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1. Результаты статистических исследований указывают на то, что в 2011 году в Украине 
только лишь от отравлений гемоглобин-связывающими ядами (СО) погибли 2899 
человек (оперативные данные Республиканского бюро СМЭ Минздрава Украины). 

2. В ряде регионов России в последние годы в связи с участившимися пожарами 
отмечен рост в 1,5 раза числа отравлений СО, особенно в зонах с холодным 
климатом, которые в структуре острых отравлений находятся на  третьем месте 
(Аналитический обзор // Центр гигиены и эпидемиологии в Пермском крае, 2006)  

3. Проблема гипоксических состояний, токсических гемических гипоксий и их 
последствий имеет особо важное значение не только для гражданской медицины, но 
и для медицинской службы армии, Военно-морского флота, Военно-воздушных сил, 
космической медицины, а также для других служб экстренного реагирования 
(Лесиовская Е.Е., 2003; Ушаков И.Б. с соавт., 2006). 

4. Следует указать на то, что для эффективного лечения различных видов гипоксии 
необходимо не только наличие специализированного арсенала лечебной аппаратуры, 
но и специфических фармакологических препаратов. 

5. Во многих случаях возникновения неотложных состояний, для спасения жизни 
пострадавшего (например, при отравлении гематотоксическими ядами, при 
ингаляционных отравлениях СО, MetHb-образующими веществами, продуктами 
термохимической деструкции) существует необходимость в использовании 
эффективных мероприятий лечения гемической гипоксии уже на догоспитальном 
этапе. При этом, традиционные подходы для поддержания либо протезирования 
кислород-транспортной функции крови на догоспитальном этапе либо ограничены, 
либо практически отсутствуют.
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1. Метгемоглобинемия развивается в тех случаях, когда скорость образования 
метгемоглобина под влиянием токсикантов превышает скорость его обратного 
превращения в гемоглобин. 

2. Тяжесть патологии определяется скоростью поступления ксенобиотика в организм, 
а затем в эритроциты, его окислительным потенциалом, дозой, скоростью 
элиминации. 

3. Если действующим агентом является не исходное вещество, а продукт его 
метаболизма, то глубина патологического процесса зависти также от интенсивности 
процесса биоактивации.  

4. Химизм реакции метгемоглобинообразования для большинства токсикантов не 
установлен.  

5. Сульфгемоглобин - продукт необратимого окисления гемоглобина некоторыми 
токсикантами. 

6. Появление карбоксигемоглобина в крови нарушает явление гем-гем 
взаимодействия (константа Хила становится равной 1,0), что затрудняет 
диссоциацию оксигемоглобина и в еще большей степени ухудшает оксигенацию 
тканей.  

7. Снизить выраженность интоксикации удаётся путём промывания желудка, 
назначением больших доз активированного угля. 

8. Эффективность гемоперфузии, гемодиализа, форсированного диуреза не доказана.



Кривая насыщения гемоглобина кислородом Механизмы восстановления метгемоглобина 

Восстановление метгемоглобина при участии 
метиленового синего и метгемоглобинредуктазы 

Механизм связи СО с двухвалентным железом 
гемоглобина, с образованием карбоксигемоглобина 



1. Ацизол был синтезирован в Иркутском институте химии Сибирского отделения 
РАН и позиционирован при его регистрации в Украине как высокоэффектив-
ный антидот и антигипоксант, используемый при острых отравлениях оксидом 
углерода. 

2. Фармакологическое действие препарата обусловлено входящим в него 
комплексным цинк-органическим соединением, обладающим антидотными 
свойствами по отношению к оксиду углерода. 

3. Механизм антидотного действия Ацизола объясняется его влиянием на 
кооперативное взаимодействие субъединиц гемоглобина, в результате чего 
уменьшается относительное сродство гемоглобина к оксиду углерода, 
улучшаются кислородсвязывающие (снижение константы Хилла) и 
газотранспортные свойства крови. 

4. Изучение фармакологической активности позволило клиницистам и 
исследователям сделать вывод о широких возможностях применения 
препарата, что обусловлено уникальным сочетанием катиона цинка и лиганда 
винилимидазола, и, что позволяет препарату оказывать положительное 
влияние на работу цинк-зависимых метаболических процессов, особенно в 
условиях дефицита цинка. 

5. Результаты проведенных исследований лекарственных форм  «Ацизол, 
раствор для внутримышечного введения 60 мг/мл» и «Ацизол, капсулы, 120 
мг», свидетельствуют о низкой токсичности и безопасности препарата. 
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Результаты клинических исследований продемонстрировали антидотные и антигипоксические эффекты 
Ацизола у детей с острыми отравлениями гематотоксическими ядами, в частности СО и MetHb-
образующими веществами. 

 
 



 
 С помощью методики биокристаллизации доказано наличие непосредственного химического влияния 
основного компонента препарата Ацизол -бис (1-винилииндазол цинк-ацетат) на кровь, приводящего к 
превращению гемовой и глобиновой части гемоглобина крови в продукт с измененной белковой 
структурой. 
 Наблюдается характерный спектр оксиглобина, который состоит из следующих полос поглощения: 
414 нм (полоса Соре) и две полосы в области 540 нм и 575 нм (α и β -полосы).  
 После взаимодействия Ацизола с кровью, эти две полосы практически полностью исчезают в спектре, 
что свидетельствует о том, что препарат Ацизол, в первую очередь изменяет гемовую часть гемоглобина 
(обесцвечивание мазка крови). 
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