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I

前  言

本标准为强制性标准。

本标准代替GBZ 76—2002《职业性急性化学物中毒性神经系统疾病诊断标准》，与GBZ 76—2002

相比，除结构调整和编辑性改动外，主要技术变化如下：

——增加了术语和定义（见第3章）；

——将观察对象改为接触反应（见第5章，2002年版的第4章）；

——更改了急性中毒性脑病诊断分级指标（见6.1，2002年版的5.1）；

——更改了急性中毒性脊髓病重度中毒指标（见6.2.2，2002年版的5.2.2）；

——更改了急性中毒性周围神经病中度中毒指标（见6.3.2，2002年版的5.3.2）；

——更改了附录A（见附录A，2002年版的附录A）；

——将原附录D修改为附录B（见附录B，2002年版的附录D）；

——删除了附录B（见2002年版的附录B）；

——更改了附录C（见附录C，2002年版的附录C）；

——增加了附录D（见附录D）。

本标准由国家卫生健康标准委员会职业健康标准专业委员会负责技术审查和技术咨询，由中国疾病

预防控制中心负责协调性和格式审查，由国家卫生健康委职业健康司负责业务管理、法规司负责统筹管

理。

本标准起草单位：黑龙江省劳动卫生职业病研究院、上海市肺科医院、沈阳市第九人民医院、北京

大学第三医院、哈尔滨医科大学公共卫生学院、哈尔滨医科大学附属第二医院。

本标准主要起草人：宋莉、石冬梅、王吉、张静波、阎波、关里、邹海梁、王玥、杨瑞、付锦。

本标准及其所代替标准的历次版本发布情况为：

——2002年首次发布为GBZ 76—2002；

——本次为第一次修订。
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职业性急性化学物中毒性神经系统疾病诊断标准

1 范围

本标准规定了职业性急性化学物中毒性神经系统疾病的诊断原则及诊断。

本标准适用于职业活动中因接触外源性化学物引起的急性中毒性神经系统疾病的诊断。

2 规范性引用文件

下列文件中的内容通过文中的规范性引用而构成本标准必不可少的条款。其中，注日期的引用文件，

仅该日期对应的版本适用于本标准；不注日期的引用文件，其最新版本（包括所有的修改单）适用于本

标准。

GBZ/T 157 职业病诊断名词术语

GBZ/T 228 职业性急性化学物中毒后遗症诊断标准

GBZ/T 247 职业性慢性化学物中毒性周围神经病的诊断

3 术语和定义

GBZ/T 157 界定的以及下列术语和定义适用于本标准。

3.1

职业性急性化学物中毒性神经系统疾病 occupational acute neurotoxic diseases caused by chemicals
劳动者在职业活动中，短期内接触较大量外源性化学物所引起的以神经系统损害为主的疾病。

注：包含急性中毒性脑病、急性中毒性脊髓病和急性中毒性周围神经病。

3.2

意识障碍 consciousness disorder
中枢神经系统对内、外环境的刺激缺乏应答的一种病理状态。

注：包括意识内容和觉醒状态的改变，二者常相互伴随出现。

4 诊断原则

根据短期内接触较大量外源性化学物的职业史，出现以神经系统损害为主的临床表现，结合实验室、

影像学和神经电生理等辅助检查结果，参考职业卫生调查资料，进行综合分析，排除其他原因所致类似

疾病后，方可诊断。

5 接触反应

短期内接触较大量外源性化学物后，出现头痛、头晕、恶心、呕吐、四肢远端麻木、疼痛、双下肢

沉重感、乏力、神经-肌电图提示可疑神经源性损害，无神经系统损伤阳性体征，经医学监护一定时间

内病情无进展。

6 诊断
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6.1 急性中毒性脑病

6.1.1 轻度中毒

出现剧烈的头痛、头昏、恶心、呕吐、乏力等症状，具有下列表现之一者：

a) 精神萎靡、步态不稳或易兴奋、情绪激动、易怒等情感性异常的精神症状（见附录 A）；

b) 轻度意识障碍，如嗜睡、意识模糊、朦胧状态（见附录B）。

6.1.2 中度中毒

具有下列表现之一者：

a) 中度意识障碍，如昏睡、谵妄、急性精神错乱状态（见附录 B）；

b) 强直阵挛性发作（见附录 A）；

c) 出现轻度中毒性脑病临床表现并伴有双侧锥体束征。

6.1.3 重度中毒

具有下列表现之一者：

a) 重度意识障碍，如昏迷、植物状态（见附录B）；

b) 明显的精神症状，如定向障碍、幻觉、妄想、躁狂、精神运动性兴奋或攻击行为；

c) 癫痫持续状态；

d) 脑疝；

e) 出现皮质盲（见附录A）、小脑性共济失调、帕金森综合征等脑部定位损害临床表现，可伴有

头颅影像学或神经电生理相应部位受损改变。

6.2 急性中毒性脊髓病

6.2.1 轻度中毒

出现双侧下肢锥体束征，且无脑病表现者。

6.2.2 重度中毒

出现痉挛性截瘫和（或）存在有损害平面的深浅感觉障碍，可有尿潴留或尿失禁，无脑病表现者。

6.3 急性中毒性周围神经病

6.3.1 轻度中毒

具有下列表现之一者：

a) 四肢远端对称性手套、袜套样分布的感觉减退或痛觉过敏，伴有腱反射减弱；

b) 脑神经支配区痛觉、触觉减退及角膜反射减弱或瞬目反射异常；

c) 神经-肌电图提示轻度周围神经损害（见GBZ/T 247）。

6.3.2 中度中毒

具有下列表现之一者：

a) 四肢远端深浅感觉障碍达肘、膝以上伴腱反射消失；

b) 深感觉障碍出现感觉性共济失调；

c) 四肢受累肌肉肌力减退至4级（见附录C）；

d) 两条及以上脑神经支配的肌肉不完全麻痹；

e) 神经-肌电图提示明显周围神经损害（见GBZ/T 247）。
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6.3.3 重度中毒

具有下列表现之一者：

a) 四肢受累肌肉肌力减退至3级或3级以下（见附录C）；

b) 呼吸肌麻痹；

c) 神经-肌电图提示严重周围神经损害（见GBZ/T 247）。

7 正确使用本标准的说明

参见附录A。

8 意识障碍分级

见附录B。

9 肌力分级标准

见附录C。

10 常见致神经系统疾病外源性化学物种类

参见附录D。
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附 录 A

（资料性）

正确使用本标准的说明

A.1 经呼吸道、消化道或皮肤接触吸收的神经毒物，均可损害脑、脊髓和周围神经细胞，或通过损害神

经细胞的支持系统间接导致神经系统疾病。职业性急性化学物中毒性神经系统疾病的临床表现、严重程

度和病情转归取决于接触的神经毒物的种类、接触剂量和时间。

A.2 接触反应是指在短期内接触较大量外源性化学物后（见附录 D），仅出现头痛、头晕、恶心、呕吐、

四肢远端麻木、疼痛、双下肢沉重感、乏力等症状，神经-肌电图检查提示可疑神经源性损害，无神经

系统损伤阳性体征，大部分在72 h内症状减轻或消失。少数接触致病潜伏期较长的外源性化学物者，可

适当延长医学监护时间，一般不超过7 d。接触反应不属于急性中毒诊断范畴（见 GBZ 71）。

A.3 职业性急性中毒性脑病一般发病急，但某些外源性化学物如四乙基铅、溴甲烷、碘甲烷、1，2-二

氯乙烷、三烷基锡、有机汞等引起的急性中毒，可经数小时、数天潜伏期后发病，在潜伏期内可无明显

症状，一旦出现症状，病情可突然恶化，迅速进展，因此可适当延长医学监护时间。

A.4 急性中毒性脑病的主要病理改变为脑水肿，多表现为剧烈头痛、频繁呕吐、躁动不安；或精神萎靡、

意识障碍；或反复抽搐、眼球结膜水肿；部分患者眼底可见视神经乳头水肿；严重者可出现小脑幕切迹

疝或枕骨大孔疝。急性中毒性脑病早期可出现情感性精神症状，严重者表现为精神运动性兴奋，包括错

觉、视幻觉或听幻觉、妄想，并伴有行为及言语紊乱等精神症状。

A.5 急性中毒性脑病一般为中枢神经系统弥漫性病变，常缺乏特殊的定位体征，少数出现大脑皮层、小

脑、锥体外系局灶性损害，如皮质盲是由双侧枕叶皮质视中枢病变所致，表现为视觉丧失，但光反射存

在，眼底检查正常；脑白质可有广泛脱髓鞘，脑脊液蛋白含量增高。

A.6 癫痫发作分为局灶性、全面性和未知起始部位的发作三类。强直阵挛性发作是全面性发作中最常见

的发作类型，临床上以意识丧失及先强直后阵挛发作形式为特点。

A.7 急性中毒性脑病分级诊断主要依据意识障碍程度、精神障碍类型、癫痫发作、颅内压增高的表现及

有无脑局灶性损害等进行综合判定。多数急性中毒性脑病患者脑电图显示异常，主要表现为广泛的α节
律紊乱、α波减少。当出现意识障碍或癫痫发作时，θ波及δ波活动增多，严重者呈高度失律或出现棘波、

尖波。

A.8 常用的诱发电位有脑干听觉诱发电位（BAEP）、视觉诱发电位（VEP）、事件相关电位体（ERP）
和体感诱发电位（SEP）。在中毒性脑病时，诱发电位常可出现中枢段异常，且与意识障碍程度相关，

可用以辅助评估脑功能及判断预后。

A.9 神经成像中电子计算机断层扫描技术（CT）和磁共振成像（MRI）应用较广泛；急性中毒性脑病

时，CT检查可显示侧脑室变小、大脑皮层下白质弥散性低密度改变，或可见苍白球及壳核密度减低等。

脑 MRI可显示病灶多发、呈大片融合灶，有些脑室周围白质、半卵圆中心、双侧基底核、小脑齿状核、

背侧丘脑呈现对称性 T1WI序列低信号，FLAIR序列呈稍高或稍低信号，T2WI及 DWI 序列呈高信号；

部分患者 DWI序列高信号，ADC值降低或改变不明显；少数额叶、颞叶、小脑呈斑片状 T1WI低信号，

T2WI高信号。

A.10 中毒性脊髓病可发生于急性或亚急性有机汞中毒或某些急性有机磷中毒，在脊髓上、下传导通路

发生神经轴突病变，引起脊髓局部的运动神经细胞损害，出现锥体束征、肌张力增高、腱反射亢进等表

现，重者发生截瘫、深浅感觉障碍、尿潴留或失禁，个别出现迟发性中毒性脊髓病。

A.11 不同于慢性中毒性周围神经病有感觉障碍或肌力减退等症状进行性加重的过程，急性中毒性周围

神经病起病急，病程短，很快形成末端轴索性周围神经病。急性中毒性周围神经病的症状可于接触外源

性化学物1 d～2 d内出现，但砷及部分有机磷急性中毒时，可经2 w～3 w的潜伏期后出现迟发性周围神

经病。有些有机磷中毒于急性期胆碱能危象消除1 d～5 d后发生神经肌肉接头病，出现“中间期肌无力
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综合征”，表现为脑神经支配的肌肉、屈颈肌与四肢近端肌肉或呼吸肌无力。

A.12 神经-肌电图和神经传导速度检测可按《实用肌电图学》、《肌电图规范化检测和临床应用共识(修

订版)》进行。神经-肌电图和神经传导速度检测可证实和发现亚临床神经损害的部位和程度，异常神经

传导的判断可根据各自实验室或公认的标准进行判断，一般认为超出正常值范围或超出均值的 20%为

异常。周围神经轻度损害指MCV或SCV的测定值与正常下限值相比速度减慢或波幅下降＜25%，明显

损害指MCV或SCV的测定值与正常值下限相比，速度减慢或波幅下降 25%～45%，严重损害指MCV或S
CV的测定值与正常下限值相比速度减慢或波幅下降 45%以上。

A.13 鉴别诊断：职业性急性中毒性脑病需与中枢神经系统感染、急性脑血管病、颅脑外伤、代谢障碍

疾病、癫痫、心因性精神障碍等鉴别。职业性急性中毒性脊髓病与脊髓炎、脊髓空洞症、脊髓压迫症、

脊髓血管疾病、运动神经元病等鉴别。职业性急性中毒性周围神经病与免疫损伤、糖尿病、遗传性疾病、

药物中毒所致多发性周围神经病等鉴别。

A.14 处理原则：迅速脱离现场到通风处，脱去污染衣物，彻底清洗污染的皮肤、黏膜，对症急救治疗，

维持生命体征；及时应用特效解毒剂、血液净化疗法、合理氧疗，有条件可在早期给予中、重度脑病患

者高压氧治疗等；积极防治神经组织水肿、脱髓鞘，合理应用糖皮质激素，控制抽搐、镇静，改善循环、

促进神经代谢、营养支持，心理治疗，中医药和康复治疗等；如有后遗症按GBZ/T 228处理；如需劳动

能力鉴定，按GB/T 16180处理。

A.15 急性中毒性脑病治疗重点为改善脑组织供氧和防治脑水肿，应及时给予合理氧疗，有条件可早期

给予中、重度脑病患者高压氧治疗、高渗脱水剂、利尿剂等。急性中、重度中毒性脑病、急性中毒性脊

髓病和急性中毒性周围神经病患者可酌情给予短程足量肾上腺糖皮质激素冲击治疗。加强护理，预防泌

尿系统和肺部感染、压疮及下肢静脉血栓形成。

A.16 诊断书写格式：职业性急性（致病化学物）中毒性脑病（X度）；职业性急性（致病化学物）中

毒性脊髓病（X度）；职业性急性（致病化学物）中毒性周围神经病（X度）。
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附 录 B

（规范性）

意识障碍分级

B.1 轻度意识障碍

B.1.1 嗜睡 somnolence

程度最轻的一种意识障碍。经常处于睡眠状态，给予较轻微的刺激或呼唤即可被唤醒，醒后意识活

动接近正常，能勉强回答问题和配合检查，但对周围环境的鉴别能力较差，当刺激去除后很快又进入睡

眠状态。

B.1.2 意识模糊 clouding of consciousness

又称意识混浊，意识清晰度轻度受损、较嗜睡为深的一种意识障碍。表现为似醒似睡，缺乏主动，

强烈刺激能引起反应，各种反射（如吞咽、对光、角膜及肌腱反射）均存在，但受检者行动迟缓，回答

问题简单，语音低、语速慢，有时间、地点、人物的定向障碍。

B.1.3 朦胧状态 twilight state

意识活动缩小或狭窄，同时伴有意识清晰度降低的一种意识障碍。一般是发作性的，发作后一般多

陷入深度睡眠，意识恢复后常伴有完全性遗忘。

B.2 中度意识障碍

B.2.1 昏睡 lethargy

较嗜睡更深的一种意识障碍。患者处于熟睡状态，在强烈刺激下可被唤醒，对反复问话仅能做简单

模糊的回答，旋即熟睡，各种反射活动均存在。

B.2.2 谵妄 delirium

一种突发的严重的脑功能改变。患者不能与外界正常接触，常出现幻觉和过度兴奋，注意力涣散，

思维及言语混乱，可伴有意识清晰度的下降，错觉，睡眠紊乱，时间、地点、人物定向力障碍及记忆障

碍。

B.2.3 急性精神错乱状态 acute confusional state

意识清晰度水平明显降低伴有自我定向障碍、情绪躁动和思想混乱的短时间发作的病理状态。

B.3 重度意识障碍

B.3.1 昏迷 coma

B.3.1.1 浅昏迷 light coma

程度较轻的昏迷状态。随意运动丧失，对周围事物和声光刺激无反应，对强痛刺激有防御反应，腱

反射及吞咽、咳嗽、对光、角膜等脑干反射存在。

B.3.1.2 中昏迷 moderate coma
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程度较重的昏迷状态。对周围事物及各种刺激无反应，剧痛刺激偶可引起防御反应，吞咽、咳嗽、

对光反射迟钝，腱反射减弱。

B.3.1.3 深昏迷 deep coma

重度的昏迷状态。对各种刺激均无反应，一般的生理反射，甚至病理反射均消失。

B.3.2 植物状态 vegetative state

一种因严重脑损伤导致的特殊意识障碍。意识完全丧失，对自身和外界的认知功能完全丧失。因其

丘脑下部和脑干功能基本保留，可维持循环和呼吸的神经支配，可有睡眠-觉醒周期。
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附 录 C

（规范性）

肌力分级标准

C.1 肌力（muscle strength）是指肌肉运动时的最大收缩力。检查时令病人作肢体伸屈动作，检查者

从相反方向给予阻力，测试病人对阻力的克服力量，并注意两侧比较。

C.2 肌力的记录采用 0 级～5级的六级分级法。

a) 0 级 完全瘫痪，测不到肌肉收缩。

b) 1 级 仅测到肌肉收缩，但不能产生动作。

c) 2 级 肢体在床面上能水平移动，但不能抵抗自身重力，即不能抬离床面。

d) 3 级 肢体能抬离床面，但不能抗阻力。

e) 4 级 能作抗阻力动作，但不完全。

f) 5 级 正常肌力。

C.3 不同程度的肌力减退可分别称为完全性瘫痪和不完全性瘫痪。不同部位或不同组合的瘫痪可分别

命名为：

a) 单瘫：单一肢体瘫痪，多见于脊髓灰质炎；

b) 偏瘫：一侧肢体（上、下肢）瘫痪，常伴有同侧脑神经损害，多见于颅内病变或脑卒中；

c) 交叉性偏瘫：一侧肢体瘫痪及对侧脑神经损害，多见于脑干病变；

d) 截瘫：双侧下肢瘫痪，是脊髓横贯性损伤的结果，见于脊髓外伤、炎症等。
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附 录 D

（资料性）

常见致神经系统疾病外源性化学物种类

D.1 可引起急性中毒性脑病的外源性化学物

D.1.1 直接影响脑组织细胞代谢、酶或神经递质的外源性化学物：

a) 金属及其化合物，如铅、四乙基铅、锰、汞及其无机化合物、有机汞、铊及其化合物、三烷基

锡等；

b) 类金属及其化合物，如砷及其化合物、磷化氢等；

c) 有机溶剂，如苯、甲苯、二甲苯、二硫化碳、三氯乙烯、甲醇、乙醇、乙二醇、环氧乙烷、氯

乙醇、四氯化碳、二氯乙烷、四溴乙烷等;

d) 农药及其原料，如有机磷类、氨基甲酸酯类、拟除虫菊酯类、溴甲烷、碘甲烷、硫丹、氟乙酰

胺、四亚甲基二砜四胺等。

D.1.2 导致脑细胞缺氧的外源性化学物：

a) 引起低张性缺氧，吸入过多的甲烷、二氧化碳、二氟氯甲烷或氮气等，使氧分压过低；

b) 影响血红蛋白携氧能力，如一氧化碳（形成碳氧血红蛋白）、苯的氨基硝基化合物、亚硝酸

盐等（形成高铁血红蛋白）；

c) 组织中毒性缺氧，如硫化氢、氰化物、丙酮氰醇、丙烯腈等。

D.2 可引起急性中毒性脊髓病的外源性化学物

有机汞、锌、砷、有机磷化合物、有机氯化合物、拟除虫菊酯类农药、链霉素、一氧化二氮、氯碘

喹啉、1-溴丙烷、丙烯酰胺和氯丙烯等。

D.3 可引起急性中毒性周围神经病的外源性化学物

铅、铊、砷、某些有机磷酸酯类化合物等，急性一氧化碳中毒可出现单神经病。
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