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| WSTEP

I 1. Choroba Parkinsona

Choroba Parkinsona (PD) jest druga zaraz po chorobie Alzhaimera najcz¢sciej
wystepujacg chorobg osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) (Alves i wsp., 2008), oraz
charakteryzuje si¢ progresja objawoéw w czasie (Galvan i Wichmann, 2008).
Neurodegeneracja w PD wystepuje w licznych osrodkach uktadu nerwowego, gtownie
w strukturach dopaminozaleznych. W przebiegu choroby dochodzi do degeneracji
neuronéw dopaminergicznych istoty czarnej §rodmoézgowia. Wraz z zanikiem komorek
dopaminergicznych spada poziom dopaminy (DA) o okoto 12,5% rocznie (Morrish i wsp.,
1996). Zmiany patologiczne powoduja znaczne utraty DA w prazkowiu, gtownie w skorupie
(Galvan i Wichmann, 2008), czego wynikiem jest nieprawidtowos¢ w funkcjonowaniu
struktur podkorowych i korowych mozgu. Te nieprawidlowosci prowadza natomiast do
zaburzen hipertoniczno-hipokinetycznych (spowolnienie ruchowe, sztywno$¢, drzenie),
zaburzen funkcji poznawczych (dysfunkcji wykonawczej ptata czolowego) oraz zaburzen
nastroju (Galvan i Wichmann, 2008). W przebiegu PD widoczne sg rowniez zaburzenia
mechanizméw zwigzanych z planowaniem i wykonywaniem czynno$ci ruchowych.
Zaburzenia tych mechanizméw spowodowane sg neurodegeneracjg osrodkéw nerwowych
m.in. kory przedczotowej, kory przedruchowej, kory ruchowej pierwotnej, dodatkowej kory
ruchowej oraz mozdzku. Najnowsze doniesienia sugeruja pojawienie si¢ objawow
Klinicznych przy zaniku okoto 50-60% aksonow komorek dopaminergicznych, przy
zmniejszeniu ich liczebnosci tylko 0 30% (Cheng i wsp., 2010). Wskazuje to istotnosc¢
komunikacji mig¢dzykomoérkowej |1 istotnego wpltywu jej zaburzenia spowodowanego
spadkiem ilosci wypustek nerwowych komorek dopaminergicznych. Zaburzenia
W potaczeniach synaptycznych pomiedzy komorkami uktadu nerwowego w przebiegu PD
prowadza do zaburzenia prawidlowego dziatania petli neuronalnych (bezposredniej
I posredniej) pomiedzy jadrami podkorowymi akorg moézgu. (Bergman i wsp., 1990).
Zauwazono, ze Uosob chorujagcych naPD nastepuje zwigkszenie synchronizacji
depolaryzacji komorek jader podkorowych (Cassidy i wsp., 2002; Hammond i wsp., 2007).
Takie zsynchronizowane wytadowania powoduja zaburzenia we wzajemnych
oddziatywaniach mig¢dzykomoérkowych wewnatrz jader podstawnych, co prowadzi do

nieprawidlowego nadmiernego hamowania kory moézgu (Hammond i 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 i wsp., 2020). Zapotrzebowanie to jest wyzsze U 0sob chorujacych na PD niz
U osob zdrowych, nawet w trakcie wykonywania prostych czynnosci. W PD stwierdza si¢
rowniez zaburzenie szlaku nerwowego pomiedzy istotg czarng, prazkowiem a korg moézgu

(Ruppert i wsp., 2020).

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

PD najczesciej diagnozowana jest u ludzi po 60 roku zycia, a prawdopodobienstwo
diagnozy wzrasta wraz z wiekiem (Elbaz i wsp., 2002). Postawienie diagnozy opiera si¢
gtownie na podstawie stwierdzenia zaburzen motorycznych, jednak poza nimi wystepuja
rowniez zaburzenia pozaruchowe, ktére moga pojawia¢ si¢ nawet wiele lat przed
pojawieniem si¢ widocznych objawow motorycznych (Postuma i wsp., 2012) oraz przed
wprowadzeniem leczenia farmakologicznego. Oceng¢ kliniczng rozpoczyna si¢ od
sprawdzenia wystepowania bradykinezji, czyli spowolnienia ruchowego oraz zmniejszania
amplitudy ruchu (Abdo i wsp., 2010). Poza zdiagnozowang bradykinezja do rozpoznania
musi wystgpowaé¢ dodatkowo jeden z wymienionych objawow: sztywno$¢ migsniowa,
drzenie spoczynkowe 0 czestotliwosci 4-6Hz lub zaburzenia postawy, ktore nie sg zwigzane
Z zaburzeniami wzrokowymi, uktadu przedsionkowego, mozdzku lub czucia giebokiego
(Berardelli i wsp., 2013; Kalia i Lang, 2015).

Ocena kliniczna PD opiera si¢ na metodach subiektywnych za pomocg skal klinicznych
oraz metod obiektywnych przy zastosowaniu aparatury pomiaroweyj.

Jedna z subiektywnych skal uzywanych do oceny klinicznej jest Ujednolicona Skala

Oceny Choroby Parkinsona (ang. Unified Parkinson's Disease Rating Scale — UPDRS).
W ramach UPDRS wykonywana jest ocena zaburzen réznych funkcji w 5-stopniowej skali
(Goetz i wsp., 2008). Wicksze zaawansowanie PD odzwierciedlone jest w wyzszej punktacji
w UPDRS. Kolejng skalg stosowang od 1967 roku jest skala Hoehn i Yahr (Goetz i wsp.,

2004; Hoehn i Yahr, 1967) (H&Y), stuzaca do oceny stanu zaawansowania choroby na skali



5-stopniowej. Rowniez w tej skali wyzsza punktacja oznacza wigksze zaawansowanie
choroby

W celu zobrazowania funkcjonowania OUN w PD mozna wykorzysta¢ rowniez metody
neurobrazowania. Metody o wysokiej rozdzielczo$ci przestrzennej i niskiej czasowej to
pozytonowa tomografia emisyjna (ang. Positron-Emission Tomography — PET), emisyjna
tomografia komputerowa pojedynczego fotonu (ang. Single-Photon Emission Computed
Tomography — SPECT) oraz obrazowanie z zastosowaniem rezonansu magnetycznego (ang.
Magnetic Resonance Imaging — MRI) (Haslinger i wsp., 2001). W ocenie funkcjonowania
OUN mozna rowniez wykorzysta¢ elektroencefalografic (EEG), charakteryzujaca sie¢
wysokg rozdzielczos$cig czasowa i niskg rozdzielczo$cig przestrzenng. EEG pozwala
naoceng czynno$ci bioelektrycznej moézgu za pomoca elektrod powierzchniowych
umieszczonych w specjalnych czepkach, ktore zaktada si¢ na gtowe osoby badanej. Analiza
literatury wskazuje, ze u0s6b chorujagcych naPD wyst¢puja obnizenie amplitudy
potencjalow zwigzanych ze zdarzeniem zarowno sensorycznym (Emek-Savas i wsp., 2017),
jak réwniez W potencjatach wywotlanych zdarzeniem ruchowym (MRCP ang. Motor related
cortical potential) (Falvo i wsp., 2018; Georgiev i wsp., 2016). MRCP i jego wartosci takie
jak amplituda, latencja, czy tez nachylenie krzywej wzrostu sygnatu EEG sg waznymi

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

| 3. Elektroencefalografia

Elektroencefalografia jest metoda nieinwazyjnego badania zmian czynnosci
bioelektrycznej kory mézgu (Rossini i wsp., 2019). Komorki nerwowe kory mozgu sa
komorkami  pobudliwymi i przewodzacymi. W celu  standaryzacji  lokalizacji
umiejscowienia elektrod EEG na gtowie osoby badanej wprowadzono system referencyjny
10-20 na podstawie procentowych odleglosci miedzy elektrodami, w odniesieniu do
punktow antropometrycznych na czaszce badanej osoby. Dla zwigkszenia rozdzielczosci
przestrzennej rejestrowanego sygnatu EEG, w celach badawczych stosuje si¢ 64, 128 lub
256 elektrod (Seeck i wsp., 2017). Z racji specyficznej charakterystyki sygnatu EEG, czyli
matej amplitudy, rzedu mikrowolt (1V) oraz podatnosci sygnatu EEG na liczne zaktdcenia
pochodzace z innych Zrédet zmian pola elektrycznego w ludzkim ciele niezbgdne jest
kilkukrotne lub nawet kilkunastokrotne wykonanie przez badanego tej samej czynno$ci

w celu wyodrebnienia usrednionego sygnatu.



Analiza w dziedzinie czasu polega na oszacowaniu warto$ci amplitudy i latencji
potencjatu  korowego poprzez metode usredniania fragmentow sygnalu EEG
z kilkudziesieciu powtdrzen powigzanych ze specyficznym zdarzeniem (ERP - event related
potential. Obecnie przyjmuje si¢, ze dla rzetelnego usrednienia amplitudy i latencji ERP

minimalna ilo$¢ powtorzen to standardowo 25 powtorzen danego zdarzenia..

| 4. MRCP i jego parametry w analizie sygnalu EEG
Zgodnie z aktualng wiedza MRCP reprezentuje centralng komende ruchowa dla
skurczy mieéni szkieletowych (Siemionow i wsp., 2000; Wright i wsp., 2011). Sygnat ten
moze by¢ rowniez stosowany jako biomarker aktywno$ci ruchowej oraz mozna go
zastosowac jako jeden z mechanizmow oceniajacy zmiany patologiczne W obrgbie dzialania
uktadu nerwowo-mig$niowego (Sosnowska i wsp., 2021). W obrazie elektroencefalogramu
jest to przesunigcie W Kierunku wartosci negatywnych i wystgpuje okoto dwoch sekund

przed wystapieniem czynnos$ci ruchowe;.

| 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 receptorow dopaminergicznych (Galvan i Wichmann, 2008). Caty
czas trwaja badania nad poprawa sposobdw stosowania farmakoterapii, a migdzy innymi nad
tym, kiedy rozpoczynaé stosowanie leczenia levodopa (de Bie i wsp., 2020). Istniejg liczne
zalety, jak i wady wczesnego i péznego rozpoczgcia leczenia levodopa. Jednym z istotnych
argumentow za poznym rozpoczeciem farmakoterapii jest koniecznos¢ zwigkszania dawki
wraz z zwigkszaniem 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 uptywem czasu trwania choroby byt wolniejszy niz U 0sob,

ktore nie trenowaty (Frazzitta i wsp., 2015).

| 6. Wplyw wysilku fizycznego na mechanizmy neuroplastycznosci w PD
Dotychczas dostarczone dowody wykazuja pozytywna korelacje pomigdzy
zwigkszong aktywnos$cig fizyczna a zmniejszeniem prawdopodobienstwa zachorowania

na PD (Xu i wsp., 2010; Yang i wsp., 2015). Wptyw wysitku fizycznego na zmniejszenie



prawdopodobienstwa diagnozy PD tlumaczony jest aktualnie poprzez dwie teorie: pierwsza
Z nich mowi 0 neuroprotekcyjnym dziataniu wysitku fizycznego dzieki czemu nastepuje
opéznienie wystepowania objawoéw przedklinicznych, natomiast druga z teorii mowi
0 zwigkszeniu rezerw fizjologicznych i kompensacyjnym dziataniu wysitku fizycznego

na objawy choroby (Hughes i wsp., 2019; Schootemeijer i wsp., 2020).

Badania na modelach zwierzecych dostarczaja nam dowodow wskazujacych
na neuroprotekcyjne dziatanie treningu fizycznego, W postaci zmniejszonych objawow
motorycznych u myszy trenujagcych W poréwnaniu do myszy nietrenujacych (Ahlskog,
2011; Tsai i wsp., 2019). Badania eksplorujagce mechanizmy zwigzane z pozytywnym
wplywem treningu fizycznego wykazuja zmniejszenie deficytow motorycznych przy
jednoczesnym wzroscie dynamiki transmisji dopaminy w zwierzgcym modelu PD (Chen
i wsp., 2018). Zauwazono roéwniez pod wplywem intensywnego treningu fizycznego
pozytywne zmiany w procesach plastyczno$ci synaptycznej (Chen i wsp., 2018).
Zauwazono roOwniez Wzrost poziomu neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego
(BDNF ang. brain-derived neurotrophic factor) we krwi pod wplywem intensywnego
treningu fizycznego (Sabaghi i wsp., 2019). Dziatanie tego czynnika zwigzane jest miedzy
innymi ze zwigkszeniem prawdopodobienstwa przetrwania komoérek dopaminergicznych

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

Badania na ludziach wykazaty poprawe funkcji motorycznych pod wptywem
wymuszonej wysokiej intensywnosci treningowej na cykloergometrze rowerowym (Ridgel
I wsp., 2009) a glownym czynnikiem wplywajacym na pozytywne rezultaty jest.
czestotliwos¢ obrotow na minute (Alberts i wsp., 2011; Shah i wsp., 2016). Zauwazono, ze
trening fizyczny poprawia wiele parametrow motorycznych, ktoére ulegaja zaburzeniu
w zwigzku z PD, ale rowniez zmniejsza takie objawy jak bradykinezja (Vieira de Moraes
Filho i wsp., 2020). Intensywny interwatowy trening na cykloergometrze rowerowym
powoduje rowniez przyspieszenie czasu reakcji wyboru, a poprawa ta utrzymuje si¢ do
8 tygodni (Rosenfeldt i wsp., 2021). W artykule przegladowym zauwazono, ze najwigkszy
wplyw wysitku fizycznego na zmiany strukturalne i funkcjonalne widoczne sa w placie
czotowym (Herold i wsp., 2019). Wykazano rowniez, ze specyficzny trening sitowy oraz

aerobowy przynosza lepsze rezultaty funkcjonalne niz tradycyjna fizjoterapia (Carvalho



i wsp., 2015). Badania wykazaly, ze wysitek fizyczny 0 wysokiej intensywnosci
na cykloergometrze rowerowym lub na biezni powodujg miedzy innymi wzrost ekspresji
receptoréOw dopaminergicznych D2 w prazkowiu (Fisher iwsp., 2013), jak rowniez
zwigkszong mozliwo$¢ wigzania dopaminy przez receptory D2 (Sacheli i wsp., 2019).
W eksperymencie z zastosowaniem metody PET i przezczaszkowej stymulacji kory
czotowej stwierdzono réwniez pozytywny wplyw aerobowego treningu fizycznego
na poziom dopaminy (Sacheli i wsp., 2019). Natomiast badania skupione nad oceng
pobudliwosci korowo rdzeniowej (z wykorzystaniem TMS) wskazuja na wydtuzenie
korowo-rdzeniowego okresu ciszy, co wskazuje na ztagodzenie U trenowanych pacjentow
z PD patologicznie zwickszonych u nich procesow hamujacych w korze ruchowej (Fisher
i wsp., 2008). Badania wykorzystujace stymulacje TMS dowodza rowniez, ze juz
pojedyncza sesja treningowa jest w stanie zwickszy¢ aktywnos¢ kory mézgu (Selvanayagam
I wsp., 2011). W pracach, w ktorych badano zmiany w ilosci potaczen pomiegdzy
poszczegdlnymi obszarami Kory mozgu, zauwazono zwigkszenie liczby polaczen pomigdzy
jadrami podkorowymi a dodatkowa kora ruchowa u chorujacych na PD pod wplywem
treningu na biezni elektrycznej (Droby i wsp., 2020). W przypadku PD w obrazie badania
fMRI widoczny jest istotny wzrost przeptywu krwi W naczyniach krwionosnych w obrebie
jader podstawy, ktory jest zauwazalny nawet po pojedynczej sesji intensywnego cigglego
treningu na tandemie rowerowym (Alberts i wsp., 2011). Zwigkszony przeptyw krwi przez
naczynia krwiono$ne prowadzi do zwigkszenia tarcia wewnatrznaczyniowego, ktore
prowadzi do zwigkszonego wydzielenia BDNF-u (Prigent-Tessier i wsp., 2013). Poza
poprawa zwigzana Z uktadem nerwowym intensywny wysitek fizyczny wplywa pozytywnie
réwniez na komorki migsniowe 0sob chorujacych na PD (Kelly i wsp., 2014; Lavin i wsp.,

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

Istniejace badania wykazuja istotne roznice w amplitudzie oraz latencji sygnatu
elektroencefalograficznego pomig¢dzy osobami zdrowymi oraz osobami chorujagcymi na PD
w zadaniu ruchowym (Fearon i wsp., 2021; Vidailhet i wsp., 1993). Roznica badanego
parametru mi¢dzy 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 iwsp., 2021). Najnowsze badania wskazujg réwniez na obnizenie
amplitudy MRCP w przebiegu PD, a dodatkowo wskazuja na korelacje pomi¢dzy niska
wartoscig amplitudy a zaawansowaniem objawOw zwigzanych z ,,zamrozeniami ruchu”
(Karimi i wsp., 2021). Niestety istniejg istotne braki w wiedzy naukowej na temat wplywu
wysitku fizycznego na MRCP u oséb chorujacych na PD. Na temat wplywu dlugotrwatego
wysitku fizycznego na amplitude sygnalu EEG istnieje jedno doniesienie moéwigce
0 wzro$cie amplitudy MRCP, zwigzanego z ruchem palca wskazujacego pod wptywem
treningu w przebiegu PD (Marusiak i wsp., 2013). Ruch palca wskazujgcego jest ruchem
prostym, tak wiec zgodnie z poprzednimi badaniami amplituda sygnalu EEG ulega

zmniejszeniu pod wptywem PD.

Istniejg rowniez badania, ktére poréwnujg wptyw treningu fizycznego oraz lekéw
antyparkinsonowskich, ktore wykazuja podobng charakterystyke dziatania w przypadku
przeciwdziatania objawom PD (Alberts i wsp., 2016; Beall i wsp., 2013). Te badania
sugeruja, ze dziatanie treningu fizycznego oraz lekow moze pobudzaé podobne osrodki
w mozgu. Kolejne badanie wskazuje na roéznice W postaci wpltywu treningu oraz lekow,
gdzie w przypadku treningu skroceniu ulega czas niezbedny dla badanego na przetwarzanie
informacji, przygotowanie i wykonanie zadania ruchowego, natomiast w przypadku lekow
skroceniu nie ulega czas przetwarzania informacji (Rosenfeldt i wsp., 2021), co sugeruje, ze

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

Przytoczone wyzej wyniki mogg sugerowaé pozytywny wplyw intensywnego
wysitku fizycznego na wzbudzanie procesow neuroplastycznosci, CO W konsekwencji moze
prowadzi¢ do poprawy funkcji neurofizjologicznych mézgu oraz migsni szkieletowych,
a w rezultacie poprawy funkcji psychomotorycznych. Wspomniane wyniki byly zazwyczaj
skupione na 8 tygodniowym treningu cigglym (Fisher i wsp., 2008, 2013; Ridgel i wsp.,
2009). Poza treningiem cigglym pozytywne rezultaty u oséb chorujacych na PD przynosi
réwniez zastosowanie interwatowego wysitku fizycznego (HIIT) (Marusiak i wsp., 2015).
Badania skupione naporéwnaniu wpltywu treningu 2z kadencja wolicjonalng oraz
wymuszong wykazuja wiekszg odpowiedz, polegajaca na zwiekszeniu si¢ liczby aktywnosci
polaczen pomiedzy korg mozgu a jadrami podkorowymi wsrod osob, u ktorych kadencja

obrotow byta wyzsza (Shah i wsp., 2016). Potwierdzaja to rowniez wnioski z badan przy



wykorzystaniu treningéw na cykloergometrze rowerowym, w ktérych najistotniejszym
elementem jest wysoka kadencja generowanych obrotéw, a nie moc generowana przez
osobe chorujacg na PD (Alberts i wsp., 2011; Ridgel i wsp., 2015). Porownanie treningu
cigglego i interwatowego U 0sob zdrowych, wykazano, ze trening interwatowy jest bardziej
efektywny oraz lepiej tolerowany przez trenujacych (Bartlett i wsp., 2011). Réwniez
w przypadku PD zauwazalne sg lepsze rezultaty w przypadku zastosowania treningu
interwatowego W porownaniu do treningu cigglego (van Wegen i wsp., 2020). Ze wzgledu
na problemy pacjentow zPD ze stabilno$cig postawy, gltownie ze wzgledu
na bezpieczenstwo ¢wiczen, najchetniej stosowang forma treningu byt trening na biezni.
Jednakze, nie wykazano roéznic pomiedzy efektami treningu na biezni, a na cykloergometrze
rowerowym u trenowanych pacjentow z PD (Arcolin i wsp., 2015). Atutem treningu
interwatowego, W poréwnaniu do treningu ciagglego, jest wigkszy wyrzut BDNF-u do krwi,
u pacjentow z PD (O’Callaghan i wsp., 2020). Wczesniejsze badania wykazaly, ze
pozytywne zmiany U pacjentow 2z PD, awynikajace z przeprowadzonego treningu

utrzymuja si¢ do 4 tygodni (Rosenfeldt i wsp., 2021).

Analiza literaturowa wykazata braki w badaniach skupionych nad wptywem treningu
fizycznego na amplitude oraz latencje MRCP. Jako analizowane obszary wybrane zostaty
kora przedczotowa (Herold i wsp., 2019), w ktdrej nastepuja najwicksze zmiany, kora
ruchowa oraz przedruchowa, ktorej procesy hamujace sg istotnym czynnikiem zaburzajacym
funkcjonowanie ruchowe w PD (Fisher iwsp., 2008), kora DLPFC, ktorej stymulacja
zwigksza zdolnos$ci utrzymywania stabilnej postawy (Lattari i wsp., 2017) oraz dodatkowa
kora ruchowa (SMA - ang. suplementarny motor area), ktorej poprawa }gcznosci

funkcjonalnej jest widoczna jako rezultat treningu fizycznego w PD (Droby i wsp., 2020).

Przeglad literatury sugeruje czgstotliwos¢ treningdw na 3 razy w tygodniu trwajace
okoto 30-40 minut czesci glownej, z intensywnosci na poziomie 60-80% rezerwy tetna
(Alberts i Rosenfeldt, 2020). W projekcie tym badani beda poddani treningowi
na cykloergometrze rowerowym, co jest bezpieczniejszg forma treningu niz trening
na biezni mechanicznej, zmniejszajagc prawdopodobienstwo upadku w czasie treningu
(Alberts i Rosenfeldt, 2020)
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| 7. Przestanka pracy

Do chwili obecnej brak jest badan opartych naobrazowaniu funkcji moézgu
z wykorzystaniem metody EEG, ktore wyraznie pokazywalyby mechanizmy zmian
w dziataniu OUN, bedace przyczyna raportowanej W wielu pracach (Fisher i wsp., 2008,
2013; Marusiak i wsp., 2015; Ridgel i wsp., 2009) poprawy funkcji motorycznych
i kognitywnych po cyklu intensywnych treningdéw na cykloergometrze rowerowym.
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. W badaniu tym zostata zastosowana
elektroencefalografia do obrazowania zaktadanych zmian funkcji moézgu (dotyczacej
aktywnosci roznych okolic kory mozgu) na skutek zastosowanego treningu interwatowego
0 wysokiej intensywnos$ci U pacjentow chorujacych na PD. Wyniki zaplanowanych badan
umozliwig odpowiedzenie na pytania dotyczace mechanizméw neuroplastycznosci U oséb
chorujacych na PD, wywolanych intensywnym interwalowym wysitkiem fizycznym (w tym
przypadku HIIT - high intensity interval training), a w konsekwencji moga stanowic
podstawe do wzbogacenia obecnego zlotego standardu leczenia chorych naPD

0 rehabilitacje¢ opartg na dowodach naukowych.
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Il CEL PRACY

Gléwnym celem pracy jest ocena wpltywu 12-tygodniowego cyklu intensywnego
treningu interwatowego (HIIT) na cykloergometrze rowerowym na parametry (amplituda
I latencja) czynnosci bioelektrycznej kory mozgu (EEG) wywotanej zadaniem ruchowym
(MRCP — motor related cortical potential).

111 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 interwatowy (HIIT) nacykloergometrze
rowerowym spowoduje W grupie pacjentow z PD, poddanych temu cyklowi
treningowemu, skrocenie latencji MRCP.

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

4. W grupie pacjentdéw nie poddanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT amplituda
i latencja MRCP nie ulegng zmianic w obu sesjach pomiarowych po okresie

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

Projekt otrzymat 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 zostaty zrealizowane
wramach grantu pt. ,,Wplyw treningu interwalowego 0 wysokiej intensywnoS$ci
na mechanizmy neuroplastycznosci i zachowania psychomotoryczne u pacjentéw z choroba
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 udziatu w projekcie zrekrutowano 38 pacjentéw ze wstepnie deklarowang chorobg
Parkinsona, na bazie diagnozy postawionej przez prowadzacego naco dzien pacjentow
lekarza neurologa (spoza projektu). Kryteriami wiaczenia do badania byty: idiopatyczna
posta¢ choroby Parkinsona, brak przeciwwskazan do udzialu w eksperymencie (zgoda
lekarza prowadzacego), brak wspotistniejacych 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 wytaczenia to: symptomy PD kwalifikujace si¢ na oceng
powyzej 3 punktéw w skali Hoehn & Yahr oraz nieustabilizowane parametry krgzeniowo-
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
& Yahr) idiopatycznej choroby Parkinsona i zakwalifikowanie do udziatu w projekcie lub
wykluczenie idiopatycznej postaci i wykluczenie z udziatu w projekcie. Zakwalifikowani do
badan pacjenci (34 osoby) byli w fagodnym do $rednio zaawansowanego stadium choroby
(skala Hoehn & Yahr: 1-3 punktow). Chorzy na PD zostali podzieleni losowo (metoda
nieprzejrzystych  kopert) nadwie grupy, tj. grupe pacjentéw poddawanych
12-tygodniowemu cyklowi treningowemu HIT (PD-TR, n=15) i grup¢ pacjentow, ktora nie
byta poddana temu cyklowi treningowemu (PD-NTR, n=19). Na bazie kryteriéw wlaczenia
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I poprawnie wykonanych we wszystkich trzech sesjach pomiarowych procedur zapisow
elektroencefalograficznych (EEG) (ktore umozliwiaty analizy w kierunku oszacowania
amplitudy i latencji MRCP-EEG), do finalnej analizy statystycznej parametrow sygnatu
EEG zostaly wykorzystane elektroencefalogramy 22 pacjentow z PD, tj. 12 pacjentow
z grupy PD-TR 110 pacjentow z grupy PD-NTR (Tabela 1Blad! Nie mozna odnalez¢
zrédla odwolania.).

Powodami wykluczenia z badania byty: nicidiopatyczna posta¢ PD (n=3), problemy
zdrowotne uniemozliwiajgce udzial w badaniach (n=5), niska jako$¢ zarejestrowanego
sygnalu EEG (n=3), rezygnacja z badania z powodow zyciowych, rodzinnych i innych
(n=5). Pacjenci z grupy PD-TR wykonywali 12-tygodniowy cykl treningdéw 0 wysokiej
intensywno$ci (HIIT), ktérych potencjat wywotywania zmian neuroplastycznych
i tagodzenia objawoéw PD zostal stwierdzony we wczesniejszych badaniach (Marusiak
i wsp., 2019; Zoladz i wsp., 2014). Natomiast grupa PD-NTR zostala poproszona
0 utrzymanie zwyczajowego poziomu aktywnos$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 naewentualne zmiany mierzonych parametréw. Kazda 2z osoéb przed
podpisaniem zgody na udziatl w badaniach zostata poinformowana i poinstruowana na temat
przebiegu eksperymentu. Wszyscy uczestnicy eksperymentu zostali rowniez poinformowani
0 mozliwosci przerwania udziatu w eksperymencie, w przypadku problemow zdrowotnych

lub z jakiejkolwiek innej przyczyny.

Tabela 1. Charakterystyka antropometryczna grup pacjentow z PD finalnie poddanych
analizie. PD-TR grupa trenujaca, PD-NTR grupa nietrenujaca, H&Y - skala Hoehn
i Yahr, *mediana, **odchylenie ¢wiartkowe

Grupa/ID Masa | Wysokos¢ | Wiek H&Y Czas trwania
P ciata [ke] | ciata [cm] | [lata] | [punkty] | PD [lata]
Srednia PD-TR| 74,58 | 169,92 | 63,42 2% 517
SD PD-TR 11,31 9,38 565 | 0,25%* 4,32
Srednia PD- .
NTR 71,10 | 16490 | 67,50 2 8,0
SD PD-NTR 15,23 6,66 8,54 0** 4,24
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IV 2. Metody badawcze

IV 2.1. Protokél 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 dtugim
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 osob 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 celow niniejszej pracy przeprowadzono badanie EEG podczas czynnosci
unoszenia palca wskazujacego W konczynie zajetej W przypadku objawdw jednostronnych
lub  wkonczynie z bardziej zaawansowanymi objawami w przypadku objawow
obustronnych. Czynno$¢ bioelektryczna kory moézgu zostala zarejestrowana przy uzyciu
128-kanatowego systemu BioSemi (BioSemi Inc., Holandia). Elektrody znajdujace sig¢
w zestawie sg to elektrody typu ,,pin” umieszczane w odpowiednich otworach czepka
dobranego do wymiaréow glowy pacjenta. Lokalizacja elektrod umieszczanych w czepku
zostala ustalona za pomocg rownoodleglych  punktow od  punktu Cz

(www.biosemi.com/headcap, (Choi i wsp., 2006; Richards i wsp., 2015). Poza elektrodami


http://www.biosemi.com/headcap
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rejestrujgcymi sygnat EEG Z wszystkich okolic kory moézgowej, na glowie zostaly
umieszczone dwie elektrody funkcyjne czynna CMS (z ang. common mode sense) oraz
pasywna DRL (zang.driven right leg) stuzace w celu zmniejszenia interferencji
niepozadanych sygnatéw oraz dzialajace jako punkt referencyjny. W celu osiagnigcia
najwyzszej jakosci sygnatu przed rozpoczgciem rejestracji sygnalu EEG wykonywano
pomiar impedancji, za pomocg specjalnego modutu do analizy poziomu impedancji
bedacego czescig systemu BioSemi. Uzyskiwany sygnat EEG zostat wzmocniony 75 000
razy oraz byt filtrowany w zakresie 0.01-100Hz, a prébkowanie analogowo-cyfrowe
wyniosto 2048 Hz. Dodatkowo, do celow pozniejszej analizy wykonano pomiar czynnos$ci
mechanicznej za pomocg czujnika laserowego (M7L-50 & M7L-100 optic distance sensor).
Pomiary z czujnika laserowego pozwolity na ocene¢ jakos$ci wykonywania zadania przez
osoby badane. Badani wykonywali ruch wyprostu w stawie $rodrgczno-paliczkowym za
pomoca II palca r¢ki po stronie, po ktorej wystepowaly 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 mozliwo$cia
stabilizacji 4 palcow kazdej reki niebiorgcych udziatu w wykonywaniu zadania, monitora,
na ktorym badany uzyskiwat informacje zwrotne odnosnie zadania. Protokot badawczy
sktadat si¢ z 2 czgsci:

1) pomiary spoczynkowe sygnatu EEG,

2) wykonanie jednorg¢cznego ruchu szybkiego wyprostu palca wskazujacego w stawie
srodreczno-paliczkowym w konczynie zajetej lub bardziej zajetej objawami (MOHT —
motor one hand task).

Pomiar spoczynkowy, ktory polegat na zapisie czynno$ci spoczynkowej kory mozgu,
czyli bez wykonywania czynnos$ci ruchowych, trwat 3 minuty. Nastgpnie wykonano pomiar
MOHT (Rycina 1) sktadajacy si¢ z 3 serii po 10 powtorzen zadania. (Rycina 1).

Przed rozpoczeciem pomiaru 0soby badane byty zapoznawane z protokotem badawczym,
wykonywano wyznaczenie poziomu docelowego uniesienia palca wskazujacego oraz
przeprowadzono nierejestrowanag sesje testowa pozwalajaca zapoznac si¢ z zadaniem.. Na

ekranie przed osobg badang znajdowat si¢ system informacji zwrotne;.
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Rycina 1. Schemat protokotu badawczego. A: Schemat pojedynczej serii pomiarowej.
B: Schemat protokotu pomiarowego sesji badawczej

IV 2.3.2. Analiza zarejestrowanych sygnaléw EEG

Sygnatl EEG zostat przeanalizowany przy pomocy oprogramowania BESA Research
7.0 (BESA GmbH, Grifelfing, Niemcy). Uzyskany sygnat zostal poddany obnizeniu
czestotliwosci probkowania do 512 Hz, tzw. downsampling, nastgpnie zostat przefiltrowany
w zakresie 0.53 Hz - 50 Hz oraz filtru srodkowozaporowy 50 Hz. Potautomatyczna analiza
sygnalu pozwolita nausunigcie artefaktow zwigzanych zruchami gatek ocznych
I mruganiem. Z préb MOHT zostaly wyznaczone 2000 ms odcinki, ktore podlegaty
usrednieniu W celu oszacowania parametréw opisujacych MRCP. Znacznikiem czasowym
dla analizowanego parametru (Oms) byt ruch palca wskazujacego zarejestrowany za pomocg
czujnika laserowego, a zakres czasu od -500 ms do -400 ms byt punktem odniesienia dla
usrednienia sygnatu EEG (Rycina 2).

Z uzyskanego sygnatu EEG, dla wybranych elektrod (Rycina 3) zostaly wyznaczone
dwa parametry potencjalu korowego zwigzanego z czynno$cia ruchowa (MRCP),
tj. amplituda MRCP oraz opo6znienie czasowe (latencja) wystepowania wartosci dalszej

szczytowej amplitudy MRCP.
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Rycina 2. Schemat jednoczesnej rejestracji czynno$ci mechanicznej (ruch palca mierzony
czujnikiem laserowym) [A], sygnatu EEG [B], wzorca czynno$ci dla badanego
czynnosci (wyswietlany na ekranie badanemu jako zadanie do wykonania) [C]

Rycina 3. Lokalizacja elektrod EEG, ktéore wybrano do analizy oznaczona kolorami:
czerwone — elektrody z rejonu kory przedczotowej, zotty — elektrody z rejonu kory
DLPFC, brazowy - elektrody zrejonu kory ruchowej i przedruchowej,
niebieski - elektrody zrejonu kory ruchowej dodatkowej (SMA) (zrodto:
www.biosemi.com/headcap)


http://www.biosemi.com/headcap
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Do analizy statystycznej obu parametrow MRCP wybrano ich wartosci z elektrod
znajdujgcych sie¢ nad nast¢pujgcymi rejonami kory mozgu: nad korg przedczotows
(elektrody C14, C15, C18, C19, C20, C27, C28), nad korg DLPFC po lewej stronie
(elektrody: C31, C32, D04, D05, D06), nad korg DLPFC po prawe;j stronie (elektrody: C04,
C05, C06, C09, C10), nad korg 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 dodatkowa korg ruchowg (elektrody: C11, C12, C13, C21, C22, C23,
C24, C25, C26) (Rycina 3). Ze wzgledu na fakt, ze wyniki parametrow MRCP (amplitudy
I latencji) przedstawiono jako $rednie wartosci dla kazdej z badanych grup (PD-TR i PD-
NTR), aw zadnej z tych grup nie bylo jednolitosci co do stronno$ci badanej konczyny, to
dla czytelno$ci przedstawienia wynikdw wystapita konieczno$¢ wykonania transpozycji
warto$ci parametrow Z poszczegdlnych elektrod miedzy stronami, aby strona kontralateralna
i ipsilateralna dla wszystkich badanych z danej grupy byta taka sama. Transpozycja polegata
na zamianie lokalizacji wynikow przypisanych do poszczegolnych elektrod pomigdzy prawa

a lewg strong, natomiast elektrody lezace w linii sSrodkowej nie ulegly transpozycji..

IV 2.4. Trening na cykloergometrze rowerowym

Treningi zostaty przeprowadzone na cykloergometrach firmy Monark z mozliwoscia
zmiany obcigzenia oraz $ledzenia generowanej mocy przez trenujacego. Cykl treningowy
trwat 12 tygodni, a w kazdym tygodniu odbywaty si¢ 3 sesje treningowe (razem 36 sesji
treningowych). Pomig¢dzy poszczegdlnymi sesjami treningowymi zachowano przerwy jedno
lub dwudniowe w celu regeneracji. Poszczegodlne sesje treningowe sktadaty si¢ z 3 czgsci:
rozgrzewki (10 minut), czesci glownej interwatowej (40 minut) oraz wyciszenia (10 minut).
Rozgrzewka polegata na swobodnym pedatowaniu w tempie wolicjonalnym maksymalnie
50 obrotow na minute (rpm —ang. revolutions per minute). Nast¢pujgca po tym czes$¢ gtowna
interwatowa treningu sktadata si¢ z 10 czeSci trwajacych po 4 minuty, z ktorych kazda czes$¢
sktadata z dwoch faz pedatowania: 2 minut intensywnego/szybkiego pedatowania, oraz
2 minut mniej intensywnego/wolnego pedatowania. Faza szybka interwalow zakladata
pedatowanie w tempie 60-90 rpm. Jesli uczestnik nie byl w stanie osiggnaé takiej
intensywnosci, to tempo wynosito 130% tempa wolicjonalnego. Faza wolna interwatow
zaktadata pedatowanie w tempie ponizej 60 rpm w celu aktywnego odpoczynku pomiedzy

intensywnym pedatowaniem.
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Obciazenie treningowe zostalo dobrane z wykorzystaniem formuty Karvonena
w celu utrzymania pozadanej treningowej czestosci skurczoéw serca (THR ang. — target heart
rate), Ktora trenujgcy pedatujac, mial osiggnaé w czasie fazy szybkiej interwatu.
Intensywnos$¢ wysitku wzrastata w kolejnych tygodniach treningu. Intensywnos$¢ wysitku
byla modyfikowana za pomoca obcigzenia i zwickszania tempa pedatowania. Warto$ci
docelowe tempa pedatowania wzrastaty wraz z kolejnymi tygodniami treningu. Gtoéwny
nacisk byl nakierowany na wysokg kadencje obrotow, wzgledem ktérego dobierane byto
obcigzenie kota zamachowego. Chwilowa czesto$¢ skurczOw serca byta 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

Warto$ci 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)
przedstawione w postaci mediany i odchylenia ¢wiartkowego.

Porownanie miedzygrupowe danych demograficznych i klinicznych wykonano za
pomocg testu t-Studenta lub U Manna Whitney’a w zaleznosci od normalnosci rozktadu
danych zbadanego przy pomocy testu Shapiro Wilka.. Analiza interwencji zostala
podzielona na analiz¢: pojedynczych elektrod oraz grup elektrod potaczonych w jedna grupe
(klaster). Dla analizy zmian pod wptywem cyklu treningowego zostal wykorzystany test
analizy wariancji dla powtarzalnych pomiaréw (ANOVA) w modelu (2 x 3) tj. w podziale
na dwie grupy (PD-TR i PD-NTR) oraz trzy sesje pomiarowe (Pre, Postl, Post2),

Wszystkie parametry zostaly poréwnane zaréwno za pomoca testu ANOVA, jak
I testow wielokrotnych porownan Tukey’a z korekcja Bonferroniego dla pomiaréw
powtarzanych.

Dla wszystkich analiz statystycznych jako granice istotnoSci statystycznej przyjeto
poziom o = 0.05
Dodatkowo wykonano obliczenia wielkosci efektu z korekcja Heddge’s g (ang. effect

size).
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V WYNIKI

V 1. Porownanie parametrow antropometrycznych i stanu zaawansowania PD
oraz dane o uczestnictwie pacjentéw 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=0,545) oraz wysoko$ci 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 srednio 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 przedczolowej

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru kory
przedczotowej 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 2).

Analiza klastra w podziale na grupy za pomoca porownan 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 roznic istotnych statystycznie w grupie PD-
TR pomigdzy sesjami postl vs post2 (Tabela 3). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych
istotnie statystycznych réznic pomigdzy sesjami pomiarowymi (Tabela 3).

Analiza klastra wykazata rowniez 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 3).

W podziale na poszczegolne elektrody z obszaru kory przedczotowej wyniki testu

ANOVA wykazaty istotny statystycznie wplyw sesji na amplitude MRCP w elektrodach:
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C14 (p=0,043) oraz C18 (p=0,032) (Tabela?2). Nie wykazano istotnego statystycznie
wplywu na amplitude MRCP grupy oraz interakcji grupa X sesja dla zadnej z elektrod
(Tabela 2).

W podziale naposzczegdlne -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 3). W grupie PD-NTR nie wykazano, zadnych istotnie statystycznych roznic.
(Tabela 3).

Wyniki dla poszczegolnych 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 3).

Tabela 2. Wyniki porownan za pomocg testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w korze przedczotowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster Cl4 C15 C18 C19 C20 ca7 C28

F(1,456) = | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(,60)= | F(L,60)= | F(L, 60)=
Grupa 12,754; 1,931; 2,449; 1,134; 1,156; 1,811; 1,142; 2,818;
p<0,001* | p=017 | p=0123 | p=0291 | 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=0092 | 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; 1,801; 2,247 1,479;
p<0,001* | p=0,175 | p=0,123 | p=0,183 | p=0,163 | p=0,16 | p=0,115 | p=0,236
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Tabela 3. Wyniki poréwnania wartosci §rednich amplitud potencjatu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w korze przedczotowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujagcego wartosci effect size (g) oraz testu wielokrotnych
poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujgca, 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 Kkorze przedczotowej

Miedzy sesjami Miedzy grupami
g PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
<
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TR vs
Bl
E Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR PD-NTR PD-NTR
g/p g/p g/p g/p glp gl/p glp gl/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*
c14 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
C15 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
c20 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*
C27 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
c28 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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V 2.2. Amplituda MRCP w kontralateralnej korze DLPFC

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla wszystkich elektrod z obszaru
kontralateralnej kory DLPFC skumulowanych wjeden klaster wykazaly istotny
statystycznie wpltyw grupy (p=0,016), sesji pomiarowej (p=0,001), oraz interakcji
grupa X sesja (p<0,001) na amplitud¢ MRCP (Tabela 4).
Analiza klastra w podziale na grupy za pomocg poréwnan wielokrotnych wykazata istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomig¢dzy pomiarem 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 (Tabela5). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych
istotnie statystycznych réznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 5).
Analiza klastra wykazata rowniez istotnie wyzsze wartosci amplitudy w grupie PD-TR niz

w grupie PD-NTR w sesjach postl (p=0,014) oraz post2 (p<0,001) (Tabela 5).

W podziale na poszczegodlne elektrody z obszaru kontralateralnej kory DLPFC
wyniki testu ANOVA nie wykazaty istotno$ci wptywu badanych czynnikéw na amplitude
MRCP (Tabela 4).

W podziale naposzczegdlne elektrody porownania wielokrotne wykazaty istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomig¢dzy pomiarem pre vs post2
w elektrodach C31 (p=0,05), C32 (p=0,033), D05 (p=0,033) (Tabela 5). W grupie PD-NTR
nie wykazano zadnych istotnie statystycznych rdéznic pomiedzy sesjami pomiarowymi
(Tabela 5).

Wyniki dla poszczegodlnych elektrod nie wykazaty istotnych roéznic pomiedzy grupami

W poszczegdlnych sesjach (Tabela 5).
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Tabela 4. Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w kontralateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

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=10,348 p=10,598
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= 0,477
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

Tabela 5. Wyniki porownania warto$ci $rednich 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 Post1 Post2
<
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TR vs
‘g Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR PD-NTR PD-NTR
[T}

g/p g/p g/p gl/p glp glp glp 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*

c31 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
c32 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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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 wykazaly istotny statystycznie
grupy (p<0,001), sesji pomiarowej (p<0,001), oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001) na
amplitud¢ MRCP (Tabela 6).
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 roznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 7). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych
istotnie statystycznych réznic pomigdzy sesjami pomiarowymi (Tabela 7).
Analiza klastra wykazala rowniez 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 7).

W podziale na poszczegodlne elektrody z obszaru ipsilateralnej kory DLPFC wyniki
testu  ANOVA wykazuja istotny statystycznie wpltyw grupy na amplitude MRCP
w elektrodach: C09 (p=0,041) oraz C10 (p=0,028) (Tabela 6). Nie wykazano istotnego
statystycznie wptywu sesji pomiarowej oraz interakcji grupa X sesja na amplitude MRCP
dla zadnej z elektrod (Tabela 6).

W podziale naposzczegdlne elektrody porownania wielokrotne wykazaly 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 7). W grupie PD-
NTR nie wykazano zadnych istotnie statystycznych réznic pomigdzy sesjami pomiarowymi
(Tabela 7).

Wyniki dla poszczeg6élnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze wartosci 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 CQ09 (p=0,019)
(Tabela 7).
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Tabela 6. Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze DLPFC podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Klaster C04 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=0,078 p=0,075 | 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 7,977, 1,15; 1,083; 1,688; 2,255; 2,101;
p<0,001* | p=0,324 p= 0,345 p=10,194 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=0,113 p=0,134

Tabela 7. Wyniki poréwnania wartosci srednich amplitud potencjatu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci effect size (g) oraz testu
PD-TR - grupa trenujaca,

wielokrotnych

poréwnan
PD-NTR - grupa nietrenujaca,

Tukey’a
Pre — badanie

( pr

wstepne,

Postl —badanie po

zakonczeniu cyklu treningowego, Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu
treningowego * - p<0,05

Amplituda MRCP w ipsilateralnej korze DLPFC

Miedzy sesjami Miedzy grupami
g PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TRvs
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*
C04 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*
Co05 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*
Co06 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*
Cc09 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
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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 wplyw grupy (p=0,002) oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001) na
amplitude MRCP. Nie wykazano istotnego statystycznie wplywu sesji pomiarowej nha
amplitud¢ MRCP (Tabela 8).
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 réznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomigdzy sesjami postl vs post2 (Tabela 9). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych
istotnie statystycznych rdéznic pomigdzy sesjami pomiarowymi (Tabela 9).
Analiza klastra wykazala 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 9).

W podziale na poszczegdlne elektrody z obszaru kontralateralnej kory ruchowej
I przedruchowej wyniki testu ANOVA nie wykazaly istotno$ci wpltywu badanych
czynnikéw na amplitude MRCP (Tabela 8).
W podziale naposzczegolne elektrody porownania wielokrotne wykazaly istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomigdzy sesjami pre vs post2
w elektrodzie D20 (p=0,038) (Tabela 9). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych istotnie
statystycznych roznic pomigdzy sesjami pomiarowymi (Tabela 9).
Wyniki dla poszczeg6élnych 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 9).
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Tabela 8. Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem

ruchowym w kontralateralnej

korze

ruchowej

I 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= 10,202 p=10,107 p=0,231 p=0,317 p=0,173
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= 10,869 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=10,615 p=10,59 p=0,148 p= 0,067

Tabela 9. Wyniki poréwnania wartosci srednich amplitud potencjatu korowego zwigzanego
ruchowym (MRCP) w kontralateralnej
I przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujgcego wartosci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych porownan 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

e

zdarzeniem

korze

ruchowej

Amplituda MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej

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

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

D18 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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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 i przedruchowej skumulowanych w jeden klaster wykazaty
istotny statystycznie wptyw grupy (p=0,021) oraz interakcji grupa X sesja (p<0,001)
(Tabela 10). Nie wykazano istotnego statystycznie wptywu sesji pomiarowej (Tabela 10).
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 réznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomiedzy sesjami postl vs post2 (Tabela 11). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych
istotnie statystycznych roznic pomigdzy sesjami pomiarowymi (Tabela 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 11).

W podziale naposzczegolne elektrody z obszaru ipsilateralnej kory ruchowej
I przedruchowej wyniki testu ANOVA nie wykazaty istotno$ci wpltywu badanych
czynnikoéw (Tabela 10).
W podziale naposzczegolne elektrody porownania wielokrotne wykazaly istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomigdzy sesjami pre vs post2
w elektrodach B29 (p=0,013) oraz B30 (p=0,032) (Tabela 11). W grupie PD-NTR nie
wykazano zadnych istotnie statystycznych roznic pomiedzy sesjami pomiarowymi
(Tabela 11).
Wyniki dla poszczeg6élnych elektrod wykazaty istotnie wyzsze warto$ci 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 11).
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Tabela 10. Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA amplitud potencjatu korowego
zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze r
I przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

Zwigzanego

VA

uchowej

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=0,52 p=0,17 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=10,601 p= 0,625 p=10,224 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 11. Wyniki porownania warto$ci $rednich amplitud potencjatu  korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze ruchowej
I przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujgcego wartosci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych porownan 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

Amplituda MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Miedzy sesjami Miedzy grupami
g PD-TR PD-NTR Pre Post1 Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | 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/ 0474/ | -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/ | -0,2138/ | -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/ | -0,227/ | 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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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
wpltyw grupy (p<0,001), sesji pomiarowej (p<0,001), oraz interakcji grupa X sesja
(p<0,001) na amplitude MRCP (Tabela 12).

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 réznic istotnych statystycznie w grupie PD-TR
pomigdzy sesjami postl vs post2 (Tabela 13). W grupie PD-NTR nie wykazano zadnych
istotnie statystycznych réznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 13).

Analiza klastra wykazata rowniez 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 13).

W podziale na poszczegdlne elektrody z obszaru dodatkowej kory ruchowej wyniki
testu ANOVA nie wykazatly istotnosci wptywu badanych czynnikéw na amplitude MRCP
(Tabela 12).

W podziale naposzczegolne elektrody porownania wielokrotne wykazaly istotny
statystycznie wzrost amplitudy w grupie PD-TR pomigdzy 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 13). W grupie PD-NTR nie wykazano Zadnych
istotnie statystycznych réznic pomiedzy sesjami pomiarowymi (Tabela 13).

Wiyniki 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 13).
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Tabela 12. 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 C12 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; | =2,34; | =1,853; 1,354, =225; | =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 =12,427; | =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)
SeZ'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=0,486 | p= 0,259 | p= 0,335 | p= 0,358
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Tabela 13. Wyniki porownania 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 wiclokrotnych poréwnan Tukey’a (p). 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

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 Postlvs | PD-TRvs | 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 0,740/ 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*
c11 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*
C13 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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V 3. Latencja MRCP

Wyniki poréwnan za pomocg testu ANOVA dla elektrod skumulowanych w klastry jak
réwniez w podziale na poszczegolne elektrody wykazaty istotny statystycznie wptyw Sesji
pomiarowej (p=0,024) na latencj¢ MRCP w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowe
(Tabela 22).

Porownania wielokrotne dla wszystkich elektrod skumulowanych w Kklastry
wykazaly istotnie wyzsze wydluzenie latencji w grupie PD-TR niz w grupie PD-NTR
w sesji post2 w ipsilateralnej korze DLPFC (p=0,027) (Tabela 19), w grupie PD-TR niz
w grupie PD-NTR w sesji pre w kontralateralnej korze DLPFC (p=0,027) (Tabela 17),
w grupie PD-NTR pomigdzy sesjami postl vs post2 w | 1.1. ipsilateralnej korze ruchowej i
przedruchowej (p=0,045), istotne statystycznie skrocenie latencji w grupie PD-TR
pomiegdzy sesjami pre vs post] w kontralateralnej korze DLPFC (p=0,004) (Tabela 17).

Poréwnania wielokrotne dla poszczegolnych elektrod wykazaly istotnie
statystycznie wydhluzenie latencji w grupie PD-NTR dla elektrody C10 (w ipsilateralna kora
DLPFC) pomigdzy sesjami pre vs postl (p=0,044) (Tabela 19).
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Tabela 14. Wyniki poréwnan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym W korze przedczotowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego
Klaster C14 C15 C18 C19 C20 Cc27 C28
F(1,456) = | F(1,60)= | F(1,60)= | F(,60)= | F(1,60)= | F(1,60)= | F(L, 60)= | F(,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=0,303 | p=0652 | 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=07249 | p=0832 | p=079 | p=0212 | p=0,369 | p=0862 | p=0366 | p=0,484
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=0114 | p=0,735

Tabela 15. Wyniki poréwnania warto$ci $rednich latencji potencjatu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w korze przedczotowej podczas wykonywania
wyprostu palca wskazujgcego 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

Latencja MRCP w korze przedczotowe;j

Miedzy sesjami Miedzy grupami
5 PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TRvs
~§ Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
a9
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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Tabela 16. Wyniki porownan za pomoca testu ANOVA latencji potencjalu 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=0,811 p=0,519 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= 0,076 p=0,673 p= 0,069 p= 0,408 p=0,441 p=0,175 p= 0,366 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 2,583; 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

Tabela 17. Wyniki poréwnania warto$ci Srednich latencji potencjatu korowego zwigzanego
ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w kontralateralnej 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
nietrenujaca, Pre —badanie wstepne, 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 Migdzy grupami
ﬂé PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | 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 gl/p gl/p gl/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
c31 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
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Tabela 18. Wyniki porownan za pomoca testu ANOVA latencji potencjalu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze DLPFC podczas

wykonywania wyprostu palca wskazujacego

Klaster C04 CO05 CO06 Co09 C10 c27 Cc28

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= 0,443 p=10,75 p= 0,645 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=10,975 p=10,794 p=10,533 p=0,152 p=10,124 p= 0,366 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=0401 | p=0,359 | p=0,081 | p=0,114 | p=0,735

Tabela 19. Wyniki poréwnania wartosci $rednich latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym (MRCP) w ipsilateralnej korze DLPFC podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartos$ci effect size (g) oraz testu

wielokrotnych poréwnan Tukey’a (p). PD-TR - grupa trenujaca, PD-NTR - grupa
nietrenujaca, Pre — badanie wstepne, Post]l — badanie po zakonczeniu cyklu treningowego,
Post2 — badanie 6 tygodni po zakonczeniu cyklu treningowego * - p<0,05

Latencja MRCP w ipsilateralnej korze DLPFC

Miedzy sesjami Miedzy grupami
5 PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TR vs
~§ Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR PD-NTR PD-NTR
a9
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*
C04 -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
Co05 -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
Co06 -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
Cc09 -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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Tabela 20. Wyniki porownan za pomoca testu ANOVA latencji potencjalu korowego

zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w kontralateralnej korze ruchowej
I przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujgcego
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(,60)=
Grupa 1,323; 1,158; 0,176; 0,042; 0,084; 0,003; 0,444; 0,004;
p=0251 | p=0286 | p=0677 | 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=0634 | p=0,263 | p=0,525 | p=0261 | 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

Tabela 21. Wyniki poréwnania wartosci srednich latencji potencjatu korowego zwigzanego
ruchowym (MRCP) w kontralateralnej
I przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujgcego 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

e

zdarzeniem

korze

ruchowej

Latencja MRCP w kontralateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Miedzy sesjami Miedzy grupami
5 PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
g Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TRvs
~§ Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR | PD-NTR | PD-NTR
Ay
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
D18 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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Tabela 22. Wyniki porownan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej
podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego * - p<0,05

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 0,589; 0,743; 0,099; 0,04; 0,12; 0,231; 0,583; 0,145;
p= 0,443 p= 0,392 p=0,754 p=0,842 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=10,617 p= 0,297 p=10,336 p=0,43 p= 0,229 p= 0,589
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=10,926 p= 0,201 p=0,231 p=0,858 | p=0,727

Tabela 23. Wyniki poréwnania wartosci srednich latencji potencjatu korowego zwigzanego
w ipsilateralnej
I przedruchowej podczas wykonywania wyprostu palca wskazujacego wartosci
effect size (g) oraz testu wielokrotnych porownan 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

ze

zdarzeniem

ruchowym

(MRCP)

korze

ruchowej

Latencja MRCP w ipsilateralnej korze ruchowej i przedruchowej

Miedzy sesjami Migdzy grupami
5 PD-TR PD-NTR Pre Postl Post2
§ Pre vs Pre vs Postl vs Pre vs Pre vs Postlvs | PD-TRvs | PD-TRvs | PD-TR vs
~§ Postl Post2 Post2 Postl Post2 Post2 PD-NTR PD-NTR PD-NTR
a9
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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Tabela 24. Wyniki porownan za pomoca testu ANOVA latencji potencjatu korowego
zwigzanego ze zdarzeniem ruchowym w dodatkowej korze ruchowej podczas
wykonywania wyprostu palca wskazujacego.

Klaster Cl1 C12 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) | F(2,60) | 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=0,785 | 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; | =0,376; | =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
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Tabela 25. Wyniki poréwnania wartosci $rednich latencji 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 trenujgca, PD-NTR - grupa
nietrenujgca, Pre —badanie wstepne, 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 Postlvs | PD-TRvs | 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 -0,085/ | -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
Cl1 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
c22 -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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VI WNIOSKI
Na podstawie wynikow przedstawionych w tej pracy oraz rozwazan nad tymi

wynikami wyciggni¢to nastepujgce wnioski:

1. 12-tygodniowy intensywny trening interwalowy 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 pacjentéw podanych
12-tygodniowemu cyklowi HIIT utrzymaty 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 pacjentdéw nie poddanych 12-tygodniowemu cyklowi HIIT amplituda
i latencja MRCP nie ulegly zmianie w obu sesjach pomiarowych po okresie

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