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《中华人民共和国职业病防治法》 第四十六条规

定: “职业病诊断应当综合分析下列因素: (1) 病人

的职业史; (2) 职业病危害接触史和工作场所职业

病危害因素情况; (3) 临床表现以及辅助检查结果

等。 没有证据否定职业病危害因素与病人临床表现之

间的必然联系的, 应当诊断为职业病”。 若劳动者在

脱离存在职业病危害的作业岗位多年后申请职业病诊

断, 则需要对其证据资料进行追溯。 由于时间久远,
资料欠缺程度高, 追溯难度大。 现将 1 例追溯诊断病

例的诊断过程加以分析, 供同行借鉴参考。

1　 病例资料

1. 1　 职业病危害接触史　 劳动者, 男, 84 岁, 1954
年 10 月至 1959 年 12 月某化学厂糠醛车间任续料工,
接触棉短绒。 工艺流程: 棉籽在剥皮车间剥皮, 棉籽

仁输送至榨油车间榨植物棉籽油, 棉籽皮输送至料棚

处储存, 续料工将料棚中棉籽皮通过铰刀口续送至糠

醛车间制作糠醛。
1. 2　 临床资料　 劳动者自 1955 年始间断出现憋气、
咳嗽、 咳痰, 工作时加重, 工休时缓解, 未就诊治

疗。 1957 年始自觉憋气、 咳嗽、 咳痰等症状较前加

重, 偶咳黄痰, 伴活动后气喘, 工作时加重, 工休时

症状缓解不完全, 多次就诊于厂医务室, 予青霉素及

中成药治疗, 予休病假 2
 

d, 憋气等症状略缓解。
1960 年患者脱离粉尘作业, 自述憋气、 咳嗽、 咳痰

等症状未见明显好转, 无明显诱因症状反复加重, 多

次于外院就诊, 未见明显缓解。 既往史: 1970 年诊

断右下叶肺不张; 1971 年诊断支气管扩张; 1978 年

可疑肺结核, 2000 年诊断肺结核; 1982 年诊断慢性

支气管炎; 2008 年诊断慢性阻塞性肺疾病。 高血压

病史 26 年。 否认外伤史, 药物、 食物过敏史, 遗传

病史; 无吸烟、 饮酒史。
2021 年 4 月向我院申请职业性棉尘病诊断。 查体:

BP
 

167 / 77
 

mm
 

Hg, 意识清, 呼吸平稳, 双肺呼吸音

低, 右中下肺可闻及湿性啰音, 心率齐, 94 次 / min,
心音可, 各心脏听诊区未闻及病理性杂音。 实验室检

查: 血 WBC
 

7. 34 × 109 / L、 N%
 

76. 3%, C-反应蛋白

(CRP ) 14. 97
 

mg / L; 血沉 19
 

mm / h; 血气分析 pH
 

7. 404, 氧分压 ( PO2 ) 83. 1
 

mm
 

Hg, 二氧化碳分压

(PCO2)44. 9
 

mm
 

Hg; 尿潜血(+); 免疫 IgA
 

4. 39
 

g / L;
肝功能间接胆红素(IBiL)15. 99

 

μmol / L。 正侧位胸片

示右上肺野结节斑片、 索条状致密影及囊透光区影、
左上肺野结节状致密影、 两下肺野片状致密影、 右下

肺野囊状透光区影; 双侧胸膜增厚。 胸部 CT 考虑右

肺支气管扩张伴炎症, 左肺上叶尖后段结节, 占位

性病变可能, 建议行增强检查。 2021 年 7 月 16 日

肺功能示重度混合性通气功能障碍, 弥散功能轻度

减低, 残总比升高; FVC%
 

56%, FEV1. 0 %
 

42%。
2021 年 7 月 30 日肺功能示重度混合性通气功能障

碍, FVC%
 

56%, FEV1. 0 %
 

45%。 间隔两周完成接

触棉尘病例呼吸系统症状询问表得分分别为 16、 14
分。 肺功能及症状询问表结果均提示慢性肺功能

损伤。
1. 3　 劳动卫生学调查 　 该劳动者工作场所为料棚,
长约 15

 

m、 宽 7
 

m, 围墙高 1. 5
 

m, 围墙与棚顶间四

面通风, 通风高度为 1. 5
 

m。 料棚中尘絮飞扬, 环境

干燥, 无除尘设备。 企业无法提供职业病危害因素检

测资料, 亦无法还原以往工作环境进行现场检测。 工

人作业时佩戴口罩, 每日更换。 工人每日工作 8
 

h,
处理棉籽皮约 14

 

t。 同工种 12 人均未诊断职业性棉

尘病。

2　 职业病诊断

2021 年 8 月劳动者提交诊断所需资料, 我院 3 名

职业病诊断医师根据 《中华人民共和国职业病防治

法》 《职业性棉尘病的诊断》 (GBZ
 

56—2016), 诊断

结论为无职业性棉尘病。 诊断依据: (1) 棉尘主要
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存在于棉纺的清花、 梳棉、 精梳、 并条、 粗纱、 细

沙、 络筒、 织造、 废棉处理等作业[1] , 目前未见棉籽

皮续料岗位工人罹患棉尘病的病例报道, 且同工种

12 名工人均未诊断职业性棉尘病, 提示劳动者工作

环境棉尘浓度未超过职业接触限值。 (2) 根据既往

史及辅助检查, 患者曾患有支气管扩张、 慢性阻

塞性肺病、 陈旧性肺结核等疾病, 考虑现有慢性

肺功能损伤与上述基础疾病有关, 非职业性棉尘

病所致。

3　 讨　 论

根据 GBZ 56—2016, 职业性棉尘病诊断原则包括

长期接触棉、 麻等植物性粉尘的职业史, 具有胸部

紧束感和 / 或胸闷、 气短、 咳嗽等特征性呼吸系统症

状为主的临床表现和急 / 慢性肺通气功能损害, 结合

工作场所职业卫生学调查结果及健康监护资料, 综

合分析并排除其他原因所致类似疾病, 方可确诊。
因该劳动者职业史久远、 呼吸系统疾病病史长, 致

关键诊断证据不足, 体现在以下几方面: (1) 职业

病危害因素判定, 根据用人单位提供的职业接触史,
续料岗位可接触棉短绒。 棉短绒是用剥绒机从轧棉

后的棉籽表面剥下的短纤维, 工人棉短绒接触水平

与棉籽残绒率相关, 但因年代久远, 难以判断劳动

者工作年代棉籽剥绒技术水平。 用人单位无法提供

工作场所职业病危害因素检测结果, 亦无法模拟原

工作环境进行现场调查, 且劳动者未能提供可证实

其工作期间工作环境的工友证明。 (2) 疾病诊断鉴

定, 根据 GBZ
 

56—2016, 棉尘病特征性呼吸系统症

状是指发生于工休后第一个工作日工作数小时后出

现的胸部紧束感和 / 或胸闷、 气短、 咳嗽等症状, 由

急性支气管痉挛所致。 随着病情进展, 其他工作日

也出现类似症状。 急性肺通气功能损害主要表现为

班后 FEV1. 0 %降低, 休息后可恢复, 属可逆性改变。

劳动者自 1955 年始间断出现憋气、 咳嗽、 咳痰, 工

作时加重, 工休时缓解, 但未就诊治疗, 符合 “急

性棉尘病” 的临床特点。 但其未留存工作期间急性

发病就诊记录, 用人单位亦无法提供劳动者职业健

康检查结果。 棉检人员长期在棉尘浓度较高的环境

工作, 患呼吸系统疾病比例高达 80. 2%, 主要为变

应性鼻炎、 慢性咽炎、 慢性支气管炎、 棉尘病[2] 。
劳动者工作期间出现憋气、 咳嗽、 咳痰等症状无特

异性, 所以不排除患其他呼吸系统疾病的可能。 在

发生急性棉尘病症状后, 劳动者未及时调离原岗位

和进行治疗; 2 年后症状持续加重, 偶咳黄痰, 伴

活动后气喘, 工休时症状缓解不完全, 提示可能已

进展为慢性阻塞性肺病。 1960 年劳动者脱离粉尘作

业后, 憋气、 咳嗽、 咳痰等症状未见明显好转, 且

无明显诱因症状反复加重多次就诊, 予以抗炎、 清

肺抑火等中西医药物治疗, 上述症状均无明显好转,
推断其病程亦符合棉尘病的临床特征。 结合既往史

及辅助检查, 劳动者慢性肺功能损害无法排除由支

气管扩张、 慢性阻塞性肺疾病、 陈旧性肺结核等基

础病所致。 经我院职业病诊断医师集体讨论, 认为

该劳动者职业性棉尘病诊断依据不充分。
该劳动者于离开接尘工作岗位多年后申请职业病

诊断, 病史长, 就诊记录不易留存; 此外, 原用人单

位倒闭, 原始档案无法查询且难以进行现场检测, 为

追溯诊断病例的难点。 对于类似申请病例, 职业病诊

断医师需通过查阅文献资料, 依靠专业能力分析, 最

终做出合理的诊断。
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