazla jeszcze potwierdzenia w badaniach na pacjentach cierpiacych

na chorobe Parkinsona.

I 6. R6zne formy stymulacji mézgu stosowane terapeutycznie w chorobie

Parkinsona

Poza standardowym podejsciem skupionym na farmakoterapii w §wiecie nauki
trwaja liczne badania nad innymi formami stymulacji mézgu w celu zmniejszenia
negatywnych objawéw PD. W celu stymulacji osrodkéw korowych oraz podkorowych
stosuje si¢ prad elektryczny w roznych formach m.in. w formie przezczaszkowej stymulacja
elektromagnetycznej (TMS ang. Transcranial magnetic stimulation) lub tez przezczaszkowa
stymulacj¢ pradem statym (tDCS ang. transcranial direct current stimulation). Zaréwno
tDCS jak TMS pozwalaja na stymulowanie precyzyjnie wybranych obszarow kory
mozgowej. Niefarmakologiczne formy stymulacji mozgu sg skupione na stymulowaniu
glownie obszarow takich jak kora przedczotowa z uwzglednieniem DLPFC, kory ruchowej
1 przedruchowej oraz dodatkowej kory ruchowej. W celu uzyskania pobudzajacego lub
hamujacego wpltywu TMS stosuje si¢ paradygmaty powtarzalnych impulséw
elektromagnetycznych (rTMS ang. — repetitive TMS) z okreslong czestotliwoscia
impulsacji. Zastosowanie rTMSu w srodkowej czesci kory czolowej w lokalizacji 2 cm
powyzej punktu antropometrycznego ,,nasion” prowadzi do poprawy funkcji motorycznych

zwigzanych z chodem (Dagan i wsp., 2017). Natomiast badania poréwnujace wpltyw
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pobudzania kory ruchowej oraz dodatkowej kory ruchowej wykazaty wigkszy wplyw
stymulacji kory dodatkowej na zmniejszenie zamrozen chodu (Kim i wsp., 2018).
Wykorzystanie anodowego tDCS, majacego dziatanie pobudzajace, w lokalizacji powyzej
kory DLPFC wykazalo pozytywny wptyw na zdolnos¢ utrzymywania réwnowagi (Lattari
iwsp., 2017), co sugeruje istotny udzial aktywno$ci kory DLPFC w zdolnos$ci
utrzymywania rownowagi ciala. Pobudzanie kory czolowej przy pomocy tDCS réwniez
przynosi pozytywne rezultaty w postaci poprawy funkcji wykonawczych (Ishikuro i wsp.,
2018). Poza wspomnianymi powyzej badaniami wykazano roéwniez inne pozytywne
dziatania zwigzane z pobudzaniem za pomoca TMS oraz tDCS zaréwno na zdolno$ci
motoryczne, jak i na niemotoryczne (Madrid i Benninger, 2021). Niefarmakologiczne formy
stymulacji wPD sa skupione na stymulowaniu gléwnie obszaréw takich jak kora
przedczolowa z uwzglednieniem DLPFC, kory ruchowe;j i1 przedruchowej oraz dodatkowej

kory ruchowe;j.

I 7. Wplyw wysilku fizycznego na mechanizmy neuroplastycznosci w PD

Badania oceniajace  wplyw  wysitku  fizycznego na przebieg chordb
neurodegeneracyjnych wykazuja go jako istotny element zarowno terapii, jak i prewencji
tych choréb (Marques-Aleixo i wsp., 2021). Dotychczas dostarczone dowody wykazuja
pozytywna korelacje pomiedzy zwiekszong aktywnoscig fizyczng a zmniejszeniem
prawdopodobienstwa zachorowania na PD (Xu 1 wsp., 2010; Yang 1 wsp., 2015). Wptyw
wysitku fizycznego na zmniejszenie prawdopodobiefistwa diagnozy PD tlumaczony jest
aktualnie poprzez dwie teorie: pierwsza znich moéwi o neuroprotekcyjnym dziataniu
wysitku fizycznego dzieki czemu nastgpuje opoOznienie wystegpowania objawdw
przedklinicznych, natomiast druga zteorii méwi o zwiekszeniu rezerw fizjologicznych
1 kompensacyjnym dziataniu wysitku fizycznego na objawy choroby (Hughes i wsp., 2019;
Schootemeijer i wsp., 2020). Jednak bez wzgledu nato, ktéra z wymienionych teorii
zostanie potwierdzona w najblizszych latach, pewne jest, ze wysilek fizyczny wywiera
pozytywy wplyw w przebiegu PD. Istnieja dowody potwierdzajace pozytywny wptyw
zarowno w badaniach na zwierzetach, jak 1 naludziach, na wydzielanie czynnikow

neurotroficznych, biatek oraz hormonéw pod wplywem wysitku fizycznego, co moze
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prowadzi¢ do generowania procesOw neuronaprawczych ineuroprotekcyjnych w OUN

(Sabaghi 1 wsp., 2019; Zoladz i Pilc, 2010).

W celu testowania nowych hipotez oraz badania rozwoju PD przeprowadzane s3
liczne badania na modelu zwierzgcym, gléwnie na myszach, u ktérych PD indukowana jest
przy pomocy neurotoksyny. Badania na modelu zwierzecym dostarczajg nam dowodoéw
wskazujacych na neuroprotekcyjne dziatanie treningu fizycznego, w postaci zmniejszonych
objawow motorycznych umyszy trenujacych w porownaniu do myszy nietrenujacych
(Ahlskog, 2011; Tsai 1 wsp., 2019). Natomiast porownanie poznego oraz wczesnego
wprowadzenia treningu fizycznego wskazuja na pozytywny wplyw treningu zar6wno
w przypadku wczesnej, jak i pdznej interwencji po zaindukowaniu PD u myszy (Palasz
iwsp., 2019). Badania eksplorujagce mechanizmy zwigzane z pozytywnym wpltywem
treningu fizycznego wykazuja zmniejszenie deficytéw motorycznych przy jednoczesnym
wzros$cie dynamiki transmisji dopaminy w zwierzecym modelu PD (Chen i wsp., 2018).
Zauwazono rowniez pod wptywem intensywnego treningu fizycznego pozytywne zmiany
w procesach plastycznosci synaptycznej (Chen i wsp., 2018), migdzy innymi poprzez
zwigkszenie gestosci kolcow dendrytycznych (Toy i wsp., 2014) oraz wzrost ilosci
receptoréw D2 (Vucckovié¢ i wsp., 2010). Poza zmianami na poziomie neuronalnym badania
na modelu zwierzecym wykazaly rowniez wzrost neurotrofin wptywajacych pozytywnie
na procesy neuroprotekcyjne oraz zwigzane z neuroplastyczno$cig. Zauwazono miedzy
innymi wzrost poziomu neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF ang.
brain-derived neurotrophic factor) we krwi pod wptywem intensywnego treningu fizycznego
(Sabaghi 1 wsp., 2019). Natomiast BDNF jest rozpatrywany jako jeden z czynnikow
majacych duzy potencjal w leczeniu PD (Palasz 1 wsp., 2020). Dziatanie tego czynnika
zwigzane jest migdzy innymi ze zwigkszeniem prawdopodobienstwa przetrwania komoérek

dopaminergicznych w istocie czarnej (Hyman i wsp., 1991),

Badania na ludziach wykazaty poprawe funkcji motorycznych pod wplywem
wymuszonej wysokiej intensywnosci treningowej na cykloergometrze rowerowym (Ridgel
1 wsp., 2009). Dalsze badania wykazaty, ze istotny wptyw na pozytywne rezultaty treningu
fizycznego ma intensywnos¢ treningu wyrazona przez czgstotliwo$¢ obrotdw na minute

na cykloergometrze rowerowym (Alberts i wsp., 2011). Potwierdza to rowniez badanie
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moéwigce o pozytywnej korelacji pomigdzy kadencja obrotdow ailoscia zmian
funkcjonalnych w pierwotnej korze ruchowej (Shah 1 wsp., 2016). Dalsze wskazowki
o ewentualnym pozytywnym wplywie treningu fizycznego uzyskano réwniez w innych
badaniach. Zauwazono, ze trening fizyczny poprawia wiele parametrow motorycznych,
ktore ulegaja zaburzeniu w zwigzku z PD, ale rowniez zmniejsza takie objawy jak
bradykinezja (Vieira de Moraes Filho i wsp., 2020). Trening fizyczny w PD poprawia nie
tylko zdolnosci motoryczne, ale wplywa rdwniez na zwigkszenie zdolnosci funkcji
poznawczych (Marusiak 1 wsp., 2019). Natomiast intensywny interwalowy trening
na cykloergometrze rowerowym powoduje rdwniez przyspieszenie czasu reakcji wyboru,
apoprawa ta utrzymywata si¢ do 8 tygodni (Rosenfeldt i wsp., 2021). Dodatkowo
zauwazono, ze poza zmianami funkcjonalnymi pod wpltywem treningu réwnowaznego
u 0s0b chorujacych na PD nastepuja zmiany strukturalne w postaci zwiekszenia si¢ objetosci
istoty szarej mozgu (Sehm 1 wsp., 2014) oraz zwigkszenie ilosci funkcjonalnej tacznosci
pomigdzy strukturami mézgowymi pod wplywem treningu na cykloergometrze rowerowym
(Segura i wsp., 2020). W artykule przegladowym zauwazono, ze najwigkszy wptyw wysitku
fizycznego na zmiany strukturalne i funkcjonalne widoczne sa w ptacie czolowym (Herold
1 wsp., 2019). Wykazano réwniez, ze specyficzny trening sitowy oraz aerobowy przynosza
lepsze rezultaty funkcjonalne niz tradycyjna fizjoterapia (Carvalho i wsp., 2015). Istnieja
dowody napoprawe w funkcjach motorycznych po przeprowadzeniu treningu
interwatlowego na cykloergometrze rowerowym z zastosowaniem niskiego oporu (Uygur
1 wsp., 2017). Prace te przynosza bardzo ciekawe wyniki, niestety nie wyjasniajag w petni
mechanizmow  plastycznosci moézgu, ato one sa zrodlem poprawy funkeji
psychomotorycznych u pacjentow z PD. Badania wykazaly, ze wysitek fizyczny o wysokiej
intensywnos$ci na cykloergometrze rowerowym lub na biezni powoduja migdzy innymi
wzrost ekspresji receptorow dopaminergicznych D2 w prazkowiu (obrazowanie metoda
PET poprzez szacowanie potencjalu wigzania radioznacznika fallypride[18F]) (Fisher
1 wsp., 2013), jak rowniez zwigkszong mozliwo$¢ wigzania dopaminy przez receptory D2
(Sacheli 1 wsp., 2019). Wzrost ekspresji tych receptorow pozwala na skuteczniejsze
mozliwo$ci wychwytu dopaminy na blonie postsynaptycznej struktur dopaminergicznych
prazkowia 1utatwia komunikacj¢ migdzykomorkowa. Wazna jest rowniez cigglosé

prowadzonego treningu, poniewaz osoby, ktore regularnie wykonuja aktywnos$¢ fizyczna,
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odpowiadaja duzo wigkszym wyrzutem dopaminy po jednostce treningowej niz osoby
prowadzace sedenteryjny tryb zycia (Sacheli 1 wsp., 2018). W eksperymencie
z zastosowaniem metody PET i przezczaszkowej stymulacji kory czotowej stwierdzono
réwniez pozytywny wptyw aerobowego treningu fizycznego na poziom dopaminy (Sacheli
1 wsp., 2019). Natomiast badania skupione nad ocena pobudliwosci korowo rdzeniowej
(z wykorzystaniem TMS) wskazujg na wydtuzenie korowo-rdzeniowego okresu ciszy, co
wskazuje na ztagodzenie u trenowanych pacjentow z PD patologicznie zwigkszonych u nich
proceséw hamujacych w korze ruchowej (Fisher 1 wsp., 2008). Badania wykorzystujace
stymulacj¢ TMS dowodza rowniez ze juz pojedyncza sesja treningowa jest w stanie
zwigkszy¢ aktywno$¢ kory mozgu (Selvanayagam i wsp., 2011). W pracach, w ktérych
badano zmiany wilosci polaczen pomiedzy poszczegdlnymi obszarami kory mozgu,
zauwazono zwiekszenie liczby potaczen pomiedzy jadrami podkorowymi a dodatkowa kora
ruchowg u chorujacych na PD pod wptywem treningu na biezni elektrycznej (Droby i wsp.,
2020). Zaobserwowano rowniez pozytywny wplyw treningu na cykloergometrze
rowerowym na zmniejszenie procesOw prozapalnych oraz zmniejszenie spoczynkowej
sztywnosci mig¢sniowej, oraz sztywno$ci parkinsonowskiej (Marusiak 1 wsp., 2015).
W badaniu tym zauwazono réwniez istotne podniesienie poziomu BDNF we krwi oséb
trenujacych korelujace ze zmianami mechanicznymi (Marusiak i wsp., 2015). Wzrost
stezenia BDNF moze wynika¢ ze zmian zwigzanych z przeplywem krwi przez naczynia
krwionosne w mozgu. W przypadku PD w obrazie badania fMRI widoczny jest istotny
wzrost przeptywu krwi w naczyniach krwionosnych w obrebie jader podstawy, ktéry jest
zauwazalny nawet po pojedynczej sesji intensywnego cigglego treningu na tandemie
rowerowym (Alberts 1 wsp., 2011). Zwigkszony przeptyw krwi przez naczynia krwionosne
prowadzi do zwigkszenia tarcia wewnatrznaczyniowego, ktore prowadzi do zwigkszonego
wydzielenia BDNF-u (Prigent-Tessier 1 wsp., 2013). Pozytywny wptyw treningu fizycznego
na poziom BDNF-u jest istotny z powodu obnizenia ekspresji jego mRNA w PD (Howells
1 wsp., 2000). Zauwazono rowniez zwigkszanie ilo§ci BDNF-u we krwi, jak i1 obnizenie
stanu zawansowania choroby przy zastosowaniu oceny za pomocg UPDRS, w przypadku
wczesnego zastosowania intensywnej rehabilitacji  w porownaniu  do chorujacych
niepoddanych treningowi (Frazzitta i wsp., 2014). Zauwazono réwniez pozytywna korelacje

pomiegdzy zwigkszonym wyrzutem BDNF-u do krwi, a spadkiem oceny za pomoca skali
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UPDRS po  zastosowaniu  szesnastotygodniowego  intensywnego  treningu
na cykloergometrze rowerowym u osob chorujacych na PD (Segura i wsp., 2020). Poza
poprawg zwigzana z uktadem nerwowym intensywny wysitek fizyczny wplywa pozytywnie
rowniez na komorki miesniowe osob chorujacych na PD (Kelly i wsp., 2014; Lavin i wsp.,

2020), co ma pozytywny wptyw na poprawe jakosci funkcjonowania chorujacych.

Badania zaburzen w funkcjonowaniu OUN w PD z wykorzystaniem EEG sg trudne
do przeprowadzenia z racji licznych artefaktow ruchowych generowanych przez drzenie
spoczynkowe. Dlatego, elektroencefalograficzne badania wpltywu intensywnego wysitku
fizycznego na funkcjonowanie OUN w PD s3 rzadko$cig. Jednak istniejagce badania
wykazuja istotne r6znice w amplitudzie oraz latencji sygnatu elektroencefalograficznego
pomiedzy osobami zdrowymi oraz osobami chorujagcymi na PD w zadaniu ruchowym
(Fearon i wsp., 2021; Vidailhet 1 wsp., 1993). R6znica badanego parametru miedzy osobami
zdrowymi a chorujacymi, jest tez zalezna od rodzaju zadania, gdzie w prostym zadaniu
ruchowym amplituda MRCP jest obnizona u 0s6b chorujacych na PD (Vidailhet i wsp.,
1993), natomiast amplituda sygnatu jest wyzsza w przypadku zadan ztozonych (Fearon
1wsp., 2021). Najnowsze badania wskazuja roéwniez na obnizenie amplitudy MRCP
w przebiegu PD, a dodatkowo wskazuja na korelacje pomiedzy niska wartos$cig amplitudy
a zaawansowaniem objawOw zwigzanych z ,,zamrozeniami ruchu” (Karimi 1 wsp., 2021).
Te rozbiezne rezultaty moga by¢ spowodowane rdéznicami w badanych zadaniach, jednak
réznica ta nie jest jeszcze wyjasniona w literaturze. Niestety istniejg istotne braki w wiedzy
naukowej na temat wptywu wysitku fizycznego na MRCP u 0s6b chorujacych na PD. Na
temat wplywu dtugotrwatego wysitku fizycznego na amplitude sygnatu EEG istnieje jedno
doniesienie moéwigce o wzroscie amplitudy MRCP, zwigzanego zruchem palca
wskazujacego pod wplywem treningu w przebiegu PD (Marusiak i wsp., 2013). Ruch palca
wskazujacego jest ruchem prostym, tak wiec zgodnie z poprzednimi badaniami amplituda

sygnatu EEG ulega zmniejszeniu pod wptywem PD.

Istnieja rowniez badania, ktore pordwnuja wptyw treningu fizycznego oraz lekow
antyparkinsonowskich, ktore wykazujg podobng charakterystyke dzialania w przypadku
przeciwdziatania objawom PD (Alberts 1 wsp., 2016; Beall i wsp., 2013). Te badania

sugeruja, ze dziatanie treningu fizycznego oraz lekow moze pobudza¢ podobne osrodki
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w moézgu. Kolejne badanie wskazuje na rdéznice w postaci wptywu treningu oraz lekéw,
gdzie w przypadku treningu skroceniu ulega czas niezbedny dla badanego na przetwarzanie
informacji, przygotowanie i wykonanie zadania ruchowego, natomiast w przypadku lekéw
skrdoceniu nie ulega czas przetwarzania informacji (Rosenfeldt i wsp., 2021), co sugeruje, ze

oba mechanizmy dzielg podobne $ciezki neuronalne, ale nie sg one takie same.

Przytoczone wyzej wyniki moga sugerowaé pozytywny wplyw intensywnego
wysitku fizycznego na wzbudzanie proceséw neuroplastycznosci, co w konsekwencji moze
prowadzi¢ do poprawy funkcji neurofizjologicznych moézgu oraz migsni szkieletowych,
a w rezultacie poprawy funkcji psychomotorycznych. Wspomniane wyniki byly zazwyczaj
skupione na 8 tygodniowym treningu ciggtym (Fisher i wsp., 2008, 2013; Ridgel i wsp.,
2009). Poza treningiem cigglym pozytywne rezultaty u osoéb chorujacych na PD przynosi
rowniez zastosowanie interwatowego wysitku fizyczny (HIIT) (Marusiak i wsp., 2015).
Badania skupione naporéwnaniu wplywu treningu zkadencja wolicjonalng oraz
wymuszong wykazuja wicksza odpowiedz, polegajaca na zwigkszeniu si¢ liczby aktywnosci
polaczen pomiedzy korg mozgu a jadrami podkorowymi wérdd osob, u ktorych kadencja
obrotow byta wyzsza (Shah 1 wsp., 2016). Potwierdzaja to rowniez wnioski z badan przy
wykorzystaniu treningdéw na cykloergometrze rowerowym, w ktorych najistotniejszym
elementem jest wysoka kadencja generowanych obrotow, a nie moc generowana przez
osobe chorujaca na PD (Alberts 1 wsp., 2011; Ridgel i wsp., 2015). Poréwnanie treningu
ciggtego i interwatowego u osob zdrowych, wykazano, Ze trening interwatowy jest bardziej
efektywny oraz lepiej tolerowany przez trenujacych (Bartlett i wsp., 2011). Rowniez
w przypadku PD zauwazalne sg lepsze rezultaty w przypadku zastosowania treningu
interwatowego w poréwnaniu do treningu cigglego (van Wegen 1 wsp., 2020). Ze wzgledu
na problemy pacjentow zPD ze stabilnoscia postawy, gltownie ze wzgledu
na bezpieczenstwo ¢wiczef,, najchetniej stosowang forma treningu byt trening na biezni.
Jednakze, nie wykazano r6znic pomiedzy efektami treningu na biezni, a na cykloergometrze
rowerowym u trenowanych pacjentow z PD (Arcolin 1 wsp., 2015). Réwniez na poziomie
zdolnosci funkcjonalnych oraz poprawy w obrebie ukladu krwionos$nego wykazano
poprawe w przypadku zastosowania treningu o wysokiej intensywno$ci w porownaniu do

treningu o $redniej intensywnosci (Fernandes 1 wsp., 2020). Atutem treningu interwalowego,
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w poréwnaniu do treningu cigglego, jest rowniez fakt, ze to wlasnie w treningu
interwatowym nastgpuje wickszy wyrzut BDNF-u do krwi, co stwierdzono zardéwno
w eksperymentach na trenowanych szczurach (Afzalpour 1 wsp., 2015), jak rowniez
w przypadku badan utrenowanych pacjentéw zPD (O’Callaghan i wsp., 2020).
Weczesniejsze badania wykazaly, ze pozytywne zmiany u pacjentow z PD, a wynikajace
z przeprowadzonego treningu utrzymujg si¢ minimum 4 tygodnie (Shah i wsp., 2016), lecz
istniejg réwniez prace potwierdzajace utrzymanie si¢ poprawy po 8 tygodniach

intensywnego treningu fizycznego (Rosenfeldt i wsp., 2021).

Na podstawie powyzszych prac mozna wyciggna¢ interesujace wnioski, dzieki
ktéorym mozna zadawac kolejne pytania badawcze w celu ich weryfikacji. Powyzsze prace
sugeruja pozytywny wplyw treningu fizycznego na stan osob chorujacych na chorobe
Parkinsona oraz ze interwalowa forma intensywnego treningu bedzie si¢ cechowad
wiekszym potencjalem wzbudzania pozytywnych proceséw neuroplastycznos$ci niz forma
ciagla. Z tego powodu w tej pracy zdecydowali$my si¢ na zbadanie wptywu interwatowych
treningdw o wysokiej intensywnosci (HIIT) na mechanizmy funkcjonowania uktadu
nerwowego u pacjentow cierpigcych na chorobe Parkinsona. Analiza literaturowa wykazata
braki w badaniach skupionych nad wptywem treningu fizycznego na amplitude oraz latencje
MRCP. Jako analizowane obszary wybrane zostaty kora czotowa (Herold 1 wsp., 2019),
w ktorej nastepuja najwieksze zmiany, kora ruchowa oraz przedruchowa, ktorej procesy
hamujace sg istotnym czynnikiem zaburzajacym funkcjonowanie ruchowe w PD (Fisher
1 wsp., 2008), kora DLPFC, ktorej stymulacja zwieksza zdolnos$ci utrzymywania stabilnej
postawy (Lattari 1 wsp., 2017) oraz dodatkowa kora ruchowa (SMA - ang. suplementarny
motor area), ktorej poprawa tacznosci funkcjonalnej jest widoczna jako rezultat treningu

fizycznego w PD (Droby 1 wsp., 2020).

Przeglad literatury sugeruje czestotliwos¢ treningéw na 3 razy w tygodniu trwajace
okoto 30-40 minut czgsci gldwnej, z intensywnosci na poziomie 60-80% rezerwy tetna
(Alberts 1Rosenfeldt, 2020). W projekcie tym badani beda poddani treningowi
na cykloergometrze rowerowym, co jest bezpieczniejszag forma treningu niz trening
na biezni mechanicznej, zmniejszajagc prawdopodobienstwo upadku w czasie treningu

(Alberts i Rosenfeldt, 2020)
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I 8. Przestanka pracy

Do chwili obecnej brak jest badan opartych naobrazowaniu funkcji moézgu
z wykorzystaniem metody EEG, ktére wyraznie pokazywalyby mechanizmy zmian
w dziataniu OUN, bedace przyczyng raportowanej w wielu pracach (Fisher i wsp., 2008,
2013; Marusiak i wsp., 2015; Ridgel i wsp., 2009) poprawy funkcji motorycznych
1 kognitywnych po cyklu intensywnych treningdéw na cykloergometrze rowerowym. Praca
(Marusiak 1 wsp., 2013) wskazuje u pacjentéw z PD na zmiany amplitudy sygnatu EEG
w okolicach kory ruchowej pierwotnej i wtdrnej po odbyciu przez tych pacjentow cyklu
osmiotygodniowego, interwatowego treningu na cykloergometrze rowerowym. Jednakze
wspomniana praca prezentuje dane tylko na jednej trenowanej grupie pacjentoéw z PD, bez
zastosowania grupy kontrolnej, co sprawia, ze wyniki powyzszej pracy wymagaja dalszego
potwierdzenia w kontrolowanym badaniu longitudinalnym. Dlatego w prezentowanym
przewodzie doktorskim wykonano prospektywny (badanie przed 12-tygodniowym cyklem
treningowym, tuz po zakonczeniu cyklu treningowego i 6 tygodni po zakonczeniu cyklu)
eksperyment kontrolowany (z wlaczeniem do badan dwoch grup pacjentéw chorujacych
na PD: grupy badanej - poddanej cyklowi treningowemu i grupy kontrolnej - nie poddanej
cyklowi treningowemu). W badaniu tym zostala zastosowana elektroencefalografia do
obrazowania zaktadanych zmian funkcji m6zgu (dotyczacej aktywnos$ci roznych okolic kory
moézgu) na skutek zastosowanego treningu interwalowego o wysokiej intensywnos$ci
u pacjentéw chorujacych na PD. Wyniki zaplanowanych badan umozliwia odpowiedzenie
na pytania dotyczace mechanizmow neuroplastyczno$ci u 0sob chorujacych na PD,
wywolanych intensywnym interwalowym wysitkiem fizycznym (w tym przypadku
HIIT - high intensity interval training), a w konsekwencji moga stanowi¢ podstawe do
wzbogacenia obecnego zlotego standardu leczenia chorych na PD o rehabilitacj¢ oparta

na dowodach naukowych.
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II CEL PRACY

Glownym celem pracy jest ocena wptywu 12-tygodniowego cyklu intensywnego
treningu interwatowego (HIIT) na cykloergometrze rowerowym na parametry (amplituda
i latencja) czynnos$ci bioelektrycznej kory mézgu (EEG) wywotanej zadaniem ruchowym

(MRCP — motor related cortical potential).

III HIPOTEZY BADAWCZE

1. 12-tygodniowy intensywny trening interwatowy (HIIT) na cykloergometrze
rowerowym spowoduje w grupie pacjentow z PD, poddanych temu cyklowi
treningowemu, wzrost amplitudy MRCP.

2. 12-tygodniowy intensywny trening interwalowy (HIIT) na cykloergometrze
rowerowym spowoduje w grupie pacjentow z PD, poddanych temu cyklowi
treningowemu, skrdocenie latencji MRCP.

3. Powyzsze pozytywne zmiany w amplitudzie i latencji MRCP w grupie pacjentow
podanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT utrzymaja si¢ do 6 tygodni po
zakonczeniu cyklu treningowego.

4. W grupie pacjentow nie poddanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT amplituda
ilatencja MRCP nie ulegng zmianie w obu sesjach pomiarowych po okresie

12-tygodniowego cyklu treningowego w poréwnaniu do sesji przed tym okresem
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IV MATERIAL Il METODY BADAWCZE

Projekt otrzymal pozytywna opini¢ Uczelnianej Komisji Bioetycznej ds. Badan
Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach
na mocy podjetej uchwaty nr 2/2017 z dnia 21 grudnia 2017 r. Badania zostaly zrealizowane
wramach grantu pt. ,,Wplyw treningu interwalowego o wysokiej intensywnosci
na mechanizmy neuroplastycznos$ci i zachowania psychomotoryczne u pacjentow z chorobg
Parkinsona: badanie randomizowane z jednorocznym okresem obserwacji”’, kierowanego
przez prof. Jarostawa Marusiaka (nr: 2017/25/B/NZ7/02795, program OPUSI3,

finansowany przez Narodowe Centrum Nauki).

IV 1. Osoby badane

Do udzialu w projekcie zrekrutowano 38 pacjentéw ze wstepnie deklarowang chorobg
Parkinsona, na bazie diagnozy postawionej przez prowadzacego na co dzien pacjentow
lekarza neurologa (z poza projektu). Kryteriami wigczenia do badania byty: idiopatyczna
posta¢ choroby Parkinsona, brak przeciwwskazan do udzialu w eksperymencie (zgoda
lekarza prowadzacego), brak wspoétistniejacych schorzen neurologicznych, pisemna zgoda
pacjenta na udzial w badaniach, stan zaawansowania choroby nie wigkszy niz oceniany
na 3 punkty w zmodyfikowanej skali Hoehn & Yahr (gwarantujacy samodzielno$¢ osoby
badanej w poruszaniu si¢). Kryteria wylaczenia to: symptomy PD kwalifikujace si¢ na ocene
powyzej 3 punktéw w skali Hoehn & Yahr oraz nieustabilizowane parametry kragzeniowo-
oddechowe (pacjenci byli dyskwalifikowaniu wg. tego kryterium na bazie proby wysitkowej
przeprowadzanej przez lekarza kardiologa). Po ocenie neurologicznej lekarza neurologa
zatrudnionego w projekcie oraz po dodatkowym badaniu z wykorzystaniem metody PET
nastepowato finalne potwierdzenie (z okresleniem stanu zaawansowania PD wg skali Hoehn
& Yabhr) idiopatycznej choroby Parkinsona i1 zakwalifikowanie do udziatu w projekcie lub
wykluczenie idiopatycznej postaci 1 wykluczenie z udzialu w projekcie. Zakwalifikowani do
badan pacjenci (34 osoby) byli w tagodnym do $rednio zaawansowanego stadium choroby
(skala Hoehn & Yahr: 1-3 punktéw). Chorzy na PD zostali podzieleni losowo (metoda
nieprzejrzystych  kopert) nadwie grupy, tj. grupe pacjentow poddawanych
12-tygodniowemu cyklowi treningowemu HIIT (PD-TR, n=15) i grupe pacjentow, ktdra nie
byta poddana temu cyklowi treningowemu (PD-NTR, n=19). Na bazie kryteriow wlaczenia
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i poprawnie wykonanych we wszystkich trzech sesjach pomiarowych procedur zapiséw
elektroencefalograficznych (EEG) (ktéore umozliwiaty analizy w kierunku oszacowania
amplitudy i latencji MRCP-EEG), do finalnej analizy statystycznej parametrow sygnatu
EEG zostaly wykorzystane elektroencefalogramy 22 pacjentéw z PD, tj. 12 pacjentow
z grupy PD-TR i 10 pacjentéw z grupy PD-NTR (Tabela 1, Rycina 2).

Powodami wykluczenia z badania byly: nieidiopatyczna posta¢ PD (n=3), problemy
zdrowotne uniemozliwiajgce udzial w badaniach (n=5), niska jako$¢ zarejestrowanego
sygnalu EEG (n=3), rezygnacja z badania z powodow zyciowych, rodzinnych i innych
(n=5). Pacjenci z grupy PD-TR wykonywali 12-tygodniowy cykl treningdw o wysokiej
intensywno$ci (HIIT), ktérych potencjat wywotywania zmian neuroplastycznych
1tagodzenia objawdéw PD zostal stwierdzony we wczes$niejszych badaniach (Marusiak
1wsp., 2019; Zoladz i wsp., 2014). Natomiast grupa PD-NTR zostala poproszona
0 utrzymanie zwyczajowego poziomu aktywno$ci codziennej w czasie odbywania przez
grupe PD-TR treningdw. Wszyscy badani zostali poproszeni o niezmienianie swojej
codziennej aktywnosci na czas trwania eksperymentu tak, aby wykluczy¢ wplyw innych
czynnikOw na ewentualne zmiany mierzonych parametrow. Kazda zosoéb przed
podpisaniem zgody na udzial w badaniach zostata poinformowana i poinstruowana na temat
przebiegu eksperymentu. Wszyscy uczestnicy eksperymentu zostali rOwniez poinformowani
0 mozliwos$ci przerwania udziatlu w eksperymencie, w przypadku problemoéw zdrowotnych

lub z jakiejkolwiek innej przyczyny.
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Tabela 1 Charakterystyka antropometryczna pacjentdw z PD finalnie poddanych analizie.
PD-TR grupa trenujaca, PD-NTR grupa nietrenujgca, H&Y - skala Hoehn 1 Yahr,

*mediana, **odchylenie ¢wiartkowe

Grupa/ID _Masa Wysokos’c’ Ple¢ Wiek H&Y Czas trwania Kpﬁczyna I?oﬁpzyna
ciala [kg] | ciata [cm] | [M/K] | [lata] | [punkty] PD [lata] zajeta [P/L] | dominujaca [P/L]
PD-TR-01 80 190 M 58 2,5 9 L P
PD-TR-02 61 164 K 60 2 4 P P
PD-TR-03 63 158 K 72 1,5 3 P P
PD-TR-04 80 180 M 69 2 3 L P
PD-TR-05 101 168 M 61 2 1 L P
PD-TR-06 64 158 K 57 1,5 2 L P
PD-TR-07 73 160 K 55 2 11 L P
PD-TR-08 83 175 M 61 1,5 5 P P
PD-TR-09 67 171 M 63 1 3 P P
PD-TR-10 67 173 M 66 1,5 1 P P
PD-TR-11 80 170 M 69 2 15 P P
PD-TR-12 76 172 M 70 2,5 5 P P
PD-NTR-01 80 164 K 54 2 5 L P
PD-NTR-02 58 158 K 73 2 8 P P
PD-NTR-03 56 164 K 60 2 7 L P
PD-NTR-04 66 170 M 60 2 15 P P
PD-NTR-05 91 179 M 62 2 1 L P
PD-NTR-06 60 164 K 72 1,5 6 P P
PD-NTR-07 100 158 K 72 2,5 9 P P
PD-NTR-08 72 171 M 83 2 10 P P
PD-NTR-09 72 160 K 67 1,5 5 P P
PD-NTR-10 56 161 K 72 2 14 P P
Srednia PD-TR | 74,58 169,92 63,42 2% 5,17
SD PD-TR 11,31 9,38 5,65 0,25%%* 4,32
Sre‘;\?ﬁ{m' 71,10 | 164,90 67,50 2% 8,0
SD PD-NTR 15,23 6,66 8,54 0** 4,24




Wtgczonych do badania(n=38)

Wykluczenia (n=4):
Razygnacja z badania (n=1)
Nie idiopatyczne pochodzenie PD (n=3)

Randomizacja (n=34)

|

PD-TR (n=15)

Badanie wstepne PRE (n=15)

Trening (12 tygodni)

Badanie Post1(n=14)
Wyklucznia (n=1)
Problemy zdrowotne (n=1)

Brak interwenciji (6 tygodni)

Badania Post2 (n=14)

Wyklucznia (n=2)

Za duza ilosc artefaktow ruchowych

w sygnale EEG (n=2)

Analiza wynikéw (n=12)

Rycina 2 Schemat przeptywu pacjentow w projekcie

PD-NTR (n=19)

Badanie wstepne PRE (n=19)

Brak interwenciji (12 tygodni)

Badnie Post1 (n=16)
Wykluczenia (n=3)
Rezygnacja z badan (n=2)
Problemy zdrowotne (n=1)

Brak interwencji (6 tygodni)

Badanie Post 2 (n=11)
Wykluczenia (n=5)
Rezygnacja z badan (n=2)
Problemy zdrowotne (n=3)

Wyklucznia (n=1)

Za duza ilosc artefaktow ruchowych

w sygnale EEG (n=1)

Analiza wynikéw (n=10)
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IV 2. Metody badawcze

IV 2.1. Protokdl badania

Obie grupy badanych (tj. PD-TR iPD-NTR) =zostaly poddane badaniom
neurologicznym oraz elektroencefalograficznym (EEG) w farmakologicznej fazie
»wyltaczenia” (faza-OFF; tzn. po 12-godzinnym catonocnym niezazywaniu lekow
antyparkinsonowskich, lub po 24-godzinnym w przypadku zazywania lekow z dlugim
czasem uwalniania). Badanie neurologiczne wykonywane byto w kierunku potwierdzenia
idiopatycznej postaci choroby Parkinsona oraz okre$leniu poziomu zaawansowania tej
choroby wg. skali Hoehn & Yahr. U kazdej z 0s6b badanych przeprowadzono rejestracje
sygnatow EEG podczas trzech sesji pomiarowych, tj.: przed 12-tygodniowym cyklem
intensywnych treningdw interwatowych (HIIT) na cykloergometrze rowerowym (Pre),
w okresie do 1 tygodnia po zakonczeniu cyklu HIIT (Postl), w okresie 1.5 miesigca po cyklu
HIIT (Post2). Podczas pierwszej sesji pomiarowej wykonano podstawowe pomiary

antropometryczne.

IV 2.2. Ocena neurologiczna
Wszyscy uczestnicy zostali przebadani neurologicznie przez lekarza neurologa
w kierunku potwierdzenia diagnozy idiopatycznej choroby Parkinsona oraz okresleniu stanu

zaawansowania tej choroby w skali Hoehn & Yahr (H&Y).

IV 2.3. Elektroencefalografia (EEG)

IV 2.3.1. Przeprowadzenie pomiarow EEG

Dla celéw niniejszej pracy przeprowadzono badanie EEG podczas czynno$ci
unoszenia palca wskazujacego w konczynie zajetej w przypadku objawdw jednostronnych
lub w koficzynie z bardziej zaawansowanymi objawami w przypadku objawow
obustronnych. Czynno$¢ bioelektryczna kory mozgu zostata zarejestrowana przy uzyciu
128-kanatowego (tj. z wykorzystaniem 128 aktywnych elektrod do rejestracji EEG) systemu
BioSemi (BioSemi Inc., Holandia). Kazda aktywna elektroda w tym systemie pomiarowym
posiada wbudowany przedwzmacniacz pozwalajacy wzmocni¢ rejestrowany sygnal w celu
zmniejszenia zaktocen wynikajacych z transferu sygnatu pomigdzy elektroda a systemem

rejestrujacym. Elektrody znajdujace si¢ w zestawie sg to elektrody typu ,,pin” umieszczane
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w odpowiednich otworach czepka dobranego do wymiarow glowy pacjenta. Lokalizacja
elektrod umieszczanych w czepku zostata ustalona za pomocg rownoodleglych punktow od
punktu Cz (www.biosemi.com/headcap, (Choi i wsp., 2006; Richards 1 wsp., 2015)
mierzonych przy pomocy przesuni¢cia katowego azymutu oraz kata nachylenia wektora.
W celu dobrania prawidtowego rozmiaru czepka wykonano pomiar obwodu gtowy osoby
badanej, a nastepnie wyznaczono punkt Cz, nad punktem anatomicznym vertex bedacym
punktem przecigcia potowy wymiaru strzatkowego tj. pomiedzy punktem anatomicznym
nasion (zaglebienie na szczycie nosa) a inion (wypuktos¢ lezaca w linii sSrodkowej podstawy
czaszki), oraz potowy wymiaru plaszczyzny wiencowej pomiedzy dwoma punktami
preaurical (punkt lezacy pod skrawkiem ucha). Po nalozeniu czepka nastgpowalo
wypetnienie otwordw czepka na elektrody zelem elektroprzewodzacym do EEG (SignaGel,
Parker Laboratiories, INC., USA), co pozwalato na stworzenie odpowiednio przewodzacego
srodowiska pomigdzy elektroda a skorag osoby badanej. Poza elektrodami rejestrujacymi
sygnal EEG z wszystkich okolic kory mézgowej, na glowie zostaly umieszczone dwie
elektrody funkcyjne czynna CMS (z ang. common mode sense) oraz pasywna DRL
(z ang. driven right leg) stuzace w celu zmniejszenia interferencji niepozadanych sygnatow
oraz dzialajace jako punkt referencyjny. W celu osiggnigcia najwyzszej jakosci sygnatu
przed rozpoczeciem rejestracji sygnatu EEG wykonywano pomiar impedancji, za pomoca
specjalnego modutu do analizy poziomu impedancji bedacego czgscig systemu BioSemi,
a w razie potrzeby elektrody wykazujace wysoka impedancj¢ byty korygowane, poprzez
docisniecie elektrody, dodanie wigkszej ilosci zelu przewodzacego oraz przetarcia
powierzchni elektrody za pomocg alkoholu. Nastgpnie po uzyskaniu zadowalajacych
wynikow pomiaru impedancji tj. ponizej Sk€2, nastgpowato rozpoczecie protokotu rejestracji
sygnatu EEG. Uzyskanie niskich wartos$ci impedancji pozwala na doktadniejsze wykonanie
badania poprzez zmniejszenie strat rejestrowanego sygnalu na poziomie elektrody
rejestrujgcej. Uzyskiwany sygnal EEG zostal wzmocniony 75 000 razy oraz byt filtrowany
w zakresie 0.01-100Hz, a probkowanie analogowo-cyfrowe wyniosto 2048 Hz. Dodatkowo,
do celow pdzniejszej analizy wykonano pomiar czynno$ci mechanicznej za pomoca czujnika
laserowego (M7L-50 & M7L-100 optic distance sensor). Na powierzchni palca
wskazujacego umieszczano czarny material odbijajacy $wiatlo laserowe, a nastepnie wigzka

laserowa byta skierowana na okolice stawu mig¢dzypaliczkowego dalszego palca


http://www.biosemi.com/headcap

32

wskazujacego. Pomiary z czujnika laserowego pozwolily na ocene jakosci wykonywania
zadania przez osoby badane. Badani wykonywali ruch za pomoca II palca reki po stronie,
po ktorej wystepowatly objawy w przypadku objawow jednostronnych lub tez po stronie, po

ktorej objawy pojawity si¢ jako pierwsze w przypadku zaburzen obustronnych.

Stanowisko badawcze sktadato si¢ z krzesetka dla badanego, biurka z mozliwos$cia
stabilizacji 4 palcow kazdej reki niebioracych udziatu w wykonywaniu zadania, monitora,
na ktérym badany uzyskiwal informacje zwrotne odnos$nie zadania. Protokdt badawczy
sktadat si¢ z 2 czesci:

1) pomiary spoczynkowe sygnatu EEG,
2) wykonanie jednorgcznego ruchu szybkiego wyprost palca wskazujacego w konczynie
zajetej lub bardziej zajetej objawami (MOHT — motor one hand task).

Pomiar spoczynkowy, ktéry polegal na zapisie czynnos$ci spoczynkowej kory mozgu,
czyli bez wykonywania czynnos$ci ruchowych, trwat 3 minuty. Nast¢pnie wykonano pomiar
MOHT (Rycina 3) sktadajacy si¢ z 3 serii po 10 powtorzen zadania. Kazde powtdrzenie
trwato 10 sekund, a pomigedzy powtorzeniami nastgpowato 10 sekund przerwy. Natomiast
pomiedzy seriami nastgpowata minutowa przerwa, w ciggu ktorej osoba badana mogta
poprawi¢ swoja pozycje pomrugac, podrapaé¢ si¢ lub powiedzie¢ kilka stow, jesli to
konieczne, aby zwigkszy¢ swdj komfort osobisty (Rycina 3).

Przed rozpoczegciem pomiaru osoby badane byty zapoznawane z protokotem badawczym,
wykonywano wyznaczenie poziomu docelowego uniesienia palca wskazujacego oraz
przeprowadzono nierejestrowang sesj¢ testowa pozwalajaca zapoznaé si¢ z zadaniem.
Dlugos¢ sesji testowej byta dobierana indywidualnie do potrzeb osoby badanej, jednak nie
wynosita mniej niz 3 powtorzenia. Na ekranie przed osobg badang znajdowat si¢ system
informacji zwrotnej w postaci dwoch czerwonych kolumn, kolumna po stronie konczyny
niebadanej pokazywata docelowy poziom uniesienia palca wskazujacego, natomiast
kolumna po stronie badanej pokazywala aktualny odczyt zczujnika laserowego
znajdujacego si¢ powyzej palca wskazujacego konczyny badanej. Osoby badane zostaty
rébwniez poproszone o utrzymywanie statej pozycji ciala oraz glowy, jak réwniez
o niewykonywanie zbednych czynnosci ruchowych wtym niemarszczenie czota,

niezaciskanie zebow, nieruszanie jezykiem oraz ograniczenie mrugania powiekami podczas
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rejestracji. Czynnosci te byly ograniczone do minimum w trakcie wykonywania zadania,
natomiast w czasie pomigdzy powtdrzeniami byty dopuszczalne w minimalnej ilosci.
W celu zminimalizowania ryzyka dekoncentracji w czasie badania w okolicy stanowiska

badawczego ograniczono gltosne dzwigki oraz ostre §wiatto.

Rycina 3 Schemat protokolu badawczego. A: Schemat pojedynczej serii pomiarowe;.
B: Schemat protokotu pomiarowego sesji badawcze;j

IV 2.3.2. Analiza zarejestrowanych sygnalow EEG

Sygnat EEG zostal przeanalizowany przy pomocy oprogramowania BESA Research
7.0 (BESA GmbH, Grifelfing, Niemcy). Uzyskany sygnal zostal poddany obnizeniu
czestotliwosci probkowania do 512 Hz, tzw. downsampling, nastgpnie zostat przefiltrowany
za pomocy filtra gérnoprzepustowego na poziomie 0.53 Hz oraz dolnoprzepustowego SOHz.
Dodatkowo zastosowano filtr §rodkowozaporowy na poziomie 50 Hz w celu usunigcia
ewentualnych zaktocen sieciowych. Przy pomocy analizy wzrokowej zostaly zaznaczone
artefakty ruchowe. Potautomatyczna analiza sygnalu pozwolita na usunigcie artefaktow
zwigzanych zruchami gatek ocznych imruganiem. Wzrokowa analiza prob REST
pozwolita na ogdlng ocene jakosci sygnatu. Z prob MOHT zostaty wyznaczone 2000 ms
odcinki, ktore podlegaty usrednieniu w celu oszacowania parametréw opisujgcych potencjat
korowy zwigzany zruchem (MRCP — motor-related cortical potential). Znacznikiem

czasowym dla analizowanego parametru (Oms) byt ruch palca wskazujacego zarejestrowany
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za pomoca czujnika laserowego, a zakres czasu od -500 ms do -400 ms byl punktem

odniesienia dla usrednienia sygnatu EEG (Rycina 4).

Rycina 4 Schemat jednoczesnej rejestracji czynnosci mechanicznej (ruch palca mierzony
czujnikiem laserowym) [A], sygnalu EEG [B], wzorca czynnosci dla badanego
czynnos$ci (wyswietlany na ekranie badanemu jako zadanie do wykonania) [C]

Z uzyskanego sygnatu EEG, dla wybranych elektrod (Rycina 5) zostaty wyznaczone
dwa parametry potencjalu korowego zwigzanego =z czynno$cig ruchowa (MRCP),
tj. amplituda MRCP oraz opodznienie czasowe (latencja) wystepowania wartosci dalszej

szczytowej amplitudy MRCP.
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Rycina 5 Lokalizacja elektrod EEG, ktére wybrano do analizy oznaczona kolorami:
czerwone — elektrody z rejonu kory czotowej, zotty — elektrody z rejonu kory
DLPFC, brazowy - elektrody zrejonu kory ruchowej i przedruchowe;,
niebieski - elektrody zrejonu kory ruchowej dodatkowej (SMA) (zréddto:
www.biosemi.com/headcap)
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Do analizy statystycznej obu parametrow MRCP wybrano ich wartos$ci z elektrod
znajdujacych si¢ nad nastepujacymi rejonami kory mozgu: na ptatem czolowym (elektrody
C14, C15, C18, C19, C20, C27, C28), nad korg DLPFC po lewej stronie (elektrody: C31,
C32, D04, D05, D06), nad korg DLPFC po prawej stronie (elektrody: C04, C05, C06, C09,
C10), nad kora ruchowa po lewej stronie (elektrody: D10, D11, D12, D13, D18, D19, D20),
nad korg ruchowg po prawej stronie (elektrody: B21, B22, B23, B29, B30, B31, B32), oraz
nad dodatkowg korg ruchowg (elektrody: C11, C12, C13, C21, C22, C23, C24, C25, C26),
zgodnie z konfiguracje¢ elektrod EEG odpowiadajacg powyzszym rejonom kory mézgu wg.
Koesslera i wsp. (2009) (Rycina 5). Dla kazdej osoby badanej do analizy statystycznej
wybrano wyniki parametrow MRCP (amplituda i latencja) z elektrod z prawej i lewej strony
kory mézgu w taki sposob, aby te lokalizacje elektrod odpowiadaty unerwieniu konczyny
gornej po stronie kontralateralnej i ipsilateralnej kory mozgu, w stosunku do konczyny
gornej badanej (wykonujacej jednoreczne zadanie ruchowe - MOHT) podczas rejestracji
sygnatu EEG. Zgodnie z powyzszym podejsciem, dla 0s6b badanych wykonujacych MOHT
prawa rekg strona kontralateralna kory modzgu to strona lewa, a strona ipsilateralna kory
moézgu to strona prawa. Natomiast dla os6b wykonujacych MOHT lewa reka, strona
kontralateralna kory mézgu to strona prawa, a strona ipsilateralna kory mézgu to strona
lewa. Ze wzgledu nafakt, ze wyniki parametréw MRCP (amplitudy i latencji)
przedstawiono jako $rednie wartosci dla kazdej z badanych grup (PD-TR i PD-NTR),
a w zadnej z tych grup nie byto jednolitosci co do stronno$ci badanej konczyny (u czesci
z 0sOb badano prawa, a uinnych lewa konczyng), to dla czytelno$ci przedstawienia
wynikow na wykresach wystgpita konieczno$¢ wykonania transpozycji wartosci
parametréw z poszczegllnych elektrod migdzy stronami, aby strona kontralateralna
1 ipsilateralna dla wszystkich badanych z danej grupy byla taka sama. Transpozycja polegata
na zamianie lokalizacji wynikow przypisanych do poszczego6lnych elektrod pomiedzy prawa
alewa strong, natomiast elektrody lezace w linii srodkowej nie ulegly transpozycji.
Przyktadowo wyniki dla amplitudy 1 latencji MRCP dla elektrody C31 u osoby badanej
wykonujacej ruch lewym palcem wskazujacym zostaty przedstawione jako elektroda C9,
aby zaprezentowa¢ wyniki po stronie kontralateralnej (Rycina 5, Tabela2). Dla

zobrazowania wynikow dla elektrody C9 po stronie ipsilateralnej przedstawiono wyniki
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z elektrody C31 (Rycina 5, Tabela 2). Podobnie jak powyzej wykonano transpozycje¢ dla
wszystkich zlateralizowanych elektrod (Rycina 5, Tabela 2).

Tabela 2 Tabela transpozycji wynikow z elektrod miedzy stronami kory moézgu dla oséb
wykonujacych ruch lewego palca wskazujacego dla zobrazowania wynikow po
stronie kontralateralnej (transpozycje nr 1-17) ipo stronie ipsilateralnej
(transpozycje nr 18-34).

Numer porzadkowy Elektrod ktéra Transpozycja do
i, zarejestrowano sygnat .
transpozycji EEG elektrody w wynikach

1 C24 Cl1
2 C25 C12
3 C26 C13
4 C27 Cl4
5 C28 C15
6 C31 C09
7 C32 C10
8 D04 C04
9 D05 CO05
10 D06 C06
11 D10 B29
12 D11 B30
13 D12 B31
14 D13 B32
15 D18 B21
16 D19 B22
17 D20 B23
18 B21 D18
19 B22 D19
20 B23 D20
21 B29 D10
22 B30 D11
23 B31 D12
24 B32 D13
25 C04 D04
26 CO05 D05
27 C06 C06
28 C09 C31
29 C10 C32
30 Cl11 C24
31 C12 C25
32 C13 C26
33 Cl4 C27
34 Cl15 C28
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IV 2.4. Trening na cykloergometrze rowerowym

Treningi zostaly przeprowadzone na cykloergometrach firmy Monark z mozliwo$cia
zmiany obcigzenia oraz $ledzenia generowanej mocy przez trenujgcego. Cykl treningowy
trwat 12 tygodni, a w kazdym tygodniu odbywatly si¢ 3 sesje treningowe (razem 36 sesji
treningowych). Pomigdzy poszczegdlnymi sesjami treningowymi zachowano przerwy jedno
lub dwudniowe w celu regeneracji. Poszczegolne sesje treningowe skladaty sie z 3 czgsci:
rozgrzewki (10 minut), czesci gtownej interwalowej (40 minut) oraz wyciszenia (10 minut).
Rozgrzewka, ktora miata na celu przygotowanie organizmu do nastgpujacego po niej
intensywnego wysitku, polegata na swobodnym pedatowaniu w tempie wolicjonalnym
maksymalnie 50 obrotéw na minute (rpm — ang. revolutions per minute). Nastepujaca po
tym cze$¢ gtdéwna interwatowa treningu skladata sie z 10 czesci trwajacych po 4 minuty,
z ktorych kazda cze$¢ sktadata z dwoch faz pedatowania: 2 minut intensywnego/szybkiego
pedalowania, oraz 2 minut mniej intensywnego/wolnego pedatowania. Faza szybka
interwatlow zaktadala pedatowanie w tempie 60-90 rpm. Jesli uczestnik nie byl w stanie
osiagnac¢ takiej intensywnosci, to tempo wynosito 130% tempa wolicjonalnego. Faza wolna
interwalow zaktadala pedatowanie w tempie ponizej 60 rpm w celu aktywnego odpoczynku

pomigdzy intensywnym pedatowaniem (Rycina 6).

Protokot treningowy na cykloergometrze rowerowym
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Czas trwania treningu
B Rozgrzewka B Wysoka intensywnos$¢ M Niska intensywnos¢ ~ Wyciszenie
Rycina 6 Protokél pojedynczej sesji  treningowej na cykloergometrze rowerowym

przedstawiajacy tempo pedatowania (wyrazong jako rpm — revolutions per minute,
lo$¢ obrotow na minute) w poszczegdlnych czesciach treningu
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Obciazenie treningowe zostato dobrane w celu utrzymania pozadanej treningowe;j
czestosci skurczow serca (THR ang. — target heart rate), ktora trenujacy pedatujac, miat
osiggnaé w czasie fazy szybkiej interwatu. Warto§¢ THR zostata obliczona za pomocag
formuty Karvonena: THR = (% * (HRyax — HRyest)) + HRyesr, gdzie HRmax jest
maksymalng czestoscig skurczow serca wynoszaca wg formuly Tanaki: 208-(0,7 * wiek),
HRest jest to spoczynkowa czestos¢ skurczoéw serca. Wartos¢ oznaczona jako ,,%” oznacza
poziom intensywnosci wysitku 1byl zwigkszany wraz zpostepem treningowym.
Intensywno$¢ wysitku byla podnoszona w nastepujacy sposdb w czasie trwania cyklu
treningowego: tygodnie 1-2 = 60%, tygodnie 3-4 = 65%, tygodnie 5-6 = 70%, tygodnie 7-9
= 75% oraz tygodnie 10-12 tygodnie 80%. Intensywno$¢ w fazie niskiej intensywnosci
powinna natomiast wynosi¢ pomigdzy 30% a 40% czgstosci skurczéw serca obliczonych
formuta Karvonena. Intensywno$¢ wysitku byla modyfikowana za pomoca obcigzenia
1 zwigkszania tempa pedatowania. Warto$ci docelowe tempa pedatowania (wyrazone
wilosci obrotow naminute [rpm]) wynosily W poszczegélnych  tygodniach:
1-2 tydzien = 60 rpm, tydzien 3-4 = 65-70 rpm, tydzien 5-6 = 70-75 rpm, tydzien
7-8 = 80 rpm, tydzien 9-10 = 85 rpm oraz tydzien 11-12 = 90 rpm. Glowny nacisk byt
nakierowany na wysoka kadencje obrotow, wzgledem, ktérego dobierane byto obcigzenie
kota zamachowego. Chwilowa czgsto$¢ skurczow serca byla monitorowana za pomoca
pulsometréw Polar T-31.

Sesje treningowe odbywaly si¢ w fazie ON, czyli podczas dziatania lekow

antyparkinsonowskich, co pozwolito na aktywne uczestnictwo w treningach.

IV 3. Metody statystyczne
Wartosci badanych parametrow EEG (wyrazonych w skali interwatowej) zostaty
przedstawione jako $rednia wraz z odchyleniem standardowym, natomiast wyniki stanu
zaawansowania choroby Parkinsona wg skali H&Y zostaly (wyrazone w skali porzadkowej)
przedstawiono w postaci mediany i odchylenia ¢wiartkowego.
Poréwnanie migdzygrupowe (PD-TR vs. PD-NTR) danych demograficznych

1 klinicznych wykonano za pomocg testu t-Studenta lub U Manna Whitney’a w zaleznosci
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od normalno$ci rozktadu danych zbadanego przy pomocy testu Shapiro Wilka oraz
w zalezno$ci od zastosowanej skali pomiarowej danego parametru. Analiza interwencji
zostala podzielona na analiz¢ poszczegdlnych elektrod indywidualnie oraz grup elektrod
potaczonych w jedna grupe (klaster) z uwzglednieniem lokalizacji. Dla analizy zmian pod
wplywem cyklu treningowego zostat wykorzystany test analizy wariancji dla powtarzalnych
pomiarow (ANOVA) w modelu (2 x 3) interakcji parametrow w podziale na dwie grupy
(PD-TR 1 PD-NTR) oraz w trzech sesjach pomiarowych (Pre, Postl, Post2), w wynikach
opisywane jako wplyw sesji pomiarowej (w skrocie ,,sesji’”’).

Wszystkie parametry zostaly pordwnane zarowno za pomoca testu ANOVA, jak
itestow wielokrotnych porownan Tukey’a zkorekcja Bonferroniego dla pomiarow
powtarzanych. Korekcja Bonferroniego zastosowana wtym badaniu polegata
na pomnozeniu uzyskanej w teScie wartosci p poprzez liczbe powtarzalnych pomiaréw, co
pozwolito na utrzymanie granicy istotno$ci o natym samym poziomie we wszystkich
testach statystycznych. Zastosowanie testu ANOVA pozwala na zaobserwowanie efektow
gléwnych dla testowanych parametrow, natomiast zastosowanie testu Tukey’a pozwala
na zaobserwowanie zalezno$ci pomi¢dzy badanymi parametrami. Jako test wielokrotnych
porownan wybrano konserwatywny test, w celu zmniejszenia prawdopodobienstwa
popelnienia bledu pierwszego rodzaju (Lee iLee, 2018). Dodatkowym atutem testu
wielokrotnych poréwnan Tukey’a jest niezalezno$¢ od testu ANOVA poprzez
kontrolowanie prawdopodobienstwa popelnienia co najmniej jednego biedu I rodzaju
w rodzinie testow (ang. family-wise error rate)

Dla wszystkich analiz statystycznych jako granicg istotnos$ci statystycznej przyje¢to poziom
a = 0.05. Obliczenia statystyczne wykonano przy uzyciu oprogramowania IBM SPSS 21
(IBM, Nowy Jork, Stany Zjednoczone).

Dodatkowo wykonano obliczenia wielkos$ci efektu z korekcjag Heddge’s g (ang. effect

size). Korekcja zostala zastosowana z powodu matej i1losci probek poddanych obliczeniom.

. ‘1 . S Mq_pm n-3 n-2
Wielkos¢ efektu (g) zostala obliczona przy uzyciu wzoru g = —2% —— |—.
SDysp 1n-—2.25 n

M oraz M; sg $rednimi wynikow w pomiarze, n liczbg probek, a SDysp usrednionym

(ny—1)*SD?+(n,—1)*SDZ
(m1-1D+(ny-1)

odchyleniem standardowym obliczonym za pomocg: SDys, = \/
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Wyniki wielko$ci efektu g oznaczaja dla wartosci 0, >0,2, >0,6, >0,8: odpowiednio brak,
maty, $redni, duzy efekt. Obliczania wielkosci efektu wykonano przy uzyciu

oprogramowania Microsoft Excel 2016 (Microsoft, Redmond).
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V WYNIKI

V 1. Poréwnanie parametrow antropometrycznych i stanu zaawansowania PD
oraz dane o uczestnictwie pacjentow z grupy PD-TR w sesjach treningowych
Pomigdzy badanymi grupami PD-TR oraz PD-NTR nie wykazano istotnie

statystycznie réznic w parametrach antropometrycznych, tj. w wieku (p=0,194), masie ciata
(p=545) oraz wysokosci ciata (p=0,172), jak rowniez w ocenie klinicznej stanu
zaawansowania choroby Parkinsona wg skali Hoehn & Yahr (p=0,984) (Tabela 1).

Srednia warto§¢ uczestnictwa w treningach w grupie PD-TR wynosila
30+£5 jednostek treningowych na 36 zaplanowanych sesji treningowych, co stanowi $rednig
frekwencje na poziomie 83%. Najnizsza frekwencja wynosita 20/36 sesji treningowych,
co stanowi frekwencj¢ na poziomie 55%.

Badani w trakcie treningdw przejezdzali $rednio 21+5 km. Najkrotszy przejechany
dystans w trakcie treningu wynosit 6,1 km, a najdhuzszy 31,4 km. Sredni dystans przejechany

w trakcie catego cyklu treningéw wynosit 597188 km.

V 2. Amplituda MRCP

V 2.1. Amplituda MRCP w korze czolowej

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru kory
czolowej skumulowanych w jeden klaster wykazaly istotny statystycznie wptyw grupy
(p<0,001), sesji pomiarowej (p<0,001), oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001) na amplitude
MRCP (Tabela 3).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomoca porownan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomigdzy sesjami pre vs postl (p<0,001),
oraz pre vs post2 (p<0,001) oraz brak roznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 4, Rycina 7). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych roznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 4,
Rycina 7).
Analiza klastra wykazata rowniez istotnie wyzsze warto$ci amplitudy w grupie PD-TR niz

w grupie PD-NTR w sesjach postl (p=0,002) oraz post2 (p<0,001) (Tabela 4, Rycina 7).
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W podziale na poszczegdlne elektrody z obszaru kory czotowej wyniki testu
ANOVA wykazaty istotny statystycznie wpltyw sesji na amplitude MRCP w elektrodach:
Cl14 (p=0,043) oraz C18 (p=0,032) (Tabela 3). Nie wykazano istotnego statystycznie
wptywu na amplitude MRCP grupy oraz interakcji grupa X sesja dla zadnej z elektrod
(Tabela 3).

W  podziale na poszczegélne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomigdzy sesjami pre vs post2 Cl4
(p=0,009), C15 (p=0,008), C18 (p=0,008), C19 (p=0,014), C20 (p=0,013), C27 (p=0,015)
(Tabela 4, Rycina 7). W grupie PD-NTR nie wykazano, zadnych istotnie statystycznych
roznic. (Tabela 4, Rycina 7).

Wiyniki dla poszczegdlnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze warto$ci amplitudy w grupie
PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji post2 w elektrodach C15 (p=0,041), C20 (p=0,035)
oraz C28 (p=0,044) (Tabela 4, Rycina 7).

Tabela 3 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w korze czolowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster Cl4 C15 C18 C19 C20 C27 C28

F(1,456)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60)=
Grupa 12,754, 1,931; 2,449, 1,134, 1,156; 1,811; 1,142; 2,818;
p<0,001* p=0,17 p=10,123 p=0,291 p=0,287 | p=0,183 p= 0,289 p= 0,098

F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Sesja 21,896; 3,309; 3,068; 3,655; 2,587; 2,894; 2,484; 2,995;
p<0,001* | p=0,043* | p=0,054 | p=0,032* | p=0,084 | p=0,063 | p=0,092 | p=0,058

F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Grupa X Sesja 13,495; 1,794; 2,172; 1,746; 1,869; 1,891; 2,247, 1,479;
p<0,001* | p=0,175 p=10,123 p=0,183 p=0,163 p=10,16 p=0,115 p=0,236
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Tabela 4 Wyniki poréwnania wartosci §rednich amplitud potencjatu korowego zwigzanego

ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w korze czotowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu wielokrotnych
poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujaca,
Pre — badanie wstgpne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu treningowego,
Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05

Amplituda MRCP w korze czotowej

Miedzy sesjami Miedzy grupami
£ PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
<
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TR vs | PD-TR vs | PD-TR vs
O
E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR PD-NTR PD-NTR
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 1,080/ 1,275/ 0,193/ 0,224/ 0,107/ -0,098 / 0,390/ -0,480/ -0,736 /
<0,001* | <0,001* 0,500 0,645 1,000 1,000 0,043* 0,002* <0,001*
Cl4 0,970 / 1,188/ 0,199/ 0,173/ 0,173/ -0,003 / 0,318/ -0,474 / -0,686 /
0,042* 0,009* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,480 0,206 0,071
Cls 0,942 / 1,349/ 0,167/ 0,170/ 0,068 / -0,084 / 0,391/ -0,466 / -0,781/
0,033* 0,008* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,458 0,175 0,041*
C18 1,099/ 1,233/ 0,154/ 0,172/ 0,227/ 0,065/ 0,452/ -0,469 / -0,518/
0,029* 0,008* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,370 0,218 0,138
C19 0,935/ 1,082/ 0,245/ 0,190/ 0,036/ -0,138/ 0,351/ -0,358 / -0,664 /
0,076 0,014* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,398 0,392 0,069
€20 0,950 / 1,154/ 0,273 / 0,332/ 0,027/ -0,256 / 0,250/ -0,320/ -0,753/
0,079 0,013* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,557 0,450 0,035%*
27 1,135/ 1,081/ 0,104/ 0,061/ 0,001/ -0,055/ 0,496 / -0,508 / -0,582/
0,032* 0,015* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,278 0,213 0,097
28 0,956 / 1,091/ 0,153/ 0,309/ 0,122/ -0,155/ 0,176 / -0,438 / -0,719/
0,061 0,019* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,732 0,237 0,044*
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Rycina 7 Wartosci $redniej amplitudy potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w korze czolowej podczas wykonywania wyprostu palca
wskazujacego wraz z procentowa zmiang wartosci w stosunku do badania pre.
PD-TR - grupa trenujagca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie wstepne,
Postl — badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po
zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05
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V 2.2. Amplituda MRCP w kontralateralnej korze DLPFC

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
kontralateralnej kory DLPFC skumulowanych w jeden klaster wykazaly istotny
statystycznie wplyw grupy (p=0,016), sesji pomiarowej (p=0,001), oraz interakcji
grupa X sesja (p<0,001) na amplitud¢ MRCP (Tabela 5).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomi¢dzy pomiarem pre vs postl (p<0,001)
oraz pre vs post2 (p<0,001) oraz brak rdznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 6, Rycina 8). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych roznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 6,
Rycina 8).
Analiza klastra wykazata rdwniez istotnie wyzsze warto$ci amplitudy w grupie PD-TR niz

w grupie PD-NTR w sesjach postl (p=0,014) oraz post2 (p<0,001) (Tabela 6, Rycina 8).

W podziale na poszczegdlne elektrody z obszaru kontralateralnej kory DLPFC
wyniki testu ANOVA nie wykazaty istotnosci wptywu badanych czynnikéw na amplitude
MRCP (Tabela 5).

W  podziale na poszczegolne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomigdzy pomiarem pre vs post2
w elektrodach C31 (p=0,05), C32 (p=0,033), D05 (p=0,033) (Tabela 6, Rycina 8). W grupie
PD-NTR nie wykazano zadnych istotnie statystycznych roznic pomigdzy sesjami
pomiarowymi (Tabela 6, Rycina 8).

Wyniki dla poszczegdlnych elektrod nie wykazaty istotnych réznic pomiedzy grupami
w poszczegdlnych sesjach (Tabela 6, Rycina 8).
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Tabela 5 Wyniki poréwnan za pomocag testu ANOVA amplitud potencjalu korowego

Klaster C31 C32 D04 D05 D06
F(1,324)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)=

Grupa 5,921; 1,286; 1,318; 2,706; 0,895; 0,282;
p=0,016* | p=0,261 p=0,256 p=0,105 p=0,348 p= 0,598
F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=

Sesja 7,473, 1,602; 2,235; p= 1,895; 1,326; p= 0,75;
p=0,001* p=0,21 0,116 p=0,159 0,273 p=10,477
F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=

Grupa X Sesja 7,92; 2,013; 1,303; 0,853; 2,311; 1,498;
p<0,001* | p=0,142 p=0,279 p=0,431 p=0,108 | p=0,232

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w kontralateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Tabela 6 Wyniki poréwnania wartosci srednich amplitud potencjatu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego, wartosci effect size (g) oraz testu
wielokrotnych porownan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa
nietrenujaca, Pre —badanie wstepne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 —badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego

* - p<0,05
Amplituda MRCP w kontrlateralnej korze DLPFC
Migdzy sesjami Migdzy grupami
g PD-TR PD-NTR Pre Post] Post2
<
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TR vs | PD-TR vs | PD-TR vs
‘g Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR PD-NTR PD-NTR
[T}
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,866 / 0,959/ 0,105/ 0,043/ -0,050/ -0,081/ 0,453/ -0,433/ -0,583/
<0,001* | <0,001* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,076 0,015* <0,001*
31 0,852/ 0,970/ 0,018/ -0,026 / -0,096 / -0,057/ 0,544/ -0,460 / -0,581/
0,058 0,050%* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,331 0,176 0,121
32 0,825/ 0,982/ 0,180/ 0,144/ 0,134/ 0,010/ 0,366/ -0,395/ -0,507 /
0,128 0,033* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,535 0,295 0,125
D04 0,852/ 0,720/ -0,145/ 0,241/ 0,068 / -0,134/ 0,062/ -0,543/ -0,508 /
0,082 0,224 1,000 1,000 1,000 1,000 0,908 0,135 0,153
D05 0,981/ 0,866/ 0,160/ -0,008 / -0,234/ -0,185/ 0,657/ -0,354/ -0,584 /
0,122 0,034* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,268 0,374 0,068
D06 0,577/ 0,857/ 0,294 / -0,103/ -0,122/ -0,035/ 0,445/ -0,223/ -0,481/
0,532 0,103 1,000 1,000 1,000 1,000 0,313 0,593 0,167
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Rycina 8 Wartosci $redniej amplitudy potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze DLPFC podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego wraz z procentowa zmiang wartosci w stosunku do
badania pre. PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujgca, Pre — badanie
wstepne, Postl — badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6
tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05
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V 2.3. Amplituda MRCP w ipsilateralnej korze DLPFC

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
ipsilateralnej kory DLPFC skumulowanych w jeden klaster wykazatly istotny statystycznie
grupy (p<0,001), sesji pomiarowej (p<0,001), oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001) na
amplitud¢ MRCP (Tabela 7).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs postl (p<0,001),
oraz pre vs post2 (p<0,001) oraz brak rdznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 8, Rycina 9). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych roznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 8§,
Rycina 9).
Analiza klastra wykazata rdwniez istotne wyzsze wartosci amplitudy w grupie PD-TR niz

w grupie PD-NTR w pomiarach postl (p<0,001) oraz post2 (p<0,001) (Tabela 8, Rycina 9).

W podziale na poszczegodlne elektrody z obszaru ipsilateralnej kory DLPFC wyniki
testu  ANOVA wykazuja istotny statystycznie wptyw grupy na amplitude MRCP
w elektrodach: C09 (p=0,041) oraz C10 (p=0,028) (Tabela 7). Nie wykazano istotnego
statystycznie wptywu sesji pomiarowej oraz interakcji grupa X sesja na amplitud¢ MRCP
dla zadnej z elektrod (Tabela 7).

W  podziale na poszczegdlne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs post2 CO05
(p=0,019), C06 (p=0,010), C09 (p=0,015) oraz C10 (p=0,034) (Tabela 8, Rycina9).
W grupie PD-NTR nie wykazano Zzadnych istotnie statystycznych réznic pomig¢dzy sesjami
pomiarowymi (Tabela 8, Rycina 9).

Wyniki dla poszczeg6lnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze warto$ci amplitudy w grupie
PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji postl w elektrodzie C10 (p=0,19) oraz post2
w elektrodach C04 (p=0,023), C05 (p=0,019), C06 (p=0,009) oraz C09 (p=0,019) (Tabela 8§,
Rycina 9).
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Tabela 7 Wyniki poréwnan za pomocag testu ANOVA amplitud potencjalu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster Co4 C05 C06 C09 C10
F(1,324)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)=
Grupa 19,212; 3,56; 3,209; 3,29; 4,367, 5,05;

p<0,001* | p=0,064 | p=0078 | p=0075 | p=0,041* | p=0,028*

F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Sesja 7977, 1,15; 1,083; 1,688,; 2,255; 2,101;
p<0,001* | p=0,324 p= 0,345 p= 0,194 p=0,114 p=0,131

F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Grupa X Sesja 9,56; 1,497, 2,2; 2,595; 2,259; 2,082;
p<0,001* | p=0,232 p=0,12 p= 0,083 p=10,113 p=0,134

Tabela 8 Wyniki poréwnania wartosci srednich amplitud potencjatu korowego zwiazanego

ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu
wielokrotnych ~ poréwnan  Tukey’a ( p). PD-TR - grupa trenujaca,
PD-NTR - grupa nietrenujgca, Pre —badanie wstepne, Postl —badanie po
zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu
treningowego * - p<0,05

Amplituda MRCP w ipsilateralnej korze DLPFC

Migdzy sesjami Migdzy grupami
2 PD-TR PD-NTR Pre Post] Post2
g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs
E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,692/ 1,202/ 0,266 / -0,060/ | -0,048/ 0,007 / 0,214/ -0,556/ -0,946 /
<0,001* | <0,001* 0,220 1,000 1,000 1,000 0,366 0,001* <0,001*
Co04 0,467/ 0,891/ 0,338/ 0,064 / -0,073/ | -0,124/ 0,053/ -0,397/ -0,870/
0,523 0,061 0,953 1,000 1,000 1,000 0,904 0,292 0,023*
Co5 0,583/ 0,970/ 0,337/ -0,123/ | -0,175/ | -0,079/ 0,240/ -0,486 / -0,849 /
0,357 0,033* 0,897 1,000 1,000 1,000 0,593 0,224 0,019*
C06 0,600 / 1,105/ 0,551/ -0,099/ | -0,116/ | -0,033/ 0,236/ -0,449 / -0,896 /
0,504 0,010* 0,312 1,000 1,000 1,000 0,585 0,312 0,010*
C09 0,778 / 1,370/ 0,146 / 0,077/ -0,042/ | -0,113/ 0,242/ -0,532/ -1,032/
0,052 0,015* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,634 0,096 0,019*
C10 0,797/ 1,317/ 0,061/ -0,192/ 0,154/ 0,321/ 0,181/ -0,739/ -0,775/
0,056 0,034* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,742 0,019* 0,076




51

Rycina 9 Wartosci $redniej amplitudy potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze DLPFC podczas wykonywania wyprostu
palca wskazujgcego wraz z procentowg zmiang wartosci w stosunku do badania
pre. PD-TR- grupa trenujaca, PD-NTR- grupa nietrenujaca, Pre — badanie wstgpne,
Postl — badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po
zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05
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V 2.4. Amplituda MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej
Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
kontralateralnej kory ruchowej i przedruchowej skumulowanych w jeden klaster wykazaty
istotny statystycznie wpltyw grupy (p=0,002) oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001) na
amplitude MRCP. Nie wykazano istotnego statystycznie wplywu sesji pomiarowej na
amplitude MRCP (Tabela 9).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs postl (p=0,007),
oraz pre vs post2 (p<0,001) oraz brak roznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomigdzy sesjami postl vs post2 (Tabela 10, Rycina 10). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych réznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 10,
Rycina 10).
Analiza klastra wykazata rowniez istotne wyzsze wartosci amplitudy w grupie PD-TR niz
w grupie PD-NTR w pomiarach postl (p=0,002) oraz post2 (p<0,001) (Tabela 10,
Rycina 10).

W podziale na poszczegélne elektrody z obszaru kontralateralnej kory ruchowej
1 przedruchowej wyniki testu ANOVA nie wykazaly istotnosci wplywu badanych
czynnikow na amplitude MRCP (Tabela 9).
W podziale naposzczegdlne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs post2
w elektrodzie D20 (p=0,038) (Tabela 10, Rycina 10). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych rdznic pomigdzy sesjami pomiarowymi (Tabela 10,
Rycina 10).
Wyniki dla poszczegdlnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze wartosci amplitudy w grupie
PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji post2 w elektrodzie D20 (p=0,022) (Tabela 10,
Rycina 10).
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Tabela 9 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w kontralateralnej korze ruchowej
1 przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster D10 D11 D12 D13 D18 D19 D20
F(1,456)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60)=

Grupa 9,675; 0,062; 3,01, 1,664; 2,681; 1,465; 1,019; 1,904;
p=0,002* | p=0,805 p= 0,088 p=0,202 p=0,107 p=0,231 p=10,317 p=10,173
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=

Sesja 2,131; 0,346, 0,453; 0,141; 0,092; 0,91; p= 1,1; 0,62;
p=0,12 p= 0,709 p= 0,638 p= 0,869 p=0,912 0,408 p= 0,339 p= 0,542
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=

Grupa X Sesja 10,828; 2,859; 2,609; 1,567, 0,49; 0,532; 1,97, 2,829;
p<0,001* | p=0,065 p= 0,082 p=0,217 p=0,615 p=0,59 p=0,148 p=0,067

Tabela 10 Wyniki poréwnania wartosci

$rednich amplitud potencjalu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze ruchowe;j
i przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa
trenujgca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie wstgpne, Postl — badanie
po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu
cyklu treningowego * - p<0,05

Amplituda MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Miedzy sesjami Miedzy grupami
2 PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
<
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TR vs | PD-TR vs | PD-TR vs
E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,490/ 0,680/ 0,226/ -0,417/ | -0,259/ 0,088 / 0,348 / -0,557/ -0,573/
0,007* <0,001* 0,295 0,107 0,329 1,000 0,051 0,002* <0,001*
D10 0,627/ 0,699 / 0,248 / -0,609/ | -0,450/ 0,139/ 0,841/ -0,403 / -0,421/
0,562 0,107 1,000 0,569 0,900 1,000 0,079 0,389 0,182
D11 0,904 / 0,723/ -0,002/ | -0,393/ -0,34/ -0,031/ 0,473/ -0,809 / -0,605 /
0,125 0,127 1,000 1,000 1,000 1,000 0,392 0,062 0,054
D12 0,420/ 0,618/ 0,175/ -0,338/ | -0,330/ | -0,030/ 0,298 / -0,448 / -0,621/
0,797 0,313 1,000 1,000 1,000 1,000 0,511 0,250 0,088
D13 0,297/ 0,348 / 0,052/ -0,199/ | -0,104/ 0,060 / -0,051/ -0,605 / -0,498 /
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,891 0,174 0,191
DI18 0,069 / 0,51/ 0,475/ -0,371/ | -0,037/ 0,27/ 0,041/ -0,55/ -0,407 /
1,000 0,532 0,680 1,000 1,000 1,000 0,918 0,383 0,192
D19 0,578 / 0,934/ 0,416/ -0,628/ | -0,107/ 0,261/ 0,497/ -0,725/ -0,433/
0,707 0,080 0,858 0,802 1,000 1,000 0,306 0,206 0,138
D20 0,576 / 0,845/ 0,273/ -0,329/ | -0,458/ | -0,208/ 0,56/ -0,401 / -0,758 /
0,375 0,038* 0,943 1,000 1,000 1,000 0,324 0,301 0,022*
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Rycina 10 Wartosci sredniej amplitudy potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujagcego wraz z procentowg zmiang wartosci
w stosunku do badania pre. PD-TR - grupa trenujgca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca, Pre —badanie wstepne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 —badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego
* - p<0,05
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V 2.5. Amplituda MRCP w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
ipsilateralnej kory ruchowej 1 przedruchowej skumulowanych w jeden klaster wykazaty
istotny statystycznie wptyw grupy (p=0,021) oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001)
(Tabela 11). Nie wykazano istotnego statystycznie wplywu sesji pomiarowej (Tabela 11).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs post2 (p<0,001),
oraz postl vs post2 (p<0,001) oraz brak roznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 12, Rycina 11). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych réznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 12,
Rycina 11).
Analiza klastra wykazata rowniez istotnie wyzsze warto$ci amplitudy w grupie PD-NTR niz
w grupie PD-TR w sesji pre (p=0,021) oraz istotnie wyzsze warto$ci amplitudy w grupie
PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji post2 (p<0,001) (Tabela 12, Rycina 11).

W podziale na poszczegodlne elektrody z obszaru ipsilateralnej kory ruchowe;j
1 przedruchowej wyniki testu ANOVA nie wykazaly istotnosci wplywu badanych
czynnikow (Tabela 11).
W  podziale na poszczegdlne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs post2
w elektrodach B29 (p=0,013) oraz B30 (p=0,032) (Tabela 12, Rycina 11). W grupie PD-
NTR nie wykazano zadnych istotnie statystycznych rdznic pomigdzy sesjami pomiarowymi
(Tabela 12, Rycina 11).
Wyniki dla poszczegdlnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze wartosci amplitudy w grupie
PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji post2 w elektrodach B29 (p=0,044), B30 (p=0,021)
oraz B31 (p=0,045) (Tabela 12, Rycina 11).
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Tabela 11 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatlu korowego
Zwigzanego
1 przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

VA

zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej

korze

ruchowe;j

Klaster B21 B22 B23 B29 B30 B31 B32
F(1,456)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60)=
Grupa 5,339; 0,168; 0,005; 0,013; 0,419; 1,932; 2,624; 2,797,
p=0,021* | p=0,683 p= 0,942 p= 0,908 p=10,52 p=10,17 p=0,111 p=0,1
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Sesja 2,726, 0,914; 0,514; 0,474; 1,534; 0,946; 1,074, 0,688;
p= 0,067 p= 0,407 p= 0,601 p= 0,625 p=0,224 p=0,394 p=0,348 p=0,507
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Grupa X Sesja 13,356; 1,894; 1,986; 2,56; 2,539; 2,419; 1,418; 1,316;
p<0,001* | p=0,159 p= 0,146 p= 0,086 p= 0,087 p= 0,098 p=0,25 p=0,276

Tabela 12 Wyniki poréwnania wartosci

srednich amplitud potencjalu  korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze ruchowej
i przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa
trenujgca, PD-NTR - grupa nietrenujgca, Pre — badanie wstgpne, Postl — badanie
po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu
cyklu treningowego * - p<0,05

Amplituda MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowe;j

Miedzy sesjami Miedzy grupami
QE) PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
<
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TR vs | PD-TRvs | PD-TR vs
E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,299 / 0,815/ 0,474/ | -0,324/ | -0,327/ | -0,076/ 0,385/ -0,229/ -0,722/
0,153 <0,001* | 0,002%* 0,277 0,107 1,000 0,021* 0,189 <0,001*
B21 -0,095/ | 0,422/ 0,441/ | -0,602/ | -0,544/ | -0,072/ 0,416/ -0,157/ -0,584 /
1,000 1,000 0,788 0,322 0,233 1,000 0,243 0,749 0,122
B22 0,007/ 0,532/ 0,49/ -0,514/ -0,5/ -0,094 / 0,461/ -0,025/ -0,588 /
1,000 0,627 0,647 0,547 0,387 1,000 0,175 0,957 0,153
B23 0,028 / 0,684 / 0,594/ | -0,435/ | -0,499/ | -0,218/ 0,487/ 0,123/ -0,702 /
1,000 0,191 0,226 1,000 0,613 1,000 0,189 0,778 0,075
B29 0,507/ 1,025/ 0,516/ | <0,001/ | -0,138/ | -0,155/ 0,485/ -0,077/ -0,696 /
0,539 0,013* 0,343 1,000 1,000 1,000 0,270 0,857 0,044*
B30 0,527/ 0,949 / 0,415/ | -0,063/ | -0,233/ | -0,189/ 0,303/ -0,329/ -0,858 /
0,439 0,032* 0,749 1,000 1,000 1,000 0,458 0,433 0,021*
B31 0,474/ 0,900/ 0,407/ | -0,081/ | -0,052/ | 0,014/ 0,125/ -0,464 / -0,745/
0,632 0,070 0,874 1,000 1,000 1,000 0,751 0,287 0,045*
B32 0,346/ 0,768 / 0,403/ | -0,354/ | -0,127/ | 0,121/ 0,131/ -0,562/ -0,630/
1,000 0,166 0,828 1,000 1,000 1,000 0,770 0,220 0,056
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Rycina 11 Wartosci $redniej amplitudy potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujagcego wraz z procentowg zmiang wartosci
w stosunku do badania pre. PD-TR - grupa trenujgca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca, Pre —badanie wstepne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 —badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego
* - p<0,05
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V 2.6. Amplituda MRCP w dodatkowej korze ruchowej (SMA)

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
dodatkowej kory ruchowej skumulowanych w jeden klaster wykazaty istotny statystycznie
wptyw grupy (p<0,001), sesji pomiarowej (p<0,001), oraz interakcji grupa X sesja
(p<0,001) na amplitude MRCP (Tabela 13).

Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs postl (p<0,001),
oraz pre vs post2 (p<0,001) oraz brak rdznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 14, Rycina 12). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych réznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 14,
Rycina 12).

Analiza klastra wykazata rdwniez istotnie wyzsze wartosci amplitudy w grupie PD-TR niz

w grupie PD-NTR w sesjach postl (p=0,002) oraz post2 (p<0,001) (Tabela 14, Rycina 12).

W podziale na poszczegolne elektrody z obszaru dodatkowej kory ruchowej wyniki
testu ANOVA nie wykazaty istotnosci wptywu badanych czynnikéw na amplitude MRCP
(Tabela 13).

W  podziale na poszczegolne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomiedzy sesjami pre vs postl
w elektrodzie C26 (p=0,047), oraz pomigdzy pomiarami pre vs post2 w elektrodach C13
(p=0,019) oraz C26 (p=0,042) (Tabela 14, Rycina 12). W grupie PD-NTR nie wykazano
zadnych istotnie statystycznych rdznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 14,
Rycina 12).

Wyniki dla poszczegdlnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze wartosci amplitudy w grupie
PD-TR niz w grupie PD-NTR w pomiarach w sesji post2 w elektrodach C12 (p=0,025) oraz
C13 (p=0,042) (Tabela 14, Rycina 12).
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Tabela 13 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w dodatkowej korze ruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster Cl1 Cl12 C13 C21 C22 C23 C24 C25 C26
F(1,588) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60)=| F(1,60) | F(1,60) | F(1, 60) | F(1, 60)
Grupa =18,87; =2,64, =2,744; =234, =1,853; 1,354, =2,25; =1,72; | =1,455; | =1,903;
p<0,001 | p=0,109 | p=0,103 | p=0,131 | p=0,179 | p=0,249 | p=0,139 | p=0,195 | p=0,232 | p=0,173
F(2,588) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60)=| F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2, 60)
Sesja =12427; | =0,895; | =1,377; | =2,131; | =1,943; 1,379; =0,3; |=0,336; | =1,554; | =3,118;
p<0,001 | p=0,414 | p=0,26 | p=0,128 | p=0,152 | p=0,26 |p=0,742 | p=0,716 | p=0,22 | p=0,051
Grupa X F(2,588) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60)=| F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2, 60)
SeF;'a =10,546; | =0,754; | =1,513; | =1,844; | =1,174; 0,79; =0,731; | =1,384; | =1,112; | =1,045;
) p<0,001 | p=0,475 | p=0,229 | p=0,167 | p=0,316 | p=0,459 | p=10,486 | p=0,259 | p=0,335 | p= 0,358
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Tabela 14 Wyniki pordwnania warto$ci $rednich amplitud potencjatu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w dodatkowej korze ruchowej
podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz
testu wielokrotnych poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujaca,
PD-NTR - grupa nietrenujgca, Pre—badanie wstegpne, Postl —badanie po
zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu
treningowego * - p<0,05

Amplituda MRCP w dodatkowej korze ruchowej

Migdzy sesjami Miedzy grupami
g PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs

E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p

Klaster 0,740/ 0,887/ 0,117/ 0,183/ -0,050/ | -0,199/ 0,156/ -0,417/ -0,723/

<0,001* | <0,001* 1,000 0,763 1,000 0,422 0,327 0,002* <0,001*

Cl1 0,528/ 0,655/ 0,059/ 0,152/ -0,058/ | -0,195/ -0,005 / -0,394/ -0,696 /
0,422 0,311 1,000 1,000 1,000 1,000 0,991 0,289 0,088

C12 0,576 / 0,904 / 0,357/ 0,25/ -0,057/ | -0,243/ 0,055/ -0,281/ -0,784 /
0,462 0,062 1,000 1,000 1,000 1,000 0,905 0,492 0,025%*

Cl13 0,849/ 1,164/ 0,27/ 0,098 / 0,009 / -0,081/ 0,261/ -0,434/ -0,784 /
0,114 0,019* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,554 0,247 0,042%*

C21 0,809/ 0,955/ 0,153/ 0,171/ 0,069 / -0,080 / 0,181/ -0,425/ -0,607 /
0,146 0,058 1,000 1,000 1,000 1,000 0,680 0,284 0,096

C22 0,587/ 0,751/ 0,109/ 0,294 / -0,001/ | -0,246/ 0,080 / -0,228 / -0,606 /
0,357 0,204 1,000 1,000 1,000 1,000 0,854 0,544 0,117

C23 0,434/ 0,497/ 0,041/ -0,018/ | -0,167/ | -0,157/ 0,029 / -0,436 / -0,618/
0,747 0,628 1,000 1,000 1,000 1,000 0,940 0,285 0,116

C24 0,435/ 0,663 / 0,118/ -0,032/ | -0,330/ | -0,285/ 0,194/ -0,295/ -0,787/
0,614 0,336 1,000 1,000 1,000 1,000 0,648 0,404 0,064

C25 0,762 / 0,685/ -0,135/ 0,179/ -0,100/ | -0,218/ 0,251/ -0,411/ -0,539/
0,097 0,231 1,000 1,000 1,000 1,000 0,609 0,240 0,162

C26 1,072/ 0,916/ 0,017/ 0,379/ 0,183/ -0,120/ 0,181/ -0,485/ -0,508 /
0,047* 0,042* 1,000 1,000 1,000 1,000 0,720 0,247 0,119
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Rycina 12 Wartosci $redniej amplitudy potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w dodatkowej korze ruchowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego wraz z procentowg zmiang wartosci w stosunku do
badania pre. PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie
wstepne, Postl — badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6
tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05
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V 3. Latencja MRCP
V 3.1. Latencja MRCP w korze czolowej
Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA oraz pordwnania wielokrotne dla
wszystkich elektrod z obszaru kory czotowej skumulowanych w jedna grupe nie wykazaty

istotnego statystycznie wptywu badanych czynnikéw na latencje¢ MRCP (Tabela 15,
Tabela 16, Rycina 13).

W podziale naposzczegdlne elektrody zobszaru kory czotowej wyniki testu
ANOVA oraz porownania wielokrotne nie wykazaty istotnosci wplywu badanych

czynnikow na latencj¢ MRCP (Tabela 15, Tabela 16, Rycina 13).

Tabela 15 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w korze czolowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego

Klaster Cl4 C15 C18 C19 C20 Cc27 C28
F(1,456)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60)=
Grupa 0,091; 0,611; 0,66; 1,426; 0,171; 1,078; 0,205; 0,205;

p=0,763 | p=0437 | p=042 | p=0237 | p=0681 | p=0303 | p=0,652 | p=0,653
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Sesja 1,396; 0,184; 0,231; 1,59; 1,015; 0,149; 1,023; 0,735;
p=0249 | p=0,832 | p=0,794 | p=0212 | p=0369 | p=0862 | p=0366 | p=0484
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Grupa X Sesja | 0,336; 0,042; 0,469; 0,05; 0,213; 0,065; 2,256; 0,309;
p=0,715 | p=0,959 | p=0,628 | p=0952 | p=0809 | p=0937 | p=0,114 | p=0,735
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Tabela 16 Wyniki pordwnania warto$ci srednich latencji potencjalu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w korze czotowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu wielokrotnych
poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujaca,
Pre — badanie wstgpne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu treningowego,
Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego

Latencja MRCP w korze czotowe;j

Miedzy sesjami Miedzy grupami
5 PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
.g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs
~§ Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
(=9}
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,114/ 0,236/ 0,198/ 0,006 / 0,089 / 0,113/ 0,096 / 0,010/ -0,061/
1,000 0,208 0,990 1,000 1,000 1,000 0,419 0,967 0,743
Cl4 -0,037/ 0,090 / 0,254/ -0,172/ | -0,019/ 0,248 / 0,182/ 0,142/ 0,367/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,497 0,770 0,707
C15 -0,368/ | -0,039/ 0,389/ 0,167/ 0,227/ 0,155/ -0,322/ 0,064 / -0,175/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,224 0,921 0,782
C18 -0,514/ | -0,207/ 0,353/ -0,431/ | -0,071/ 0,408 / -0,312/ -0,265/ -0,233/
0,422 1,000 1,000 0,968 1,000 1,000 0,348 0,574 0,579
C19 -0,054 / 0,286 / 0,44/ 0,261/ 0,454/ 0,219/ -0,208 / 0,100/ -0,144/
1,000 1,000 1,000 1,000 0,758 1,000 0,49 0,82 0,802
C20 0,012/ 0,068 / 0,072/ -0,124/ 0,11/ 0,246 / 0,219/ 0,13/ 0,405/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,500 0,754 0,424
c27 0,669 / 0,77/ 0,153/ 0,05/ -0,277/ | -0,325/ 0,59/ 0,025/ -0,414/
0,146 0,096 1,000 1,000 1,000 1,000 0,067 0,971 0,269
C28 0,415/ 0,292/ -0,053/ 0,065/ 0,283/ 0,393/ 0,246 / -0,276 / 0,092/
0,612 0,773 1,000 1,000 1,000 1,000 0,412 0,776 0,808
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Rycina 13 Wartosci $redniej latencji potencjatlu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w korze czolowej podczas wykonywania wyprostu palca
wskazujacego wraz z procentowa zmiang warto$ci w stosunku do badania pre
PD-TR - grupa trenujagca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie wstepne,
Postl — badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po
zakonczeniu cyklu treningowego
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V 3.2. Latencja MRCP w kontralateralnej korze DLPFC

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
kontralateralnej kory DLPFC skumulowanych w jedng grupe nie wykazaty istotnego
statystycznie wptywu badanych czynnikéw na latencjg MRCP Tabela 17).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie skrdcenie latencji w grupie PD-TR pomigdzy sesjami pre vs postl (p=0,004)
(Tabela 18, Rycina 14).
Poréwnania wielokrotne wykazaty istotnie statystycznie dtuzsze wartosci latencji w grupie

PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji pre (p=0,027) (Tabela 18, Rycina 14).

W podziale na poszczegdlne elektrody z obszaru kontralateralnej kory DLPFC
wyniki testu ANOVA oraz poréwnania wielokrotne nie wykazaty istotnosci wptywu

badanych czynnikow na latencj¢ MRCP (Tabela 17, Tabela 18, Rycina 14).

Tabela 17 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w kontralateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego

Klaster C31 C32 D04 D05 D06 C27 C28
F(1,324)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60)=
Grupa 0,446; 0; 0,119; 3,811; 0,058; 0,42; 0,205; 0,205;

p=0,505 | p=0,99 | p=0,732 | p=0,056 | p=0811 | p=0519 | p=0,652 | p=0,653

F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Sesja 2,603; 0,399; 2,802; 0,911; 0,829; 1,794; 1,023; 0,735;
p=0076 | p=0,673 | p=0069 | p=0,408 | p=0441 | p=0,175 | p=0366 | p=0484

F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Grupa X Sesja 2,583; 2,595; 0,787, 0,317, 0,678; 0,273; 2,256; 0,309;
p= 0,077 p= 0,083 p=0,46 p=0,73 p=0,511 p=0,762 p=0,114 p=0,735
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Tabela 18 Wyniki pordwnania warto$ci $rednich latencji potencjalu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu
wielokrotnych porownan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujgca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca, Pre —badanie wstgpne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 —badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego

* - p<0,05
Latencja MRCP w kontralateralnej korze DLPFC
Migdzy sesjami Miedzy grupami
95’ PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TR vs | PD-TR vs | PD-TR vs
‘g Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
[T}
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,617/ 0,325/ | -0,222/ | 0,026/ | -0,097/ | -0,112/ 0,394/ -0,18/ -0,053 /
0,004* 0,098 0,808 1,000 1,000 1,000 0,027* 0,454 0,751
31 0,780/ 0,532/ | -0,183/ | -0,396/ | -0,417/ | 0,009/ 0,648 / -0,547/ -0,267 /
0,095 0,230 1,000 1,000 1,000 1,000 0,069 0,268 0,479
Cc32 0,813/ 0,590/ | -0,116/ | 0,134/ 0,633/ 0,469 / 0,293/ -0,370/ 0,216/
0,104 0,193 1,000 1,000 0,543 0,964 0,377 0,426 0,613
D04 0,530/ 0,142/ | -0,358/ | 0,290/ 0,273/ 0,042/ 0,536/ 0,243/ 0,511/
0,447 1,000 0,976 1,000 1,000 1,000 0,177 0,630 0,131
D05 0,447/ 0,402/ 0,096/ 0,397/ | -0,097/ | -0,442/ 0,249/ 0,376/ -0,255/
0,962 0,655 1,000 1,000 1,000 0,827 0,513 0,571 0,421
D06 0,188/ | -0,235/ | -0,471/ | -0,127/ | -0,619/ | -0,424/ 0,085/ -0,231/ -0,273 /
1,000 1,000 0,878 1,000 0,352 0,627 0,841 0,616 0,416




67

Rycina 14 Wartosci $redniej latencji potencjalu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze DLPFC podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego wraz z procentowg zmiang wartosci w stosunku do
badania pre. PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie
wstepne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie
6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05
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V 3.3. Latencja MRCP w ipsilateralnej korze DLPFC

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
ipsilateralnej kory DLPFC skumulowanych wjedng grupe nie wykazaty istotnego
statystycznie wptywu badanych czynnikéw na latencjg MRCP (Tabela 19).

Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazala istotnie
wyzsze wartosci latencji w grupie PD-TR niz w grupie PD-NTR w sesji post2 (p=0,027)
(Tabela 20, Rycina 15).

W podziale na poszczegdlne elektrody z obszaru ipsilateralnej kory DLPFC wyniki
testu ANOVA nie wykazaly istotnego statystycznie wplywu badanych czynnikow na
latencj¢ MRCP (Tabela 19).

Poréwnania wielokrotne wykazaty istotnie statystycznie wydtuzenie latencji w grupie
PD-NTR dla elektrody C10 pomiedzy sesjami pre vs postl (p=0,044) (Tabela 20,
Rycina 15).

Tabela 19 Wyniki pordwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjalu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego

Klaster Co4 Co5 C06 C09 C10 27 C28
F(1,324)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60) =
Grupa 0,59; 0,102; 0,215; 0,215; 0,453; 0,241; 0,205; 0,205;

p=0443 | p=0,75 | p=0645 | p=0,645 | p=0,504 | p=0,626 | p=0,652 | p=0,653

F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Sesja 0,593; 0,025; 0,232; 0,636; 1,942; 2,158; 1,023; 0,735;
p=0,553 | p=0,975 | p=0,794 | p=0533 | p=0152 | p=0,124 | p=0366 | p=0,484

F(2,324)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Grupa X Sesja 2,398; 1,815; 0,374, 0,928; 1,042; 2,626; 2,256; 0,309;
p= 0,093 p=0,172 p= 0,69 p= 0,401 p=0,359 p= 0,081 p=0,114 p=0,735
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Tabela 20 Wyniki pordwnania warto$ci srednich latencji potencjalu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu
wielokrotnych porownan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujgca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca, Pre —badanie wstgpne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 —badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego

* - p<0,05
Latencja MRCP w ipsilateralnej korze DLPFC
Migdzy sesjami Miedzy grupami
Y PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
.g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs
‘é Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
(=9}
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster -0,192/ | -0,270/ | -0,103/ | -0,061/ 0,257/ 0,378 / -0,112/ -0,047 / 0,440/
1,000 0,494 1,000 1,000 0,428 0,193 0,518 0,812 0,027*
Co04 -0,216/ | -0,549/ | -0,407/ 0,031/ 0,460 / 0,421/ -0,445/ -0,286/ 0,564 /
1,000 0,659 1,000 1,000 0,628 0,753 0,253 0,454 0,181
Co5 -0,102/ | -0,011/ 0,089 / 0,304/ 0,295/ 0,022/ -0,153/ 0,305/ 0,218/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,666 0,493 0,587
C06 -0,225/ 0,040/ 0,235/ 0,413/ 0,518/ 0,088 / -0,276 / 0,413/ 0,279/
1,000 1,000 1,000 0,622 0,466 1,000 0,417 0,309 0,555
C09 -0,462/ | -0,547/ | -0,329/ | -0,627/ | -0,325/ 0,403 / 0,285/ -0,302 / 0,421/
1,000 0,366 1,000 0,215 1,000 0,876 0,552 0,474 0,203
C10 -0,135/ | -0,317/ | -0,274/ | -0,892/ | -0,093/ 0,889/ 0,324/ -0,612/ 0,600 /
1,000 0,981 1,000 0,044* 1,000 0,067 0,420 0,130 0,121
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Rycina 15 Wartosci $redniej latencji potencjalu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze DLPFC podczas wykonywania wyprostu
palca wskazujacego wraz z procentowa zmiang warto$ci w stosunku do badania
pre. PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie
wstepne, Postl —badanie po zakofczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie
6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05
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V 3.4. Latencja MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej
Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA oraz porownania wielokrotne dla
wszystkich  elektrod zobszaru kontralateralnej kory ruchowej i przedruchowe;j

skumulowanych w jedng grupe nie wykazaty istotnego statystycznie wptywu badanych

czynnikow na latencj¢ MRCP (Tabela 21, Tabela 22, Rycina 16).

W podziale na poszczegélne elektrody z obszaru kontralateralnej kory ruchowej
1 przedruchowej wyniki testu ANOVA oraz poréwnania wielokrotne nie wykazaty istotnos$ci

wptywu badanych czynnikéw na latencje MRCP (Tabela 21, Tabela 22, Rycina 16).

Tabela 21 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w kontralateralnej korze ruchowej
i przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego

Klaster D10 D11 D12 D13 DI8 D19 D20
F(1,456)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | (1, 60)=
Grupa 1,323; 1,158; 0,176; 0,042; 0,084; 0,003; 0,444; 0,004;

p=0,251 p= 0,286 p= 0,677 p= 0,838 p=0,772 p=0,953 p= 0,508 p= 0,952
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Sesja 1,159; 0,459, 1,366; 0,651; 1,373, 0,157, 0,518; 0,146;

p=0,315 p= 0,634 p=0,263 p=0,525 p=0,261 p= 0,855 p= 0,598 p= 0,864
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Grupa X Sesja 2,812; 0,168; 1,209; 0,293; 0,282; 1,254, 1,594, 0,04;
p= 0,061 p= 0,846 p= 0,306 p= 0,747 p=0,756 p=0,293 p=0,212 p= 0,961
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Tabela 22 Wyniki pordwnania warto$ci $rednich latencji potencjalu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w kontralateralnej
i przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartos$ci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa
trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujgca, Pre — badanie wstgpne, Postl — badanie
po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu
cyklu treningowego

korze

ruchowe;j

Latencja MRCP w kontralateralnej korze ruchowe;j i przedruchowe;j

Migdzy sesjami Miedzy grupami
Y PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
.g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs
‘é Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
(=9}
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,104/ 0,213/ 0,126/ -0,365/ | -0,217/ 0,169/ 0,199/ -0,291/ -0,231/
1,000 0,487 1,000 0,054 0,589 0,844 0,209 0,069 0,154
D10 0,073/ 0,247/ 0,218/ -0,229/ 0,089 / 0,313/ -0,076 / -0,416/ -0,260/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,837 0,309 0,531
D11 -0,101/ 0,024/ 0,087/ -0,727/ | -0,768/ 0,032/ 0,697/ -0,302 / -0,296 /
1,000 1,000 1,000 0,178 0,222 1,000 0,309 0,415 0,355
D12 -0,052/ | -0,162/ | -0,176/ | -0,533/ | -0,368/ 0,087/ 0,143/ -0,322/ -0,038/
1,000 1,000 1,000 0,739 1,000 1,000 0,681 0,506 0,922
D13 -0,122/ 0,32/ 0,494 / -0,378/ 0,07/ 0,42/ 0,13/ -0,235/ -0,031/
1,000 1,000 1,000 0,652 1,000 0,478 0,764 0,460 0,951
DI 0,353/ 0,415/ 0,132/ -0,449/ | -0,255/ 0,175/ 0,458 / -0,358/ -0,19/
1,000 0,931 1,000 0,632 1,000 1,000 0,220 0,391 0,635
D19 0,136/ 0,777/ 0,433/ -0,456/ | -0,423/ 0,108 / 0,441/ -0,204 / -0,763 /
1,000 0,360 0,730 0,680 1,000 1,000 0,324 0,510 0,143
D20 0,236/ 0,087/ -0,119/ 0,068 / 0,023 / -0,071/ 0,056 / -0,109 / -0,011/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,873 0,812 0,978
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Rycina 16 Wartosci $redniej latencji potencjalu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wraz z procentowg zmiang wartosci
w stosunku do badania pre PD-TR - grupa trenujgca, PD-NTR - grupa nietrenujaca,
Pre — badanie wstgpne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu treningowego,
Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego
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V 3.5. Latencja MRCP w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
ipsilateralnej kory ruchowej 1 przedruchowej skumulowanych w jeden klaster wykazaty
istotny statystycznie wptyw sesji pomiarowej (p=0,024) na latencj¢ MRCP (Tabela 23).
Nie wykazano istotnego statystycznie wplywu grupy oraz interakcji grupa X na latencj¢
MRCP (Tabela 23).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg porownan wielokrotnych wykazata istotne
statystyczne wydtuzenie latencji w grupie PD-NTR pomiedzy sesjami postl vs post2
(p=0,045) (Tabela 24, Rycina 17).

W podziale na poszczegodlne elektrody z obszaru ipsilateralnej kory ruchowe;j
i przedruchowej wyniki testu ANOVA oraz poréwnania wielokrotne nie wykazaty istotnego

statystycznie wplywu badanych czynnikéw na latencj¢ MRCP (Tabela 23, Tabela 24,
Rycina 17).

Tabela 23 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze ruchowej
1 przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster B21 B22 B23 B29 B30 B3l B32
F(1,456)=| F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1, 60) =
Grupa 0,589; 0,743; 0,099; 0,04; 0,12; 0,231; 0,583; 0,145;

p=0,443 | p=0392 | p=0,754 | p=0842 | p=0,731 | p=0,632 | p=0,448 | p=0,705

F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)=
Sesja 3,78; 2,904; 0,487; 1,24; 1,11; 0,857; 1,509; 0,534;
p=0,024* | p=0,063 p=0,617 p=0,297 p=0,336 p=043 p=10,229 p=10,589
F(2,456)=| F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2,60)= | F(2, 60)=
Grupa X Sesja 0,678; 0,664; 1,411; 0,077, 1,648; 1,504, 0,153; 0,321;
p= 0,508 p=0,519 p=0,252 p= 0,926 p= 0,201 p=0,231 p=0,858 | p=0,727
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Tabela 24 Wyniki pordwnania warto$ci srednich latencji potencjalu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym
i przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa
trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujgca, Pre — badanie wstgpne, Postl — badanie
po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu
cyklu treningowego * - p<0,05

(MRCP)

w ipsilateralnej

korze

ruchowe;j

Latencja MRCP w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Migdzy sesjami Miedzy grupami
Y PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
.g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs
‘é Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
(=9}
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster 0,065/ 0,279/ 0,237/ -0,138/ 0,212/ 0,354/ 0,001/ -0,221/ 0,011/
1,000 0,371 0,753 0,983 0,435 0,045* 0,996 0,164 0,953
B21 0,638/ 0,408 / -0,363 / 0,344/ 0,789/ 0,393/ -0,193/ -0,503 / 0,223/
0,241 0,826 1,000 0,914 0,163 1,000 0,533 0,220 0,710
B22 -0,068 / 0,410/ 0,581/ -0,422/ | -0,541/ | -0,105/ 0,408 / -0,038/ -0,570/
1,000 1,000 1,000 0,730 0,393 1,000 0,337 0,915 0,165
B23 0,187/ 0,677/ 0,478 / 0,193/ 0,283/ 0,115/ 0,07/ 0,135/ -0,094 /
1,000 0,517 1,000 1,000 1,000 1,000 0,834 0,740 0,844
B29 -0,606/ | -0,541/ | -0,023/ | -0,200/ 0,450/ 0,787/ -0,302/ -0,100/ 0,713/
0,665 0,598 1,000 1,000 0,768 0,238 0,437 0,787 0,104
B30 0,265/ 0,386/ 0,433/ -0,580/ | -0,096/ 0,477/ 0,301/ -0,657/ -0,128/
1,000 1,000 1,000 0,260 1,000 0,442 0,349 0,136 0,790
B31 -0,314/ 0,267/ 0,603 / -0,026 / 0,348 / 0,38/ -0,353/ -0,059/ -0,115/
1,000 1,000 0,564 1,000 0,910 0,820 0,378 0,874 0,784
B32 0,311/ 0,445/ 0,119/ -0,163 / 0,175/ 0,289 / 0,074 / -0,331/ 0,017/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,910 0,871 0,388 0,962
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Rycina 17 Wartosci $redniej latencji potencjatu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wraz z procentowa zmiang wartosci
w stosunku do badania pre. PD-TR -grupa trenujaca, PD-NTR - grupa
nietrenujaca, Pre —badanie wstepne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 —badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego
* - p<0,05
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V 3.6. Latencja MRCP w dodatkowej korze ruchowej (SMA)

Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA oraz porownania wielokrotne dla
wszystkich elektrod z obszaru dodatkowej kory ruchowej skumulowanych w jeden klaster
nie wykazaty istotnego statystycznie wplywu badanych czynnikéw na latencjg¢ MRCP
(Tabela 25, Tabela 26, Rycina 18).

W podziale na poszczegolne elektrody z obszaru dodatkowej kory ruchowej wyniki
testu ANOVA oraz poréwnania wielokrotne nie wykazaly istotno$ci wptywu badanych

czynnikéw na latencje MRCP (Tabela 25, Tabela 26, Rycina 18).

Tabela 25 Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w dodatkowej korze ruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego.

Klaster Cl1 Cl12 C13 C21 C22 C23 C24 C25 C26
F(1, 588) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1,60) | F(1, 60)
Grupa =0,713; | =0,467; | =0,064; | =0,193; | =0,002; | =0,018; | =0;p= | =4,519; | =0,162; | =0,629;

p=0,399 | p=0,497 | p=0,801 | p=0,662 | p=0,967 | p=0,895 | 0,989 |p=0,038 | p=0,689 | p= 0,431

F(2, 588) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F2,60) | F(2,60) | F(2, 60)
Sesja =0,1;p= | =0,463; | =0,055; | =0,699; | =0,033; | =0,13; | =1,158; | =0,006; | =0,243; | =0,365;
0,905 |p=0,632 | p=0,946 | p=0,501 | p= 0,967 | p= 0,879 | p= 0,321 | p=0,994 | p=10,785 | p= 0,696

F(2,588) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60) | F(2,60)
=0,203; | =0376; | =0,157; | =0,034; | =0,364; | =0,816; | =0,241; | =0,251; | =0,064; | = 0,543;
p=0,816 | p=0,688 | p= 0,855 | p=0,966 | p=0,696 | p= 0,447 | p=0,787 | p= 0,779 | p= 0,938 | p= 0,584

Grupa X
Sesja




78

Tabela 26 Wyniki pordwnania warto$ci srednich latencji potencjalu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w dodatkowej korze ruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu
wielokrotnych porownan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujgca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca, Pre —badanie wstgpne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu
treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego

Latencja MRCP w dodatkowej korze ruchowej

Miedzy sesjami Miedzy grupami
% PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postl vs | PD-TRvs | PD-TR vs | PD-TR vs
E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p g/p
Klaster -0,085/ | -0,044/ 0,062 / 0,027/ 0,062 / 0,040/ -0,004 / 0,110/ 0,113/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,974 0,463 0,447
Cl11 0,066 / 0,140/ 0,025/ -0,160/ 0,250/ 0,355/ 0,200/ -0,075/ 0,409/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,683 0,682 0,821 0,322
C12 -0,081/ | -0,118/ | -0,021/ 0,198/ 0,078 / -0,116/ -0,099 / 0,204 / 0,085/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,785 0,610 0,842
C13 -0,320/ | -0,363/ 0,007 / -0,238/ | -0,155/ 0,123/ 0,038/ 0,071/ 0,266 /
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,904 0,862 0,644
C21 -0,173/ | -0,162/ 0,053/ 0,264/ 0,127/ -0,131/ -0,237/ 0,210/ 0,024/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,510 0,594 0,957
Cc22 -0,458/ | -0,263/ 0,321/ 0,223/ 0,263/ 0,089/ -0,311/ 0,315/ 0,176/
1,000 1,000 1,000 1,000 0,980 1,000 0,270 0,585 0,739
C23 -0,697/ | -0,319/ 0,616/ -0,165 / 0,101/ 0,212/ -0,274 / 0,095/ 0,115/
0,406 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,569 0,759 0,810
C24 0,260/ 0,132/ -0,100/ | -0,175/ | -0,114/ 0,028/ 0,740/ 0,366/ 0,370/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,081 0,430 0,271
C25 0,222/ 0,123/ -0,174/ 0,108 / 0,151/ 0,064 / 0,095/ -0,022/ 0,231/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,760 0,960 0,661
C26 0,327/ 0,344/ -0,032/ 0,144/ -0,204/ | -0,296/ 0,069 / -0,165/ -0,385/
1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,961 0,868 0,787 0,209
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Rycina 18 Wartosci $redniej latencji potencjalu korowego zwigzanego ze zdarzeniem
ruchowym (MRCP) w dodatkowej korze ruchowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego wraz z procentowg zmiang wartosci w stosunku do
badania pre. PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa nietrenujaca, Pre — badanie
wstepne, Postl —badanie po zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie
6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego
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V 4. Podsumowane najwazniejszych wynikow
Na podstawie analizy parametrow MRCP-EEG zauwazono, ze najwigksze nat¢zenie
zmian pomiedzy punktami Pre, Postl 1 Post2 dla amplitudy MRCP wywotane cyklem
treningowym (w grupie PD-TR) wystepowato w elektrodach w obszarze kory czolowe;j
(7/7 elektrod), nastepnie po ipsilateralnej korze DLPFC (4/5 elektrod), kontra-lateralne;
korze DLPFC (3/5 elektrod), a najmniejsze zmiany wystapity w ipsilateralnej korze
ruchowej 1 przedruchowej (2/7 elektrod), dodatkowej korze ruchowej (2/9 elektrod) oraz

kontrlateralnej korze ruchowej 1 przedruchowej (1/7 elektrod) (Rycina 19).
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Rycina 19 Kolorystyczna mapa zmian (pomi¢dzy sesjami Pre, Postl i Post2) amplitudy
MRCP w poszczegdlnych rejonach kory médzgu (na goérnej rycinie 6-panelowe;j
kolor purpurowy oznacza wyzszg amplitude MRCP). Elektrody dla
poszczegolnych rejonéw mdzgu oznaczone sg schematycznie kolorami na dolnej
rycinie: czerwony — kora czotowa, z6ity — kora DLPFC, brgzowy — kora ruchowa
1 przedruchowa, niebieski — kora SMA. PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca
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VI DYSKUSJA

VI 1. Podsumowanie wynikow

Celem tej pracy byla ocena wplywu 12-tygodniowego treningu interwalowego
o wysokiej intensywnosci na cykloergometrze rowerowym na czynno$¢ bioelektryczna kory
mozgu (EEG) podczas wykonywania ruchu prostowania grzbietowego palca wskazujgcego
reki z dominujagcymi objawami u osob chorujacych na chorobg¢ Parkinsona oraz czy
ewentualny wptyw tego cyklu treningowego utrzymuje si¢ po 6 tygodniowym okresie
obserwacji bez podejmowania interwencji w postaci treningu na cykloergometrze

rowerowym.

Wiyniki niniejszej pracy doktorskiej wskazuja w grupie PD-TR na pozytywny wptyw
12-tygodniowego intensywnego treningu interwatowego (HIIT) na cykloergometrze
rowerowym na wielko$¢ amplitudy ruchowego potencjalu wywotanego (MRCP) mierzona
za pomoca elektroencefalografii przy jednoczesnym braku zmiany w latencji MRCP.
Zmiany w postaci wzrostu amplitudy utrzymuja si¢ przez okres co najmniej 6 tygodni po
zakonczeniu interwencji. W grupie kontrolnej niepoddanej treningowi nie wystapily istotne
zmiany badanych parametréw MRCP pomiedzy sesjami pomiarowymi (Pre, Postl, Post2).
W niniejszej pracy analizie poddano elektroencefalogramy 6 obszarow kory mozgu,
z ktérych kazdy analizowany byt zaré6wno jako pojedynczy klaster (Srednia warto$¢
amplitudy i latencji MRCP ze wszystkich elektrod danego rejonu kory mézgu), jak rowniez
jako wartosci tych parametréow dla poszczeg6lnych elektrod danego rejonu kory mozgu.
Analiza uzyskanych wynikéw wykazata istotny statystycznie wzrost amplitudy w grupie
badanej we wszystkich badanych klastrach. Zauwazalne sg jednak r6znice miedzy rejonami
kory mézgu co do ilosci elektrod, w ktorych te istotne pozytywne zmiany miedzysesyjne
wystapity. Analiza statystyczna wykazala, ze w grupie PD-TR najwigksze zmiany, na skutek
12-tygodniowego cyklu HIIT na cykloergometrze rowerowym, wystapity w obszarze kory
czotowej, nastepnie korze DLPFC, a najmniejsze zmiany wystapily w korze ruchowej
i przedruchowej oraz dodatkowej korze ruchowej. Pomiedzy sesjami pomiarowymi
Postl oraz Post2, w wigkszo$ci przypadkow, nie zauwazono istotnych statystycznie réznic
w warto$ciach amplitudy MRCP, co wskazuje na utrzymywanie si¢ pozytywnych zmian
w aktywnos$ci kory mozgu, ktore sg skutkiem podjetego przez grupe PD-TR
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12-tygodniowego cyklu HIIT. Istotne skrocenie czasu latencji MRCP w sesji Postl vs Pre
w grupie PD-TR zostato uzyskane tylko klastra w korze DLPFC. Jednakze ta zmian¢ nalezy
traktowac raczej jako zmiang¢ losowa, zwigzang z wyjsciowo w sesji Pre wyzszymi
warto$ciami latencji MRCP w grupie PD-TR. Jako losowa zmian¢ nalezy roéwniez
potraktowac istotnie wyzsza warto$¢ czasu latencji MRCP w grupie PD-TR niz w grupie
PD-NTR w sesji Post2 dla klastra w ipsilateralnej korze DLPFC. Zatem, nalezy stwierdzi¢,
nie ma dowodoéw na istotny wplyw 12-tygodniowego cyklu HIIT na cykloergometrze

rowerowym na latencj¢ MRCP mierzong za pomocg elektroencefalografii.

Czestotliwos$¢ oraz intensywno$¢ zastosowanego w tym badaniu treningu, oraz jego
pozytywne skutki potwierdzaja wyniki wcze$niejszych badan sugerujace czgstotliwosé
treningowa na poziomie trzech sesji w tygodniu (Alberts i Rosenfeldt, 2020) jako optymalne
rozwigzanie w przypadku oséb z PD. Istotnie statystyczne zmiany potwierdzaja roéwniez
zakladany wcze$niej istotny wplyw interwatowej formy treningu jako formy pobudzajacej
procesy neuroplastyczne u oséb z PD (Shah i wsp., 2016). Rowniez u 0s6b zdrowych
widoczny jest wiekszy wptyw treningu o wysokiej kadencji na procesy neuroplastyczne niz
treningi o niskiej intensywnosci (Ludyga i wsp., 2016). Interwalowa forma treningu, ktéra
zastosowaliS$my w niniejszej pracy doktorskiej byla oceniana przez badanych w trakcie
trwania sesji treningowych jako atrakcyjna, jak rowniez inni badacze raportowali o podobne;j
reakcji badanych na te forme treningu (Bartlett 1 wsp., 2011; Marquez 1 wsp., 2015), co ma
znaczenie z punktu widzenia zaangazowania pacjentow w trening i efekt terapeutyczny tych
treningéw. Atrakcyjno$¢ treningu jest niezwykle istotna, poniewaz poczatkowa edukacja
na temat istotnosci treningu fizycznego oraz udziat w celowanym programie treningowym
zwigksza chec¢ chorujacych do dalszego wykonywania treningu fizycznego (Liiwsp., 2021).

VI 2. Efekt treningu fizycznego na parametry sygnalu MRCP

Dostepne badania naukowe skupiajg si¢ zazwyczaj na poréwnaniach pomigdzy dwiema
grupami lub tez na porownaniu wptywu treningu w obrebie pojedynczej sesji treningowej
(Wright 1 wsp., 2011), co stwarza trudnosci w bezposredniej dyskusji pomi¢dzy wynikami
uzyskanymi w tym badaniu a wynikami innych autorow. Dodatkowa komplikacjg jest
réznica wptywu treningu na amplitude sygnatu w zaleznos$ci od ilosci ses;ji treningowych.

Jochumsen 1 wsp. (2017) stwierdzili, ze u 0sob zdrowych pojedyncza sesja treningowa
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powoduje zwigkszanie amplitudy MRCP, natomiast cykl 6 treningéw prowadzi do jej
obnizenia (Jochumsen i wsp., 2017). Na podstawie danych literaturowych mozna jednak
zauwazy¢, ze wyniki uzyskane w niniejszej pracy doktorskiej stoja w sprzecznosci
z wynikami sugerujacymi, ze pod wplywem treningu fizycznego (w formie treningu
oporowego) u 0sob zdrowych wielko§¢ amplitudy MRCP maleje (Falvo i wsp., 2010).
Roéwniez w przypadku badania efektu nauczania czynno$ci precyzyjnej wielko$¢ amplitudy
sygnatu zmalata (Wright i wsp., 2012). Jednakze w przypadku nauczania nowego zadania
ruchowego moze to by¢ zwigzane z faktem optymalizacji aktywacji okolic modzgu
unerwiajacych okolice ciata, ktéore maja wykonywaé zadanie celowe. Wowczas,
rzeczywiscie tylko okolice kory mézgu unerwiajagce mig$nie zaangazowane w precyzyjny
celowy ruch beda aktywowane na wyzszym poziomie, natomiast sasiadujace
1 wspomagajace rejony kory mozgu beda aktywowane na nizszym poziomie i to moze by¢
powodem zarejestrowania nizszej globalnej aktywnosci bioelektrycznej (EEG) mézgu jako
efekt nauczania precyzyjnego zadania ruchowego lub oporowego. Badania skupione
na zmianie wartosci MRCP pod wpltywem treningu wykazaty, Ze nawet sam trening
wyobrazeniowy moze spowodowaé zwigkszenie warto$ci amplitudy MRCP (Yao i wsp.,
2013). Zmiany te badane u zdrowych osob zachodzg réwniez pod wpltywem treningu
zardbwno w czasie wykonywania zadania fizycznie, ale réwniez mentalnie (Ranganathan
1 wsp., 2004). Wzrost amplitudy MRCP nastepuje rowniez pod wplywem treningu sitowego
u dzieci z mézgowym porazeniem dziecigcym, co wigzalo si¢ rowniez z poprawg innych
funkcji motorycznych u trenujacych dzieci (Kenyon 1 wsp., 2020). Wczesniejsze badania
wykazaty, ze rdéwniez w przypadku pacjentow po udarze poddanych treningowi nastgpuje
spadek warto$ci amplitudy sygnatu (Butt i wsp., 2020). Inne badania zanotowaty natomiast
wzrost amplitudy w przypadku badania oséb po udarze, gdzie pierwsze badanie EEG
nastepowato przed rozpoczgciem rehabilitacji ruchowej (Fattapposta 1 wsp., 2008). Wyniki
uzyskane w trakcie przedstawianego eksperymentu sg rowniez zgodne z wynikami
uzyskanymi w przypadku zastosowania treningu mentalnego, gdzie trening mentalny
powodowat zwigkszenie si¢ amplitudy MRCP u 0s6b zdrowych (Ranganathan i wsp., 2004).
Analiza literaturowa wskazuje, ze wptyw treningu fizycznego na parametry MRCP jest
zalezny od wielu czynnikéw takich jak jednostka chorobowa oraz forma przeprowadzonego

treningu fizycznego.
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Roéznice pomigdzy niektorymi wynikami cytowanych prac zwigzanych z wptywem
treningu fizycznego a wynikami uzyskanymi w przedstawianej pracy moga wynika¢ z kilku
powodow. Pierwszym z nich jest porownanie z wplywem treningu na wartosci amplitudy
MRCP u o0s6b zdrowych, co powoduje rézne stany uktadu nerwowego u 0s6b badanych
pomiedzy poréwnaniami przed i po. Niestety poza jednym doniesieniem potwierdzajagcym
wzrost amplitudy MRCP pod wptywem treningu u os6b z PD (Marusiak 1 wsp., 2015)
aktualnie brakuje wigkszej ilosci badan podejmujacych ten temat. Dowiedziono jednak, ze
wyjsciowo amplituda MRCP-EEG, rejestrowana podczas prostych ruchdw, jest nizsza
w przypadku oséb chorujacych na PD niz u 0séb zdrowych (Cunnington i wsp., 1997,
Georgiev i wsp., 2016; Karimi i wsp., 2020, 2021). Réwniez w trakcie badania sygnatu EEG
podczas wykonywania czynnosci ruchowych chwytnych, sygnal MRCP jest zauwazalnie
nizszy w przypadku mocy oraz amplitudy, jednak réznica ta nie byla istotna statystycznie
(Falvo 1 wsp., 2018). W badaniu Falvo i wsp. (2018) ro6znice pomig¢dzy wynikami osob
chorujacych na PD w farmakologicznej fazie OFF (bez wptywu lekéw) oraz w fazie ON
(po zazyciu lekow), jak rowniez w porownaniu do oséb zdrowych, wykazaly wzrost
warto$ci amplitudy w kolejnosci PD OFF, PD ON, grupa kontrolna. Wcze$niejsze badania
(Di Russo i wsp., 2005; Fattapposta i wsp., 1996; Wright i wsp., 2012) wykazaly, ze u 0séb
zdrowych dzigki treningowi nastepuje poprawa zwigzana z planowaniem ruchu oraz ze
zwigkszeniem skuteczno$ci sygnatu centralnego, co prowadzi do spadku amplitudy pod
wplywem treningu fizycznego. W przypadku zmian neuroplastycznych po udarze uktad
nerwowy chorego musi stworzy¢ nowe mozliwosci polaczen oraz nauczy¢ si¢ generowac
odpowiednie sygnaty optymalizujagc posiadane zasoby, ograniczajac jednoczesnie
nadmierne hamowanie migdzypotkulowe (Boddington i Reynolds, 2017; Lewis i1 Perreault,
2007). Natomiast w przypadku PD zaburzeniu ulega proces kontroli ruchu, jednak wszystkie
osrodki nerwowe sg caly czas dostepne, ale ich funkcjonowanie podlega ciagtej degeneracii.
W PD uszkodzeniu ulegajg petle nerwowe, dzigki ktorym nastepuje komunikacja pomigdzy
jadrami podkorowymi, gtownie skorupa a korag mozgu (Ruppert i wsp., 2020). Z powodu
zaburzen  osrodkéw  kontroli ruchu wobszarach podkorowych, powigzanych
z uszkodzeniem szlaku skorupa-wzgorze-kora mozgu w celu wygenerowania prawidtowej
komendy ruchowej niezbedna jest zwigkszona kontrola nad ruchami na poziomie kory

mozgu, co pozwala na czeSciowa kompensacje zaburzen podkorowych. Roznice pomiedzy
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osobami zdrowymi a chorujagcymi na PD, potwierdzaja rdznice w badaniach przy pomocy
fMRI, gdzie u 0séb zdrowych pod wptywem intensywnego treningu nastgpito zmniejszenie
si¢ aktywnosci osrodkéw powigzanych z zadaniami naprzemiennymi (Erickson i wsp.,
2007), natomiast u pacjentow chorujacych na PD w obrazie fMRI zauwazalne jest istotne
zwigkszenie aktywnos$ci pod wplywem treningu fizycznego (Alberts i wsp., 2016).
W przypadku zastosowania treningu ciggltego na biezni elektrycznej w PD najwigksza
poprawe w postaci wzrostu $redniej czestotliwosci sygnatu mierzonej za pomocag EEG
zachodzg w korze czotowej (Carvalho i1 wsp., 2015). Rowniez w omawianej pracy
najwigksze zmiany s3 zaobserwowane w korze czolowej w postaci istotnego wzrostu
amplitudy MRCP, co moze sugerowaé podobne obszary, na ktore oddziatywaja trening

interwalowy oraz trening ciagty.

Dodatkowym aspektem przemawiajagcym za odmiennym kierunkiem i mechanizmem
wplywu treningdw fizycznych u oso6b zdrowych niz u osob chorych jest brak roéznicy
w latencji MRCP, stwierdzony w niniejszej pracy, w przeciwienstwie do skrdcenia si¢
latencji sygnatu w przypadku treningu u oséb zdrowych (Falvo i wsp., 2010). Skrocenie
latencji widoczne jest rowniez w przypadku poréwnania wynikéw zawodnikoOw oraz
amatoréw strzelectwa w czynnosci zwigzanej z wytrenowanym ruchem (Di Russo i wsp.,
2005). Brak zmian w latencji MRCP w niniejszej pracy doktorskiej moze wynika¢ z faktu,
ze 12-tygodniowy cykl HIIT na cykloergometrze rowerowym jest niespecyficznym
treningiem dla badanej czynnos$ci ruchowej wyprostu palca wskazujacego, podczas ktorej
rejestrowano sygnat EEG w kierunku analizy parametrow MRCP. W cytowanych badaniach
(D1 Russo 1 wsp., 2005; Falvo 1 wsp., 2010) skroceniu ulegal czas latencji MRCP zwigzany
z trenowang czynnos$cig ruchowa. W przypadku tego badania czynno$¢ ruchowa oraz
czynno$¢ treningowa nie byty ta samag aktywnos$cig fizyczng. Istnieje réwniez rdznica
w oddziatywaniu treningu fizycznego na zmiany neuroplastyczne pomig¢dzy osobami
chorujagcymi na PD, zdrowymi neurologicznie (Falvo i wsp., 2010). W przypadku osob
zdrowych komenda ruchowa generowana jest automatycznie przez nizsze osrodki mézgu,
a wigc trening pozwala na skrocenie czasu niezbednego do pobudzenia poszczegdlnych
osrodkoéw, natomiast w przypadku PD cze$ci funkcji nizszych osrodkow, ktore ulegly

degradacji musi by¢ przejeta przez kor¢ mozgu.
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Wartym zauwazenia jest rOwniez nasza obserwacja odnosnie do utrzymywania si¢
wyzszych warto$ci amplitudy MRCP przez 6 tygodni, co sugeruje, ze forma zastosowanego
treningu wywotata dlugotrwate zmiany neuroplastyczne w osrodkowym ukladzie
nerwowym o0sOb trenujacych. Jest to czas dluzszy niz we wcze$niej zakladanym
1 potwierdzonym (4 tygodnie) okresie utrzymania zwigkszonej aktywnosci wzgbrza oraz
ilosci potlaczen funkcjonalnych po treningu fizycznym (Shah i wsp., 2016). We
wspomnianym badaniu zauwazono réwniez korelacje pomiedzy kadencjg obrotow w czasie
treningu a zwigkszong aktywnos$cig potaczen pomiedzy wzgorzem a korg mozgu, co
ponownie wskazuje na pozytywny wptyw intensywnej formy treningu jako rozwigzania
przynoszacego najkorzystniejsze rezultaty w przypadku osob chorujacych na PD.
Z uzyskanych wynikow widoczny jest dalszy nieistotny statystycznie wzrost amplitudy po
6 tygodniach w poréwnaniu do badania zaraz po treningu. Zmiany te wymagaja dalszych
badan w celu doktadniejszej oceny okresu, w jakim w dalszym ciggu nast¢puja zmiany
neuroplastyczne po zaprzestaniu treningu fizycznego, poniewaz te informacje sg wazne
z punktu widzenia czestotliwo$ci dozowania cyklow treningowych dajacych trwate zmiany
neuroplastyczne. Jednocze$nie poza poprawg funkcjonowania ukladu nerwowego,
w literaturze odnotowana jest widoczna poprawa wynikdéw testow funkcjonalnych
utrzymujaca si¢ 8 tygodni po zakonczeniu intensywnego treningu fizycznego (Rosenfeldt
1 wsp., 2021).

Wptyw treningu fizycznego na PD jest bardzo podobny jak wpltyw farmakoterapii
dopaminergicznej (Alberts 1 wsp., 2016; Beall i wsp., 2013) 1 dlatego uwaza sie, ze trening
fizyczny powinien by¢ integralng czgscig terapii tej choroby. Podobienstwo pomiedzy
oboma czynnikami wynika prawdopodobnie ze wspotdzielenia, przez mechanizmy wplywu
farmakoterapii 1 wplywu treningu fizycznego, podobnych szlakéw nerwowych, jednak
wysitek fizyczny poza wptywem na catosciowy czas wykonania zadania ma réwniez wptyw
na czas planowania wykonania ruchu (Rosenfeldt 1 wsp., 2021), co moze wskazywa¢ na
oddziatywanie wysitku zar6wno na o$rodki mozgu zwiagzane z funkcjami motorycznymi jak
1 kognitywnymi (funkcje wykonawcze). Dzigki dzieleniu podobnych wpltywow na szlaki
nerwowe mozna czesciowo porowna¢ wplyw wysitku fizycznego oraz farmakoterapii.
W przypadku zastosowania levodopy w PD widoczny jest jej pozytywny wplyw

na desynchronizacje czynnosci bioelektrycznej okolic kory mozgu zwigzang ze zdarzeniem
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ruchowym w okolicy kory czuciowo-ruchowej oraz w okolicach S$rodkowych platow
czotowych 1 ciemieniowych (Defebvre i wsp., 1998). Farmakoterapia wplywa réwniez
pozytywnie na zmniejszenie synchronizacji fal f ponad korg czuciowo-ruchowsg (Jackson
iwsp., 2019). Natomiast zwigkszona synchronizacja pracy komorek nerwowych
znajdujacych si¢ w jadrach podstawnych jest jednocze$nie objawem PD (Hammond i wsp.,
2007). Wptyw farmakoterapii widoczny jest rOwniez w poprawie tgcznosci w obrebie petli
motorycznych powigzanych z SMA oraz korg przedruchowa (Evangelisti i wsp., 2019).
Whnioski wynikajace z wynikdw niniejszej pracy doktorskiej sg zbiezne z wynikami
uzyskanymi przez poprzednich badaczy. Analizujac wyniki, powyzsze badania potwierdzaja
pozytywny wpltyw intensywnego wysitku fizycznego na cykloergometrze rowerowym
skupionego na wysokiej kadencji obrotow, co byto sugerowane przez (Ridgel i wsp., 2009).
Istotno$¢ wysokiej intensywno$ci treningéw potwierdzona jest réwniez w modelu
zwierzecym, gdzie wigksza poprawa na poziomie komdérkowym nastapita w grupie, ktora
byta poddana intensywnemu treningowi fizycznemu w poréwnaniu do treningu o $redniej
intensywnosci (Ferreira 1 wsp., 2020). Rowniez natychmiastowe efekty treningu o wysokiej
intensywnos$ci sa wieksze niz w przypadku treningéw o nizszej intensywnosci (Fiorelli
1wsp., 2019). Podobnie jak w poprzednich badaniach najwigksze zmiany sa widoczne
w korze czolowej (Carvalho i wsp., 2015; Herold i wsp., 2019). Synteza interpretacji
wynikow irozwazan nad ich znaczeniem w kontek$cie dostepnej literatury
w podejmowanym temacie, wskazuja ze intensywny wysitek fizyczny u pacjentow z PD
mogl wzbudzi¢ mechanizmy neuroplastyczno$ci, ktére doprowadzily do poprawy
funkcjonowania uktadu nerwowego u trenowanych pacjentow z PD. Procesy te zapewne
zachodza na kilku poziomach, poczawszy od poziomu komorkowego, nastepnie poprzez
poziom neurotransmisji, a skonczywszy na poziomie sieci neuronalnych, ktére tworza
funkcjonalne potaczenia pomiedzy wspotpracujacymi ze sobg osrodkami mézgu (Segura
1 wsp., 2020). Neuronaprawa wywotana wysitkiem fizycznym, polegajaca na poprawie
funkcjonalnych polaczen neuronalnych, jest niezwykle istotna z powodu ich zaburzen
1 dezintegracji, ktoére postepuja w trakcie progresji PD (Filippi i wsp., 2020). Réwniez
badania, w ktorych treningowi poddawane byty konczyny goérne wykazuja liczne pozytywne
rezultaty zwigzane ze zwigkszeniem aktywnos$ci obszarow mozgu. Trening konczyn

gornych wykazat pozytywny wplyw na zwigkszenie si¢ przeptywu krwi w takich obszarow
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jak mozdzek, okolice kory ruchowej, oraz dodatkowej kory ruchowej (Messa i wsp., 2019).
Warte zauwazenia jest, ze w niniejszej pracy doktorskiej istotny jest réwniez wzrost
amplitudy sygnatu EEG w elektrodzie D20 w kontralateralnej korze ruchowej, co
odpowiadatoby unerwieniu okolicy odpowiedzialnej za reprezentacj¢ ruchowa palca
wskazujagcego. Widoczne zwigkszenie aktywnosci EEG w obszarze kory ruchowej
w cytowanym badaniu (Messa 1 wsp., 2019) moze wynika¢ z calosci treningu, ktory byt
nakierowany na konczyny gorne, ktorych reprezentacja ruchowa obejmuje te okolice
wystepuje na zakrecie Srodkowym. Natomiast uzyty w niniejszej pracy trening
na cykloergometrze rowerowym aktywizuje glownie konczyny dolne, ktorych reprezentacja
ruchowa znajduje si¢ od wewnetrznej strony potkuli w bruzdzie poprzecznej. W naszym
badaniu analizowano wplyw treningu na cykloergometrze rowerowym na MRCP w ruchu
palca wskazujacego, poniewaz zalozono, ze intensywny wysilek fizyczny moze poprawic
dziatanie struktur dopaminergicznych, a w tym skorupy i struktur kory moézgu, ktére sg ze
skorupa potaczone (kora czotlowa, DLPFC, SMA, kora ruchowa i przedruchowa). Wyniki
niniejszej pracy doktorskiej potwierdzaja nasze zatozenia, poniewaz wlasnie w tych
wymienionych rejonach kory mézgu zbadano w grupie PD-TR wzrost amplitudy MRCP po
12-tygodniowym HIIT na cykloergometrze rowerowym

Uzyskany w niniejszej pracy doktorskiej istotny wzrost amplitudy MRCP
w ipsilateralnej korze ruchowej wskazuje na istniejace wspotdzialanie pomigdzy pdtkulami
moézgu. Zmiany sygnatu pod wptywem treningu zgadzaja si¢ z weczesniejszymi badaniami,
gdzie widoczna byta zmiana sygnatu zarowno w ipsi- jak 1 kontralateralnej ruchowej korze
mozgu (Jochumsen i1 wsp., 2017). Najnowsze badania wskazujg rowniez na istotno$¢
wspoétdzialania obu potkul w procesie nauczania motorycznego (Waters 1 wsp., 2017). Takie
wspieranie funkcji pomi¢dzy potkulami wynika z wzajemnych oddziatywan, ktére gtownie
maja charakter hamowania miedzypotkulowego. Wczesniejsze badania wskazaty, ze
intensywny trening fizyczny pozwala na zmniejszenie wplywu patologicznych zmian
na procesy hamowania, co zostalo ocenione za pomoca wydtuzenia korowo-rdzeniowego
okresu ciszy mierzonego za pomoca TMS (Fisher i wsp., 2008). Dziatanie wspierajace
pomiedzy oboma poOtkulami jest réwniez istotne w czasie wykonywania czynnosSci
wymagajacych wigkszej precyzji 1 stabilnosci (Porcaro 1 wsp., 2021), a w naszym badaniu

wykonywany byl precyzyjny ruch palca wskazujacego z feedbackiem wzrokowym. Wyniki
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poprzednich badan wskazuja na wazng role¢ we wspotpracy pomigdzy ipsi- i kontralateralng
kora ruchowa, z uwzglednieniem ruchow wymagajacych precyzji wykonania. W przypadku
0s0b chorujacych na PD w wyniku neurodegeneracji dochodzi do zaburzenia czynnos$ci oraz
utrudnienia w wykonywaniu funkcji precyzyjnych. Z tego powodu wzrost amplitudy
sygnatu w ipsilaterlnej korze ruchowej mozna uzna¢ za pozadany rezultat eksperymentu,
mogacy wpltyna¢ na zwigkszenie mozliwosci ruchowych oséb badanych. Wartym
zaobserwowania jest rowniez fakt wiekszej ilosci zmian pod wptywem treningu w potkuli
ipsilateralnej majacej dziatanie wspomagajace niz w poétkuli kontralateralnej, ktéra powinna
by¢ zaangazowana w wigkszym stopniu w wykonanie czynnosci. Moze to sugerowacd istotny
wplyw treningu nie tylko bezposrednio na planowanie ruchu (istotne zmiany w ptacie
czolowym), ale réwniez naos$rodki odpowiedzialne ze wspomaganie generowania

prawidtowej komendy ruchowe;j (ipsilateralna kora ruchowa i przedruchowa).

VI 3. Mechanizmy oddzialywania wysilku fizycznego na zmiany neuroplastyczne

W przebiegu PD stwierdzono spadek poziomu czynnika neurotroficznego
pochodzenia mozgowego (BDNF), ktory spowodowany jest obnizeniem poziomu ekspresji
mRNA dla BDNF (Howells i wsp., 2000). Powyzsza zmiana hamuje pozytywne procesy
neuroplastycznos$ci, polegajace na neuroprotekcji i neuronaprawie. BDNF dziala rowniez
na modulowanie procesu synaptogenezy (Huang i Reichardt, 2001), migdzy innym poprzez
modulowanie ilo$ci istniejacych kolcow dendrytycznych komorek nerwowych (Zagrebelsky
1 wsp., 2020). Zauwazono roOwniez, ze zaburzenie w formie obnizenia poziomu BDNF-u
w korze przedczotowej jest powigzane z wystepowaniem depresji (Zhang 1 wsp., 2016),
natomiast objawy depresyjne oraz depresja sa czestymi symptomami widocznymi
w przebiegu PD. Istniejg prace potwierdzajace fakt, ze wysitek fizyczny zwigksza ilo$¢ krwi,
ktora przeptywa przez mozg (Alberts 1 wsp., 2011), a jednoczes$nie krew tltoczona jest
z wyzszym ci$nieniem niz w spoczynku, co moze prowadzi¢ do zwigkszenia tarcia
wewnatrznaczyniowego, powodujac zwigkszenie wydziatania §rodblonkowego BDNF-u do
krwi (Prigent-Tessier 1 wsp., 2013). Zaktadajac, ze odpowiedz 0s6b badanych w niniejszej
pracy doktorskiej byta zgoda z wynikami wczesniejszych badan, czyli poziom BDNF-u we
krwi wzrost po zastosowaniu treningu fizycznego (Oliveira 1 wsp., 2020; Zoladz 1 wsp.,
2014), mozemy zaklada¢, ze wzrost poziomu BDNF-u mégl mie¢ wpltyw na procesy

neuroplastycznosci, ktére sa podtozem powodem poprawy funkcji neurofizjologicznych
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moézgu odbitych w naszych wynikach analizy parametrow EEG pacjentéw z grupy PD-TR.
Warto zaznaczy¢, ze zastosowany w naszym badaniu trening mial charakter intensywnego
treningu interwatowego, ktorego dziatanie na podniesienie poziomu BDNF-u we krwi jest
wyzsze niz w przypadku treningdw o charakterze cigglym lub o nizszej intensywnosci
(O’Callaghan i wsp., 2020).

Wiysitek fizyczny poprzez stymulacj¢ wydzielania czynnikéw troficznych moze mieé
bardzo szerokie zastosowanie moggce pomoéc w rehabilitacji osob chorujgcych na PD.
Na bazie eksperymentéw z wykorzystaniem zwierzgecego modelu PD zauwazono réwniez,
ze trening fizyczny moze mie¢ dziatanie neuroprotekcyjne obnizajace utrate komorek istoty
czarnej (Gerecke i wsp., 2010). Intensywny trening fizyczny w szczurzym modelu PD
powodowal zmniejszenie si¢ objawOw motorycznych u trenujacych szczurdow
w poréwnaniu do szczurdéw nietrenujacych (Tsai 1 wsp., 2019). Zmiany, ktore nastepowaty
pod wplywem wysitku fizycznego w modelu zwierzecym, byty powigzane ze zwigkszeniem
si¢ mozliwosci transmisji dopaminy poprzez zwigkszenie si¢ plastycznosci synaptycznej
(Chen 1 wsp., 2018) poprzez zwigkszenie ilosci receptorow D2 zdolnych do taczenia si¢
z czgsteczkami dopaminy na blonie postsynaptycznej drogi nigrostriatalnej (Vucckovié
1 wsp., 2010). Dodatkowo badania na modelu zwierzgcym PD wykazuja, ze trening fizyczny
powoduje wzrost aktywnosci transportera dopaminergicznego, prowadzac do zwigkszenia
wychwytu zwrotnego dopaminy ze szczeliny synaptycznej z powrotem do kolby
synaptycznej, aby zapewni¢ wysoki poziom dopaminy do nastgpnych neurotransmisji
dopaminergicznych, a poprzez to prowadzi do poprawy funkcji neurofizjologicznych sieci
neuronalnych, czego behawioralnym efektem jest poprawa funkcji motorycznych (Churchill
1 wsp., 2017). Wspomniane wyzej zmiany zwigzane sa z wydzielaniem pod wptywem
treningu fizycznego licznych neurotrofin (Pedersen, 2019; Sabaghi 1 wsp., 2019), ktore
indukujg dziatanie procesOw neuroplastycznych. Zastosowana w niniejszej pracy
interwatowa forma treningu powoduje zwickszenie wydzielania tego czynnika
w przeciwienstwie do treningu silowego, pod ktéorego wplywem nie zaobserwowano
zwigkszenia poziomu BDNF-u (Goekint i wsp., 2010). Natomiast w przypadku poréwnania
do treningu ciaglego, trening interwatowy powoduje wigkszg odpowiedz w postaci
zwigkszenia poziomu BDNF-u (Marquez 1 wsp., 2015). Aktywnos$¢ ruchowa jest

wypadkowa wspotpracy pomiedzy uktadem mig§niowym oraz uktadem nerwowym, dlatego
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czynniki, ktére powoduja zmiany, moga by¢ pochodzenia zarowno nerwowego, jak i moga
by¢ pochodzenia mig¢sniowego, a ich dziatanie jest wypadkowa wzajemnych zaleznos$ci
(Pedersen, 2019).

W zwiazku z faktem, ze zmiany neuroplastyczne, ktore zachodza pod wplywem
treningu fizycznego, s3 uzaleznione od mocy generowanej przez migsnie, to trofiny
pochodzenia migsniowego mogg by¢ pierwotnym czynnikiem wzbudzajagcym procesy
neuroplastycznosci. Pod wptywem wykonywanego wysitku fizycznego do krwi zostajg
uwolnione liczne substancje, ktore wraz z krwiobiegiem dostajg si¢ do mozgu, a cz¢$¢ z nich
jest w stanie przekroczy¢ bariere krew-moézg i oddziatywaé na komorki bezposrednio
w uktadzie nerwowym. Substancje pochodzenia mig¢$niowego, ktore sa uwalniane pod
wptywem wysitku to miedzy innymi: miokina ketapsyna B, iryzyna oraz insulinopodobny
czynnik wzrostowy (IGF-1) (Ziemann, 2020). Kazdy z tych czynnikow jest niezbedny
w procesach neuroadaptacyjnych. Czynnik IGF-1 jest niezbedny w przypadku
przeksztatcania pro-BDNF-u w dojrzaly BDNF w o$rodkowym uktadzie nerwowym.
Przemiana ta jest niezwykle istotna, poniewaz pomimo aktywnos$ci biologicznej obu form
BDNF-u to jego dojrzata wersja dziata od 10- do 20-krotnie silniej niz wersja pro
(Matczynska i wsp., 2019). Te dwa wspoélzalezne od siebie czynniki IGF-1 oraz BDNF
uznawane s3 za najwazniejsze w propagowaniu zmian neuroplastycznych pod wptywem
treningu fizycznego (Maass 1 wsp., 2016; Palasz i wsp., 2020). Wydzielana pod wptywem
wysitku ketapsyna B moze przekraczac barierg krew-moézg. Dzigki zdolno$ci przenikania do
osrodkowego uktadu nerwowego, zwiekszenie st¢zenia tej miokiny w hipokampie powoduje
wzrost ekspresji mRNA BDNF-u oraz zwigkszenia si¢ poziomu samego biatka BDNF
(Moon i wsp., 2016). Poza wplywem na poziom BDNF-u, ketapsyna B powoduje réwniez
wzrost poziomu innych bialek odpowiedzialnych za dziatanie neuroprotekcyjne takich jak
doublekortyna (Moon 1 wsp., 2016). W czasie treningu fizycznego zauwazalna jest
zwigkszona ekspresja genu biatka PGCla zarowno w komodrkach migsniowych, jak
1 w brazowych komorkach ttuszczowych, co prowadzi do zwigkszenia zaleznego od niego
biatka FNDC5 (Bostrom i wsp., 2012). Zwigkszenie si¢ ekspresji FNDCS5 wystepuje
zarowno w komorkach tluszczowych, jak i w osrodkowym uktadzie nerwowym, gdzie
zwiekszona ekspresja w pierwszorzedowych komorkach kory mozgu powoduje zwiekszenie

poziomu BDNF-u. Dodatkowym pozytywnym elementem dziatania wspomnianego
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wczesniej biatka PGCla jest wplyw nazmniejszenie neurotoksycznego dzialania
kynoreniny, dzigki czemu mozliwe jest zmniejszenie objawdéw depresyjnych (Agudelo
1 wsp., 2014), ktore sg czestym objawem u 0séb chorujacych na PD. Wplyw dhugotrwatego
wysitku fizycznego nalezy rowniez rozwazy¢ w kierunku zmian metabolicznych, jakie
zachodza pod jego wplywem. Zmiany te mogg prowadzi¢ do formowania si¢
B-hydroksymaslanu, ktory dzigki mozliwo$ci przenikania bariery krew-mozg powoduje
zwigkszanie si¢ poziomu BDNF-u (Sleiman i1 wsp., 2016). Dodatkowo dzialanie
B-hydroksymaslanu zostatlo pokazane jako neuroprotekcyjne w przypadku chorob
neurodegeneracyjnych w tym PD (Kashiwaya i wsp., 2000). Dziatanie to moze by¢
dodatkowo spotegowane poprzez wiaczenie diety ketogenicznej, ktorej zastosowanie
wykazuje pozytywne rezultaty u os6b chorujacych na PD (Wlodarek, 2019). Wskazuje to
rowniez, ze podejscie do leczenia choroby Parkinsona powinno by¢ zakrojonym na szeroka
skale zadaniem prowadzonym przez zesp6t wyspecjalizowany w wielu dziedzinach nauki.
Kolejnym czynnikiem zwigkszajacym dziatanie neuroprotekcyjne, migdzy innymi poprzez
zwigkszanie poziomu wydzielania BDNF-u, jest testosteron (Spritzer i Roy, 2020), ktérego
poziom wzrasta pod wpltywem interwalowego wysitku fizycznego (Herbert i wsp., 2017).
Powyzsze badania na sportowcach wskazuje potencjalny mechanizmy plastycznosci
wywotanej wysitkiem fizycznym przy udziale wzrostu poziomu testosteronu, jednakze
mechanizm ten nie zostat jeszcze zbadany u pacjentéw chorych na PD.

Samo dziatanie BDNF-u, ktory aktualnie jest rozpatrywany jako jedna z substancji
majacych duzy potencjat w leczeniu PD (Palasz i wsp., 2020), rozpoczyna si¢ od potaczenia
si¢ tego czynnika z receptorem komorkowym kinazy tyrozynowej B (TrkB) oraz receptora
biatka p75 (p75NTR - ang. p75 neurotrophin receptor) z rodziny receptoréw czynnika
martwicy nowotworu (Matczynska 1 wsp., 2019). Dojrzata forma BDNF-u ma wigksze
powinowactwo do receptora TrkB, natomiast forma pro-BDNF do receptora p75NTR,
ktorego stymulacja prowadzi do procesoOw neurodegeneracyjnych. W zaleznos$ci od tego,
z jakim receptorem polaczy si¢ czasteczka BDNF-u, mozemy otrzyma¢ dwa przeciwstawne
rezultaty. W przypadku  receptora  TrkB  uzyskamy  stymulacje  procesow
neuroregeneracyjnych, natomiast stymulacja receptora p75SNTR spowoduje catkowicie
odwrotny rezultat w postaci stymulowania procesu apoptozy (Borodinova i Salozhin, 2017).

Z powodu tych roznic istotne jest, aby przemiana pro-BDNF w dojrzata forme¢ zachodzita
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z odpowiednig facylitacja. Istotna role w tej facylitacji petni czynnik IGF-1, ktérego poziom
zwicksza si¢ wraz z aktywnos$cig fizyczng. Neuroprotekcyjne dzialanie BDNF-u polega
na aktywowaniu szlaku TrkB/MAPK/ERK1/2/IP3K/Akt (Matczynska 1 wsp., 2019).
Dziatanie to pozwala na zmniejszenie nat¢zenia proceséw neurodegeneracyjnych, ktérych
aktywno$¢ jest nasilona w przypadku PD. Procesy te to: stres oksydacyjny, zwickszone
dziatanie neurotoksyczne glutaminianu oraz tlenku azotu, jak réwniez natezenie procesow
apoptotycznych, w szczegdlnosci w obszarze istoty czarnej srodmoézgowia. Powstawanie
BDNF-u wigzane jest najczesciej z osrodkowym uktadem nerwowym, gdzie syntetyzowane
jest okoto 70-80% tego czynnika, ale nalezy zaznaczy¢, ze jest on syntezowany réwniez
przez inne komorki, niebedace komorkami nerwowymi takie jak limfocyty T, limfocyty B,
monocyty lub tez trombocyty. Pomimo powstawania czynnika poza uktadem nerwowym
BDNF jest transportowany poprzez krew oraz bez problemu przenika przez bariere
krew-mozg, dzigki czemu moze oddziatywac nie tylko na komorki w okolicy wytworzenia,
ale rowniez w odleglych osrodkach — w tym w osrodkowym uktadzie nerwowym.

Poza szeroko badanym BDNF-em trening fizyczny zwigksza rowniez ilo$é
moézgowego dopaminowego czynnika neurotroficznego (Shirvani i wsp., 2019), ktérego
dziatanie nie jest do konca znane, natomiast jest obiecujagcym czynnikiem w leczeniu PD
(Huttunen i Saarma, 2019). Dotychczasowa wiedza pokazuje, ze dziatanie tego czynnika
skupia si¢ na dziataniach neuroprotekcyjnych oraz neuronaprawczych, miedzy innymi przez
zwigkszenie aktywnos$ci hydroksylazy tyrozynowej, bedacej czynnikiem przeksztatcajagcym
tyrozyne w DOPE, ktora jest prekursorem dopaminy (Airavaara i wsp., 2012). Zastosowanie
tego czynnika zostato przebadane na ludziach, wykazujac pozytywne rezultaty w postaci
poprawy objawow ruchowych i pozaruchowych PD (Huttunen i Saarma, 2019).

Analizujac wyniki wczesniejszych badaczy oraz wyniki niniejszej pracy doktorskiej
mozemy zaklada¢, ze pozytywny wplyw treningu wynika ze zwigkszonego wyrzutu
BDNF-u oraz procesOw neuroplastycznych wynikajacych z jego dziatania. Procesy te
najprawdopodobniej prowadza do poprawy w neurotransmisji dopaminergicznej, a poprzez
to do utatwienia w uzyskiwaniu stanu pobudzenia komorek kory mézgu, co moze prowadzic¢
do zwigkszania odpowiedzi bioelektrycznej (aktywacji) kory mézgu mierzonej przy pomocy
elektroencefalografii. Zwiekszenie aktywacji sieci neuronalnych kory moézgu moze

prowadzi¢, do wigkszego sumowania si¢ odpowiedzi postsynaptycznych, co moze przetozy¢
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si¢ na funkcjonalnie na skrocenie czasu reakcji. Poprawa czasu reakcji w odpowiedzi
na intensywny trening fizyczny zostata zaobserwowana w przypadku zadan polegajacych
na mierzeniu czasu reakcji z zastosowaniem prob wymagajacych wyboru konczyny
wykonujacej zadang czynno$¢ (Rosenfeldt i wsp., 2021). Wplyw wysitku fizycznego
powoduje skrot zaréwno cato§ciowego czasu wykonania zadania, jak i jego sktadowych
takich jak: czas reakcji i czas ruchu oraz predkos¢ ruchu. Natomiast pod wptywem lekow
antyparkinsonowskich poprawie ulega catosciowy czas zadania, jak réwniez czas ruchu,
jednak leki nie wptywajg na czas reakcji i rozpoczecia ruchu. Poprawa czasu reakcji pod
wplywem treningu fizycznego moze przeklada¢ si¢ réwniez na zmniejszenie ryzyka
upadkow, co ma ogromne znaczenie dla bezpieczenstwa pacjentow z PD. Wczedniejsze
badania wykazaly réwniez zmiany aktywno$ci bioelektrycznej w czasie pasywnej
1 aktywnej czynnos$ci na cykloergometrze rowerowym (Jain i wsp., 2013), pobudzajac
jednoczes$nie podobne osrodki jak te aktywowane w trakcie chodu. Powyzsze dane wskazuja
na mozliwo$¢ przeniesienia pozytywnych wynikow uzyskanych w czasie treningu
na cykloergometrze rowerowym na inne aspekty, ktore ulegaja pogorszeniu w przebiegu
PD, miedzy innymi tych powigzanych z chodem.

W badaniach na modelu zwierzgcym PD udowodniono, ze intensywny trening
fizyczny wplywa na zwigkszenie ilosci kolcéw dendrytycznych w synapsach drogi
nigrostriatalnej (Toy 1 wsp., 2014). Wraz ze zwigkszaniem si¢ ilo$ci kolcow dendrytycznych
oraz synaps, zwigksza si¢ rowniez ilo$¢ receptorow dopaminergicznych typu D2, ktorych
wzrost zostat zarejestrowany pod wplywem wysitku fizycznego (Vucckovi¢ 1 wsp., 2010).
Powyzsze wyniki znalazly rdwniez swoje potwierdzenie w badaniach na pacjentach z PD,
u ktorych stwierdzono wzrost gesto$ci receptorow D2, odpowiadajacych za wychwyt
dopaminy pod wplywem wysitku fizycznego (Fisher i wsp., 2013), natomiast badania
przeprowadzone pomocg fMRI 1 PET pokazujg istotng korelacj¢ pomigdzy plastycznoscia
synaptyczng mierzong przy pomocy zdolnosci wigzania dopaminy przez receptory D2,
a reorganizacja aktywnosci mézgowej u pacjentéw chorych na PD (Rebelo 1 wsp., 2021).
Takie dziatanie treningu fizycznego powoduje zwigkszong liczbe oraz zwigkszenie mocy
polaczen pomiedzy komodrkami nerwowymi w sieciach neuronalnych, co ulatwia
sumowanie sygnatow podprogowych i uzyskiwania pobudzenia neurondéw kory mozgu.

Takie mechanizm neuroplastycznego wpltywu wysitku fizycznego jest rowniez zgodny
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z wynikami innych badaczy (Johnson i wsp., 2012), ktére wskazuja, ze wysilek fizyczny
u osob starszych powoduje wzrost integralnosci istoty biatej. Zwigkszona integralnosc,
potaczona ze zwickszong ilo$cig receptoréw D2 pozwala na zwigkszenie mocy sygnatu, co
powinno charakteryzowa¢ si¢ wzrostem amplitudy, co jest widoczne w wynikach
uzyskanych w niniejszej pracy doktorskie;j.

Nalezy zwréci¢ uwage rowniez nato, ze spowodowane treningiem fizycznym
zwigkszenie aktywnos$ci kory mozgu wigze si¢ ze zwickszeniem aktywnos$ci catej petli
podkorowej zwigzanej z dang czynnos$cig, poniewaz czynno$¢ kory moézgu mierzona za
pomoca EEG jest wypadkowa wszystkich wcze$niejszych procesow odbywajacych si¢ na
poziomie podkorowym i korowym. Wigze si¢ to réwniez ze zwigkszong aktywnoscig
skorupy, ktora jest czescig uktadu dopaminergicznego silnie wspolpracujaca z korg mozgu
(Marchand 1 wsp., 2008). Skorupa ze wzgledu na patomechanizm PD wykazuje zaburzona
funkcja (Galvan i Wichmann, 2008), jednakze wplyw treningu fizycznego na funkcje uktadu
dopaminergicznego moze prowadzi¢ do poprawy jej aktywnosci. Jednoczesnie zwickszenie
aktywno$ci wszystkich dopaminergicznych struktur podkorowych moze prowadzi¢ do
zmniejszenia objawow PD. W niniejszej pracy, najbardziej zauwazalna poprawa aktywnosci
bioelektrycznej mézgu wystapita w korze czotowej, co jest zgodne z meta analizg wykonana
przez Herolda i wsp. (2019), gdzie zauwazono liczne zmiany strukturalne oraz funkcjonalne
pod wplywem treningu oporowego, a zmiany te s3 najmocniej zaznaczone w placie
czolowym. Zmiany polegajace na zwigkszeniu aktywnos$ci spoczynkowej w obrebie kory
przedczolowej zostaly réwniez zauwazone w przypadku treningu o wysokiej intensywnos$ci
u pacjentow chorujacych na PD (Kelly 1 wsp., 2017), gdzie poza zwigkszeniem aktywnos$ci
w obrebie kory przedczotowej, nastgpila zauwazalna zmiana w postaci zwigkszonej
aktywnosci istoty czarnej. Dodatkowo przedstawione wyniki zgadzaja si¢ z dowodami
wskazujacymi na pozytywny wpltyw intensywnego wysitku fizycznego na funkcjonalne
potaczenia pomiedzy zakretem obreczy, okolicami plata czotowego (Segura 1 wsp., 2020),
co potwierdza catosciowy wplyw wysitku fizycznego na struktury w mozgu oséb badanych.

Poza powyzej omOwionym pozytywnym wplywem neuroplastycznym intensywnego
treningu fizycznego w PD, kazdy prawidlowo przeprowadzony cykl treningowy powoduje
rowniez poprawe¢ parametrow fizjologicznych, np. zwigkszenie maksymalnego zuzycia

tlenu, co zostalo wczesniej potwierdzone jako pozytywny efekt intensywnego treningu
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u osob z PD (Harvey i wsp., 2019). Badania skupione na poréwnaniu intensywnego treningu
interwatowego z treningiem o $redniej intensywnosci wykazaty, ze trening interwatowy
odpowiada za wieksze zmiany adaptacyjne u chorujgcych na PD (Fernandes 1 wsp., 2020).
Te pozytywne zmiany adaptacyjne na zastosowany wysitek fizyczny u pacjentow z PD maja
pozytywny wplyw na jako§¢ zycia (Baatile i wsp., 2000). Na podstawie wnioskow
z powyzszych badan mozemy zalozy¢, ze trening przeprowadzony w ramach niniejszej
pracy doktorskiej mogt rowniez przynies¢ pozytywne rezultaty w zmianach parametrow
fizjologicznych, oraz mogl mie¢ wplyw na jakos$¢ zycia badanych. Jednakze te aspekty, nie
byly przedmiotem niniejszej pracy, ale jednoczesnie dajg asumpt do dalszych badan w tym
kierunku.

Niezbegdne jest prowadzenie kolejnych badan, ktére pozwola ocenié, czy pozytywne
zmiany na skutek intensywnego treningu fizycznego sa spowodowane zatrzymaniem lub
spowolnieniem zmian neurodegeneracyjnych, czy tez zwigkszeniem rezerwy fizjologiczne;j
(Hughes 1 wsp., 2019; Schootemeijer i wsp., 2020). Badania przeprowadzone na myszach
wykazuja jednak powrodt funkcji motorycznych pod wptywem treningu fizycznego bez
zmian w stratach komorek nigrostriatalnych w poréwnaniu do myszy nietrenujgcych
(Sconce 1 wsp., 2015). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze oba wptywy sg korzystne i bez wzgledu,
ktoéra z wymienionych opcji jest blizsza rzeczywistemu dziataniu, to intensywny trening
fizyczny przynosi bardzo pozytywne rezultaty, jesli chodzi efekty funkcjonalne zaistniatych
zmian neuroplastycznych u trenowanych pacjentdw z PD. Trening fizyczny jest niezbednym
elementem terapii dla osob chorujacych na PD i nalezy zwroci¢ uwage, ze poza zmianami
zachodzacymi w uktadach odpowiedzialnych za planowanie 1 generowanie ruchu, zmianom
ulegaja rowniez inne osrodki w ciele trenujacego, co moze prowadzi¢ rowniez do poprawy
jakosci zycia, oraz polepszenia ogdlnego samopoczucia (Rose 1 wsp., 2013).

Uzyskane w niniejszej pracy wyniki pozwalajg rowniez stwierdzi¢, ze pozytywne
zmiany w aktywnos$ci kory mozgu (wzrost amplitudy MRCP) na skutek 12-tygodniowego
cyklu HIIT, nie ulegaja wycofaniu po zaprzestaniu cyklu treningowego, lecz utrzymuja si¢
nawet do 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego. W wynikach poréwnan warto$ci
amplitudy MRCP mozna zauwazy¢ w wielu przypadkach nawet tendencje do dalszego
wzrostu amplitudy sygnatu pomigdzy pomiarami Post1 oraz Post2. Nie sg to rdznice istotne

statystycznie, a wielko$¢ efektu oscyluje pomiedzy malym a §rednim, jednak sg to rdznice
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godne odnotowania. Wnioskowanie to pozwala zakladaé, ze wzbudzone wysitkiem
fizycznym, korzystne dla zdrowia mozgu, procesy neuroplastyczne nie ustepuja
natychmiastowo po zaprzestaniu treningu fizycznego, ale dziataja rowniez po jego
zaprzestaniu. Niezbedne sg w takim razie dalsze analizy pozwalajace ocenié, jakie czynniki
troficzne poza BDNF-em odpowiedzialne sg za dlugotrwate dzialanie oraz jak zmienia si¢
ich poziom pod wptywem treningu fizycznego, a takze jak dlugo ta zmiana utrzymuje si¢ po

zaprzestaniu treningu fizycznego u 0sob chorujgcych na PD.

VI 4. Znaczenie praktyczne wynikow niniejszej pracy

Trening fizyczny oraz dzialanie lekow antyparkinsonowskich, daja podobne
funkcjonalne efekty w odniesieniu do funkcjonowania dopaminozaleznych struktur
podkorowych i korowych moézgu (Alberts i wsp., 2016; Beall 1 wsp., 2013; Rosenfeldt
1 wsp., 2021) oraz odniesieniu do wplywu na objawy choroby Parkinsona. Jednakze nalezy
zaznaczy¢, ze leczenie farmakologiczne jest leczeniem objawowym, ktore nie spowalnia
procesu neurodegeneracji, a jednoczenie prowadzi do pojawiania si¢ niepozadanych efektow
ubocznych przyjmowania lekéw antyparkinsonowskich. Natomiast trening fizyczny wplywa
korzystnie na patomechanizm PD poprzez wzbudzanie mechanizmdéw neuroprotekcji
1 neuronaprawy, a poprze to moze spowalnia¢ progres choroby. Wartym pokreslenia jest
rowniez fakt, ze prawidtlowo prowadzone intensywne treningi fizyczne u pacjentow z PD
nie prowadza nie generujg niekorzystnych efektow ubocznych. Wnioski wynikajace z tej
dyskusji wskazuja istotno$¢ wiaczenia treningu fizycznego w program terapii choroby
Parkinsona, poniewaz jego oddziatywanie przynosi pozytywne rezultaty nie tylko w postaci
poprawy funkcjonalnej 1 zwigkszenia jako$ci zycia pacjenta, jak réwniez w postaci
zmniejszania kosztow, ktére musi ponies¢ stluzba zdrowia w celu leczenia PD (Ypinga
1wsp., 2018). Zaproponowana w niniejszej pracy doktorskiej forma intensywnego
interwatlowego treningu na cykloergometrze rowerowym, ktora zgodnie z wynikami
niniejszej pracy ma korzystne dziatanie na OUN pacjentéw z PD, moze by¢ z powodzeniem
stosowana przez pacjentow w domu co zapewne przyniesie im korzysci zdrowotne, jak

rowniez pozwoli zaoszczegdzi¢ Srodki finansowe wydatkowane na leczenie tej choroby.



99

VI 5. Perspektywa dalszych badan oraz stabe strony

Badania przeprowadzone w ramach niniejszej pracy doktorskiej sa nowatorskim
podejsciem do problemu badawczego wplywu intensywnego wysitku fizycznego na
mechanizmy neuroplastyczno$ci u oséb chorujacych na chorobe Parkinsona. Wyniki
przedstawione powyzej niosa wiele ciekawych i istotnych informacji, ktére maja swoje
znaczenie poznawcze jak rowniez aplikacje praktyczne dla planowania programu
fizjoterapii w PD, ktoére jednak wymagajg dalszych badan dla implementacji tej wiedzy
w praktyke fizjoterapeutyczng. Dalsze badania powinny by¢ skupione na okresleniu czasu,
po jakim pozytywne skutki treningu interwatowego zaczynaja si¢ wycofywac, a aktywnos¢
kory moézgu, jak i struktur podkorowych wraca do aktywnos$ci wyjsciowej. Literatura
wskazuje, ze poprawa jakosci chodu oraz zdolno$ci utrzymywania rownowagi moze si¢
utrzymywa¢ nawet do roku po zakonczonym cyklu treningowym (Mak 1 wsp., 2017), co
wskazuje na dtugotrwale rezultaty utrzymujace si¢ pod wptywem zmian neuroplastycznych,
ktore zachodzg pod wptywem treningu. Wyniki niniejszej pracy doktorskiej potwierdzaja
natomiast, ze poprawa na poziomie zwigkszonej aktywnos$ci kory mozgu utrzymuje si¢
minimum przez 6 tygodni. Niezbedne sg kolejne badania, na duzej probie pacjentow z PD,
ktore pozwola oceni¢ jak dlugotrwaly efekt ma zastosowana interwencja na aktywnos¢
korowa, co pozwoli nadalsza optymalizacj¢ protokoldw treningowych, ktore beda
wprowadzone w ramach refundowanych programow rehabilitacyjnych dla pacjentow
chorujacych na PD. Ocena, jak dlugo utrzymuja si¢ skutki treningu, sa niezbedne réwniez
z powodu wigkszego wyrzutu dopaminy u osob, ktore wykonuja regularng aktywnos¢
fizyczna (Sacheli 1 wsp., 2018). W niniejszej pracy doktorskiej nie dokonano behawioralne;j
oceny zmian funkcjonalnych pod wplywem treningu, co powinno by¢ kolejnym krokiem
badawczym, pozwalajagcym skorelowaé pozytywne zmiany aktywno$ci kory moézgowe;j
funkcjonowaniem motorycznych i kognitywnym pacjentow chorych na PD. Nalezy roéwniez
zbada¢ zmiany mierzone za pomocg innych metod neurobrazowania (PET, strukturalny
1 funkcjonalny MRI), co pozwoli na petng ocen¢ zmian zaréwno funkcjonalnych, jak
rowniez zmian strukturalnych. Niezbedne s3 rowniez Dbadania pozwalajace
na scharakteryzowanie = dokladnych zmian napoziomie bialek oraz przemian

biochemicznych. 0s6b chorujacych na PD.
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VII WNIOSKI
Na podstawie wynikow przedstawionych w tej pracy oraz rozwazan nad tymi

wynikami wyciggni¢to nastepujgce wnioski:

1. 12-tygodniowy intensywny trening interwatowy na cykloergometrze rowerowym
spowodowat w zapisie EEG wzrost amplitudy potencjaloéw wywotlanych zadaniami
ruchowymi (MRCP) w grupie pacjentéw poddanych cyklowi HIIT.

2. Pozytywne zmiany w amplitudzie MRCP w grupie pacjentow podanych
12-tygodniowemu cyklowi HIIT utrzymaty si¢ do 6 tygodni po zakonczeniu cyklu
treningowego.

3. 12-tygodniowy intensywny trening interwalowy na cykloergometrze rowerowym nie
spowodowat zmian w latencji MRCP w grupie pacjentow poddanych cyklowi HIIT.

4. W grupie pacjentdow nie poddanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT amplituda
1latencja MRCP nie ulegly zmianie w obu sesjach pomiarowych po okresie

12-tygodniowego cyklu treningowego w poréwnaniu do sesji przed tym okresem.
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STRESZCZENIE

WPLYW TRENINGU INTERWALOWEGO O WYSOKIEJ INTENSYWNOSCI NA
CYKLOERGOMETRZE ROWEROWYM NA CZYNNOSC BIOELEKTRYCZNA
KORY MOZGU U OSOB CHORUJACYCH NA CHOROBE PARKINSONA.

SEOWA KLUCZOWE: choroba Parkinsona, neuroplastycznosci, elektroencefalografia,

intensywny wysitek fizyczny, fizjoterapia

Wstep: Patomechanizm choroby Parkinsona (PD) dotyczy degeneracji neurondéw
dopaminergicznych istoty czarnej srodmoézgowia, co prowadzi do zaburzenia komunikacji
pomiedzy podkorowymi i1 korowymi o$rodkami mozgu. Zaburzona komunikacja na
poziomie skorupa-wzgdrze-kora mozgu, prowadzi do pogorszenia efektywnosci procesow
planowania ruchu, co jest widoczne w postaci obnizenia amplitudy korowych potencjalow
zwigzanych ze zdarzeniem ruchowym (MRCP). Udowodniono na modelu zwierzecym PD
jak rébwniez u pacjentdw chorujacych na PD, Ze intensywny trening fizyczny, poprzez swoje
korzystne dzialanie neuroprotekcyjne i neuronaprawcze, skutecznie spowalnia postep
choroby Parkinsona. Badania sugeruja pozytywny wplyw intensywnego treningu
interwalowego wykonywanego na cykloergometrze rowerowym na procesy zwigzane

z neuroplastycznoscig w PD, lecz mechanizmy tego wptywu nie sg do konca poznane.

Celem pracy byla ocena wplywu 12-tygodniowego cyklu intensywnego treningu

interwatowego (HIIT) na cykloergometrze rowerowym na parametry (amplituda i latencja)

czynno$ci bioelektrycznej kory mozgu (EEG) wywolanej zadaniem ruchowym

(MRCP - motor related cortical potential). Przyjeto nastepujace hipotezy:

1. 12-tygodniowy intensywny trening interwatowy (HIIT) na cykloergometrze rowerowym
spowoduje w grupie pacjentow z PD, poddanych temu cyklowi treningowemu, wzrost
amplitudy MRCP.

2. 12-tygodniowy intensywny trening interwatowy (HIIT) na cykloergometrze rowerowym
spowoduje w grupie pacjentow z PD, poddanych temu cyklowi treningowemu, skrocenie
latencji MRCP.

3. Powyzsze pozytywne zmiany w amplitudzie 1 latencji MRCP w grupie pacjentéw
podanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT utrzymaja si¢ do 6 tygodni po zakonczeniu

cyklu treningowego.
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4. W grupie pacjentéw nie poddanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT amplituda i latencja
MRCP nie ulegng zmianie w obu sesjach pomiarowych po okresie 12-tygodniowego
cyklu treningowego w porownaniu do sesji przed tym okresem.

Metody: Przebadano 22 pacjentdéw z idiopatyczng postacig PD, ktorzy pochodzili z dwdch

grup: trenujacej (PD-TR, n =12) oraz nietrenujacej (PD-NTR, n=10). Srednia wicku grupy

PD-TR wynosita 63,42 lat, natomiast PD-NTR 67,5 lat, natomiast mediana zawansowania

choroby w obu grupach wynosita 2 w skali Hoehn i1 Yahr. Grupa PD-TR byta poddana

12-tygodniowemu cyklowi (trzy 1-godzinne treningi tygodniowo) HIIT na cykloergometrze
rowerowym. Grupa PD-TR trenowata w bedac w farmakologicznej ,,fazie ON” (pod
wpltywem dziatania lekéw antyparkinsonowskich). W grupie PD-NTR nie podj¢to zadnej
dodatkowej aktywnosci fizycznej, poza kontynuowana codzienna aktywnos$cig. Obie grupy
byly poddane trzykrotnym pomiarom czynnosci bioelektrycznej kory moézgu (EEG) za
pomocg 128-kanatowego aktywnego systemy do rejestracji sygnatow EEG. Rejestracja
sygnalu odbywata si¢ w farmakologicznej ,fazie OFF”, czyli po catonocnym
nieprzyjmowaniu lekow antyparkinsonowskich. Sygnal EEG rejestrowano podczas
czynnosci ruchowej unoszenia palca wskazujacego w konczynie po stronie bardziej zajete;.

Pomiary EEG wykonano podczas trzech sesji pomiarowych: przed rozpoczeciem

12-tygodniowego cyklu HIIT (Pre), do tygodnia po zakonczeniu cyklu HIIT (Postl) oraz

6 tygodni po zakonczeniu cyklu HIIT (Post2). Z zarejestrowanego sygnatu EEG

przeanalizowano amplitude i1 latencje czynnos$ci bioelektrycznej kory moézgu wywotanej

zadaniem ruchowym (MRCP — motor related cortical potential). Do analizy statystycznej
wybrano elektrody EEG znajdujace si¢ nad korg czotowa (7 elektrod), nad grzbietowo-
boczng korg przedczolowa (DLPFC) (po 5 elektrod po stronie kontralateralnej oraz
ipsilateralnej), nad kora ruchowg i przedruchowa (po 7 elektrod po stronie kontralateralne;j
oraz ipsilateralnej) oraz nad dodatkowa korg ruchowa (SMA) (9 elektrod). Analiza wynikoéw
zostala wykonana zar6wno na poziomie pojedynczych elektrod, jak réwniez na poziomie
klastrow, tj. dla catej grupy elektrod nalezacych do powyzej wymienionych rejonéw kory
moézgu. Analiza statystyczna zostala wykonana za pomoca testow ANOVA oraz testu
wielokrotnych poréwnan Tukey’a z poprawka Bonferroniego. Jako granice istotnosci
statystycznej przyjeto o = 0.05. Dodatkowo wykonano obliczenia parametru wielkosci

efektu z korekcja Heddge’a.
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Wyniki amplituda MRCP: W grupie PD-TR stwierdzono istotny statycznie wzrost
amplitudy we wszystkich klastrach w sesjach pomiarowych Postl i Post2 w stosunku do
sesji Pre. Natomiast na poziomie elektrod zauwazono istotny wzrost amplitudy pomig¢dzy
pomiarem Pre oraz Postl lub Post2 w 7/7 elektrodach kory czotowej, 4/5 ipsilateralnej korze

DLPFC, 3/5 kontralateralnej korze DLPFC, 2/7 ipsilateralnej korze ruchowe;j

1 przedruchowej, 2/9 SMA oraz 1/7 kontrlateralnej korze ruchowej i przedruchowe;.

W przypadku grupy PD-NTR nie zauwazono istotnych mig¢dzysesyjnych (tj. pomiedzy

sesjami Pre, Postl i Post2) roznic w amplitudzie MRCP.

Wyniki latencja MRCP: W grupie PD-TR stwierdzono istotne statycznie skrocenie czasu

latencji w kontralateralnej korze DLPFC pomig¢dzy punktami Postl i Pre oraz istotne

wydhluzenie latencji w grupie PD-NTR w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej
pomiedzy punktami Pre oraz Postl. Natomiast na poziomie elektrod zauwazono istotne
skrocenie latencji w sesji Post]l w stosunku do sesji Pre w 1/5 elektrod ipsilateralnej kory

DLPFC w grupie PD-NTR. W przypadku grupy PD-TR nie zauwazono istotnych roznic

w latencji sygnatu na poziomie elektrod. Wskazane powyzej nieliczne cho¢ istotne zmiany

w latencji MRCP nalezy jednak traktowa¢ jako zdarzenia losowe i nie interpretowac ich

w kontekscie wptywu HIIT.

Whioski Na podstawie wynikow przedstawionych w tej pracy oraz rozwazan nad tymi

wynikami wyciagni¢to nast¢pujace wnioski:

1. 12-tygodniowy intensywny trening interwatowy (HIIT) na cykloergometrze rowerowym
spowodowat w zapisie EEG wzrost amplitudy potencjatow wywolanych zadaniami
ruchowymi (MRCP) w grupie pacjentéw poddanych cyklowi HIIT.

2. Pozytywne zmiany w amplitudzie MRCP w grupie pacjentéw podanych
12-tygodniowemu cyklowi HIIT utrzymaly si¢ do 6 tygodni po zakonczeniu cyklu
treningowego.

3. 12-tygodniowy intensywny trening interwatowy na cykloergometrze rowerowym nie
spowodowat zmian w latencji MRCP w grupie pacjentow poddanych cyklowi HIIT.

4. W grupie pacjentéw nie poddanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT amplituda i latencja
MRCP nie ulegly zmianie w obu sesjach pomiarowych po okresie 12-tygodniowego

cyklu treningowego w poréwnaniu do sesji przed tym okresem.
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ABSTRACT

IMPACT OF HIGH INTENSITY INTERVAL TRAINING ON CYCLE-
ERGOMETER ON BIOELECTRIC ACTIVITY OF CEREBRAL CORTEX IN
PARKINSON’S DISEASE SUBJECTS.

KEY WORDS: Parkinson’s disease, neuroplasticity, electroencephalography, intensive
physical training, physiotherapy

Introduction: Pathomechanism of Parkinson’s disease (PD) regards a death of
dopaminergic neurons in the substantia nigra (part of the midbrain), what leads to impaired
communication between subcortical and cortical brain areas. Disordered communication
among neural circuits, especially the in putamen-thalamus-cortex pathway leads to
disturbance of movement planning processes, visible as a decrease of motor related cortical
potential (MRCP) amplitude. It has been evidenced on animal models of PD and in
parkinsonian patients, that intensive physical training, via its neuroprotective and
neurorestorative effects, effectively slows down the progression of PD. Recent studies
suggest a positive effects of intensive interval training on cycle ergometer training on the
neuroplasticity processes in PD, however the mechanisms of such influence are not known

in depth.

Aim: The aim of this study was to evaluate an influence of 12-week program of high
intensity interval training (HIIT), performed on cycle ergometer, on electroencephalographic
(EEG) parameters, i.e. on the amplitude and latency of motor related cortical potential

(MRCP). It has been hypothesized that:

1. 12-week high intensity interval training (HIIT) program on a cycle ergometer will

causes an increase of MRCP amplitude in training group.

2. 12-week HIIT program on a cycle ergometer will causes shortening of MRCP latency

in training group.

3. The positive changes in the MRCP parameters (amplitude and latency) in the trained
PD patients’ group will be sustained up to 6 weeks after cessation of the 12-week

training program.
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4. In non-training group the amplitude and latency of MRCP will not change during

experimental period.

Methods: 22 patient with idiopathic PD were tested. Patients belonged to two groups:
training group (PD-TR, n =12), and non-training (PD-NTR, n=10). The mean age of PD-TR
was 63,42 years, while PD-NTR was 67,5 years, but median disease progression in both
groups was rated for 2 point according to the Hoehn & Yahr scale. PD-TR underwent
12-week program (three 1-hour training sessions weekly) of high intensity interval training
(HIIT) on cycle ergometer. The trainings were conducted during pharmacological “ON
phase” (i.e. while being on anti-parkinsonian drugs). No additional physical activity was
undertaken in the PD-NTR group. In both groups, it has been performed EEG recording
during three testing sessions, using 128-channel EEG system with active electrodes. EEG
recording was performed during the pharmacological “OFF phase”, i.e. after overnight
withdrawal of anti-parkinsonian drugs. EEG signal was recorded during index finger
extension motor task, performed with affected upper extremity. The testing were made at
3 time points: before the beginning of HIIT program (Pre), up to one week after HIIT
program completion (Postl) and 6 weeks after cessation of HIIT program (Post2). From the
obtained EEG signal, the two motor relate cortical potential (MRCP) parameters were
estimated, i.e. the amplitude and latency of MRCP. For analysis, electrodes located above
the frontal cortex (7 electrodes), dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC) (5 electrodes on the
contralateral side and 5 on the ipsilateral side), motor and premotor area (7 electrodes on the
contralateral side and 7 on the ipsilateral side) and the supplementary motor area (SMA)
(9 electrodes). Analysis of the MRCP parameters was performed for each individual
electrode, and for groups of electrodes belonging to the same group (electrode cluster).
Statistical analysis was performed using ANOVA tests and Tukey's multiple comparison test
with Bonferroni correction. The statistical significance score level of o = 0.05 was adopted.
Additionally, the calculation of the effect size parameter with the Heddge's correction was

performed.

Results MRCP amplitude: At the level of the electrode cluster in the PD-TR group,
a statistically significant increase in Post2 or Postl vs Pre session in the MRCP amplitude

was noticed in all tested cortical clusters. On the electrode level, a significant increase in the
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amplitude was observed between the Pre and Post1 or Post2 testing sessions in 7/7 electrodes
of the frontal cortex, 4/5 ipsilateral DLPFC, 3/5 contralateral DLPFC, 2/7 ipsilateral motor
and premotor cortex, 2/9 SMA and 1/7 contralateral motor and premotor cortex. In the case
of the PD-NTR group, there were no significant inter-session differences in the MRCP

amplitude.

Results MRCP latency: At the level of the electrode cluster, statistically significant
shortening of MRCP latency was observed in the PD-TR in the contralateral DLPFC cortex
between Pre and Postl points. In the PD-NTR group, a significant increase in the
Postl vs Pre testing session was found in the MRCP latency in the ipsilateral motor and
premotor cortex between. At the electrode level, a significant shortening (in Postl vs Pre
session) of MRCP latency was found in the latency in 1/5 of the ipsilateral DLPFC cortex in
the PD-NTR group. In the PD-TR group, no significant differences in the MRCP latency at
the electrode level were noticed. The above indicated sporadic significant changes in the
latency of MRCP should be taken as random changes that are not related to influence of

HIIT.
Conclusions: Based on the study results and considerations, it has been concluded that:

1. 12-week of high intensity interval training (HIIT) program on cycle ergometer caused an
increase of MRCP amplitude in trained PD patients.

2. Positive HIIT-induced changes in the MRCP amplitude in the trained PD patients
sustained up to 6 weeks after cessation of 12-week HIIT program.

3. 12-week HIIT program on cycle ergometer did not cause inter-session changes the MRCP
latency in trained PD patients.

4. There were no inter-session differences in the MRCP amplitude and latency in the

untrained PD patients.
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