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Вступление

Многие страны уже приняли на национальном уровне меры к запре-

щению использования асбеста в любом виде, чтобы ограничить его 

воздействие и, таким образом, обеспечить контроль, предотвращение 

и, в конечном счете, ликвидацию вызываемых асбестом заболеваний, от 

которых во всем мире ежегодно умирают по крайней мере 107 000 человек. 

Однако другим странам по ряду причин еще только предстоит принять подоб-

ные меры. С учетом этого, настоящая публикация призвана в первую очередь 

оказать содействие государствам-членам Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ) в принятии обоснованных решений по регулированию рисков для здоровья, сопутству-

ющих воздействию хризотилового асбеста.

Настоящий документ состоит из трех частей. В первой части воспроизводится краткий 

информационный документ ВОЗ для лиц, принимающих решения, о ликвидации вызываемых 

асбестом болезней, который был обновлен в марте 2014 года. Во второй части даны ответы на 

вопросы, обычно возникающие при обсуждениях политики, с конкретной целью облегчить 

лицам, принимающим решения, формирование своей позиции. Третья часть является техни-

ческим резюме воздействия хризотила на здоровье, в котором впервые сведены и обобщены 

самые последние авторитетные оценки ВОЗ, подготовленные ее Международным агентством 

по изучению рака и Международной программой по химической безопасности. Это техни-

ческое резюме также содержит обзор результатов основных исследований, которые были 

опубликованы после этих оценок, а затем, вкратце, выводов из подготовленных ВОЗ оценок 

альтернативных вариантов.

Я предлагаю эту публикацию вниманию министров, государственных должностных лиц и 

других лиц, у которых может возникнуть желание или потребность принять решения или 

подготовить рекомендации по асбесту и, особенно, хризотиловому асбесту, и последствиям 

воздействия асбеста на здоровье.

Д-р Maria Neira

Директор, Департамент общественного здравоохранения, окружающей среды и социальных 

детерминант здоровья

Всемирная организация здравоохранения, Женева
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Ликвидация болезней, 
вызываемых асбестом

Обновлено в марте 2014 г.

Асбест – это один из наиболее серьезных профессиональных канцерогенов, на который 

приходится примерно половина случаев смерти от профессионального рака (1, 2). В 2003 

г. Тринадцатая сессия Совместного комитета Международной организации труда (МОТ)/

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) по профессиональной гигиене рекомен-

довала обратить особое внимание на ликвидацию болезней, связанных с асбестом (3). В 

резолюции 58.22 о профилактике рака и борьбе с ним, принятой в 2005 г., Всемирная ассам-

блея здравоохранения (ВАЗ) призвала государства-члены уделять особое внимание тем 

онкологическим заболеваниям, одним из факторов возникновения которых является пре-

дотвратимое воздействие, особенно химических веществ на рабочем месте и в окружающей 

среде. Резолюция 60.26 ВАЗ 2007 г. содержит призыв к проведению глобальных кампаний с 

целью ликвидации болезней, связанных с асбестом, а резолюция ВАЗ 66.10 2013 г. посвящена 

профилактике неинфекционных заболеваний и борьбе с ними, включая рак.

Термин «асбест» обозначает группу природных волокнистых серпентиновых или амфиболовых 

минералов, применявшихся и применяемых в промышленности в связи с их исключительной 

прочностью на разрыв, низкой теплопроводностью и относительной сопротивляемостью к 

агрессивным химическим веществам. Основными видами асбеста являются хризотил, который 

относится к серпентинам, а также кросидолит, амозит, антофилит, тремолит и актинолит, кото-

рые относятся к амфиболитам (4).

Воздействие асбеста, в том числе хризотила, вызывает рак легких, гортани и яичников, мезоте-

лиому (рак плевры и перитонеальный рак) и асбестоз (фиброз легких) (5–7).

Воздействие асбеста на организм и его последствия 

для здоровья населения значительны

Воздействие асбеста происходит при вдыхании волокон, в основном с загрязненным возду-

хом, в производственной среде, а также с окружающим воздухом вблизи точечных источников 

такого загрязнения либо с воздухом помещений в жилищах и зданиях, где присутствуют хруп-

кие асбестосодержащие материалы. Максимальный уровень воздействия имеет место при 

переупаковке контейнеров из асбеста, его смешивании с другими сырьевыми материалами и 

сухой резке асбестосодержащих материалов абразивным инструментом. Воздействие также 

возможно при установке и использовании асбестосодержащих материалов и обслужива-

нии автомобилей. Хрупкие материалы, содержащие хризотил и/или амфиболиты, все еще 

находятся во многих зданиях и остаются источником воздействия как хризотила, так и амфи-

болитов в ходе эксплуатации, перестройки, удаления и сноса (5). Воздействие также возможно 

в результате стихийных бедствий, причиняющих ущерб зданиям.

В настоящее время во всем мире воздействию асбеста на рабочих местах подвержены при-

мерно 125 миллионов человек (1). Согласно глобальным оценкам, ежегодно по крайней мере 
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107  000  человек умирают от рака легких, связанного с асбестом, мезотелиомы и асбестоза, 

вызванных воздействием асбеста на рабочих местах (1, 2, 8). Кроме того, почти 400 случаев 

смерти считаются результатом непрофессионального воздействия асбеста. Бремя связан-

ных с асбестом болезней продолжает возрастать даже в тех странах, которые запретили 

использование асбеста в начале 1990-х годов. Поскольку этим заболеваниям сопутствует про-

должительный латентный период, прекращение использования асбеста сейчас приведет к 

сокращению числа связанных с асбестом смертей лишь через несколько десятилетий.

Рак у человека вызывают все виды асбеста

Асбест (актинолит, амозит, антофиллит, хризотил, кросидолит и тремолит) классифицируется 

Международным агентством по изучению рака как канцероген для человека (7). Воздействие 

хризотила, амозита и антофиллита, а также композитных материалов, содержащих кросидолит, 

повышает риск рака легких (7). Случаи заболевания мезотелиомой наблюдаются после воздей-

ствия кросидолита, амозита, тремолита и хризотила на рабочих местах, а также среди общего 

населения, проживающего вблизи асбестовых фабрик и рудников, и среди лиц, живущих вме-

сте с работниками асбестовой промышленности (7).

Заболеваемость болезнями, вызываемыми асбестом, связана с типом волокна, его размерами, 

дозой и характером промышленной переработки асбеста (6). Пороговый уровень канцероген-

ного риска асбеста, включая хризотил, не выявлен (5, 7). Курение сигарет повышает риск рака 

легких от воздействия асбеста (5, 9).

Хризотил все еще широко используется

Асбест используется в тысячах изделий широкого назначения, например в кровельной 

плитке, водопроводных трубах, противопожарных одеялах и изоляционных материалах, а 

также в автомобильных сцеплениях, тормозных накладках, прокладках и колодках. Из-за роста 

озабоченности в отношении здоровья использование асбеста во многих странах сокраща-

ется. Использование кросидолита и продуктов, содержащих эти волокна, а также распыление 

асбеста во всех формах было запрещено Конвенцией МОТ (No. 162) 1986 г. о безопасности 

применения асбеста. Однако хризотил все еще широко используется, причем примерно 90% 

его применяется в асбестоцементных строительных материалах, главными потребителями 

которых являются развивающиеся страны. Хризотил также по-прежнему применяется для 

изготовления фрикционных материалов (7%), текстиля и в других целях (10).

На сегодняшний день (конец 2013 г.) более 50 стран, в том числе все государства – члены 

Европейского союза, запретили использование всех видов асбеста, включая хризотил. Другие 

страны ввели менее строгие ограничения. Однако некоторые страны сохранили или даже 

увеличили производство или использование хризотила в последние годы (11). Возросшее 

использование асбеста особенно заметно в Азиатско-тихоокеанском регионе. Мировое 

производство асбеста в 2000–2012 гг. было относительно стабильным, составляя примерно 2 

миллиона тонн в год (12, 13).
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Рекомендации ВОЗ в отношении профилактики 

болезней, вызываемых асбестом

Учитывая отсутствие данных о пороговом уровне канцерогенного эффекта асбеста, в том 

числе хризотила, и то, что среди населения, подвергающегося воздействию крайне низкого 

уровня, отмечен повышенный риск рака (5, 7), наиболее эффективный способ ликвидиро-

вать болезни, вызываемые асбестом, заключается в прекращении использования всех видов 

асбеста. Особую озабоченность вызывает дальнейшее использование асбестоцемента в 

строительной промышленности, поскольку там занято много людей, контроль воздействия 

затруднен, а уже установленные материалы потенциально могут прийти в негодность и пред-

ставлять риск для тех, кто проводит реконструкцию, обслуживание и снос (5). В различных 

изделиях с асбестом его можно заменить некоторыми другими волокнистыми материалами 

(14) и другой продукцией с меньшим риском или без риска для здоровья.

Материалы, содержащие асбест, следует инкапсулировать, и в целом 

не рекомендуется производить работы, которые, вероятно, нарушат 

волокна асбеста. При необходимости такие работы следует проводить 

только с соблюдением строгих мер контроля во избежание воздей-

ствия асбеста, например инкапсуляции, смачивания, местной вытяжной 

вентиляции с фильтрацией и регулярной уборкой. Необходимо также 

использовать личное защитное оборудование: специальные респи-

раторы, защитные очки, перчатки и одежду, а также обеспечить 

специальные средства для их очистки (15).

ВОЗ привержена сотрудничеству со странами в целях ликвидации болез-

ней, связанных с асбестом, по следующим стратегическим направлениям:

•	 обеспечивая признание того, что наиболее эффективный способ ликвидировать болезни, 

вызываемые асбестом, заключается в прекращении использования всех видов асбеста;

•	 предоставляя информацию о решениях проблемы замены асбеста более безопасными 

веществами и разрабатывая экономические и технические механизмы для стимулирова-

ния такой замены;

•	 принимая меры по предупреждению воздействия асбеста, содержащегося в уже установ-

ленных изделиях, и при удалении асбеста (уменьшение загрязнения);

•	 совершенствуя службы ранней диагностики, лечения и реабилитации в отношении связан-

ных с асбестом болезней и создавая регистры лиц, которые подвергались и/или до сих пор 

подвергаются воздействию асбеста.

ВОЗ настоятельно рекомендует планировать и осуществлять эти меры в рамках комплексного 

национального подхода к ликвидации болезней, вызываемых асбестом. Такой подход должен 

также включать: разработку национальных профилей; повышение информированности; укре-

пление потенциала; институциональную структуру, а также национальный план действий по 

ликвидации болезней, вызываемых асбестом.

ВОЗ будет сотрудничать с МОТ в осуществлении резолюции по асбесту, принятой девяносто 

пятой сессией Международной конференции труда (16), а также с другими межправительствен-

ными организациями и гражданским обществом в целях ликвидации болезней, вызываемых 

асбестом, во всем мире.
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Часто задаваемые 
вопросы и ответы на них
Этот раздел содержит ответы на вопросы, часто задаваемые лицами, 

формулирующими политику, по поводу использования хризотила.

Действительно ли хризотил не является одной из разновидностей 

асбеста?

Нет. Хризотил – это один из шести видов асбеста; его другими видами являются кросидолит, 

амозит, тремолит, актинолит и антофилит.

Какова политика ВОЗ в отношении асбеста?

Политика ВОЗ в отношении асбеста является однозначной. Асбест вызывает рак легких, гор-

тани и яичников, мезотелиому (рак плевры и перитонеальный рак) и асбестоз (фиброз легких). 

Болезни, вызываемые асбестом, могут и должны предотвращаться, и самый эффективный путь 

их предотвращения – это прекратить использование всех видов асбеста, чтобы исключить его 

воздействие. Глобальные кампании ВОЗ по ликвидации связанных с асбестом болезней наце-

лены на оказание странам поддержки в достижении этой цели.

Почему ВОЗ столь обеспокоена по поводу асбеста?

Имеются убедительные научные данные о том, что асбест вызывает у людей рак и хронические 

респираторные болезни. ВОЗ ведет работу по сокращению глобального бремени неинфекци-

онных заболеваний, в том числе рака и хронических респираторных заболеваний, признавая, 

что первичная профилактика способствует сокращению расходов на медицинское обслужи-

вание и обеспечению устойчивости расходов на здравоохранение. Во всем мире рак является 

второй по значимости причиной смерти. В 2008 г. от рака умерли 7,6 миллиона человек, а 

12,7 миллиона человек им заболели. Согласно оценкам, примерно в 19% всех случаев онколо-

гических заболеваний их возникновение можно отнести к воздействию окружающей среды, 

включая условия труда.

В настоящее время около 125 миллионов человек во всем мире подвергаются воздействию 

асбеста на рабочем месте. По оценкам ВОЗ, по крайней мере 107 000 человек ежегодно уми-

рают от вызванного асбестом рака легких, мезотелиомы и асбестоза в результате воздействия 

на рабочем месте. Примерно половина всех случаев смерти от профессионального рака 

вызваны, по оценкам, асбестозом.

Каковы полномочия ВОЗ, чтобы высказываться по поводу хризотила 

и других видов асбеста и их регулирования?

ВОЗ является руководящей и координирующей инстанцией по вопросам здравоохранения 

в системе Организации Объединенных Наций. На нее возложено осуществление лидерства 

в вопросах глобального здравоохранения, формирование повестки дня в области исследо-

ваний по вопросам здравоохранения, установление норм и стандартов, формулирование 

Необработанный хризотил
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вариантов политики на основе фактических данных, оказание странам технической под-

держки и мониторинг и оценка тенденций в области здравоохранения.

Высшим органом ВОЗ, принимающим решения, является Всемирная ассамблея здравоохра-

нения (ВАЗ); она проводит ежегодные сессии и состоит из делегатов 194 государств-членов. 

Главная функция ВАЗ – формулировать политику ВОЗ.

Политика ВОЗ в отношении асбеста вытекает из трех резолюций ВАЗ: WHA 58.22, 2005 г., WHA 

60.26, 2007 г. и WHA66.10, 2013 года. В резолюции WHA 58.22 рассматриваются онкологические 

заболевания, одним из факторов возникновения которых является предотвратимое воздей-

ствие канцерогенов, в резолюции WHA 60.26 содержится призыв ликвидировать вызываемые 

асбестом заболевания с помощью глобальных кампаний, а в резолюции WHA 66.10 рассматри-

ваются вопросы профилактики неинфекционных заболеваний и борьбы с ними, включая рак.

Как происходит воздействие асбеста на людей?

Воздействие асбеста происходит при его вдыхании и, в меньшей степени, попадании внутрь 

через органы пищеварения во время добычи асбеста и его измельчения, а также в ходе произ-

водства и использования асбестосодержащих изделий. Оно также имеет место при обрезке и 

подгонке асбестовых материалов в ходе строительства, обслуживания и сноса зданий. Асбест 

обычно используется или использовался в качестве волокнистой смеси, связанной с другими 

материалами (например, цементом, пластмассой и смолами), или из него изготовляется тка-

ный материал. Асбест применяется во многих изделиях, в том числе кровельных материалах, 

цементных панелях на пол и стены, цементных трубах (например, для водоснабжения), тепло- 

и электроизоляции, включая противопожарные одеяла и индустриальные противопожарные 

шторы, прокладках и фрикционных материалах (например, в тормозных колодках и накладках 

и сцеплении для автомобилей). Сегодня воздействие асбестовых волокон особо проявляется 

в условиях износа асбестовых изделий, например при обслуживании и сносе зданий и удале-

нии строительных отходов, а также во время стихийных бедствий.

Почему столь важно решать проблему асбеста, как одного из 

канцерогенов, когда в окружающей среде имеется столько других 

канцерогенов?

Считается, что у некоторых онкологических заболеваний, возникновение которых можно 

объяснить действием экологических факторов, имеются множественные канцерогенные 

детерминанты. Однако другие заболевания вызываются отдельно взятыми установленными 

канцерогенами, например табаком и асбестом, воздействие которых можно предотвратить. 

(Примечание: это не относится ко многим другим веществам, включенным Международным 

агентством по изучению рака [МАИР] в 1-ю группу кацерогенов для людей, и многим из них не 

сопутствует такое же бремя заболеваний1).

Важность скорейшего принятия странами мер в отношении асбеста объясняется, в частности, 

необычайной продолжительностью латентного периода между его воздействием и форми-

рованием мезотелиомы, который часто достигает 40 лет. По этой причине бремя связанных с 

асбестом заболеваний пока будет возрастать даже в тех странах, где использование асбеста 

было запрещено много лет назад.

1 См. http://monographs.iarc.fr/ENG/Classiication/ClassiicationsGroupOrder.pdf: канцерогены 1-й группы, МАИР.

Имеются 
убедительные 

научные данные 
о том, что асбест 

вызывает у 
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хронические 

респираторные 
болезни 
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Рак у людей вызывают все виды асбеста (в том числе хризотил − основной вид асбеста, 

который все еще производится и используется), и пороговый уровень в отношении канце-

рогенных рисков не установлен. Этот вывод ВОЗ и МАИР содержится в ряде авторитетных 

международных оценок, подготовленных за более чем 15 лет, самая последняя из которых 

была опубликована МАИР в 2012 году. Эти выводы отражают международный консенсус науч-

ных экспертов, привлеченных ВОЗ для оценки последствий асбеста для здоровья.

Кроме того, было показано, что одновременное воздействие табачного дыма и волокон 

асбеста существенно повышает риск рака легких и что последствия, по крайней мере, сумми-

руются, то есть, чем больше человек курит, тем выше риск.

Можем ли мы быть уверены в том, что научные оценки асбеста 

были проведены ВОЗ и МАИР совершенно независимо от внешнего 

воздействия?

Да. В каждом случае принимались меры к тому, чтобы выявить и устранить потенциальные 

конфликты интересов, обеспечить высочайшую скурпулезность оценок и их независимость 

от мнений правительств, национальных учреждений и групп специальных интересов и учет 

мнений во всех регионах мира, а также проведение широкого международного коллегиаль-

ного обзора.

Какие меры принимаются странами на национальном уровне?

Многие страны уже приняли законодательство о запрете использова-

ния асбеста: на сегодняшний день (конец 2013 г.) это сделали более 50 

государств-членов ВОЗ, чтобы защитить здоровье населения и способ-

ствовать его укреплению2. Обычно такое решение принималось после 

межведомственных консультаций правительства с целью учесть секто-

ральные интересы, избежав, однако, их чрезмерного доминирования 

в окончательном решении. При рассмотрении вопроса о принятии 

законодательных мер против использования асбеста необходимо 

учитывать диапазон затрат и выгод, включая затраты на обеспечение 

медицинского обслуживания и издержки из-за потерь производитель-

ности труда по причине плохого состояния здоровья, в дополнение к 

обычным экономическим и торговым соображениям.

    Какие шаги предприняты или предлагаются 

странами на международном уровне?

Базельская конвенция о контроле за трансграничной перевозкой 

опасных отходов и их удалением, вступившая в силу в 1992 г. и насчи-

тывающая 181 страну-участницу, призвана защитить здоровье человека 

и окружающую среду от неблагоприятных последствий опасных отходов. Асбест (пыль и 

волокна) также включен в перечень этой Конвенции в качестве одной из категорий контроли-

руемых отходов. Стороны Конвенции обязаны запретить или не разрешать ввоз таких отходов 

на территорию Сторон, установивших на это запрет в соответствии с Конвенцией.

2 К ним также относятся: Алжир, Австралия, Бахрейн, Бруней-Даруссалам, Чили, Египет, 28 государств-членов 
Европейского союза, Габон, Гондурас, Исландия, Израиль, Япония, Иордания, Кувейт, Мозамбик, Норвегия, Оман, Катар, 
Республика Корея, Саудовская Аравия, Сербия, Сейшельские острова, Южная Африка, Швейцария, Турция и Уругвай. 
Асбест также запрещен в двух штатах Бразилии, Рио-де-Жанейро и Риу-Гранди-ду-Сул. 
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В последнее время большинство из 154 стран, являющихся Сторонами Роттердамской кон-

венции о процедуре предварительного обоснованного согласия в отношении отдельных 

опасных химических веществ и пестицидов в международной торговле (вступившей в силу в 

2004 г.), сообщили о своем желании включить хризотил в приложение 3 Конвенции. Это озна-

чает, что хризотил подпадет под действие процедуры, в соответствии с которой от той или 

иной страны будет требоваться обоснованное решение о согласии на ввоз этого вещества 

в будущем или об отказе в нем. Однако на сегодняшний день включение хризотила в этот 

перечень блокируется небольшим числом стран, в основном, но не исключительно сохраня-

ющих заинтересованность в торговле хризотилом и хризотилсодержащей продукцией и в их 

использовании.

Действительно ли хризотил менее вреден, чем другие виды асбеста, 

и, в силу этого, не должен подпадать под действие тех же мер 

контроля?

Научные данные не оставляют повода для сомнений. Согласно однозначному выводу из оце-

нок ВОЗ и МАИР, хризотил вызывает рак легких, гортани и яичников, мезотелиому и асбестоз 

независимо от того, является ли его действие при этом менее выраженным или нет, чем у амфи-

боловых видов асбеста. Этот вывод не может быть поколеблен утверждениями о различиях в 

физико-химических свойствах, вопросом о том, являлся ли или нет объектом прежних эпиде-

миологических исследований хризотил, загрязненный амфиболовыми видами асбеста, и факт 

физической герметизации асбеста в цементе высокой плотности (в процессе производства).

Серьезное беспокойство вызывает то, что даже при надлежащем регулировании использования 

хризотилсодержащие строительные изделия (например, кровельная плитка, водопроводные 

трубы) повреждаются и выделяют в окружающую среду волокна асбеста в процессе обслужи-

вания зданий, их сноса и утилизации строительных отходов, а также в результате стихийных 

бедствий. Такое воздействие может иметь место несколько позднее, чем у изначального (кон-

тролируемого) объекта. Этот риск можно полностью избежать, прекратив использование таких 

изделий. Информацию о безопасных в использовании материалах- и изделиях-заменителях 

можно получить у национальных, региональных и международных организаций.

Могут ли текущие или будущие исследования в области 

токсичности хризотила изменить нынешний взгляд ВОЗ и 

МАИР относительно возникновения рака?

Это совершенно исключено. По твердому убеждению ВОЗ и МАИР, основанному на 

неоднократных оценках научных фактов, хризотил вызывает рак легких, гортани и яич-

ников, мезотелиому и асбестоз, и прекращение использования всех видов асбеста, в 

том числе хризотила, в целях предупреждения воздействия следует считать наиболее 

эффективным способом избавиться от вызываемых асбестом заболеваний. Хотя канце-

рогенный потенциал хризотила установлен со всей определенностью, исследований 

с охватом женщин проводилось немного. Существуют также дополнительные онколо-

гические заболевания, предположительно вызываемые хризотилом, которые, однако, 

недостаточно отражены в существующих исследованиях. Поэтому сохраняется 

необходимость в дальнейших исследованиях в целях изучения рисков воздействия 

хризотила, ведущего к возникновению дополнительных видов онкологических забо-

леваний, в частности, чисто женских онкологических заболеваний.

Согласно 
однозначному 

выводу из 
оценок ВОЗ и 

МАИР, хризотил 
вызывает рак 

легких, гортани 
и яичников, 

мезотелиому 
и асбестоз



10 / ХРИЗОТИЛОВЫЙ АСБЕСТ

Что известно об альтернативной продукции, особенно строительных 

материалах, ввиду утверждений о том, что современные 

волокнистые заменители хризолита сами токсичны, либо степень их 

токсичности не установлена?

Многие правительства, региональные органы и международные организации определили 

альтернативные асбесту материалы и его заменители, и были также опубликованы оценки 

воздействия на здоровье человека материалов, используемых взамен асбеста. Например, в 

2005 г. был проведен семинар ВОЗ/МАИР, и имеются публикации правительства Соединенного 

Королевства, Европейской комиссии и Европейского регионального бюро ВОЗ. В ходе оценок 

опасности для здоровья человека заменителей хризотила особое внимание уделяется аль-

тернативным видам волокнистых материалов в связи с потенциальными рисками вдыхания 

волокон. Однако следует отметить, что в некоторых случаях хризотил можно заменить нево-

локнистыми материалами, например непластифицированным поливинилхлоридом (нПВХ) и 

листовым металлом.

Означает ли отсутствие зарегистрированных случаев мезотелиомы 

в той или иной стране отсутствие значительного бремени 

заболеваний, вызванных асбестом, и, как следствие, отсутствие 

оснований для принятия мер, учитывая, что мезотелиома является 

столь конкретным маркером воздействия асбеста?

Нет. Для выявления случаев заболевания мезотелиомой и точного установления их числа 

необходимы системы планомерного эпиднадзора на национальном уровне, которых часто 

нет. Следует также иметь в виду, что латентный период между воздействием асбеста и разви-

тием мезотелиомы может достигать 40 или более лет и что в силу этого такие системы должны 

существовать продолжительный период времени.

Асбест с большей вероятностью вызывает рак легких, чем мезотелиому (отношение рисков 

составляет, по оценкам, 6:1), и при табакокурении эта вероятность возрастает. Рак легких встре-

чается значительно чаще, чем мезотелиома, и имеет многофакторные причины. Воздействие 

асбеста много лет назад (в том числе вне трудовой деятельности, см. ниже) легко может 

остаться незамеченным. Отсутствие в настоящее время фактических данных на националь-

ном уровне не является свидетельством отсутствия заболевания, и следует учитывать уроки 

других стран, где все еще имеют место крупные эпи-

демии мезотелиомы даже по прошествии многих лет 

после того, как широкомасштабное воздействие асбе-

ста прекратилось.

       Является ли воздействие 

асбеста только профессиональной 

проблемой, не представляющей 

риска для населения в целом или 

представляющей незначительный риск?

Нет. Имеются сообщения о многих случаях 

возникновения мезотелиомы у жен и детей работ-

ников асбестовой промышленности в результате 
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воздействия в домашних условиях (по крайней мере 376  случаев), у конторских служащих 

асбестовой промышленности и у лиц, живущих вблизи асбестовых рудников, в результате 

загрязнения воздуха. Случаи заболевания мезотелиомой зарегистрированы у лиц, подвер-

гающихся воздействию встречающегося в природе асбеста или асбестоподобных минералов 

в почве регионов Турции, Греции, Кипра, Корсики, Сицилии, Новой Каледонии, провинции 

Юньнань в Китае и Калифорнии. Хотя конечная группа не получит защиты в результате мер 

контроля за производством и использованием асбеста, другие группы будут защищены.

Имеют также место и другие виды воздействия окружающей среды на организм человека. 

В отчетах из Австралии и Соединенного Королевства сообщается о высоких концентрациях 

волокон асбеста в воздухе на оживленных транспортных перекрестках из-за фрикционных 

изделий в автотранспортных средствах. Непрофессиональное воздействие происходит в 

ходе ремонта жилья и обслуживания автомашин. Помимо профессионального воздействия на 

строительных рабочих (в силу затруднительности принятия мер борьбы с воздействием асбе-

ста на многочисленные фрагментированные кадры, которые могут включать многочисленных 

работников неформального сектора), возможно также непрофессиональное воздействие 

асбестосодержащих строительных отходов в случае их неправильного хранения и утилиза-

ции. Сюда относится возможность растаскивания асбестсодержащих строительных отходов и 

их повторного использования в несанкционированных поселениях.

В настоящее время лица, формулирующие политику, обеспокоены не столько профессио-

нальным воздействием асбеста в секторах его добычи и производства асбестосодержащих 

изделий, сколько использованием таких материалов в строительной промышленности. 

Обеспокоенность вызывает профессиональное воздействие в ходе строительных работ и слу-

чайное воздействие на более широкие слои населения в результате деградации строительных 

материалов (например, поврежденного асбестошифера) и неправильной утилизации стро-

ительных отходов. Особую обеспокоенность вызывает использование асбестосодержащих 

строительных материалов в беднейших местных сообществах, в результате которого семьи 

оказываются в непосредственной близости от источников воздействия  хризотиловых волокон.

Возможно также 
непрофессиональное 

воздействие 
асбестосодержащих 

строительных 
отходов в случае 

их неправильного 
хранения и 
утилизации 
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Дополнительная информация

Другие публикации ВОЗ об асбесте

Название Описание Сайт

Схема разработки национальных 
программ по ликвидации заболеваний, 
связанных с асбестом. Международная 
организация труда и Всемирная 
организация здравоохранения; 2007 г. 

Этот документ предназначен облегчить 
странам принятие национальных программ 
по ликвидации связанных с асбестом 
болезней. В нем также рассматриваются 
усилия стран по предупреждению вызванных 
асбестом заболеваний в результате 
воздействия асбеста различных видов, 
уже присутствующего в изделиях, которые 
использовались в прошлом. Имеется на 
английском, арабском, испанском, китайском, 
русском и французском языках.

http://www.who.int/
occupational_health/publications/
elim_asbestos_doc_ru.pdf?ua=1, по 
состоянию на 11 марта 2014 г.

Asbestos – hazards and safe practices 
for clean up after earthquake. (Асбест 
– опасности и безопасные методы 
расчистки территории после 
землетрясения) Всемирная организация 
здравоохранения; 2008 г. 

Этот документ содержит руководящие 
указания относительно методов контроля 
связанных с асбестом рисков в ходе 
расчистки и утилизации асбестосодержащих 
отходов из поврежденных и разрушенных 
зданий после землетрясения или иного 
стихийного бедствия.

http://www.who.int/hac/crises/chn/
asbestos/en/, по состоянию на 11 
марта 2014 г.

Опубликованные оценки материалов-заменителей

Название Описание Сайт

Обзор заменителей асбестовых 
строительных изделий, сделанный 
временным советником ВОЗ. Содержится 
в публикации: Национальные программы 
по ликвидации заболеваний, связанных 
с асбестом: обзор и оценка. Европейское 
региональное бюро ВОЗ; 2012 г.: 
Приложение 4 

Обзор доступности и безопасности 
заменителей асбестосодержащих 
материалов, подготовленный временным 
советником ВОЗ в качестве справочного 
документа к совещанию по контролю за 
асбестом в Европейском регионе ВОЗ. 
Имеется на английском и русском языках.

http://www.euro.who.int/__data/
assets/pdf_ile/0008/176336/
National-Programmes-For-Elimination-
Of-Asbestos-related-Diseases-Review-
And-Assessment-Rus.pdf?ua=1, по 
состоянию на 11 марта 2014 г.

Opinion on chrysotile asbestos and 
candidate substitutes (Заключение о 
хризотиловом асбесте и кандидатах-
заменителях). Научный комитет 
по токсичности, экотоксичности и 
окружающей среде (CSTEE), Европейская 
комиссия; 1998 г. 

Оценка рисков для здоровья человека, 
исходящих от трех видов волокон-
заменителей – целлюлозных волокон, 
волокон ПВА и П-арамидных волокон 
комитетом экспертов Европейской комиссии.

http://ec.europa.eu/health/scientiic_
committees/environmental_risks/
opinions/sctee/sct_out17_en.htm, по 
состоянию на 11 марта 2014 г.

Harrison et al. Comparative hazards of 
chrysotile asbestos and its substitutes: a 
European perspective (Сравнительные 
риски хризотилового асбеста и его 
заменителей: взгляд из Европы). Environ 
Health Perspect., 1999;107:607–11 

Оценка материалов-заменителей 
асбеста, подготовленная Комиссией 
Соединенного Королевства по вопросам 
здравоохранения и безопасности (Лондон, 
Соединенное Королевство) и впоследствии 
опубликованная в научной литературе.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC1566482/, по состоянию 
на 11 марта 2014 г.

http://www.who.int/occupational_health/publications/elim_asbestos_doc_ru.pdf?ua=1
http://www.who.int/occupational_health/publications/elim_asbestos_doc_ru.pdf?ua=1
http://www.who.int/occupational_health/publications/elim_asbestos_doc_ru.pdf?ua=1
http://www.who.int/hac/crises/chn/asbestos/en/
http://www.who.int/hac/crises/chn/asbestos/en/
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0008/176336/National-Programmes-For-Elimination-Of-Asbestos-related-Diseases-Review-And-Assessment-Rus.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0008/176336/National-Programmes-For-Elimination-Of-Asbestos-related-Diseases-Review-And-Assessment-Rus.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0008/176336/National-Programmes-For-Elimination-Of-Asbestos-related-Diseases-Review-And-Assessment-Rus.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0008/176336/National-Programmes-For-Elimination-Of-Asbestos-related-Diseases-Review-And-Assessment-Rus.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0008/176336/National-Programmes-For-Elimination-Of-Asbestos-related-Diseases-Review-And-Assessment-Rus.pdf?ua=1
http://ec.europa.eu/health/scientific_committees/environmental_risks/opinions/sctee/sct_out17_en.htm
http://ec.europa.eu/health/scientific_committees/environmental_risks/opinions/sctee/sct_out17_en.htm
http://ec.europa.eu/health/scientific_committees/environmental_risks/opinions/sctee/sct_out17_en.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1566482
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1566482
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Introduction
This technical summary on the health efects of chrysotile summarizes the most recent 

authoritative World Health Organization (WHO) evaluations performed by its International 

Agency for Research on Cancer (IARC) and its International Programme on Chemical Safety 

(IPCS). Key studies published after these evaluations are also briely reviewed. The purpose 

of this technical summary is to assist policy-makers in assessing the importance of under-

takings to prevent the adverse health efects – cancer and lung ibrosis – associated with 

exposure to chrysotile.

WHO has conducted a number of evaluations of the health efects associated with exposure 

to chrysotile over the past 20 years (1, 2). These evaluations have concluded that all forms of 

asbestos, including chrysotile, are carcinogenic to humans, causing mesothelioma and can-

cer of the lung, larynx and ovary. Chrysotile also causes non-malignant lung diseases, which 

result in deterioration of lung function (asbestosis). Many scientiic studies linking domestic 

and environmental exposure to asbestos with adverse health efects have also been identi-

ied, alongside the large number of studies in occupational settings.

Most informative in the evaluation of the efects of chrysotile exposure in humans (1) have 

been the studies performed in chrysotile mines in Quebec, Canada (most recent cohort 

update) (3), a chrysotile mine in Balangero, Italy (4, 5), cohorts of textile workers in South 

Carolina (6) and North Carolina, United States of America (USA) (7), and two cohorts of asbes-

tos factory workers in China (8, 9). More recently, studies on chrysotile miners (10–12) and 

chrysotile textile workers in China (13–17) and two meta-analyses (18, 19) have further con-

solidated the database. All types of asbestos cause asbestosis, mesothelioma and cancer of 

the lung, larynx and ovary (1, 2). This text concentrates on cancer of the lung, mesothelioma 

and asbestosis, as these have been the principal areas of research until relatively recently.

“There is suicient 

evidence in humans 

for the carcinogenicity 

of all forms of 

asbestos (chrysotile, 

crocidolite, amosite, 

tremolite, actinolite 

and anthophyllite). 

Asbestos causes 

mesothelioma and 

cancer of the lung, 

larynx and ovary.” (1)



ХРИЗОТИЛОВЫЙ АСБЕСТ / 15

Chrysotile production, use 
and exposure

Production

Chrysotile has always been the main asbestos species mined; in the peak year of production 

(1979), chrysotile comprised more than 90% of all asbestos mined (20). With the exception of 

small amounts (approximately 0.2 Mt annually, in 2007–2011) of amphibole asbestos mined 

in India, chrysotile is at present the only asbestos species mined. World production in 2012 

was estimated to be 2 Mt, the main producers being the Russian Federation (1 Mt), China 

(0.44 Mt), Brazil (0.31 Mt) and Kazakhstan (0.24 Mt); production has stopped in Canada, which 

until 2011 was one of the main producers. Although world production has decreased consid-

erably from its peak of 5.3 Mt in 1979, it has remained stable during the 2000s (2–2.2 Mt) (21–23).

Use

Asbestos is used as a loose ibrous mixture, bonded with other materials (e.g. Portland 

cement, plastics and resins) or woven as a textile. The range of applications in which asbes-

tos has been used includes rooing, thermal and electrical insulation, cement pipe and 

sheets, looring, gaskets, friction materials (e.g. brake pads and shoes), coating and caulking 

compounds, plastics, textiles, paper, mastics, thread, ibre jointing and millboard (1).

Organizations that track the usage of chrysotile globally report that all asbestos (includ-

ing chrysotile) use had been prohibited in 32 countries by 2007, rising to approximately 50 

countries by 2014 (24). The form of prohibition in countries can vary (e.g. exemptions for lim-

ited, highly specialized engineering uses can be permitted), which complicates the process 
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of determining the status of a country at any given time. However, countries that have pro-

hibited all widespread and large-scale uses of all types of asbestos (including chrysotile) 

include Algeria, Argentina, Australia, Bahrain, Brunei Darussalam, Chile, Egypt, the 28 mem-

ber states of the European Union, Gabon, Honduras, Iceland, Israel, Japan, Jordan, Kuwait, 

Mozambique, Norway, Oman, Qatar, Republic of Korea, Saudi Arabia, Serbia, Seychelles, 

South Africa, Switzerland, Turkey and Uruguay. Asbestos is also banned in two states of Brazil, 

Rio de Janeiro and Rio Grande do Sul (25).

Although asbestos has not been banned in the USA, consumption decreased from 668 000 t 

in 1970 to 359 000 t in 1980, 32 t in 1990, 1.1 t in 2000 and 1.0 t in 2010 (22, 23). Consumption 

of asbestos (mainly chrysotile) was 143 000 t in the United Kingdom in 1976, decreasing to 

10 000 t in 1995; as the use of asbestos is banned in the European Union, it is expected to 

be zero at present. France imported approximately 176 000 t of asbestos in 1976; imports 

stopped by 1996, when France banned asbestos use. In Germany, the use of asbestos 

amounted to approximately 175 000 t annually from 1965 to 1975 and came to an end in 1993. 

In Japan, asbestos consumption was approximately 320 000 t in 1988 and decreased steadily 

over the years to less than 5000 in 2005; asbestos use was banned in 2012 (26). In Singapore, 

imports of raw asbestos (chrysotile only) decreased from 243 t in 1997 to 0 t in 2001 (27). In 

the Philippines, the importation of raw asbestos was approximately 570 t in 1996 and 450 t in 

2000 (28). However, in some countries, such as Belarus, Bolivia (Plurinational State of ), China, 

Ghana, India, Indonesia, Pakistan, Philippines, Sri Lanka and Viet Nam, the use of chrysotile 

increased between 2000 and 2010. In India, use increased from 145 000 t in 2000 to 462 000 t 

in 2010 (21, 23); in Indonesia, the increase was from 45 045 t in 2001 to 121 548 t in 2011 (29).

Non-occupational exposure

Non-occupational exposure, also loosely called environmental exposure, to asbestos may 

be due to domestic exposure (e.g. living in the same household with someone exposed to 

asbestos at work), air pollution from asbestos-related industries or the use of asbestos-con-

taining friction materials, or naturally occurring asbestos minerals.

In studies of asbestos concentrations in outdoor air, chrysotile is the predominant ibre 

detected. Low levels of asbestos have been measured in outdoor air in rural locations (typ-

ical concentration, 10 ibres/m3).3 Typical concentrations are about 10-fold higher in urban 

locations and about 1000 times higher in close proximity to industrial sources of exposure. 

Elevated levels of chrysotile ibres have also been detected at busy traic intersections, pre-

sumably from braking vehicles (30). In indoor air (e.g. in homes, schools and other buildings), 

measured concentrations of asbestos are in the range of 30–6000 ibres/m3 (1).

Occupational exposure

Exposure by inhalation and, to a lesser extent, ingestion occurs in the mining and milling 

of asbestos (or other minerals contaminated with asbestos), the manufacturing or use of 

products containing asbestos, and the construction, automotive and asbestos abatement 

industries (including the transport and disposal of asbestos-containing wastes) (1). In esti-

mates published in 1998, when most European Union countries had already banned the use 

of all asbestos, it was estimated that the proportion of the European Union workforce still 

3 1 ibre/m3 = 1 × 10−6 ibres/mL; 1 ibre/mL = 1 × 106 ibres/m3.
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exposed to asbestos (mainly chrysotile) in diferent economic subsectors (as deined by the 

United Nations) (31) was as follows: agriculture, 1.2%; mining, 10.2%; manufacturing, 0.59%; 

electrical, 1.7%; construction, 5.2%; trade, 0.3%; transport, 0.7%; inance, 0.016%; and services, 

0.28% (32, 33).

In 2004, it was estimated that 125 million people were exposed to asbestos (as stated above, 

mainly to chrysotile) at work (34).

The National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) in the USA estimated in 

2002 that 44 000 miners and other mine workers may have been exposed to asbestos dur-

ing the mining of asbestos and some mineral commodities in which asbestos may have 

been a potential contaminant. In 2008, the Occupational Safety and Health Administration 

(OSHA) in the USA estimated that 1.3 million employees in construction and general industry 

face signiicant asbestos exposure on the job (1). In Europe, based on occupational exposure 

to known and suspected carcinogens collected during 1990–1993, the CAREX (CARcinogen 

EXposure) database estimates that a total of 1.2 million workers were exposed to asbestos 

in 41 industries in the (then 15) member states of the European Union. Over 96% of these 

workers were employed in the following 15 industries: “construction”, “personal and house-

hold services”, “other mining”, “agriculture”, “wholesale and retail trade and restaurants and 
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hotels”, “food manufacturing”, “land transport”, “manufacture of industrial chemicals”, “ish-

ing”, “electricity, gas and steam”, “water transport”, “manufacture of other chemical products”, 

“manufacture of transport equipment”, “sanitary and similar services” and “manufacture of 

machinery, except electrical” (1). According to an unpublished report, in China, 120 000 work-

ers of 31 asbestos mines come in direct contact with asbestos, and 1.2 million workers are 

involved in the production of chrysotile asbestos products (35). Another unpublished report 

indicated that in 31 asbestos factories in China with 120 000 workers, all these workers could 

have come in contact with asbestos either directly or indirectly (35). In India, approximately 

100 000 workers in both organized and unorganized sectors were estimated to be exposed 

to asbestos directly, and 30 million construction workers were estimated to be subjected to 

asbestos dust on a daily basis (36). The number of exposed workers in Brazil was estimated 

to be 300 000 (25).

In Germany, there was a steady decline in asbestos exposure between 1950 and 1990; the 

90th percentile of the ibre count was between 0.5 and 1 ibre/mL in textile, paper/seals, 

cement, brake pad and drilling/sawing activities in 1990 (37).

In France, median asbestos concentrations were highest in the building (0.85 ibre/mL in 

1986–1996 and 0.063 ibre/mL in 1997–2004), chemical industry (0.34 and 0.1 ibre/mL, respec-

tively) and services (0.07 and 0.1 ibre/mL, respectively)  sectors (38).

In 1999, the median asbestos (almost exclusively chrysotile) ibre counts in the air, as meas-

ured by personal samplers, in a Chinese asbestos textile plant were 6.5, 12.6, 4.5, 2.8 and 

0.1 ibre/mL in the raw material (opening), raw material (bagging), textile, rubber plate and 

asbestos cement sections of the plant; in 2002, the median asbestos ibre counts were 4.5, 8.6 

and 1.5 ibres/mL in the raw material, textile and rubber plate parts of the plant (15).

In 2006, the geometric mean asbestos ibre count in the air in the largest chrysotile mine in 

China was 29 ibres/mL, as estimated from gravimetric dust measurements. Available data 

indicated that up to 1995, dust concentrations had been 1.5–9 times higher (11).

The geometric mean occupational exposures to asbestos ibres were 0.40, 1.70 and 6.70 

ibres/mL in the construction, asbestos friction and asbestos textile industries in 1984 in 

the Republic of Korea; in 1996, the corresponding igures were 0.14, 0.55 and 1.87 ibres/mL 

(39). Park and colleagues (40) analysed 2089 asbestos exposure data sets compiled from 

1995 through 2006 from 84 occupational sites. Asbestos exposure levels decreased from 

0.92 ibre/mL in 1996 to 0.06 ibre/mL in 1999, possibly in part because of enforcement of 

1997 legislation banning the use of amosite and crocidolite. During the periods 2001–2003 

and 2004–2006, mean asbestos exposure levels declined further to 0.05 and 0.03 ibre/mL, 

respectively. The mean concentration in the major primary asbestos production plants was 

0.31 ibre/mL, and in the secondary asbestos industries (handlers and end uses of asbes-

tos-containing materials), 0.05 ibre/mL. In particular, a substantial reduction in asbestos 

exposure levels was evident among primary industries handling raw asbestos directly. In this 

industry, exposure dropped from 0.78 ibre/mL (period 1995–1997) to 0.02 ibre/mL (period 

2003–2006).

In Thailand, breathing zone asbestos concentrations in 1987 in roof tile, cement pipe, vinyl 

loor tile, asphalt undercoat and acrylic paint plants and in brake and clutch shops were 

<  1.11, 0.12–2.13, < 0.18, < 0.06 and 0.01–58.46 ibres/mL, respectively. The brake and clutch 
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shops were small-scale enterprises, in contrast to the others; they had high asbestos air con-

centrations also in 2000 (0.24–43.31 and 0.62–2.41 ibres/mL for the brake and clutch shops, 

respectively) (41).

The occupational exposure limit for chrysotile has been lowered in the USA since the 1970s: 

from 12 ibres/mL in 1971 to 5 ibres/mL in 1972, 2 ibres/mL in 1976, 0.2 ibre/mL in 1986 and 

0.1 ibre/mL in 1994 (42). The occupational exposure limit for all asbestos species is also 0.1 

ibre/mL in the Bolivarian Republic of Venezuela (43), the European Union (44), India (36), 

Indonesia (45), Malaysia (46), Norway (47), the Republic of Korea (39), Singapore (27) and the 

provinces of Alberta and British Columbia in Canada (48). Other occupational exposure lim-

its for all asbestos ibres include 0.01 ibre/mL in the Netherlands (49); 0.15 ibre/mL in Japan 

(26); 0.2 ibre/mL in South Africa (50); 0.8 ibre/mL in China (11, 35); and 2 ibres/mL in Brazil (48) 

and the Philippines (28). In Thailand, the labour law sets the limit for airborne asbestos at 5 

ibres/mL (41, 45). In Canada, the occupational exposure limit for chrysotile is 1 ibre/mL (51).
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Health effects
The key studies on the main health end-points associated with exposure to chrysotile have 

been summarized in Table 1 (see page 39).

Cancer of the lung

Studies in experimental animals

Bronchial carcinomas were observed in many experiments in rats after inhalation exposure 

to chrysotile ibres. There was no consistent increase in tumour incidence at other sites 

(except mesothelioma, see below) (1).

Studies in humans

Occupational exposure

In the inal report on male workers in chrysotile mines in Quebec, Canada (3), there was an 

exposure-related increase in mortality from lung cancer, reaching a standardized mortality 

ratio (SMR) of 2.97 (95% conidence interval [CI]: 2.18–3.95) in the most heavily exposed group. 

There was little diference between workers in the Asbestos and Thetford Mines areas of 

Quebec; in the latter area, the chrysotile was (to a small extent) contaminated with tremolite.

An elevated mortality from lung cancer (SMR: 1.49; 95% CI: 1.17–1.87) was observed in a cohort 

of chrysotile friction product plant workers in Connecticut, USA. Some anthophyllite was 

used in some product lines during the last 20 years of the follow-up (52).

The risk of lung cancer was greatly increased among asbestos textile workers, mainly 

exposed to chrysotile, who received compensation for work-induced asbestosis in Italy 

(SMR: 6.82; 95% CI: 3.12–12.95). There was no quantitative estimation of what the exposure to 

“mainly chrysotile” represented (53).
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Among workers with at least 1 year’s work experience between 1946 and 1987 in a chrysotile 

mine in Balangero, northern Italy, the lung cancer SMR was 1.27 (95% CI: 0.93–1.70) during the 

follow-up to 2003 (5). No ibrous amphiboles were found, but 0.2–0.5% of a ibrous silicate, 

balangeroite, was identiied in the chrysotile mined (54).

Among workers of eight chrysotile asbestos factories in China with at least 15 years of work 

experience and followed from 1972 to 1986, the mortality from lung cancer was elevated 

(relative risk [RR]: 5.3; 95% CI: 2.5–7.1). The lung cancer risk was especially high among heavy 

smokers (chrysotile-exposed non-smokers: RR: 3.8 [95% CI: 2.1–6.3]; chrysotile-exposed light 

smokers: RR: 11.3 [95% CI: 4.3–30.2]; chrysotile-exposed medium smokers: RR: 13.7 [95% CI: 

6.9–24.6]; chrysotile-exposed heavy smokers: RR: 17.8 [95% CI: 9.2–31.3]) (8).

In a study in an asbestos textile plant in South Carolina, USA, the exposure was almost exclu-

sively to chrysotile (part of the time, approximately 0.03% of the total amount of ibre used 

was crocidolite, which was never carded, spun or twisted and was woven wet). The lung 

cancer SMR was 1.95, with a 95% CI of 1.68–2.24. Exposure–response modelling for lung can-

cer, using a linear relative risk model, produced a slope coeicient of 0.0198 ibre-years/mL4 

(standard error 0.004 96) when cumulative exposure was lagged 10 years (6).

In a cohort study in four asbestos textile mills in North Carolina, USA, workers with at least 1 

day’s work between 1950 and 1973 were followed for mortality to 2003. In one of the plants, a 

small amount of amosite was used between 1963 and 1976, whereas the others used exclu-

sively chrysotile (7). In subsequent analysis of ibres from North Carolina and South Carolina 

by transmission electron microscopy, 0.04% of the ibres were identiied as amphiboles (55). 

Lung cancer mortality was elevated in an exposure-related fashion and reached an SMR of 

2.50 (95% CI: 1.60–3.72) in the high-exposure category. The risk of lung cancer increased with 

cumulative ibre exposure (rate ratio: 1.102 per 100 ibre-years/mL, 95% CI: 1.044–1.164, for total 

career exposure) (7).

Non-occupational exposure

There are few studies on lung cancer in people with non-occupational exposure to asbestos 

and even fewer in which chrysotile speciically has been investigated.

In a cohort of 1964 wives (not working in the asbestos mills) of asbestos cement workers in 

Casale Monferrato, Italy, the risk of dying from lung cancer was slightly elevated (SMR: 1.50; 

95% CI: 0.55–3.26). The asbestos used was mainly chrysotile, but included approximately 10% 

crocidolite (56). A slightly elevated lung cancer risk was observed among spouses of workers 

in an amosite factory in New Jersey, USA (SMR for male spouses of workers with more than 

20 years of exposure, 1.97 [95% CI: 1.12–3.44], and for female spouses of workers with more 

than 20 years of exposure, 1.70 [95% CI: 0.73–3.36]) (57).

Meta-analyses

In an informal meta-analysis of 13 studies with dose–response information available in 1986, 

WHO estimated the risk of lung cancer and mesothelioma in asbestos-exposed smokers and 

non-smokers (58). Most of these studies have since been updated, new studies have become 

available and formal meta-analyses of studies on lung cancer among chrysotile-exposed 

workers have been performed, with the main aim to investigate the carcinogenic potency 

4 Cumulative exposure is expressed in units of (ibres/mL) × years. These units are given hereafter as ibre-years/mL.
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of chrysotile, especially in comparison with that of amphibole asbestos species. Another 

objective of the meta-analyses has been the elucidation of possible diferences in the carci-

nogenic potency of ibres of diferent dimensions (i.e. length and thickness).

Lash et al. (59) conducted a meta-analysis based on the indings from 22 published stud-

ies on 15 asbestos-exposed cohorts with quantitative information on asbestos exposure 

and lung cancer mortality. Substantial heterogeneity was found in the slopes for lung can-

cer between these studies. The heterogeneity was largely explained by industry category 

(mining and milling, cement and cement products, or manufacturing and textile products), 

considered to relect the stages of asbestos ibre reinement, dose measurements, tobacco 

habits and standardization procedures. There was no evidence that diferences in ibre type 

(predominantly chrysotile, chrysotile mixed with other, or other) would explain the hetero-

geneity of the slope – in other words, there was no diference in the potency to cause lung 

cancer between the diferent ibre types.

Hodgson & Darnton (60) performed a meta-analysis based on 17 cohort studies with informa-

tion on the level of asbestos exposure. Marked heterogeneity was observed in the potency 

slope derived from diferent chrysotile-exposed cohorts; the risk estimated from the South 

Carolina, USA, asbestos textile plants (approximately 6% per ibre-year/mL) was similar to 

the average in the amosite-exposed cohorts (5% per ibre-year/mL), whereas that from the 

Quebec, Canada, mine studies was only 0.06% per ibre-year/mL, and the studies in asbes-

tos cement and friction product plants were intermediate in risk. Hodgson & Darnton (60) 

decided to exclude the South Carolina study from the calculation, mainly because the risk 

derived for the cohorts with mixed exposure (chrysotile + amphibole) was approximately 

10% of that with pure amphibole exposures, and concluded that the potency of chrysotile 

to cause lung cancer was 2–10% of that of the amphiboles. Their “best estimate” for excess 

lung cancer from exposure to pure chrysotile was 0.1% per ibre-year/mL. However, the IARC 

Working Group (1) noted that there is no justiication for exclusion of the South Carolina 

cohort, because it is one of the highest-quality studies in terms of the exposure informa-

tion used in the study. An alternative explanation of the large diference in the risk estimates 

from the mining studies and the asbestos textile studies (also observed in the meta-anal-

ysis of Lash et al. (59)) could be the diferences in ibre dimensions: a larger percentage of 

long ibres was found in samples from the South Carolina cohort (61) compared with what 

was previously reported in samples from the Quebec mines and mills (62). A further possible 

cause of the diference is the diference in the quality of the exposure data (18).

Berman & Crump (63, 64) published a meta-analysis that included data from 15 asbestos 

cohort studies. Lung cancer risk potency factors, based on a linear exposure–cancer risk 

relationship, were derived for ibre type (chrysotile versus amphiboles) and ibre size (length 

and width).

As with the previous analyses, substantial variation was found in these studies, with 

results for lung cancer varying by 2 orders of magnitude. The slope factor for chrysotile 

was 0.000 29 (ibre-year/mL)−1 for Quebec mining and 0.018 (ibre-year/mL)−1 for the South 

Carolina textile workers. That for tremolite (vermiculite mines and milling operations 

in Libby, Montana, USA) was 0.0026 (ibre-year/mL)−1, with an upper uncertainty level of 

0.03 (ibre-year/mL)−1 , and that for amosite insulation, 0.024 (ibre-year/mL)−1 (64).
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In a further analysis of the ibre dimensions, the hypothesis that long chrysotile ibres are 

equipotent to long amphibole ibres was rejected for thin ibres (width < 0.2 μm), but not for 

ibres of all widths or for thick ibres (width > 0.2 μm). When the South Carolina cohort was 

dropped in a sensitivity analysis, the potency in the remaining studies in the meta-analysis 

was signiicantly greater for amphiboles than for chrysotile (P = 0.005). Dropping the Quebec 

cohort resulted in there being no evidence of a signiicant diference in potency between 

the ibre types (P = 0.51) (63).

The IARC Working Group (1) noted that both the Hodgson & Darnton (60) and Berman & 

Crump (63, 64) analyses reveal a large degree of heterogeneity in the study indings for lung 

cancer and that indings are highly sensitive to the inclusion or exclusion of the studies 

from South Carolina or Quebec. The reasons for the heterogeneity are unknown; until they 

are explained, it is not possible to draw irm conclusions concerning the relative potency of 

chrysotile and amphibole asbestos ibres.

IARC conclusions on cancer of the lung

In respect of cancer of the lung, IARC concluded that there is suicient evidence of carcino-

genicity in humans for all types of asbestos, including chrysotile. This is the strongest IARC 

category for describing the strength of evidence (1).

Key new studies

Hodgson & Darnton (65) updated their meta-analysis of the lung cancer and mesothelioma 

risks from exposure to diferent asbestos species following the publication of data for the 

North Carolina, USA, chrysotile textile workers and noted that their original “best estimate”, 
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0.1% per ibre-year/mL, was practically identical to the estimate from the North Carolina 

cohort (RR: 1.102 per 100 ibre-years/mL).

In a cohort study in the largest chrysotile mine in Quinghai, China, all male workers (n = 1539) 

employed at the beginning of 1981 were followed until the end of 2006. Mortality from dif-

ferent causes was compared with the national rates. Using a method with a sensitivity of 

0.001%, no amphiboles were detected in the ore. The ibre exposure (estimated from gravi-

metric dust measurements in 2006) was 2.9–63.8 ibres/mL. The SMR for lung cancer was 

4.71 (95% CI: 3.57–6.21). The SMR for the non-smoking chrysotile-exposed workers (miners 

and millers) was 1.79 (95% CI: 0.49–6.51), and that for the non-smoking referents (rear services 

and administration), 1.05 (95% CI: 0.19–5.96). For the smoking miners/millers, the SMR was 

5.45 (95% CI: 4.11–7.22), and for the smoking referents, 1.66 (95% CI: 0.71–3.88) (11). Lung cancer 

mortality increased with increasing estimated ibre exposure, and the SMR was 1.10 (95% CI: 

0.47–2.28), 4.41 (95% CI: 2.52–7.71), 10.88 (95% CI: 6.70–17.68) and 18.69 (95% CI: 12.10–28.87) in 

the groups with estimated cumulative exposures of < 20, 20–100, > 100–450 and > 450 ibre-

years/mL, respectively (12). In an overlapping study of all 1932 workers employed for at least 

half a year between 1981 and 1988 and followed until 2010, the lung cancer SMR among the 

group considered directly exposed was 2.50 (95% CI: 1.85–3.24) (10).

In the largest chrysotile factory in China, situated in Chongqing, in a follow-up of 584 

male workers for 37 years, the SMR for lung cancer was 4.08 (95% CI: 3.12–5.33) (14, 15). The 

risk increased with estimated exposure and was seen in both non-smokers and smokers. 

In females (n = 277), with a total employment time of only 19 years, a statistically non-sig-

niicant excess of lung cancer was observed (SMR: 1.23; 95% CI: 0.34–4.50). The chrysotile 

used in the factory was from a single source in China, and the content of tremolite was less 
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than 0.001% (66). An RR of 1.23 (95% CI: 1.10–1.38) per 100 ibre-years/mL was estimated by it-

ting a log- linear model with a 10-year exposure lag (67).

In 2011, Lenters and co-workers (18) analysed the association of the quality of exposure assess-

ment with the estimated lung cancer potency of asbestos exposure in a meta-analysis of 

18 industrial cohorts and 1 population-based case–referent study. Stratiication by exposure 

assessment characteristics revealed that studies with well documented exposure assess-

ment, larger contrast in exposure, greater coverage of the exposure history by exposure 

measurement data and more complete job histories had higher potency slope values than 

did studies without these characteristics. Diferences in potency for chrysotile compared 

with amphibole asbestos were less evident when the meta-analysis was restricted to stud-

ies with higher-quality exposure data (18).

In order to better evaluate the carcinogenic potency of asbestos ibres at low exposure lev-

els, van der Bij and collaborators (19) applied, in addition to linear dose–exposure models, a 

spline function to the lung cancer and exposure data from the studies with no fewer than 

two risk estimates at diferent exposure levels. The spline function has the advantage that 

responses at high exposures do not excessively determine the dose–response relationships 

at low exposure levels. They found that in exposure to chrysotile alone, the relative lung 

cancer risks at lifetime exposures to 4 and 40 ibre-years/mL were 1.006 and 1.064, respec-

tively (natural spline function with correction for intercept). After stratiication by ibre type, 

a non-signiicant 3- to 4-fold diference in RRs between chrysotile and amphibole ibres was 

found for exposures below 40 ibre-years/mL. The diference in potency between chrysotile 

and amphiboles thus was considerably smaller than in the earlier analyses (60, 63). As in the 

other meta-analyses, risk estimates for chrysotile were very diferent for the South Carolina, 

USA, and Quebec, Canada, studies.
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Kumagai and coworkers (68) assessed the relationship between lung cancer mortality and 

asbestos exposure in the vicinity of an asbestos factory, based on meteorological modelling 

of the town of Hashima, Japan, where an amosite–chrysotile plant operated in 1943–1991. 

Excluding individuals with occupational exposure to asbestos or silica, lung cancer risk was 

elevated among those with highest estimated environmental asbestos exposure (SMR: 3.5; 

95% CI: 1.52–5.47).

The standardized incidence ratio (SIR) for lung cancer during a 10-year period in 15 villages 

in Turkey with environmental asbestos exposure was 1.82 (95% CI: 1.42–2.22) in men and 1.80 

(95% CI: 1.43–2.00) in women, in comparison with 12 villages with no asbestos exposure. The 

estimated lifetime asbestos exposure range was 0.19–4.61 ibre-years/mL; the ibre type was 

either tremolite or a mixture of tremolite + actinolite + chrysotile or anthophyllite + chrys-

otile. Lung cancer risk was elevated in both non-smokers (SIR: 6.87; 95% CI: 3.58–13.20) and 

smokers (SIR: 12.50; 95% CI: 7.54–20.74) (69).

Mesothelioma

Studies in experimental animals

After intrapleural or intraperitoneal injection of chrysotile, mesothelioma induction was con-

sistently observed in rats, when samples contained a suicient number of ibres with a ibre 

length of greater than 5 μm. In several studies in rats, mesotheliomas were also observed 

after inhalation exposure to chrysotile (1).

Studies in humans

Occupational exposure

An excess of mesothelioma has been reported in cohort studies of chrysotile-exposed min-

ers and millers (38 cases out of a total of 6161 deaths) in Quebec, Canada (3), and of asbestos 

textile workers (3 cases out of 1961 deaths) in South Carolina, USA, who were predominantly 

exposed to chrysotile asbestos imported from Quebec (6). However, the fact that chrysotile 

mined in Quebec is contaminated with a small percentage (< 1%) of amphibole asbestos 

(tremolite) complicates the interpretation of these indings. McDonald et al. (70) found that 

in the Quebec mining areas, the mortality from mesothelioma was 3 times higher among 

workers from mines in Thetford Mines, a region with higher concentrations of tremolite, 

than among those from mines in Asbestos, with lower concentrations of tremolite. However, 

Begin et al. (71) noted that although tremolite levels may be 7.5 times higher in Thetford 

Mines than in Asbestos, the rate of mesothelioma in the asbestos mine/mill workforce of 

these two towns was similar. This does not support the notion that the tremolite content of 

the ores is the determinant of mesothelioma risk in Quebec chrysotile workers.

No cases of mesothelioma among the total of 803 deaths were observed in the  Connecticut, 

USA, friction material plant workers exposed to chrysotile (52).

There were two cases of malignant pleural tumours among asbestos textile workers who 

received compensation for work-induced asbestosis in Italy; this represents a greatly 

increased risk (SMR: 22.86; 95% CI: 2.78–82.57). There was a more pronounced increase in the 
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risk of peritoneal tumours. The exposure was described as “mainly chrysotile”, but no quan-

titative data on the exposure were provided (53).

Among 126 cases of mesothelioma identiied in six referral hospitals in South Africa, 23 cases 

had mined Cape crocidolite; 3 had mined amosite; and 3, crocidolite plus amosite. None 

had purely chrysotile exposure (72). It should be noted that chrysotile mining began later, 

and production levels were lower than in the crocidolite and amosite mines of South Africa.

Cases of mesothelioma have been reported among asbestos miners in Zimbabwe (73). 

Chrysotile from Zimbabwe has been reported to contain 3 orders of magnitude less tremo-

lite than that from Thetford Mines, Quebec (74).

Asbestos textile workers in North Carolina, USA, were primarily exposed to chrysotile 

imported from Quebec, Canada. Large excesses of both mesothelioma (SMR: 10.92; 95% CI: 

2.98–27.96) and pleural cancer (SMR: 12.43; 95% CI: 3.39–31.83) were observed (7).

Two cases of mesothelioma were observed in the 1990 study in the Balangero, Italy, chrysotile 

mine (54). However, in a follow-up until 2003, four pleural and one abdominal mesothelioma 

were identiied, giving SMRs of 4.67 (95% CI: 1.27–11.96) for pleural mesothelioma and 3.16 

(95% CI: 1.02–7.36) for all mesothelioma (5).
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Non-occupational exposure

Since the irst large case-series published by Wagner and co-workers (75) linking malignant 

mesothelioma to occupational, domestic and environmental exposure to asbestos, at least 

376 cases of mesothelioma for which domestic exposure to asbestos has been considered the 

causative agent have been published in some 60 scientiic papers (76).

Three cases of mesothelioma were identiied in 1980–2006 from the mesothelioma registry 

in Piedmont, northern Italy, among white collar workers of the Balangero chrysotile mine, 

three among employees of a subcontractor working as lorry drivers in the mine, four among 

persons living in the vicinity of the mine, one the wife of a mine worker and ive cases who 

had had contact with the main tailings (4). No ibrous amphiboles were found, but 0.2–0.5% 

of a ibrous silicate, balangeroite, was identiied in the chrysotile mined in Balangero (54).

In a cohort of 1780 wives (not working in the asbestos mills) of asbestos cement workers 

in Casale Monferrato, Italy, the risk of dying from malignant pleural tumours was elevated 

in 1965–2003 (SMR: 18.00; 95% CI: 11.14–27.52). The asbestos used was mainly chrysotile, but 

included approximately 10% crocidolite (56, 77). The incidence of histologically veriied pleural 

mesothelioma in 1999–2001 was also elevated in a roughly latency- and exposure duration–

dependent way, reaching an SIR of 50.59 (95% CI: 13.78–129.53) in the group with a latency of 

at least 40 years and duration of exposure of at least 20 years.

In a population-based case–referent study in a local health area of Casale Monferrato, Italy, 

the association between non-occupational asbestos exposure and malignant mesothelioma 

was examined for 116 cases of mesothelioma diagnosed in 1987–1993 and 330 referents. The 

odds ratio (OR) for the cases to be a spouse of an asbestos worker was 4.5 (95% CI: 1.8–11.1); 

the OR for the cases to be a child of an asbestos worker was 7.4 (95% CI: 1.9–28.1). The risk 

was inversely related to the distance between the residence and the asbestos factory, reach-

ing an OR of 27.7 (95% CI: 3.1–247.7) for those ever living less than 500 m from the factory. In 

1984, the average asbestos concentrations in the air were reported to be 0.011 ibre/mL close 

to the plant and 0.001 ibre/mL in the residential area. In diferent studies, the proportion of 

amphiboles varied between 3% and 50% of total asbestos ibres (78).

Of the 162 female cases of fatal mesothelioma in Canada and the USA in 1966–1972, three 

occurred in wives of workers in Quebec chrysotile mines (79). In a case–referent study 

among wives of workers in Quebec chrysotile mines, the risk of living with a mine worker 

for less than 40 years was associated with a mesothelioma risk of 3.9 (95% CI: 0.4–35); the risk 

of living with a mine worker for more than 40 years was associated with a risk of 7.5 (95% CI: 

0.8–72). All cases had lived with a worker from the mine in Thetford Mines, where the chrys-

otile ore was contaminated with tremolite (80).

In several countries or regions in diferent parts of the world – Turkey, Greece, Cyprus, Corsica, 

Sicily, New Caledonia, Yunnan province, China, and California, USA – there are areas with a 

high incidence of mesothelioma, apparently caused by asbestos or erionite in soil (1, 81).

In a case–referent study of 1133 mesothelioma cases and 890 referents in California, the risk 

of mesothelioma was observed to be inversely related to the distance of the residence from 

naturally occurring asbestos ultramaic rocks, which contain serpentinic asbestos. The mes-

othelioma risk decreased with an SMR of 0.937 (95% CI: 0.895–0.982) per 10 km of distance, 

adjusted for age and probability of occupational asbestos exposure (82).
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In a case–referent study of 68 cases of mesothelioma in New Caledonia, the prevalence of 

mesothelioma in diferent parts of the island was related to the serpentinite content of the 

soil, not to mining activity or the use of the traditional lime, “pö”, to cover houses (83).

Meta-analyses

From a meta-analysis of cohort studies with quantitative information on exposure, Hodgson 

& Darnton (60) estimated that the excess mesothelioma risk was 0.1% per ibre-year/mL for 

cohorts exposed to chrysotile.

The meta-analysis conducted by Berman & Crump (64) was based on the analysis of the 

slopes that were estimated assuming that the mortality rate from mesothelioma increases 

after exposure ceases approximately as the square of time since irst exposure (lagged 

10 years). The slope factor, indicating potency, was estimated to be 0.15 × 10−8 per year2 × 

ibres/mL for the South Carolina, USA, plants and 0.018 × 10−8 per year2 × ibres/mL for the 

Quebec, Canada, mines, representing exposure to chrysotile, whereas the estimate for the 

Patterson, New Jersey, USA, factory where the asbestos species used was amosite was 3.9 × 

10−8 per year2 × ibres/mL. In a further analysis in which ibre size was considered, the hypoth-

esis that chrysotile and amphibole forms of asbestos are equipotent was strongly rejected 

(P ≤ 0.001), and the hypothesis that the potency of chrysotile asbestos was zero was not 

rejected (P ≥ 0.29).

The IARC Working Group (1) noted that there is a high degree of uncertainty concerning the 

accuracy of the relative potency estimates derived from the Hodgson & Darnton (60) and 

Berman & Crump (64) analyses because of the severe potential for exposure misclassiica-

tion in these studies.
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The study of textile workers in North Carolina, USA (7), was not included in the meta- analyses. 

Based on the approach used by Hodgson & Darnton (60), the authors of the North Carolina 

study (7) estimated that the percentage of deaths was 0.0098% per ibre-year/mL for workers 

followed for at least 20 years. This estimate is considerably higher than the original estimate 

developed by Hodgson & Darnton (60) of 0.001% per ibre-year/mL for cohorts exposed to 

chrysotile.

Bourdes and coworkers (84) performed a meta-analysis of available studies on household 

and neighbourhood exposure to asbestos and mesothelioma risk and came up with esti-

mated summary RRs of 8.1 (95% CI: 5.3–12) for household exposure and 7.0 (95% CI: 4.7–11) for 

neighbourhood exposure.

IARC conclusions on mesothelioma

In respect of mesothelioma, IARC concluded that there is suicient evidence of carcino-

genicity in humans for all types of asbestos, including chrysotile. This is the strongest IARC 

category for describing the strength of evidence (1).

Key new studies

Hodgson & Darnton (65) updated their meta-analysis of the potency of diferent asbestos 

ibres to cause mesothelioma following the publication of the North Carolina, USA, study (7) 

and revised their potency estimate upward to 0.007% per ibre-year/mL.

Of a total of 259 deaths in the Chinese asbestos factory workers (16), 2 were from mesotheli-

oma, whereas no mesotheliomas were reported among the 428 total deaths in the Chinese 

chrysotile miner cohort (11). The tremolite content of the chrysotile studied in these stud-

ies was less than 0.001%. In a brief report, it was stated that the mesothelioma incidence 

in the asbestos (almost exclusively chrysotile) production areas in China was 85/1 000 000, 

whereas it was 1/1 000 000 in the general popu-

lation (35). It is not clear what proportion of the 

excess risk observed is due to environmental 

exposure and what proportion is due to occu-

pational exposure.

Exposure to asbestos was studied among 229 

malignant mesothelioma patients identiied 

from the Australian Mesothelioma Registry and 

diagnosed between 2010 and 2012. For 70, no 

occupational exposure was discovered; these 

included 37 who had performed a major renova-

tion of their housing with asbestos-containing 

materials, 35 who had lived in a house during 

a renovation with asbestos-containing materi-

als, 19 who had lived in a house built of ibro 

(asbestos cement sheet), 19 who had lived with 

someone working in an asbestos-exposed job, 

12 who had performed brake/clutch work (non-

professionally), 10 who had visited Wittenoom 



ХРИЗОТИЛОВЫЙ АСБЕСТ / 31

(the western Australian city with a crocidolite mine) and 8 who lived in the vicinity of an 

asbestos mine or asbestos products factory (total does not add to 70 because a number of 

participants were counted in more than one category) (85).

In a case–referent study in the United Kingdom, exposure to asbestos was studied by 

detailed interview of 622 mesothelioma patients and 1420 population referents. The OR for 

living with an exposed worker before the age of 30 years was 2.0 (95% CI: 1.3–3.2). No infor-

mation was available on the ibre type (86).

The prevalence of malignant pleural mesothelioma was elevated in the vicinity of a chry-

sotile asbestos plant in north Cairo, Egypt. The increased prevalence was limited to the 

immediate vicinity of the factory and people estimated to have had a cumulative exposure 

of 20 ibre-years/mL (87). (This study was not included in the meta-analysis of Goswami and 

co-workers (88) described below.)

In a cohort study of inhabitants of 15 villages in Turkey with environmental asbestos expo-

sure and 12 villages with no such exposure, there were 14 deaths from mesothelioma in 

men out of a total of 79 cancer deaths; for women, the number of mesothelioma deaths 

was 17 out of a total of 40 cancer deaths. The estimated lifetime asbestos exposure range 

was 0.19–4.61 ibre-years/mL; the ibre type was either tremolite or a mixture of tremolite + 

actinolite + chrysotile or anthophyllite + chrysotile (69). (This study was not included in the 

meta-analysis of Goswami and co-workers (88) described below.)

In a meta-analysis of 12 cohort and case–referent studies on mesothelioma after domestic 

exposure to asbestos, Goswami and coworkers (88) estimated a summary RR of 5.02 (95% CI: 

2.48–10.13). In six studies, the ibre type was not speciied; in one, it was chrysotile; and in four, 

it was chrysotile with other ibres.

Asbestosis

Of 8009 deaths among Quebec, Canada, miners and millers in 1972–1992, 108 were caused 

by pneumoconiosis (3). In the South Carolina, USA, cohort, the SMR for pneumoconiosis and 

other pulmonary diseases was 4.81 (95% CI: 3.84–5.94), and that for asbestosis, 232.5 (95% CI: 

162.8–321.9); there were 36 deaths from asbestosis and 86 from pneumoconiosis out of a total 

of 1961 deaths (6). In the North Carolina, USA, chrysotile textile worker cohort, the SMR for 

pneumoconiosis was 3.48 (95% CI: 2.73–4.38) (7).

The SMR for asbestosis in the Chinese chrysotile textile cohort was 100 (95% CI: 72.55–137.83) 

(14). In the Balangero, Italy, mine cohort, there were 21 cases of asbestosis out of a total of 

590 deaths (5).

One should note, however, that the pneumoconioses have never been reliably recorded as 

a cause of death on death certiicates. Additionally, mortality studies are generally not sui-

cient to detect clinically signiicant morbidity. Equally, in studies of morbidity, the etiological 

or diagnostic speciicity of the usual methods of assessment (i.e. chest radiography, physio-

logical testing and symptom questionnaire) is limited. Many studies show that exposure to 

chrysotile induces decrement in lung function, radiological changes consistent with pneu-

moconiosis and pleural changes (2).

Occupational 

exposure to 

chrysotile also causes 

non-malignant 

lung diseases
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A dose-related reduction in vital capacity (P = 0.023) and expiratory volume (P < 0.001) was 

observed with increasing cumulative exposure (i.e. > 8 ibre-years/mL) to chrysotile asbestos 

in miners and millers in Zimbabwe who were exposed for more than 10 years (89).

Chest X-ray changes among textile and friction product workers in China were reported by 

Huang (90). A cohort of 824 workers employed for at least 3 years in a chrysotile products fac-

tory from the start-up of the factory in 1958 until 1980, with follow-up through to September 

1982, was studied. Overall, 277 workers were diagnosed with asbestosis during the follow-up 

period, corresponding to a period prevalence of 31%. Exposure–response analysis, based on 

gravimetric data converted to ibre counts, predicted a 1% prevalence of Grade I asbestosis 

at a cumulative exposure of 22 ibre-years/mL.

Asbestosis was also detected in 11.3% of wives of asbestos-exposed shipyard workers with 

a 20-year work history and in 7.6% of their sons. The asbestos type was not speciied (91). 

One or more radiological signs of asbestosis were observed in 35% of the household con-

tacts of amosite asbestos insulation workers (92). The prevalence of pleural calciications was 

increased 10.2-fold (95% CI: 2.8–26.3) among blood relatives of workers in chrysotile asbestos 

factories and 17.0-fold (95% CI: 7.7–32.2) among people living in the vicinity of a factory using 

Russian and Canadian chrysotile asbestos (93).



ХРИЗОТИЛОВЫЙ АСБЕСТ / 33

IPCS conclusions

In addition to lung cancer and mesothelioma, occupational exposure to chrysotile also 

causes non-malignant lung diseases that result in deterioration in lung function, in particu-

lar a form of lung ibrosis described by the term asbestosis (2).

Global burden of disease

No studies are available speciically on the global burden of disease caused by chrysotile. 

However, more than 90% of all asbestos used historically and practically all asbestos used 

today is chrysotile; thus, the estimates made of the populations exposed to asbestos are 

largely directly valid for chrysotile.

Cancer of the lung

Based on the methods of Driscoll et al. (33), the burden of disease estimate for lung can-

cer was updated by Prüss-Üstün and collaborators (94). Using the combined relative risk 

(SMR 2.0) of lung cancer in 20 cohort studies published by 1994 (95) and the estimated 

proportion of the population actually exposed to asbestos in the diferent WHO regions, 

Prüss-Üstün and collaborators (94) estimated that in the year 2004, asbestos caused 41 000 

lung cancer deaths and 370 000 disability-adjusted life years (DALYs).

In an efort to estimate the global lung cancer burden from exposure to asbestos, McCormack 

and co-workers (96) studied the ratio of excess lung cancer deaths to excess mesothelioma 

deaths associated with exposure to diferent asbestos ibre types. This ratio was 6.1 (95% CI: 

3.6–10.5) in the 16 available chrysotile-exposed cohorts. The authors were not able to derive 

an estimate for the total number of deaths or DALYs for asbestos-induced lung cancer. They 

concluded that in exposure to chrysotile, the observation of few mesothelioma deaths can-

not be used to infer “no excess risk” of lung or other cancers.

Mesothelioma

Driscoll and co-workers (33) estimated the global burden of mesothelioma deaths and DALYs 

based on the notion that mesothelioma is nearly 

always caused by exposure to asbestos, using the 

proportion of workers in diferent economic sec-

tors (agriculture, mining, manufacturing, electrical, 

construction, trade, transport, inance and services) 

who are exposed to asbestos in Europe, the popu-

lation numbers in these subsectors, as developed 

in the CAREX database by the Finnish Institute 

of Occupational Health, and an average meso-

thelioma risk for diferent asbestos species from 

the study of Hodgson & Darnton (60). The global 

burden estimates, updated for the year 2004 world-

wide, were 59 000 deaths and 773 000 DALYs from 

malignant mesothelioma (33, 97).

In the year 2004, 

asbestos caused 

41 000 lung 

cancer deaths
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Asbestosis

Driscoll and co-workers (98) estimated the global burden of asbestosis deaths and DALYs 

based on the notion that asbestos is the only cause of asbestosis, using the proportion of 

workers in diferent economic sectors (agriculture, mining, manufacturing, electrical, con-

struction, trade, transport, inance and services) who are exposed to asbestos in Europe, the 

population numbers in these subsectors, as developed in the CAREX database by the Finnish 

Institute of Occupational Health, and published risks of developing asbestosis at diferent 

levels of exposure to chrysotile (99). The global burden estimates for the year 2000 world-

wide were 7000 deaths and 380 000 DALYs from asbestosis.

Chrysotile substitute ibres5

A WHO Workshop on Mechanisms of Fibre Carcinogenesis and Assessment of Chrysotile 

Asbestos Substitutes (100) was convened at IARC in Lyon, France, in response to a request 

from the Intergovernmental Negotiating Committee for the Rotterdam Convention on 

the Prior Informed Consent Procedure for Certain Hazardous Chemicals and Pesticides in 

International Trade (INC). The substitutes considered by the WHO workshop included the 

12 chrysotile substitutes identiied by the INC for priority assessment by WHO, 2 substances 

from a second list provided by the INC to be assessed if resources allow and 1 further sub-

stance for which data were submitted in response to WHO’s public “call for data” for the 

workshop.

Methodological aspects

The workshop established a framework for hazard assessment based on epidemiological 

data, in vivo experimental animal data on carcinogenicity and potential to cause lung ibro-

sis, and mechanistic information, genotoxicity data and biopersistence data as determinants 

5 This section is largely taken from reference 100.
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of dose at the target site and possible indicators of carcinogenic potential. Noting that sub-

stitutes may be used in a variety of applications with diferent exposure potential, either 

alone or in combination with other substances, the workshop did not embark on risk assess-

ment, but rather limited its work to assessing the hazard.

The workshop concluded that epidemiological studies on ibres have a clear advantage over 

toxicological studies, in that they involve studies of humans. They also have the advantage 

that they study the efects of exposure in the real world, where the efects of these expo-

sures may be mitigated or enhanced by other factors. Despite these obvious advantages, 

the presence or absence of evidence of risk from epidemiological studies does not always 

override contrary indings from toxicological studies. The interpretation of either positive 

or non-positive epidemiological indings needs to be carefully considered in light of the 

strengths and weaknesses of the study design.

Carcinogenic response in experimental animals (lung cancer, mesothelioma) and ibrosis 

were considered to be the key efects; epithelial cell proliferation and inlammation were 

not regarded to be equally important indicators of human health hazard. From studies with 

asbestos, it is apparent that the sensitivity of the rat to ibre-induced lung tumours in inha-

lation studies is clearly lower than that of humans. This holds true when the efect is related 

to exposure concentrations and lung burdens. In comparison, testing of ibres by intraperi-

toneal injection represents a useful and sensitive assay, which also avoids the confounding 

efects of granular dusts.

Fibres may act in principle on all steps in tumour development. However, of these interac-

tions, the in vitro genotoxicity tests are mainly indicative of genotoxic efects involved in 

the irst steps of tumour initiation. Efects related to biopersistence of ibres (e.g. continu-

ous “frustrated phagocytosis”) and secondary genotoxicity arising from reactive oxygen and 

nitrogen species and mitogen release 

by macrophages and inlammatory cells 

are not detected in routinely used geno-

toxicity tests. Therefore, negative results 

indicate a lack of primary genotoxicity, 

but do not exclude efects on later steps 

of carcinogenesis.

The chemical composition of the sub-

stitutes is a key factor inluencing 

their structure and physicochemical 

properties, such as surface area, sur-

face reactivity and solubility. Attention 

should be paid not only to the chemi-

cal composition of the ibres, including 

their major and trace elements, but 

also to contaminants or accompany-

ing elements, including their speciation. 

Fibre-derived free radical generation 

favours DNA damage and mutations. 

Surface properties are a determining 

factor in the inlammatory response. In 

The global burden 

estimates for the 

year 2000 worldwide 

were 7000 deaths 

and 380 000 DALYs 

from asbestosis
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relation to ibre dimension and deposition, one can assume that there exists a continu-

ous variation in the carcinogenic potency of respirable ibres, which increases with length. 

Biopersistence of a ibre increases tissue burden and therefore may increase any toxicity the 

ibre might possess. For synthetic vitreous ibres, there is evidence in experimental animals 

that the potential for carcinogenicity increases with biopersistence. This has not been dem-

onstrated, however, for other ibres. For all ibres, the ibres must be respirable to pose an 

appreciable hazard.

Respirability is mainly determined by diameter and density; thus, with a given ibre diameter, 

a higher speciic density is associated with lower respirability (note that the speciic density 

of most organic ibres is lower than the speciic density of inorganic ibres).

Hazard assessment

The workshop decided to group substitutes roughly into hazard groupings of high, medium 

and low. However, for some substitutes, there was insuicient information to draw any con-

clusion on hazard; in these cases, the workshop categorized the hazard as indeterminate (a 

category that is not comparable to the other groupings). The hazard groups high, medium 

and low should be considered in relation to each other and do not have reference to for-

mal criteria or deinitions, as such. It is important to note that for each substitute, the ibre 

dimensions of commercially available products may vary, and the workshop did not assess 

this variation. The substitutes are listed below in alphabetical order.

para-Aramid releases respirable ibres with dimensions similar to those of known car-

cinogenic ibres. p-Aramid ibres have induced pulmonary efects in animal inhalation 

studies. Biopersistence was noted. The workshop considered the human health hazard to 

be medium.
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Most natural deposits contain attapulgite ibres that are less than 5 μm in length; at work-

places, the mean ibre length was less than 0.4 μm. The hazard from exposure to respirable 

attapulgite is likely to be high for long ibres and low for short ibres. This assessment is 

mainly based on indings in long-term inhalation experiments in animals, in which tumours 

were seen with long ibres; no tumours were seen in studies with short ibres.

The nominal diameter of carbon ibres ranges from 5 to 15 μm. Workplace exposure in pro-

duction and processing is mostly to non-respirable ibres. The workshop considered the 

hazard from inhalation exposure to these ibres to be low.

Most cellulose ibres are not respirable; for these, the hazard is low. For respirable ibres, the 

available data do not allow the evaluation of the hazard; the hazard is thus indeterminate.

The dimensions of graphite whiskers indicate high respirability, and they have a long half-

time in the lungs. However, in the absence of any further useful information, the hazard from 

inhalation exposure was considered to be indeterminate.

Magnesium sulfate whiskers did not induce tumours in limited inhalation and intratra-

cheal administration studies, were negative in limited short-term tests and are very quickly 

eliminated from the lung. It was discussed whether the hazard grouping should be low or 

indeterminate. On the basis of the data available, in the time available, consensus was not 

reached.

For respirable polyethylene, polyvinyl chloride and polyvinyl alcohol ibres, the data 

were insuicient for hazard classiication, and the working group thus considered the haz-

ard indeterminate.

In facilities producing polypropylene ibres, exposure to respirable ibres occurs. After 

intratracheal administration, respirable polypropylene ibres were highly biopersistent; 

The ibres must be 

respirable to pose an 

appreciable hazard
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however, no ibrosis was reported in a subchronic animal study. However, the data are 

sparse, and the human health hazard potential was considered to be indeterminate.

The workshop considered that respirable potassium octatitanate ibres are likely to pose 

a high hazard to humans after inhalation exposure. At workplaces, there is exposure to res-

pirable ibres. There was a high and partly dose-dependent incidence of mesothelioma after 

intraperitoneal injection in two species (high incidence indicating high potency). There is 

evidence of genotoxicity. Biopersistence was noted.

Wool-like synthetic vitreous ibres (including glass wool/ibrous glass, mineral wool, spe-

cial-purpose vitreous silicates and refractory ceramic ibre) contain respirable ibres. For 

these ibres, the major determinants of hazard are biopersistence, ibre dimensions and 

physicochemical properties. It was noted that the available epidemiological data are not 

informative, due to mixed (vitreous ibre) exposures or other design limitations. Based on 

inhalation exposure studies, intraperitoneal injection studies and biopersistence studies, it 

was concluded that the carcinogenic hazard could vary from high to low, with high for the 

biopersistent ibres and low for the non-biopersistent ibres.

Natural wollastonite contains respirable ibres. In occupational settings, exposure is mainly 

to short ibres. In chronic studies, wollastonite did not induce tumours after intraperitoneal 

injection in animals; however, samples of wollastonite were active in diferent studies for 

genotoxicity. After considering this apparent discrepancy, it was concluded that the hazard 

was likely to be low.

In a limited study with intraperitoneal implantation, xonotlite did not induce tumours. After 

intratracheal injection in a chronic study, no inlammatory or ibrotic reaction of the lung 

was observed. The chemical composition of xonotlite is similar to that of wollastonite, but it 

is more rapidly eliminated from the lung. The workshop considered the human health haz-

ard to be low.
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Table 1. Key indings of the cohort studies on the adverse health efects of chrysotile asbestos

Industry and location Exposure to chrysotile Exposure to other ibres
Deaths from 

all causes
Lung cancer deaths 

SMR (95% CI)

Mesothelioma 
deaths 

SMR (95% CI)
Pneumoconiosis/ 
asbestosis deaths References

Chrysotile mining/milling in 
Quebec, Canada

Average 600 ibre-years/mL < 1% tremolite 8 009 657 
1.37 (1.27–1.48)

38 108/ND 3, 60

Friction products factory in 
Connecticut, USA

Average 46 ibre-years/mL Some anthophyllite in use 
during the last 20 years of 
follow-up

803 73 
1.49 (1.17–1.87)

0 12/0 52, 60

Asbestos textile mill in Italy, 
women with compensated 
asbestosis

ND “Mainly chrysotile”a 123 9 
6.82 (3.12–12.95)

ND ND/21 53

Asbestos textile mills in 
South Carolina, USA

99% < 200 ibre-years/mL, average 
26–28 ibre-years/mL

0.04% amphiboles 1 961 198 
1.95 (1.68–2.24)

3 85/36 6, 55

Asbestos textile mills in 
North Carolina, USA

Average (range) 17.1 
(< 0.1–2 943.4) ibre-years/mL

0.04% amphiboles 2 583 277 
1.96 (1.73–2.20)

4b 73/36 7, 55, 60

Chrysotile mine in Balangero, 
Italy

< 100 – ≥ 400 ibre-years/mL No amphiboles, 0.2–0.5% 
balangeroite

590 45 
1.27 (0.93–1.70)

4
4.67 (1.27–11.96)

ND/21 5

Chrysotile mine in Quinghai, 
China

Average in 2006, 2.9–63.8 ibres/
mL

≤ 0.001% amphiboles 428 56 
4.71 (3.57–6.21)

0c ND 11

Eight chrysotile textile 
factories in China

ND NDd 496 65 
5.3 (2.5–7.1)

2 ND/29e 8

Asbestos manufacturing 
factory in China

Median 1, 8 and 23 ibres/mL in 
diferent departments

≤ 0.001% amphiboles 259 53 
4.08 (3.12–5.33)

2 ND/39 15

ND: no data

a No further data on other possible asbestos ibre types.

b Mesothelioma data available only for 1999–2003 of the total follow-up period of 1953–2003.

c The authors note that mesothelioma may be underreported.

d The published paper has no information on the asbestos species, but most likely it is the Chinese chrysotile with < 0.001% amphiboles.

e The text of the paper states that there were 148 cases of asbestosis, not 29 as in the tables.
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Асбест, относящийся к группе минералов, в которую входят хризолит, 
крокидолит, амозит, антофиллит, тремолит и актинолит – является одним 
из опаснейших канцерогенов, связанных с трудовой деятельностью. От 
заболеваний, обусловленных асбестом, включая рак легких, ежегодно 
умирает 107 000 человек. Несмотря на то, что во многих странах применение 
асбеста пошло на убыль, хризолит по-прежнему широко применяется, 
особенно в развивающихся странах.

Данная публикация о хризолитовом асбесте делится на три части. В 
первой части приведен краткий информационный документ ВОЗ для 
руководящего звена о ликвидации болезней, обусловленных асбестом. Во 
второй части рассматриваются вопросы, которые обычно затрагиваются 
в дискуссиях стратегического направления, с целью конкретной помощи 
руководству. Третья часть представляет собой техническое резюме 
о воздействии хризолита на здоровье, в котором впервые сведены и 
обобщены самые последние и достоверные заключения ВОЗ, полученные 
ее Международным агентством по изучению рака и ее Международной 
программой по химической безопасности. В техническом резюме приведены 
также результаты важнейших исследований, опубликованные вслед за 
вышеназванными оценками и заключениями, полученными по результатам 
проведенных ВОЗ оценок альтернативных материалов.

Эта публикация будет представлять интерес для всех государственных 
служащих, которым необходимо принимать информированные решения в 
области управления рисками для здоровья, обусловленными воздействием 
хризолитового асбеста.
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