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Исследовали влияние предельной силовой физической 

нагрузки (ФН) на динамику работоспособности мышц-разгибате-

лей колена в сочетании с измерением физиологических и биохими-

ческих показателей в процессе выполнения упражнения. В начале 

ФН происходило снижение объема выполняемой работы, который 

стабилизировался при уменьшении веса поднимаемого груза до 

50%. Максимальная амплитуда поверхностной электромиограммы 

m. rectus femoris имела стойкую тенденцию к повышению в первой 

половине ФН, сменившуюся стабилизацией показателя в конце 

нагрузки. ФН вызвала значительное увеличение концентрации лак-

тата в плазме крови, вдвое выросла концентрация миоглобина, ак-

тивность креатинкиназы (КК) осталась неизмененной. В основе 

снижения работоспособности в процессе ФН лежит, вероятно, по-

степенный “отказ от работы” быстрых двигательных единиц (ДЕ) 

и выполнение ее за счет более слабых, промежуточных и медленных 

ДЕ. Отсутствие изменений активности КК и незначительный при-

рост миоглобина в плазме крови позволяют предполагать и не 

слишком значительные повреждения мембран миоцитов у испыту-

емых под влиянием данной истощающей нагрузки. 
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Утомление, развивающееся при выполнении физической 

нагрузки (ФН), вызывает изменения физиологических и биохими-

ческих характеристик мышечной ткани и проявляется в нарушении 

кинематики, техники и эффективности движения, снижении вели-

чины максимального произвольного сокращения [1, 2]. В усло-

виях напряженной работы, вследствие недостаточного притока 

кислорода, в мышце развиваются гипоксические условия, что вы-

зывает активацию гликолиза и способствует накоплению молоч-

ной кислоты. “Закисление” саркоплазмы снижает эффективность 

функционирования ферментов гликолиза, ухудшает продукцию 

аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) и ведет к снижению со-

кратительной функции [2–4].  В отставленный период восстановле-

ния после ФН высокой интенсивности, в основном эксцентриче-

ского характера, могут развиваться мышечные боли (delayed onset 

muscle soreness – DOMS), которые также связывают со снижением 

силы мышечного сокращения [5–7]. Полагают, что в основе DOMS 

лежит комплекс реакций повреждения, включающий отек и воспа-

лительную реакцию, которая развивается в мышце с участием лей-

коцитов [8–11]. В исследованиях, выполненных на людях [2,12–16] 

и на животных [17], показано, что DOMS приводит к ухудшению 

электрических характеристик мышцы, свидетельствующему о сни-

жении функционального состояния и уменьшению максимальной 

силы сокращения. Наряду с DOMS, отставленный период восста-

новления характеризуется утечкой мышечных белков в кровоток 



вследствие повреждения мембран миоцитов [18]. Вместе с тем, по 

данным авторов работы [19], DOMS слабо отражает повреждение 

мышцы, вызванное эксцентрическим упражнением, и изменения 

непрямых маркеров этого повреждения могут не сопровождаться 

DOMS [19]. 

Следовательно, имеющиеся данные, описывающие взаимоот-

ношения силы сокращения, DOMS, биохимических маркеров по-

вреждения мышц при ФН, содержат противоречия, что может 

быть связано с применением различных моделей ФН и наблюде-

ний разной длительности. В ранее выполненной работе мы опи-

сали влияние предельной силовой нагрузки на динамику восста-

новления физиологических (амплитуда и частота интерференцион-

ной электромиограммы – иЭМГ, тонус, уровень DOMS) и биохи-

мических (лактат, креатинкиназа – КК) показателей, характеризу-

ющих состояние мышц [20]. Были обнаружены снижение частоты 

иЭМГ сразу и через 3 суток после ФН, появление мышечных болей 

и утечка в кровоток мышечной КК в отставленный период восста-

новления. Вместе с тем остался не выясненным вопрос о влиянии 

ФН на интегральный показатель функционального состояния 

мышц – максимальную силу сокращения. 

Цель настоящей работы состояла в исследовании срочного и 

отставленного влияния предельной силовой работы мышц-разги-

бателей коленного сустава на максимальную изометрическую силу 

(МИС), в сопоставлении с электромиографическими характери-

стиками функционального состояния мышцы, DOMS и биохими-

ческими маркерами повреждения мышц. 



МЕТОДИКА 

В исследовании приняли участие 9 здоровых мужчин в воз-

расте 19–23 лет (20.1 ± 1.45; Х ± SD), которые заранее были озна-

комлены с содержанием эксперимента и дали добровольное пись-

менное согласие на участие в нем. Экспериментальные процедуры 

были одобрены этическим комитетом Санкт-Петербургского гос-

ударственного университета и не противоречили Хельсинкской 

декларации о правах человека. До начала эксперимента все его 

участники были осмотрены врачом-терапевтом, который не нашел 

противопоказаний для их участия в эксперименте. 

В ходе исследования использовали тренажер для тренировки 

мышц-разгибателей коленного сустава, сидя – Leg Extension 

model (Technogym, Italy). Для расчета нагрузки методом подбора 

проводили измерение “пробного максимума” – 1RM (one repetition 

maximum) – это масса отягощения, которую человек может поднять 

на данном тренажере только один раз. Определение 1RM проводи-

лось за 14 дней до начала эксперимента. Далее рассчитывали вес 

грузов, составляющих 80, 70, 60, 50, 40, 30, 20, 10% 1RM. Началу 

упражнения предшествовала 5-минутная разминка, включавшая 

приседания и наклоны. При выполнении упражнения испытуемый, 

сидя на тренажере (исходное положение – ноги расслаблены, угол 

в коленном суставе 90 градусов, валик тренажера поверх голено-

стопных суставов), разгибал ноги в коленях до конечного угла в 

коленном суставе 170–180 градусов. Упражнение состояло в работе 

до отказа с каждым грузом. Работу останавливали, если испытуе-

мый не мог 3 раза выполнить разгибание ног до 170–180 градусов. 



По истечении 1 мин отдыха, в течение которого меняли вес отяго-

щения, упражнение было продолжено.  Испытуемые выполняли 

нагрузку, осуществляя в среднем 25–30 разгибаний в минуту. Вели-

чину отягощения изменяли методом лестницы вниз, от 80 до 10% 

1RM. Выполнение нагрузки было построено таким образом, чтобы 

вызвать наиболее полное утомление работавших групп мышц. 

Периферическую кровь для анализа отбирали из пальца до и 

сразу после нагрузки и далее через1 час, 1, 2, 3, 5, 7, и 9 суток после 

ФН в пробирки с антикоагулянтом Microvette 500 EDTA (Sarstedt, 

Германия). После центрифугирования плазму и эритроциты аликво-

тировали и хранили при 80 C до проведения анализа. 

Максимальная изометрическая сила (МИС) мышц-разгиба-

телей коленного сустава была измерена с помощью динамометра 

ДОР-3 (ПетВес, Санкт-Петербург) до и сразу после ФН и далее че-

рез 1 час, 1, 2, 3, 5, 7, и 9 суток после ФН. Предварительное измере-

ние МИС проводили за 1 час до начала упражнения. Испытуемый, 

сидя на тренажере в исходном положении, напрягал мышцы-раз-

гибатели коленного сустава, прилагая максимальное усилие к 

стальному тросу фиксированной длины, одним концом жестко за-

крепленному на раме тренажера, другим концом связанному с ди-

намометром и тензиометром, на электронной панели которого вы-

свечивалась величина развиваемой изометрической силы.  Перед 

измерением, с помощью лазерного уровня контролировался угол 

90 град в коленном суставе. Так как изменение длины растягивае-

мого датчика не превышало 2 мм, и изменением длины стального 

троса в данном случае можно пренебречь, мы рассматриваем 



данное сокращение мышцы как изометрическое, так как значимого 

изменения длины мышцы не происходит (и не происходит движе-

ния в коленном суставе).  

Поверхностную иЭМГ регистрировали с помощью электро-

миографа “МИОКОМ” (ЗАО ОКБ “РИТМ”, Таганрог). Приме-

няли клеящиеся концентрические накожные хлорсеребряные 

электроды (d = 10 мм). Перед наклеиванием электродов волосяной 

покров сбривали и кожу обрабатывали спиртом. Использовали мо-

нополярное отведение, размещая регистрирующий электрод над 

моторной точкой m. vastus lateralis, индифферентный электрод 

наклеивали на костный выступ голени той же ноги. Технические 

характеристики электромиографа: максимальное входное напря-

жение – 2 мВ; частотный диапазон входных сигналов (по уровню 

– 3 дБ) от 20 до 500 Гц; уровень внутренних шумов, приведенных к 

входу – не более 0.3 мкВ эффективного значения; время усредне-

ния огибающих электромиограммы – 10 мс; частота дискретиза-

ции в каждом канале – 200 Гц; разрядность аналого-цифрового пре-

образования – 16. Полученные записи обрабатывали в программ-

ной среде StabMed 2, вычисляя значения максимальной амплитуды 

(МА) иЭМГ. 

Для оценки уровня болезненности мышц испытуемые описы-

вали свои ощущения на протяжении всего времени исследования. 

Оценку болезненности мышц-разгибателей коленного сустава 

проводили с помощью набора моторных тестов (однократное при-

седание, спуск вниз по лестнице (10 шагов), пальпация мышцы). 

Уровень болей в каждом тесте оценивали по модифицированной 



10-балльной шкале Борга, после чего подсчитывали усредненные 

значения уровня болей для каждого из испытуемых. 

Концентрацию лактата и активность КК измеряли с помощью 

наборов фирмы Ольвекс (Olvex Diagnosticum, Санкт-Петербург), 

концентрацию миоглобина определяли, используя наборы фирмы 



DRG (DRG Instruments GmbH, Marburg, Ger- many) в соответствии 

с инструкциями. 

Для статистической обработки данных применяли компьютер-

ные программы Statistica 6.0 и IBM SPSS 19. Рассчитывали меди-

аны, средние, стандартные отклонения. Достоверность различий 

оценивали с помощью критерия t, критерия Манна–Уитни и счи-

тали различия достоверными при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

Выполненная испытуемыми работа составила в среднем 

23964 ± 5819 (15675–32482) Дж, а ее длительность – 10.46 ± 2.53 

мин (7.16–15.22 мин) (Х ± SD). 

Объем проделанной работы в среднем по группе достигает 

наибольшей величины на максимальном грузе 80%, а затем стати-

стически значимо (р < 0,05) снижается, достигая наименьших зна-

чений при работе с грузами 50–30%, а затем, при работе с 20–10% 

отягощениями возрастает (рис. 1, А). Наибольшая вариабельность 

выполненной работы наблюдается при работе с отягощениями 

80% и 10% от 1RM. Более детальный анализ выполненной работы 

позволил разделить всю выборку на две подгруппы. Испытуемые 

подгруппы 1 (n = 4) выполнили больший объем работы с малыми 

грузами, тогда как испытуемые подгруппы 2 (n = 5) показали сни-

жение объема работы к середине рабочего цикла и стабилизацию 

на грузах 50–10% (рис. 1, Б). Общий объем работы, проделанной 

испытуемыми 1-й подгруппы, составил – 29 018 Дж, 2-й подгруппы 

– 18 968 Дж. МИС мышц-разгибателей колена сразу после ФН со-

ставила в среднем 53% исходного значения (рис. 2). 



В течение первых суток восстановление этого показателя про-

исходило достаточно быстро – через 1 сут. МИС достигла 71% 

первоначальной величины. Далее произошло замедление восста-

новления МИС так, что значение показателя практически не изме-

нилось в период “2–5 сутки”. В последующем отмечено медленное 

возобновление прироста МИС, но и через 7 суток после нагрузки 

МИС оставалась на 18% ниже исходного уровня. Значимые разли-

чия между подгруппами 1 и 2 по величине МИС отсутствовали. 

Анализ показателя МА иЭМГ m. vastus lateralis обнаружил вы-

раженный разброс величин при выполнении максимального про-

извольного сокращения (во время измерения МИС), а также при 

работе с большими (80–70%) весами (рис. 3). Это указывает на не-

однородность группы испытуемых (реакции их нервно-мышечной 

системы на нагрузку). Стабилизация этого показателя (на фоне вы-

раженного уменьшения выполненной работы) наблюдается только 



при работе с 50% отягощениями. 

В целом по группе статистически значимых отличий по пока-

зателям МА иЭМГ при работе с весами 80–30% нет. Статистически 

значимое (p < 0,05) понижение показателя МА иЭМГ относи-

тельно работы с большими весами наблюдается только при работе 

с 20% и 10% отягощениями. При 80% медиана МА иЭМГ соста-

вила 0.80 мВ, при 70% отягощении – 0.76 мВ, при 60% – 0.68 мВ, 

при 50% – 0.65 мВ,  при  40% – 0.67 мВ,  при 30% – 0.61 мВ, 



при 20% – 0.56 мВ, при 10% – 0.62 мВ.  По окончании работы 

статистически значимое уменьшение (p<0,03) МА иЭМГ  наблю-

дается также только относительно работы с большими  весами (80–

60%). В процессе восстановления показатель МЕ иЭМГ колеблется 

незначительно (рис. 3). 

Выполнение ФН вызвало примерно трехкратное увеличение 

концентрации лактата в крови (с 3.7 до 10.6 ммоль/л, p <0,01). Через 



1 сутки после выполнения ФН активность КК превысила исход-

ный уровень в 3.6 раза, а через 3 суток – в 7.1 раза (рис. 4, А). 

Максимум активности КК в плазме крови был обнаружен на 

5-е сутки после выполнения ФН, при этом активность фермента 

в 8.3 раза превышала исходный уровень. Даже на 9-е сутки после 

ФН активность КК была значительно выше, чем до выполнения 

упражнения. Концентрация миоглобина в плазме крови изменя-

лась быстрее, чем активность КК: сразу после выполнения ФН ве-

личина этого показателя значимо превышала исходный уровень 

(рис. 4, Б). Позже концентрация миоглобина постепенно увеличи-

валась, достигая максимального значения на 3-и сутки после ФН, 

когда она была в 23 раза выше исходного уровня. На 9-й день кон-

центрация миоглобина оставалась значимо выше уровня, предше-

ствовавшего упражнению. Статистически значимых различий 

между подгруппами 1 и 2 по концентрации лактата и миоглобина 

не обнаружено. 

Восстановительный период характеризовался появлением 

болезненности в мышцах-разгибателях коленного сустава, которая 

проявилась через 1 сутки после ФН. Максимальный уровень болез-

ненности был отмечен на 2-е сутки после ФН. На 9-е сутки испы-

туемые не жаловались на мышечные боли. Различия между под-

группами 1 и 2 не были выявлены. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Работоспособность. Наибольшей величины объем работы, 

выполненной испытуемыми, достигает на максимальном грузе 

80%, далее значимо снижается и стабилизируется на грузе 50% до 



конца упражнения.  При этом наибольшая и наименьшая вариабель-

ности этого показателя соответствуют грузам 80% и 10%. Анализ 

причин вариабельности этого показателя выявил явную тенденцию 

к разделению выборки на две подгруппы. Если испытуемые под-

группы 1 выполнили больший объем работы (55%) при подъеме гру-

зов 40–10%, то испытуемые подгруппы 2 основной объем работы 

(65%) выполнили с отягощениями 80–50%.  При этом общий объем 

работы, проделанной испытуемыми подгруппы 1, был в 1.5 раза 

выше в сравнении с подгруппой 2. Различия в работоспособности 

испытуемых подгрупп 1 и 2 могли быть обусловлены различиями в 

композиции мышечных волокон испытуемых. 

Согласно существующим представлениям, при выполнении 

работы с максимальными грузами (80–70% от Rm), в которой 

важна генерация силы, как правило, рекрутируется значительное 



количество мышечных волокон обоих типов, а длительность и мощ-

ность работы с малыми грузами (20–10% от Rm) зависят от количе-

ства мышечных волокон типа I, а также волокон типа IIа [21]. Таким 

образом, можно предположить, что у испытуемых в подгруппе 1 по 

сравнению с испытуемыми из подгруппы 2 больше медленных во-

локон типа I и волокон типа IIа. Известно, что волокна типа II 

особенно важны в развитии силы мышц, в том числе и для m. vastus 

lateralis – одной из мышц передней поверхности бедра [22]. Мы-

шечные волокна человека типа IIa развивают значительно большую 

силу по сравнению с волокнами типа I [23]. Исследования на жи-

вотных (крысы) показали, что снижение генерации силы in vitro 

больше для быстрых мышечных волокон и меньше для медленных 

волокон [24]. Вместе с тем, различий в других показателях, кроме 

различий в работоспособности, для подгрупп 1 и 2 не было выяв-

лено, что, возможно, связано с предельным характером ФН. 

Срочное снижение мышечной силы. Окончание упражнения 

сопровождалось падением МИС до 53% от исходного уровня. ФН 

вызвала, по меньшей мере, 3-кратное повышение уровня лактата в 

плазме крови. Снижение рН в мышцах, связанное с накоплением 

лактата, влияет на мышечную функцию различными способами.  

Накопление H+ вследствие увеличения концентрации лактата, мо-

жет ускорять наступление утомления путем изменения связи каль-

ция с тропонином (ингибирование связи процессов возбуждения и 

сокращения), нарушения работы Na+–K+ помпы (снижение воз-

будимости и развитие нейромышечного утомления), торможения 

гликолиза вследствие ингибирования фосфофруктокиназы, 



одного из ключевых ферментов гликолиза [25–27]. Кроме того, 

накопление лактата может мешать процессу образования попереч-

ных мостиков между актином и миозином вследствие ингибирова-

ния актомиозиновой АТФазы, что ведет к снижению генерации 

силы [28, 29]. 

Отсутствие различий по амплитудным показателям иЭМГ при 

измерении МИС и выполнении работы с весами 80–30% можно 

объяснить тем, что при каждом из подходов обследуемые работали 

с максимальным напряжением до отказа, то есть с максимальным 

вовлечением в работу возможных резервов для увеличения мышеч-

ной силы, что соответственно вызвало максимальное повышение 

амплитуды ЭМГ. При работе же с небольшими отягощениями (20–

10%) отдельные двигательные единицы (ДЕ) включались в работу 

попеременно, что привело к уменьшению показателя МА иЭМГ. 

Падение амплитуды при работе с 50% отягощением связано, веро-

ятно, с утомлением и выключением из работы ДЕ IIb, подтвержде-

нием тому может служить снижение величины выполненной ра-

боты относительно работы с большими отягощениями (80–70%).  

Этой же причиной обусловлено падение МА иЭМГ сразу же по 

прекращении работы (относительно работы с большими отягоще-

ниями). Таким образом, согласно полученным данным ЭМГ в ходе 

выполнения выбранной нагрузки удалось добиться выраженного 

утомления нагружаемой мышцы, что было необходимым условием 

экспериментальной модели. 

Снижение частоты ЭМГ по завершении упражнения, что 

также является показателем выраженного утомления мышцы, было 



выявлено нами на модели ФН, сходной с использованной в данной 

работе [20]. 

Восстановление мышечной силы после нагрузки. В течение пер-

вых суток после ФН выявлен значительный прирост МИС, которая 

достигает 71% исходного значения.  Можно предположить, что это 

частичное быстрое восстановление сократительной функции про-

исходит благодаря удалению продуктов метаболизма, восстановле-

нию рН и уровней макроэргических соединений и нейромедиаторов 

в неповрежденных волокнах. Далее темп прироста МИС снижался, 

а в течение 2–5 суток после ФН МИС оставалась практически 

неизменной (75–76%).  Увеличение МИС зафиксировали лишь на 

7-е сутки (+7%). Начало периода замедления восстановления МИС 

характеризовалось наибольшей интенсивностью болевых ощуще-

ний, которые достигали максимума на 2-е сутки после ФН. В даль-

нейшем мышечные боли постепенно уменьшалась и практически 

исчезали к концу наблюдения. Задержка восстановления МИС 

также частично совпала с увеличением в плазме крови уровня мар-

керов повреждения мышц – миоглобина и КК. При этом динамика 

мышечных болей опережала таковую для маркеров повреждения, 

это показывает, что события, инициирующие DOMS, развиваются, 

вероятно, раньше запуска биохимических механизмов, ведущих к 

развитию повреждения мышечных волокон. Можно полагать, что 

в основе DOMS лежат: 1) отек, вызывающий активацию перифери-

ческих болевых рецепторов и возникновение мышечной болез-

ненности, и 2) последующее воспаление с участием лейкоцитов [7, 

11, 30]. Существуют данные о связи повышения мышечного тонуса 



после ФН и развития отека в утомленных мышцах [31]. Повыше-

ние мышечного тонуса при развитии выраженного утомления также 

было показано в наших предыдущих исследованиях [20]. Прогрес-

сирование повреждения мышечных волокон (развитие катаболиче-

ской фазы) в результате запуска биохимических механизмов (акти-

вация калпаинов, циклооксигеназы-2, перекисное окисление ли-

пидов), сопровождающееся нарастанием в крови уровня маркеров 

повреждения, дополнительно способствует задержке восстановле-

ния МИС. Массированная утечка мышечных белков указывает на 

значительные повреждения мембран миоцитов [32–36]. Об ухудше-

нии функционального состояния мышцы свидетельствует и ранее 

обнаруженное снижение частоты иЭМГ (на фоне неизменной ам-

плитуды иЭМГ и МИС) [20], и описанное в литературе снижение 

мощности спектра частоты ЭМГ в этот период [2]. Также свой вклад 

в задержку прироста МИС может вносить и снижение эффектив-

ности нейромышечной передачи вследствие незавершенности вос-

становления мембран миоцитов. 

Наблюдаемое далее возобновление прироста МИС вполне мо-

жет быть опосредовано частичным восстановлением сократитель-

ных структур в рамках анаболической фазы восстановления – 

фазы суперкомпенсации [37–39]. Повышенный при этом уровень 

мышечных белков в крови указывает на незаконченность процесса 

восстановления мембран миоцитов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Полученные данные показывают, что восстановление сокра-

тительной способности мышц после выполнения истощающей ФН 



происходит нелинейно. Динамику МИС можно связать с рядом 

факторов, действующих последовательно. 

1) “Закисление” саркоплазмы, истощение пулов макроэргиче-

ских соединений и нейромедиаторов, а также механическое повре-

ждение мышечных волокон. Эти факторы являются причиной 

срочного снижения МИС, наблюдаемого сразу же после прекраще-

ния работы. Можно предположить, что частичное восстановление 

МИС связано, прежде всего, с восстановлением баланса макроэр-

гических соединений и нейромедиаторов (быстрый прирост МИС), 

а также с восстановлением баланса рН в связи с устранением мо-

лочной кислоты. 

2) Отек и воспаление, которые лежат в основе DOMS и повре-

ждения мышечных волокон (задержка прироста МИС в течение 2–

5 суток восстановления). 

3) Восстановление сократительных структур (возобновление 

прироста МИС). Обнаруженная индивидуальная вариабельность 

работоспособности, вероятно, обусловлена типологическими осо-

бенностями испытуемых, связанными с композицией мышечных 

волокон и, вероятно, степенью устойчивости мышечных волокон к 

повреждающему действию нагрузки. 
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The aim of this study was to examine the effect of exhaustive weight-

lifting exercise on electrical and biochemical variables and performance 

capacity in young male subjects. The onset of exercise (80–50% 1RM) 

was associated with a decrease in the amount of work performed, which 

was followed by a steady performance capacity at 40–10% 1RM. There 

were no significant changes of m. rectus femoris EMG maximal ampli-

tude though it tended to be increased during the first half of exercise. A 

significant blood lactate concentration in- crease indicated that an anaer-

obic metabolism was a predominant mechanism of muscle contraction 

energy- supply. CK level in blood plasma did not change but plasma my-

oglobin concentration doubled immediately post-exercise. The data pre-

sented here suggest that decrease in performance capacity was likely due 

to progressive “refusal of work” of the fast motor units and work prolon-

gation of weaker, intermediate and slow motor units. Unchangeable CK 

activity and relatively small increase in myoglobin concentration in 

plasma suggest that used weightlifting exercise did not induced substan-

tial damage in myocytes' membranes in our subjects. 

 

Keywords: weightlifting exercise, performance capacity, m. rectus 

femoris, electromyogram, blood plasma, creatine kinase, myoglobin. 


