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 Very frequently, amphibole asbestos (amosite, 
crocidolite) was mixed with the chrysotile.

 There was little or no attempt to differentiate 
exposure to these two very different minerals.
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 Chrysotile is a rolled sheet material like mica.

 The sheet is about 8 angstroms (0.8 nanometers) thick 
and, 

 because of molecular constraints, is rolled into 
cylindrical form. 

 The cylinders are chrysotile fibrils which bunch 
together to form a chrysotile fiber. 

 The chrysotile fiber is acid soluble (von Kobell, 1834; 
Pundsack, 1955).

. David Bernstein  © copyright 2014 4
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Chrysotile

8 angstroms (0.8 nanometers) 

Decomposes in acid 

David Bernstein  © copyright 2014 5
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 In acid the rolled sheet of the chrysotile fiber
breaks apart into small pieces. 

 This is important:

 In the lung – the cell which clears fibers & 
particles from the lung – the macrophage –
creates an acid environment.

 In the gut (acid environment) .

David Bernstein  © copyright 2014 6
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 The amphibole asbestos class of fibers are formed 
as solid rods/fibers (Skinner et al., 1988).

 The structure of an amphibole makes it very strong 
and durable.  

 The external surface of the crystal structures of 
the amphiboles is quartz‐like, and has the chemical 
resistance of quartz.  

 Amphibole fibers, therefore, have negligible 
solubility at any pH that might be encountered in 
an organism (Speil and Leineweber, 1969).

David Bernstein  © copyright 2014 7
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Not soluble in acid 
or neutral pH



6/16/2017

5

D
A
V
ID

M
. 
B
E
R
N
S
T
E
IN
, 
C
O
N
S
U
LT

A
N
T
IN

T
O
X
IC
O
L
O
G
Y
, 
12
0
8
 G

E
N
E
V
A
, 
S
W

IT
Z
E
R
L
A
N
D
, 
d
a
v
id
b
@

it
o
x
.c
h

 Either chrysotile was not differentiated from 
amphibole asbestos.

 Or if it was, the authors still stated that small 
amounts of amphibole were present.

 Differentiation between diseases caused by 
amphibole asbestos and chrysotile is difficult.

David Bernstein  © copyright 2014 9

1. Any loss of function
or change in structure

2. of human tissues or organs 
determined in whole or in part 
through

3. exposure to agents encountered in 
the occupational environment.

6/16/2017 10
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Mechanism, linkage
(Find out how it works)

Exposure Identify it (in 
tissue)

Effect 
Measure 
it!

6/16/2017 12

Identify it
(in tissue)
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9/21/00 Bruce W. 
Case, McGill 
University  MSE 401

22
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T = tremolite asbestos

Ch = chrysotile asbestos

TRANSMISSION

OR 
SCANNING

6/16/2017 14
14

Chest MD 
/radiologist

Pathologist Total
Definite 

/probable
Possibl

e
Unlikely

Not a 
meso

Impossible 
to classify

Definite/ 
probable 46 11 1 0 1 59

Possible 11 8 5 2 1 27

Unlikely 0 2 2 2 1 7

Not a meso 0 1 1 2 1 5
Impossible 
to classify 1 1 1 0 1 4

Total 58 23 10 6 5 102

Exact concordance : 57.8% ± 1 category: 84.0% 14
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May 2017 Confidential Document ‐ Please do not distribute. 15

Principal Asbestos Health Effects ‐ OUTLINE

1. Malignancies – Which ones, with how much 
confidence?

‐ all or nothing

2. Nonmalignant Effects (and ?? Noneffects)

‐may be matters of degree

3.  Other potential effects

6/16/2017 16
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Principal Asbestos Health Effects

Malignant

All Neoplasms? – the Doll/ Peto 
observations

IARC‐”certified” neoplasms:

Caveats about IARC generally

‐ hazard evaluation vs. risk

‐who is IARC?

‐ problems in the IARC Process

6/16/2017 17

 There are 10,000 to 30,000 published papers…

 One can find case reports, “opinions”, and even 
isolated epidemiologically oriented studies 
claiming to show a relationship for a large number 
of cancers other than mesothelioma and lung 
cancer – and as many in the other direction

 Meta‐analyses can help, within reason

6/16/2017 18
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 Asbestos as a “general carcinogen”

 Confounding effects of misdiagnosis (indeed in 
this particular study this was judged true:  “The 
marked correlation across studies between the 
relative risk for lung cancer and for all other sites 
combined is entirely explicable in terms of 
misdiagnosis of lung cancers and mesotheliomas”)

6/16/2017 20
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Principal Asbestos Health Effects

Malignant

All Neoplasms? – the Doll/ Peto  observations

IARC‐”certified” neoplasms:

Caveats about IARC generally

‐ hazard evaluation vs. risk

‐who is IARC?

‐ problems in the IARC Process

‐ changes in “causation” over time

6/16/2017 21

Principal Asbestos Health Effects

Malignant

IARC‐”certified” neoplasms:

‐mesothelioma

‐ caveats

‐ asbestos‐related lung cancer

‐ caveats and the smoking interaction problem

‐ laryngeal cancer

‐ the role of smoking and alcohol

‐ ovarian cancer?

‐ serious problems

 IARC “rejected” neoplasms – “insufficient evidence” vs. “suspicious”, e.g. colon, 
esophagus – not discussed here, but well discussed by National Academy of Sciences 
(US)/ Institute of Medicine 2006. Committee on Asbestos: Selected Health Effects.  
6/16/2017 22
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Principal Asbestos Health Effects

Malignant

IARC‐”certified” neoplasms:

‐mesothelioma

‐ caveats

‐ asbestos‐related lung cancer

‐ role of asbestosis if any,   
‐ smoking interaction problem

‐ laryngeal cancer

‐ the role of smoking and alcohol

‐ ovarian cancer?

‐ serious problems

IARC “rejected” neoplasms

6/16/2017 23

 Doll R. 1955:

6/16/2017 24

One epidemiologic study of a small
number of Louisiana asbestos cement
workers provoked discussion, particularly in the context of asbestos litigation 
and compensation. This study found that of seven excess lung cancers in this 
group of workers, all had radiological small opacities graded 1/0 or greater on 
the International Labour Organisation scale (p< 0.05, if using a one‐tailed test).



6/16/2017

13

6/16/2017 25

6/16/2017 26



6/16/2017

14

6/16/2017 27

 substantial overlap in exposure data between lung 
cancer cases among asbestos workers with and 
without asbestosis despite the significant excesses 
in exposure among groups of asbestotics.

 Co‐linearity of exposures = false “causal” 
relationship or “necessary” condition

 No > Detection limit

6/16/2017 28
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h  Asbestosis is defined as diffuse pulmonary fibrosis caused by the inhalation of excessive 

amounts of asbestos fibers. Pathologically, both pulmonary fibrosis of a particular 
pattern and evidence of excess asbestos in the lungs must be present. Clinically, the 
disease usually progresses slowly, with a typical latent period of more than 20 years from 
first exposure to onset of symptoms.

 Differential Diagnosis: Idiopathic Pulmonary Fibrosis.—

 The pulmonary fibrosis of asbestosis is interstitial and has a basal subpleural distribution, 
similar to that seen in idiopathic pulmonary fibrosis, which is the principal differential 
diagnosis. 

 However, there are differences between the 2 diseases apart from the presence or 
absence of asbestos. 

 First, the interstitial fibrosis of asbestosis is accompanied by very little inflammation, 
which, although not marked, is better developed in idiopathic pulmonary fibrosis. 

 Second, in keeping with the slow tempo of the disease, the fibroblastic foci that 
characterize idiopathic pulmonary fibrosis are infrequent in asbestosis. 

 Third, asbestosis is almost always accompanied by mild fibrosis of the visceral pleura, a 
feature that is rare in idiopathic pulmonary fibrosis.



David Bernstein  © copyright 2014 32
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 Differential Diagnosis: Respiratory Bronchiolitis.—

 Asbestosis is believed to start in the region of the respiratory 
bronchiole and gradually extends outward to involve more and more of 
the lung acinus, until the separate foci of fibrosis link, resulting in the 
characteristically diffuse pattern of the disease. 

 These early stages of the disease are diagnostically problematic 
because similar centriacinar fibrosis is often seen in cigarette smokers 
and is characteristic of mixed‐dust pneumoconiosis. 

 Fibrosis limited to the walls of the bronchioles does not represent 
asbestosis. 

David Bernstein  © copyright 2014 33
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 Role of Asbestos Bodies.—

 Histologic evidence of asbestos inhalation is provided by the identification of 
asbestos bodies either lying freely in the air spaces or embedded in the 
interstitial fibrosis. 

 Asbestos bodies are distinguished from other ferruginous bodies by their thin, 
transparent core. 

 Two or more asbestos bodies per square centimeter of a 5‐mm thick lung 
section, in combination with interstitial fibrosis of the appropriate pattern, are 
indicative of asbestosis. 

 Fewer asbestos bodies do not necessarily exclude a diagnosis of asbestosis, but 
evidence of excess asbestos would then require quantitative studies performed 
on lung digests.

David Bernstein  © copyright 2014 34
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 Role of Fiber Analysis.—

 Quantification of asbestos load may be performed on lung digests or 
bronchoalveolar lavage material, employing either light microscopy, 
scanning electron microscopy, or transmission electron microscopy. 

 Whichever technique is employed, the results are only dependable if 
the laboratory is well practiced in the method chosen, frequently 
performs such analyses, and the results are compared with those 
obtained by the same laboratory applying the same technique to a 
control population.

David Bernstein  © copyright 2014 35

SMOKING

NO YES

ASBESTOS
EXPOSURE

NO 1 10

YES 5          ?
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SMOKING

NO YES

ASBESTOS
EXPOSURE

NO 1 10

YES 5          50
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 It increases effective dose to the lung of asbestos.

 Decreases cilia efficiency for clearing fibers

 May decrease ability of the macrophages to clear fibers

 May act synergistically with the fibers.

David Bernstein  © copyright 2014 39

 Unanswered (unanswerable?) question: how does 
one know “which cases” in those with smoking 
AND asbestos exposure are “due to” the latter?

 What does “due to” mean?

 Implications for litigation / compensation

 Role of exposure assessment/ lung‐retained fibre 
analysis

6/16/2017 40
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For lung cancer candidate “pathology types” 
include 

1. Site (Lobe, central / peripheral)

2. Histological type

3. Molecular pathology (huge number of 
possible markers)

 This can be related to histological type (or not);

 Two examples are EGFR and ALKmutations* in 
adenocarcinoma; mutations which if present may 
change treatment.

 Attempts have been made to relate this aspect of 
“what a lung cancer is” to exposure

*Epidermal growth factor receptor (EGFR) mutations and anaplastic large‐
cell lymphoma kinase (ALK) rearrangements (Cureus. 2016 Feb 26;8(2): Concurrent 

EGFR Mutation and ALK Translocation in Non‐Small Cell Lung Cancer. Sweis RF, Thomas S, Bank 
B, Fishkin P, Mooney C, Salgia R)
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 Non small‐cell LC with ALK gene rearrangements.

 Assessed 469 lung cancers in FINLAND

 Only 11 (2.3%) were ALK+; 9 adenocarcinoma; 

median age 15 years younger; 100% Nonsmokers 

or ex‐light smokers; NONE had history  of 

asbestos exposure. (But devil in details…)

Tuononen K ET AL.   ALK fusion and its association with other driver gene mutations 
in Finnish non-small cell lung cancer patients. 

Genes Chromosomes Cancer. 2014 Nov;53(11):895-901. 

Principal Asbestos Health Effects

Malignant

IARC‐”certified” neoplasms:

‐mesothelioma

‐ asbestos‐related lung cancer

‐ caveats and the smoking interaction problem

‐ laryngeal cancer

‐ the role of smoking and alcohol

‐ ovarian cancer?

‐ serious problems

IARC “rejected” neoplasms

6/16/2017 44
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 Pathology of mesothelioma

Subtypes – History

The importance and history of immunohistochemistry

Are pleural and peritoneal mesothelioma the same disease?  

6/16/2017 45

 Historically peritoneal mesothelioma was particularly 

associated with high commercial amphibole dose 
such as that experienced by American insulators (Selikoff, 
Churg et al. 1964, Ribak, Lilis et al. 1988).  

 In the 1988 study, more insulation workers (N = 222; amosite 
and chrysotile) died of peritoneal mesothelioma; vs 134 of 
pleural mesothelioma (deaths 1967‐1984).  

 Was this “real”?

6/16/2017 46

Are pleural and peritoneal mesothelioma the same disease? 
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 Conversely for chrysotile mining and milling, among 8009 
deaths all of 33 cases before 1993 were pleural (McDonald, Case 
et al. 1997).  

 Recently that pattern seems to have changed, particularly for 
younger cases, with peritoneal cases in fact less likely to be 
associated with asbestos exposure than pleural cases in some 
studies ((Ribak, Lilis et al. 1988, Moolgavkar, Meza et al. 2009)).  

 Outlier:  ?? Chinese “chrysotile” textile workers?? 

6/16/2017 47

Are pleural and peritoneal mesothelioma the same disease? 

 Histological and immunohistochemical profiles: more 
epithelioid cases for peritoneal*

 More possible genetic “events” potentially leading to pleural 
mesothelioma, which could also explain the greater rate of 
disease at that site and greater asbestos susceptibility (Dragon, 
Thompson et al. 2015).

 Different (and changing) response to treatment

 A “biologically different disease”?  

6/16/2017 48

Are pleural and peritoneal mesothelioma the same disease? 

*There   are   three   major   types—epithelioidtype (Papillo‐tubular 
structure is prominent),  sarcomatoid type (Proliferation of spindle cells 
mimies true sarcoma) and  biphasic  type—and  the  pro‐portion   of   each   
is   approximately   60,   20   and   20%,respectively (Inai, 2008).
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How accurate is the diagnosis?  

How many false negatives and false positives are there, and 

Is there any way to avoid them?  
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Pathology of mesothelioma
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How accurate is the diagnosis?  
How many false negatives and false positives 
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 187 pleural mesothelioma cases registered in the 
QTR in 2001 and 2002

 higher proportion of men, average age of 67 years 
at diagnosis, Mostly epithelioid histological type
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How accurate is the diagnosis?  
How many false negatives and false positives? 

 143 (81 %) definite/probable or possible

 14 (8%) improbable

 19 ( 11 % ) not mesothelioma

Vs. five studies 1974 – 1995 in USA, Australia, Europe:  
only 33% to 68% of cases classified as definite 
mesotheliomas (HOPEFULLY in part because old 
cases, which raises another problem…)
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clinical and pathological review of chart 
summaries of Quebec mesothelioma cases
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So…
There ARE false positives.

But…
Not possible to accurately measure false 
NEGATIVES

…but they are very likely, e.g. because of use 
of death certificate diagnoses

6/16/2017 54John Christopher Wagner,  MD 1923 ‐ 2000

But Dr. Sleggs, this doesn’t look like TB 
under the microscope!
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Wagner used Elliot McCaughey (Irish/ 
Canadian  pathologist 1927‐2003) 
classification developed in 1958 and 
Is still the basis of our classification:

1.  EPITHELIAL

2.  MESENCHYMAL (OR “SARCOMATOUS”)

3.  MIXED (OR “BIPHASIC”)

4.  ANAPLASTIC (OR “POORLY 
DIFFERENTIATED”)
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19 YEARS LATER...
6/16/2017 56
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17 YEARS LATER...
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18 YEARS LATER...

Beginning with 
CEA (positive mostly NOT mesothelioma) 
and 
Calretinin (positive mostly ARE mesothelioma)

Pathologists have developed a huge number of 
immunohistochemical tests...  

But the ordinary microscope appearance and two 
to five of the most specific immunstains are most 
helpful...
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 Gross Appearances:  
These are important if 
“classical” (growth around 
the lung surface; pleural‐
based masses) but they are 
NOT always classical.

 This is an autopsy section.  
Usually we do not have that 
luxury so we must depend 
on imaging (CT, PET 
especially useful) – but 
these can mislead as well.
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Classical “epithelioid” histology 
(more than 50% of pleural cases; 
about 75% of peritoneal cases)
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 Sarcomatous / Sarcomatoid variant; keratin staining 
(may have to try various keratins; in desmoplastic 
variant staining may be rare)
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The third pattern – and second 
most common – is a combination 
of the two; “biphasic” or “mixed” 

mesothelioma; about 30% of 
pleural tumors and 20%+ of 

peritoneal cases

Any combination is possible, but 
“mixed” or “biphasic” generally 
means at least 10% of each.

62
6/16/2017 62
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Immuno:  Calretinin Adenoca lung 
(what’s the difference?)

6/16/2017 63
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Principal Asbestos Health Effects

Malignant

IARC‐”certified” neoplasms:

‐mesothelioma

‐ caveats

‐ asbestos‐related lung cancer

‐ caveats and the smoking interaction problem

‐ laryngeal cancer

‐ the role of smoking and alcohol

‐ ovarian cancer?

‐ serious problems

IARC “rejected” neoplasms
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Principal Asbestos Health Effects

Malignant

IARC‐”certified” neoplasms:

‐mesothelioma

‐ caveats

‐ asbestos‐related lung cancer

‐ caveats and the smoking interaction problem

‐ laryngeal cancer

‐ the role of smoking and alcohol

‐ ovarian cancer?

‐ serious problems

IARC “rejected” neoplasms
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Principal Asbestos Health Effects

Nonmalignant

Pleural

Benign asbestos effusion

Localized Pleural Thickening 
(“pleural plaques”)

‐ Health effect or marker?
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 Most common effect during first ten years after 
first exposure

 Up to 2000 ml. fluid in pleural space

 MUST

 Rule out other cause (TB, etc.)

 Rule out malignancy especially

 Have a history of (occupational) exposure

 Follow for two years to ensure no malignancy
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Principal Asbestos Health Effects

Nonmalignant

Pleural

Localized Pleural Thickening 
(“pleural plaques”)

‐ Health effect or marker?
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 1 – 2% males general population

 < 1% females

 Much higher in autopsy series

 Often missed (even when clearly present) on Chest 
x‐ray; often said to be present when it is not.

 Can occur at (very) low dose; most commonly with 
amphibole asbestos exposures

 Since they denote exposure, they are also associated 
with increased risk of other asbestos‐related diseases, 
but do not confer this risk.

6/16/2017 75

https://www.brit‐thoracic.org.uk/document‐library/clinical‐
information/mesothelioma/pleural‐plaques‐information‐for‐health‐care‐
professionals/
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1. The cause of pleural plaques is exposure to 
asbestos fibres, most commonly in an occupational 
setting.
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1. The cause of pleural plaques is exposure to 
asbestos fibres, most commonly in an occupational 
setting.

2. Pleural plaques are benign and are the commonest 
manifestation of past exposure to asbestos.
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1. The cause of pleural plaques is exposure to 
asbestos fibres, most commonly in an occupational 
setting.

2. Pleural plaques are benign and are the commonest 
manifestation of past exposure to asbestos.

3. Plaques only indicate that there has been exposure 
to asbestos.
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1. The cause of pleural plaques is exposure to asbestos 
fibres, most commonly in an occupational setting.

2. Pleural plaques are benign and are the commonest 
manifestation of past exposure to asbestos.

3. Plaques only indicate that there has been exposure to 
asbestos.

4. Pleural plaques are nearly always asymptomatic. 
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Until “Libby Amphibole”, US EPA had never published a risk assessment for 
NONCANCER health outcomes…

1. Carcinogenicity (duh…)

2. A risk value specified for 
“nonmalignant respiratory 
disease” – this was a first 
for the EPA RA (IRIS) 
system

3. Where pathology came in: 
What could be used as a 
marker of such risk, and 
what exposure is needed 
(“RfC”)? 

6/16/2017 82



6/16/2017

42

• RfC was derived from studies (1984‐2008) of O.M. Scott, 
Marysville, OHIO 280 vermiculite exfoliation plant workers 

• Libby Amphibole asbestos (LAA) exposure was estimated
• OUTCOME included pleural plaques (localized pleural 

thickening), corrected for smoking, age, etc.

• exposure reconstruction: cumulative exposure estimate for each 
individual. 1963 – 1980 for each, assuming 8‐hours / 365 days

• Estimated cumulative exposure 0.01 to 19.03 fibers/cc‐year 
(mean = 2.48). 

6/16/2017 83

 small opacities (interstitial changes in the lung) 
increased from 0.2% in the original study* to 2.9% in 
the follow‐up study**

 Prevalence of pleural thickening increased from 
2%* to 28.6%**. 
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* Lockey JE et al.. Pulmonary changes after exposure to vermiculite 
contaminated with fibrous tremolite. Am Rev Respir Dis. 1984. 129:952‐
958.
** Rohs AM et al. Low‐level fiber‐induced radiographic changes caused 
by Libby vermiculite: a 25‐year follow‐up study. Am J Respir Crit Care 
Med. 2008. 177:630‐637. 
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 Nontraditional view

 Based entirely on statistical differences (in SOME 
studies) in numerical values

 ?? Clinical significance?? – hard to estimate either 
way.

 To the degree that dysfunction is associated, it 
may well be due to “missed” other disease such as 
subclinical lung disease, etc.
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Principal Asbestos Health Effects

Nonmalignant

Pleural

Localized Pleural Thickening 
(“pleural plaques”)

‐ Health effect or marker?

Diffuse Pleural Thickening

Rounded Atelectasis
Parenchymal (Lung)

Pulmonary fibrosis (“asbestosis”)

‐ Definitions

Immune System?
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Thickness from less than 1 mm up to 1 cm or 
more. (Exact thickness can be important for 
definitions for compensation; some > 5 mm)

Adhesions to the parietal pleura are common.

May extend for a few millimeters into the lung 
parenchyma (but NOT “asbestosis” if only 
finding)

Source:  ATS 2004
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Diffuse pleural thickening may have a significantly greater impact on 
pulmonary function than circumscribed plaques.

This effect is unrelated to the radiographic extent of
pleural thickening (more WHERE it is than HOW MUCH)

Deficits associated with diffuse pleural thickening reflect pulmonary 
restriction as a result of adhesions of the parietal with the visceral 
pleura. 

Source:  ATS 2004
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Definition (UK 2009):

“unilateral or bilateral diffuse pleural 
thickening w. obliteration of 
costophrenic angle”

In other jurisdictions DPT usually 
requires pleural thickening (e.g. of 
5mm or more on a standard chest 
radiograph), sometimes:  

to cover 25% or more of the 
combined area of the chest wall of 
both lungs if bilateral, or 50% or 
more if unilateral. 

Stephens M et al.  Asbestos induced diffuse pleural fibrosis: 
pathology and  mineralogy. Thorax 1987;42:583

Principal Asbestos Health Effects

Nonmalignant

Pleural

Benign asbestos effusion

Localized Pleural Thickening 
(“pleural plaques”)

‐ Health effect or marker?

Parenchymal (lung)

Asbestosis
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 Definition can be pathologic (which has changed 
slightly), but most of the time it is – and should be –

 CLINICAL

 American Thoracic Society – Clinical Definition

 College of American Pathologists – Pathologic 
Definition (BIOPSIES NOT DONE for asbestosis!)
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 interstitial pneumonitis and fibrosis caused by

 inhalation of asbestos fibers. 
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 History of exposure (cannot “see” asbestos)

 Presence of fibrosis

 Generally by radiological criterion

 E.g., grading scheme for parenchymal changes such as ILO (per 
ATS 2004):

 “A profusion of irregular opacities at the level of 
1/0 is used as the boundary between normal and 
abnormal in the evaluation of the film, although 
the measure of profusion is continuous and there 
is no clear demarcation between 0/1 and 1/0”

 Pulmonary function abnormalities (restriction); 

 Bibasilar rales on auscultation
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“moderate to heavy asbestos exposure, 
typically, but not always, occupational and 
often protracted for many years”.  (NOT 
inevitable)

 History of exposure (cannot “see” asbestos)

 Presence of fibrosis

 Generally by radiological criterion

 reticular‐linear diffuse opacities in the

 lower zones of the lung fields

 E.g., grading scheme for parenchymal changes such 
as ILO (per ATS 2004):

 “A profusion of irregular opacities at the level of 1/0 is used as 
the boundary between normal and abnormal in the evaluation of 
the film, although the measure of profusion is continuous and 
there is no clear demarcation between 0/1 and 1/0”

 Pulmonary function abnormalities (restriction); 

 Bibasilar rales on auscultation
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 History of exposure (cannot “see” asbestos)

 Presence of fibrosis
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the measure of profusion is continuous and there 
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 Pulmonary function abnormalities (restriction); 

 Bibasilar rales on auscultation
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Thus it becomes easier CLINICALLY (at 0/1) to state clinically that a person “has 
asbestosis” 

 History of exposure (cannot “see” asbestos)

 Presence of fibrosis

 Generally by radiological criterion

 E.g., grading scheme for parenchymal changes such as ILO (per 
ATS 2004):

 “A profusion of irregular opacities at the level of 
1/0 is used as the boundary between normal and 
abnormal in the evaluation of the film, although 
the measure of profusion is continuous and there 
is no clear demarcation between 0/1 and 1/0”

 Pulmonary function abnormalities (restriction); 

 Bibasilar rales on auscultation
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 Definition has changed – become more restrictive 
– between 1982 and 2010 (CAP)

 What was once considered low grade asbestosis 
no longer “makes the grade”

 “Asbestos bodies” must be seen, but how many 
are “enough”?
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 1982 minimum criteria necessary for a diagnosis of 
asbestosis: 

 ‘‘discrete foci of fibrosis in the walls of respiratory 
bronchioles associated with accumulations of 
asbestos bodies’’ in histologic sections.
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 2010 CAP criteria recognize that similar minimum 
criteria for fibrosis can be seen with any dust, and 
indeed in smokers
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 2010 CAP criteria recognize that similar minimum 
criteria for fibrosis can be seen with any dust, and 
indeed in smokers

 Must now be “fibrosis of the walls of the 
respiratory bronchioles and alveolar ducts” (that 
is, more extensive; a more restrictive definition –
CONTROVERSIAL), since
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Thus it becomes HARDER PATHOLOGICALLY to state that a person “has asbestosis” 
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ASBESTOSIS GRADE 1

ASBESTOS AIRWAYS DISEASE

 Definition has changed – become more restrictive 
– between 1982 and 2009 (CAP)

 What was once considered low grade asbestosis 
no longer “makes the grade”

 “Asbestos bodies” must be seen, but how many 
are “enough”?
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 Definition has changed – become more restrictive 
– between 1982 and 2009 (CAP)

 What was once considered low grade asbestosis 
no longer “makes the grade”

 “Asbestos bodies” must be seen, but how many 
are “enough”?
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Principal Asbestos Health Effects

Nonmalignant

Pleural

Benign asbestos effusion

Localized Pleural Thickening 
(“pleural plaques”)

‐ Health effect or marker?

Parenchymal (lung)

Asbestosis

Immunological Effects
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 “asbestos immune disease” – PubMed search – 304 
articles

 Autoantibodies; Systemic AI Diseases (RA, SLE)

 Pfau J.  ‐ articles centering on Libby Amphibole 
effects – but deficiencies make it difficult to 
conclude Chicken vs. Egg problems, in particular 
the small numbers of epidemiological studies

 Fiber type differences?
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Pfau JC, Serve KM, Noonan CW. Autoimmunity and asbestos exposure. 
Autoimmune Dis. 2014;2014:782045.


