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Mijnheer de staatssecretaris,

Hierbij bied ik u een advies aan over longkanker na asbestblootstelling. Het is 
opgesteld door de Commissie Asbestprotocollen van de Gezondheidsraad en 
getoetst in de Beraadsgroep Gezondheid en Omgeving en de Beraadsgroep 
Geneeskunde van de raad. Het nu voorliggende advies is het derde en laatste in 
een reeks waarin rapportages over mesothelioom (1998/10) en asbestose (1999/
04) voorgingen en beantwoordt de adviesaanvraag van uw ambtsvoorganger 
(ARBO/ATB/2000/226, d.d. 18 januari 2000).

De commissie heeft geruime tijd nodig gehad voor het formuleren van haar 
bevindingen. Dat had te maken met de weerbarstigheid van de materie—mede 
vanwege het ontbreken van direct op de vraagstelling toegesneden gegevens—en  
met gebrek aan capaciteit bij het secretariaat van de raad. Ik hoop en verwacht 
dat het advies van belang zal zijn bij de verdere ontwikkeling van het Instituut 
voor Asbestslachtoffers en tevens een rol kan spelen bij de argumentatie bij 
rechtszaken over schadeclaims van personen met longkanker die beroepsmatig 
aan asbest zijn blootgesteld geweest.

Hoogachtend,

Prof. dr JA Knottnerus
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Samenvatting

Asbest en beroepsziekten: adviesvraag

Bij het woord ‘asbest’ denkt vrijwel niemand nog aan een duurzaam materiaal 
met tal van toepassingen. De stof staat tegenwoordig vooral te boek als een 
bedreigend, ziekteverwekkend agens. Dat is ook goed te begrijpen, omdat inmid-
dels vaststaat dat bepaalde vormen van kanker en longaandoeningen voor een 
deel te wijten zijn aan asbestblootstelling in het verleden. Dit heeft geleid tot 
schadeclaims bij degenen die verantwoordelijk zouden kunnen worden gesteld 
voor de blootstelling, in het algemeen werkgevers van zieke werknemers.

Op verzoek van de staatssecretaris van Sociale Zaken en Werkgelegenheid 
heeft de Gezondheidsraad zich in dat kader gebogen over de relatie tussen ziekte 
en blootstelling aan asbest en over de vraag hoe kan worden vastgesteld of een 
opgetreden ziekte aan blootstelling bij het werk is toe te schrijven. In het verle-
den zijn adviezen verschenen over longvlies- en buikvlieskanker (maligne meso-
thelioom) en over de stoflongziekte asbestose. Nu heeft de Commissie 
Asbestprotocollen van de raad zich gebogen over ‘asbest en longkanker’.

Oorzaken van longkanker

Per jaar krijgen in Nederland 80 van elke 100 000 mannen en 27 van elke 
100 000 vrouwen longkanker. In 2000 ging het in totaal om 8800 nieuwe geval-
len van longkanker. Daarvan wordt 80 tot 90 procent veroorzaakt door het roken 
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van sigaretten. Naar schatting komt bij mannen iets meer dan 10 procent van de 
gevallen voor rekening van blootstelling aan asbest bij het werk.

De vraag of een kwaadaardige longtumor is toe te schrijven aan asbestbloot-
stelling is veel minder gemakkelijk te beantwoorden dan de overeenkomstige 
vraag in het geval van een maligne mesothelioom. Een mesothelioom wordt 
namelijk vrijwel uitsluitend door ingeademde asbestvezels veroorzaakt. Als dus 
de diagnose ‘maligne mesothelioom’ kan worden gesteld en is vastgesteld dat 
iemand tijdens het werk met asbest in aanraking is gekomen, kan in de praktijk 
met zekerheid worden uitgegaan van een oorzakelijk verband tussen blootstel-
ling en ziekte. Bij longkanker is dat anders. Deze ziekte wordt door uiteenlo-
pende factoren veroorzaakt met op bevolkingsniveau het roken van sigaretten als 
de belangrijkste boosdoener. Zeer velen onder de asbestwerkers hebben gerookt, 
zodat de vraag of een kwaadaardige longtumor op het conto van asbestblootstel-
ling, van het roken of van een andere factor moeten worden geschreven niet een-
duidig kan worden beantwoord. Aan de tumor zelf is namelijk niet te zien wat de 
oorzaak is.

Asbest en longkanker

Alvorens nader op deze vraag in te gaan beschrijft de commissie eerst de wijze 
waarop de diagnose wordt gesteld. Net als in het geval van het maligne mesothe-
lioom is dat stap 1 in schadeclaimgevallen. Als de diagnose longkanker met vol-
doende zekerheid is gesteld, komt de vraag aan de orde: kan de kwaadaardige 
longtumor veroorzaakt zijn door het inademen van asbestvezels tijdens de 
beroepsuitoefening? Die vraag valt in deelvragen uiteen. Allereerst: veroorzaakt 
asbest longkanker? Het antwoord is: ja. Uit uitgebreid epidemiologisch en toxi-
cologisch onderzoek kan met wetenschappelijke zekerheid de conclusie worden 
getrokken dat asbestblootstelling de kans op longkanker verhoogt. Niet alle 
asbestvezels zijn daarbij overigens even schadelijk: lange rechte vezels zijn 
gevaarlijker dan korte gekrulde vezels. Naast de vorm is de chemische aard van 
belang: blauwe en bruine asbestvezels zijn gevaarlijker dan witte. Schattingen 
van de verhoging van de kans op kanker lopen daarom nogal uiteen bij een ver-
der gelijke blootstelling aan vezels in de lucht en blootstellingsduur. De reden 
van die spreiding ligt behalve in de aard van de vezels ook in onzekerheden over 
de mate en duur van de blootstelling van de werknemers onder wie het onder-
zoek naar het longkankerrisico is verricht.

De verhoging van de kans op longkanker laat zich goed beschrijven als even-
redig met de cumulatieve blootstelling—het product van de concentratie van 
vezels in de lucht en blootstellingsduur. Daarbij valt geen absoluut veilig niveau 
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van asbestblootstelling aan te geven. De cumulatieve blootstelling wordt door-
gaans uitgedrukt in vezeljaar; 1 vezeljaar komt overeen met blootstelling aan 1 
vezel per kubieke centimeter lucht gedurende een arbeidsjaar. 

Afhankelijk van de aard van de asbesttoepassing varieert de verhoging van 
het longkankerrisico, het risicogetal, van 0,1 tot 5 procent per vezeljaar cumula-
tieve blootstelling. Voor de situatie in Nederland is, bij het ontbreken van pre-
cieze gegevens over de aard van het asbest, een risicogetal van 1 procent per 
vezeljaar een wetenschappelijk te verantwoorden uitgangspunt voor het schatten 
van de verhoging van de kans op longkanker. Hogere waarden zijn aangewezen 
indien vooral met de meer gevaarlijke soorten asbest is gewerkt.

Om de verhoging van de kans op een kwaadaardige longtumor te becijferen 
is naast het risicogetal ook kennis nodig van de cumulatieve blootstelling. Het 
bepalen van de cumulatieve blootstelling is in een concreet geval vaak lastig: 
vooral voor blootstelling van enkele tientallen jaren geleden ontbreken meetge-
gevens en is informatie over de precieze werkprocessen moeilijk te achterhalen. 
De commissie acht hier de rol van deskundige arbeidshygiënisten onontbeerlijk. 
Ze acht het gewenst om meer dan thans het geval is de onzekerheden bij de 
blootstellingsschatting zoveel mogelijk op systematische wijze te verdisconteren.

De invloed van roken

Een steeds weerkerende vraag—die ook door de staatssecretaris aan de Gezond-
heidsraad werd gesteld—is in welke mate het rookgedrag van belang is bij het 
optreden van longkanker bij asbestwerkers. Uit onderzoek blijkt dat het roken 
van sigaretten en blootstelling aan asbestvezels elkaar versterken bij het ontstaan 
van longkanker. Hoe dit precies gebeurt, is nog niet volledig opgehelderd. Veel 
onderzoeksresultaten kunnen worden beschreven in de vorm van een vermenig-
vuldiging: de verhoging van de kans op longkanker van iemand die èn heeft 
gerookt èn asbestvezels heeft ingeademd is het product van de verhoging bij 
alleen roken en die bij alleen asbestblootstelling. Deze bevinding leidt tot de 
gevolgtrekking dat de verhoging van de kans op een kwaadaardige longtumor die 
aan asbestblootstelling is toe te schrijven, niet afhankelijk is van de hoeveelheid 
die iemand heeft gerookt (de kans op longkanker op zich uiteraard wel).

De enkele onderzoeken waarbij ook mensen betrokken waren die nooit heb-
ben gerookt, laten zien dat dit relatief simpele beeld moet worden genuanceerd. 
Het risicogetal voor niet-rokers lijkt een factor 3 hoger te zijn dan voor reguliere 
rokers. De commissie meent dat bij schadeclaims daarmee rekening zou moeten 
worden gehouden en dat dus de verhoging van de kans op longkanker voor de 
niet-rokers—door de commissie omschreven als mensen die vanaf hun twintigste 
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levensjaar niet hebben gerookt—tot 3 maal groter is dan voor de rokers bij een-
zelfde blootstelling.

Beoordeling schadeclaims

Zij het behept met onzekerheden, is het mogelijk om aan de hand van de cumula-
tieve blootstelling en de beschikbare risicogetallen met bepaalde redelijke aanna-
men te becijferen wat de kans is dat een kwaadaardige longtumor is veroorzaakt 
door beroepsmatige asbestblootstelling. Vervolgens doet zich de vraag voor: 
welke invloed heeft deze informatie op het toewijzen van schadeclaims. Hoewel 
de staatssecretaris er niet expliciet om heeft gevraagd, gaat de commissie ook 
hier op in. Zij constateert dat internationaal de ‘alles-of-niets’-benadering gang-
baar is. Men komt die tegen in verzekeringsstelsels voor beroepsziekten, wette-
lijke regelingen in sommige landen en ook in het civiele aansprakelijkheidsrecht. 
Indien de kans op schade (hier longkanker) een bepaalde drempel overschrijdt 
wordt de claim gehonoreerd. Die drempel is vaak 50 procent: het is ten minste zo 
waarschijnlijk dat de longkanker door de asbestblootstelling als door een andere 
factor is veroorzaakt. Wel worden bij de verzekeringsstelsels onzekerheden vaak 
in het voordeel van de getroffen werknemer verdisconteerd—wat in feite neer-
komt op een verlaging van de uitkeringsdrempel.

In het Nederlandse civiele aansprakelijkheidsrecht is de afgelopen jaren in 
verscheidene asbestzaken voor een zogeheten proportionele benadering gekozen. 
In die gevallen wordt de claim gehonoreerd naar de mate waarin de kwaadaar-
dige tumor aan de asbestblootstelling is toe te schrijven. Deze benadering heeft 
tot gevolg dat een claim altijd slechts ten dele wordt toegewezen, maar ook dat 
bij relatief lage blootstelling wordt uitgekeerd. Dit in tegenstelling tot de ‘alles-
of-niets’-benadering waarbij de claim in de laatstbedoelde situaties vermoedelijk 
niet zou worden gehonoreerd.

Verbetering van de berekening van de veroorzakingswaarschijnlijkheid

Tot slot doet de commissie een voorstel voor het verkleinen van de onzekerheden 
bij het bepalen van de kans dat de kwaadaardige longtumor door asbestblootstel-
ling is veroorzaakt—de berekening van de veroorzakingswaarschijnlijkheid. 
Nadere analyse van de gegevens van lopend of reeds afgerond onderzoek zou 
hierbij behulpzaam kunnen zijn. In Nederland zijn enkele grote cohorten perso-
nen betrokken bij epidemiologisch onderzoek naar het ontstaan van diversen 
ziekten, waaronder kanker. De commissie adviseert de gegevens van die onder-
zoeken te gebruiken om meer inzicht te krijgen in de voor Nederland geldende 
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risicogetallen en voor preciezere informatie over de wijze waarop het rookgedrag 
in samenhang met de blootstelling aan asbest de kans op het optreden van long-
kanker beïnvloedt.
Samenvatting 13



14 Protocollen asbestziekten: longkanker



Executive summary
Health Council of the Netherlands. Asbestos diseases: lung cancer. The Hague: 
Health Council of the Netherlands, 2005; publication no. 2005/09.

Asbestos and occupational diseases: request for advice

Hardly anybody associates asbestos these days with a multipurpose sustainable 
material. The compound is now principally considered as a hazardous, patho-
genic agent. This is understandable, as it has been established that cancer and 
lung complaints are sometimes attributable to past exposure to asbestos. This has 
led to claims for damages against those who could be held liable for the expo-
sure, generally the employers of the sick employees.

At the request of the State Secretary for Social Affairs and Employment, the 
Health Council of the Netherlands has examined the questions concerning the 
relationship between disease and exposure to asbestos, and how to determine 
whether the occurrence of a disease is attributable to exposure to asbestos at 
work. Within the scope of this, reports have been published in the past on malig-
nant mesothelioma and on asbestosis. The Health Council’s Asbestos Protocols 
Committee has now considered ‘asbestos and lung cancer’.

Causes of lung cancer

Each year in the Netherlands, 80 out of every 100,000 men and 27 out of every 
100,000 women develop lung cancer. There were 8,800 new cases of lung cancer 
in 2000. Of these, 80 to 90 percent were caused by smoking cigarettes. A little 
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over 10 percent of the cases among men are estimated to be attributable to expo-
sure to asbestos at work.

The question of whether a malignant lung tumour is attributable to exposure 
to asbestos is much less easy to answer than the corresponding question in the 
case of a malignant mesothelioma. A mesothelioma is practically always caused 
by inhaled asbestos fibres. Therefore, if it is possible to make the diagnosis 
‘malignant mesothelioma’ and to establish that the person concerned has been in 
contact with asbestos at work, then a causal link between exposure and the dis-
ease may be assumed to exist. This is not so in the case of lung cancer. Lung can-
cer is caused by various factors, of which cigarette smoking is the main factor at 
the population level. Very many people who have worked with asbestos have 
smoked, so the question of whether a malignant lung tumour should be attributed 
to smoking, asbestos exposure or some other malefactor can never be answered 
with a simple yes or no. This is because it is not clear from the tumour how it was 
caused.

Asbestos and lung cancer

Before further examining this question, the Committee first describes the way in 
which the diagnosis is made. As with the malignant mesothelioma, this is Step 1 
in cases involving claims for damages. If the diagnosis lung cancer can be made 
with sufficient certainty, then the next question arises: Could the malignant lung 
tumour have been caused by inhaling asbestos fibres at work? This question can 
be subdivided. Firstly, does asbestos cause lung cancer? The answer is yes. It can 
be concluded with scientific certainty on the basis of extensive epidemiological 
and toxicological research that exposure to asbestos increases the risk of devel-
oping lung cancer. However, not all asbestos fibres have the same impact: long, 
straight fibres present a greater hazard than short curled fibres. Besides the 
shape, the chemical nature of the fibres is also important; blue and brown asbes-
tos fibres present a greater hazard than white ones. Estimates of the increased 
likelihood of developing cancer after a given exposure period to a given airborne 
fibre concentration therefore tend to vary rather widely. The reason for this vari-
ation is found not only in the nature of the fibres but also in uncertainties about 
the extent and duration of exposure experienced by employees who are the focus 
of the research into the risk of lung cancer.

The increase in the risk of developing lung cancer can be described as to be 
proportional to cumulative exposure—the product the concentration of fibres in 
the air and exposure time. It is not possible for this to give an absolute safe level 
for exposure to asbestos. Cumulative exposure is generally expressed in fibre 
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year; 1 fibre year equates with exposure to 1 fibre per cubic centimetre of air for 
one employment year. 

Depending on the way in which the asbestos is used, the increased risk of 
developing lung cancer, i.e. the risk coefficient, varies from 0.1 to 5 percent per 
fibre year of cumulative exposure. For the situation in the Netherlands, given the 
lack of precise data on the type of asbestos, a risk coefficient of 1 percent per 
fibre year is a scientifically accountable starting point for estimating the 
increased likelihood of developing lung cancer. Higher figures are appropriate in 
case of regular exposure to the more hazardous fibre types.

Besides the risk coefficient, putting a figure on the increased likelihood of 
developing a malignant lung tumour also requires information on cumulative 
exposure. It is often difficult to determine cumulative exposure in a specific case. 
Particularly in the case of exposure that occurred several decades ago, there is 
often a lack of measurement data and it is difficult to obtain accurate information 
on the working processes that were used. The Committee deems the role of 
industrial hygiene experts to be essential here. The Committee believes it would 
be advisable to adopt a systematic method of discounting uncertainties in expo-
sure estimates as far as possible, and to a greater extent than this is done at 
present.

The impact of smoking

A recurring question — and one that the State Secretary has put to the Health 
Council — concerns the extent to which the habit of smoking is important in the 
occurrence of lung cancer among people who work with asbestos. Research has 
shown that the effects of smoking cigarettes and exposure to asbestos fibres rein-
force each other in the development of lung cancer. Precisely how this occurs is 
not yet completely clear. Many research results can be described with a multipli-
cative model: the increased risk of developing lung cancer for someone who has 
smoked and has also inhaled asbestos fibres is the product of the increase that 
would apply in the case of only smoking and that in the case of only being 
exposed to asbestos. This finding leads to the conclusion that the increased risk 
of developing a malignant lung tumour that can be attributed to asbestos expo-
sure does not depend on the amount that a person has smoked (but, obviously, the 
risk of developing lung cancer does).

The few studies conducted that also involved people who had never smoked 
show that this relatively simple picture needs to be refined. The risk coefficient 
for non-smokers appears to be a factor of 3 times higher than that for regular 
smokers. The Committee believes this should be taken into account in claims for 
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damages and, therefore, that the increased risk of developing lung cancer for 
non-smokers — defined by the Committee as people who have not smoked since 
they were twenty — is up to three times higher than the figure for smokers sub-
jected to the same level of exposure.

Assessment of claims for damages

Although there are problems with uncertainties, it is possible, using data on the 
cumulative exposure and applying the available risk coefficients, under reasona-
ble assumptions to put a figure on the likelihood that a malignant lung tumour 
was caused by occupational exposure to asbestos. This gives rise to the question 
of the impact this information has on awarding claims for damages. Although not 
specifically requested by the State Secretary, the Committee has addressed this 
question. The Committee has observed that the ‘all or nothing’ approach is com-
mon at the international level. This approach is found in insurance schemes for 
occupational diseases, statutory regulations in some countries, and also in liabil-
ity under civil law. The claim is awarded if the risk of damage (in this case lung 
cancer) exceeds a certain threshold. The threshold is often 50 percent; that is the 
lung cancer is just as likely to have been caused by exposure to asbestos as by 
some other factor. However, in insurance schemes, uncertainties are often dis-
counted in favour of the affected employee — which actually constitutes a reduc-
tion in the benefit threshold.

In recent years in the Netherlands, it was decided in various asbestos cases 
involving liability under civil law to choose what is known as a proportional 
approach. In such cases, the claim is awarded for the extent to which the malig-
nant tumour can be attributed to the exposure to asbestos. This approach results 
in a claim only being partially awarded, but also results in the awarding damages 
in cases of relatively low exposure. The latter is in contrast with the ‘all or noth-
ing’ approach, in which the claim would probably not be accepted in such cases.

Improving the calculation of the probability of causation

Finally, the Committee puts forward a proposal for reducing the uncertainties in 
the likelihood that the malignant lung tumour was cause by asbestos exposure—
the calculation of the probability of causation. A further analysis of data from 
current or past studies might be useful in this respect. In the Netherlands, a few 
large groups of cohorts have been involved in epidemiological research into the 
occurrence of various diseases, including cancer. The Committee recommends to 
use the data from these research projects to obtain greater insight into the risk 
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coefficients that apply in the Netherlands and to obtain more accurate informa-
tion on the way in which the habit of smoking affects the likelihood of the devel-
opment of lung cancer among people exposed to asbestos.
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1Hoofdstuk

Adviesaanvraag en aanpak

1.1 Voorgeschiedenis

Gezondheidsproblemen door asbest

In de afgelopen vijftien jaar nam in ons land het aantal mensen dat overleed ten 
gevolge van een maligne mesothelioom—een kwaadaardig gezwel in longvlies, 
hartzakje of buikvlies—snel toe. Het gaat thans om omstreeks 400 gevallen per 
jaar.1 Als oorzaak van het kwaadaardige gezwel komt vrijwel alleen blootstelling 
aan asbest in aanmerking.2 Omdat in veel gevallen de verdenking bestond dat het 
ging om blootstelling bij de beroepsuitoefening, spanden de getroffenen of hun 
nabestaanden civiele procedures aan om zo financiële compensatie te verkrijgen. 
Ook andere ziekten die met blootstelling aan asbest in verband zijn gebracht, 
zoals asbestose en longkanker2, leidden tot rechtszaken. Rond 1995 bedroeg hun 
aantal meer dan 200, waarvan meer dan twee derde betrekking had op mesotheli-
oom.3

Voor veel getroffenen was de lange duur van de procedure zeer belastend en 
bovendien overleden velen van hen voor er een uitspraak was door het snelle 
beloop van de ziekten. Om die reden besloot de regering op advies van professor 
De Ruiter3 een fonds in te stellen waaruit mensen die getroffen zijn door een 
asbestziekte, in het bijzonder het maligne mesothelioom, sneller kunnen worden 
gecompenseerd.4,5 
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Commissie Asbestprotocollen van de Gezondheidsraad

Om vast te stellen of en in welke mate bij mensen die een beroep zouden doen op 
dat fonds, een asbestziekte aanwezig is en in hoeverre deze door blootstelling tij-
dens de beroepsuitoefening is veroorzaakt, vroeg de staatssecretaris van Sociale 
Zaken en Werkgelegenheid de Gezondheidsraad om advies.6 De voorzitter van 
de Gezondheidsraad stelde daarop in 1997 de Commissie Asbestprotocollen in 
om het gevraagde advies op te stellen. 

De commissie adviseerde in 1998 over een protocol voor maligne mesothe-
lioom.2 Dat protocol kreeg een plaats in de procedures van het in 2000 opge-
richte Instituut voor Asbestslachtoffers, dat uitkeringen verzorgt uit het eerder 
genoemde fonds aan mensen die via hun beroep een asbestziekte hebben opgelo-
pen.7,8 Op dit moment komt alleen het maligne mesothelioom voor compensatie 
via het instituut in aanmerking. In 1999 heeft de Gezondheidsraad ook een proto-
col voor de procedures bij patiënten met asbestose vervaardigd.9 Asbestose is 
een stoflongziekte met een langdurig beloop, waaraan patiënten uiteindelijk kun-
nen overlijden.

Als laatste werd de Gezondheidsraad gevraagd om te adviseren over een pro-
tocol te gebruiken bij aanvragen voor financiële compensatie van longkanker die 
veroorzaakt is door beroepsmatige blootstelling aan asbest. De volledige tekst 
van de adviesaanvraag is opgenomen in Bijlage A. De voorzitter van de Gezond-
heidsraad legde de adviesaanvraag wederom voor aan de Commissie Asbestpro-
tocollen, hierna te noemen ‘de commissie’. De samenstelling van de 
commissie—enigszins gewijzigd sinds het uitbrengen van asbestose-advies—is 
vermeld in Bijlage B.

1.2 Vraagstelling

Longkanker wordt, anders dan het maligne mesothelioom en asbestose, niet uit-
sluitend door asbestblootstelling veroorzaakt. In de meerderheid van de gevallen 
is de ziekte het gevolg van roken (zie bv. 10). Voor een financiële compensatie 
aan getroffenen is de vraag dan ook relevant of in een individueel geval kan wor-
den vastgesteld in hoeverre de kwaadaardige longtumor is veroorzaakt door de 
beroepsmatige blootstelling aan asbest. In dit rapport brengt de commissie hier-
over advies uit. Daarbij worden de volgende vragen beantwoord (zie ook Bijlage 
A):
• In hoeverre is het risico van longkanker verhoogd bij beroepsmatige bloot-

stelling aan asbest en in hoeverre speelt roken daarbij een rol? 
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• Op grond van welke informatie over beroepsmatige blootstelling aan asbest 
moet het risico op longkanker worden geschat?

• Hoe kan vervolgens worden bepaald hoe waarschijnlijk het is dat een kwaad-
aardige longtumor het gevolg is van de beroepsmatige blootstelling aan 
asbest?

De commissie gaat in op de onzekerheden die aan de antwoorden kleven, en 
bespreekt hoe de gegevens bij een systeem van compensatie kunnen worden 
betrokken.

1.3 Opbouw van het advies

Het volgende hoofdstuk (2) bevat informatie over het gebruik van en blootstel-
ling aan asbest en kenmerken van asbestziekten. Vervolgens beschrijft de com-
missie in Hoofdstuk 3 wat bekend is over het verband tussen inademing van 
asbestvezels en het optreden van longkanker. In Hoofdstuk 4 worden gegevens 
over blootstelling bij het werk besproken en wordt vervolgens ingegaan op het 
extra risico op longkanker dat op basis van die blootstelling berekend kan wor-
den. De resultaten kunnen worden gebruikt bij de toekenning van compensatie 
aan mensen bij wie longkanker is opgetreden. In Hoofdstuk 5 gaat de commissie 
in op de toepassing van die gegevens bij het verstrekken van compensatie. Ten 
slotte vat ze in Hoofdstuk 6 haar belangrijkste bevindingen kort samen en doet ze 
aanbevelingen om de onzekerheden in het toekenningsproces te verkleinen.
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2Hoofdstuk

Asbest en asbestziekten

Dit hoofdstuk geeft een overzicht van de blootstelling aan asbest en de gevolgen 
daarvan voor de gezondheid.

2.1 Asbest

Asbest is een vezelige delfstof die vooral wordt gebruikt vanwege zijn verstevi-
gende, duurzame en hittebestendige eigenschappen. Al in de oudheid werd 
asbest toegepast in aardewerk, lijkwades en lampenpitten.11,12 Omstreeks 1870 
begon het moderne industriële gebruik. Sinds 1910 zijn de winning en de toepas-
sing van asbest enorm toegenomen. 

Asbest komt voor in vormen die in fysisch en chemisch opzicht verschillen. 
Alle asbestsoorten hebben echter een silicaatgedeelte met veelal magnesium-
oxide als een belangrijke component. Men onderscheidt spiraalvormige (serpen-
tineuze) en rechte (amfibole) asbestvezels. Lengte en diameter van de vezels 
kunnen zeer uiteenlopen. Bij verreweg de meeste toepassingen in Nederland is 
het serpentineuze witte asbest (chrysotiel) gebruikt. Minder in zwang waren de 
amfibole soorten bruin asbest (amosiet) en blauw asbest (crocidoliet).13

Tot 1930 werd asbest in Nederland nauwelijks gebruikt. Het in 1899 ontdekte 
asbestcement-procédé leidde tot een industriële productie die sedert de jaren ’30 
van de vorige eeuw in ons land in het Eternit-concern is ondergebracht. Na een 
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periode van stilstand tijdens de Tweede Wereldoorlog nam in Nederland vanaf 
1945 de productie snel toe.13 

Gaandeweg ontstond bezorgdheid over schadelijke invloed op de gezond-
heid. Vóór 1970 hebben de Nederlandse overheid en het bedrijfsleven geen 
systematische aandacht besteed aan vermindering van de blootstelling aan 
asbest. Een publicatieblad van de Arbeidsinspectie over ‘werken met asbest’ ver-
scheen in 1971.14 Daarin werd aangegeven dat “het noodzakelijk [is] asbestpro-
dukten, waar mogelijk, te vervangen door andere voor de gezondheid van de 
mens niet of minder schadelijke materialen”. In de jaren daarna is arbeidshygië-
nische regelgeving tot stand gekomen, zoals het Asbestbesluit* in 1978, dat het 
gebruik van amfibool asbest verbood—zij het dat ontheffingen mogelijk 
waren—en aan de verwerking van chrysotiel regels stelde. Met de wijziging van 
het Asbestbesluit in 1993 werd de import van asbest en asbestproducten geheel 
gestaakt en de toepassing ervan verboden. 

2.2 Blootstelling in de algemene bevolking

Als gevolg van de vroegere toepassing van asbest in diverse productiesectoren 
(asbestcement, papier) en het grootschalige gebruik van allerlei asbesthoudende 
gebruiksvoorwerpen komen vrijwel overal asbestvezels voor. Ze komen thans in 
het bijzonder vrij bij sloopwerkzaamheden aan gebouwen en fabrieken. In 1981 
bedroeg de concentratie van asbest in de buitenlucht, gemiddeld over Nederland, 
grofweg 0,001 vezel per cm3 (1000 vezels per kubieke meter).17 De spreiding in 
de waarden is echter aanzienlijk. In grote steden vond men gemiddelden die 
enkele malen hoger zijn. Nabij bedrijven die asbest verwerken, kan de buiten-
luchtconcentratie oplopen tot een of enkele vezels per tien kubieke centimeter.

De algemene bevolking wordt dus behoudens enkele lokale uitzonderingen 
in geringe mate blootgesteld aan asbestvezels.17,18 Bij mensen die niet beroeps-
matig aan asbest zijn blootgesteld, bedraagt het aantal asbestlichaampjes in long-
weefsel meestal minder dan duizend per gram droog longweefsel. 

In enkele streken van het land is in het verleden asbest gebruikt bij de verhar-
ding van wegen. Hier kunnen relatief hoge concentraties van asbestvezels in de 
lucht voorkomen, die met het optreden van asbestziekten in verband kunnen wor-
den gebracht. Zo bleek in het Nederlandse Goor de verharding van wegen rond 
een asbestbedrijf samen te gaan met een tienvoudige verhoging van de—op zich 
geringe—kans op sterfte aan mesothelioom.19 Dat komt overeen met bevindin-
gen in streken waar de asbestconcentratie in de lucht door natuurlijke oorzaken is 

* Thans verwerkt in het Arbeidsomstandighedenbesluit15 en het Productenbesluit asbest16.
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verhoogd. Zo is het gehalte aan tremoliet-asbest (en ook zeoliet) in het aardop-
pervlak in bepaalde gebieden van Turkije en Cyprus zo hoog dat dat aanleiding 
vormt tot een verhoogde incidentie van het maligne mesothelioom.20,21

2.3 Blootstelling in het beroep

Doordat asbestproducten in zeer veel sectoren van de maatschappij gebruikt wer-
den, kwam een relatief groot deel van de beroepsbevolking in aanraking met 
asbest. Als gevolg van de toegenomen bezorgdheid over de schadelijke invloed 
op de gezondheid, verminderde na 1980 het gebruik van asbest en asbestproduc-
ten snel. In 1993 werd het beroepsmatig bewerken en verwerken van alle asbest 
in Nederland verboden, met als gevolg dat ook de invoer stopte. 

Omstreeks 1975 werden in de industrie beheersmaatregelen geïntroduceerd, 
zoals natte afwerkingstechnieken, automatische zakkenopeners en lokale ventila-
tiesystemen op de werkplek.15,22 Daarna is ook in toenemende mate gebruik 
gemaakt van andersoortige vezels en vervangende materialen. In de loop van de 
periode van 1970 tot 1990 is zo de beroepsmatige blootstelling aan asbest gelei-
delijk verminderd. Niettemin vindt ook nu nog blootstelling plaats, doordat 
asbest nog steeds in de leefomgeving aanwezig is. 

Omdat asbestziekten zich vaak pas vele jaren (15 tot 40 jaar) na het begin van 
de blootstelling manifesteren, wordt tot ongeveer 2030 een toename verwacht 
van het aantal ziektegevallen. Modelberekeningen uit 1997 geven aan dat tot 
2030 in ons land naar schatting 40 000 mannen zullen overlijden aan ziekten die 
samenhangen met beroepsmatige blootstelling aan asbest.13 Nieuwe becijferin-
gen die onder meer gebruik maken van een aangepast model en van recentere 
sterftegegevens, komen tot lagere schattingen. Voor het maligne mesothelioom 
bedraagt het verwachte aantal sterfgevallen nu 15 000 (in plaats van 22 000).23 
De volgens het nieuwere model onder vrouwen verwachte sterfte aan het 
maligne mesothelioom komt ook nu weer uit rond 800 gevallen.*

Het aantal longkankergevallen als gevolg van asbestblootstelling is moeilij-
ker te berekenen. In de publicatie uit 1997 werd aangenomen dat de trend van de 
asbestgerelateerde sterfte aan longkanker in de komende dertig jaar gelijk op zou 
gaan met die van de sterfte aan het maligne mesothelioom.13 Deze schatting gaat 
op voor beroepsgroepen met een relatief lage blootstelling aan asbest. Bij 
beroepsgroepen met hoge asbestblootstelling zou de toename van de longkanker-
sterfte door asbestblootstelling enkele malen hoger zijn dan de sterfte aan het 
maligne mesothelioom. 

* De nieuwere berekeningen hebben betrekking op de periode tot 2028.23
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Uit Nederlands epidemiologisch onderzoek valt af te leiden dat ongeveer 12 
procent van alle gevallen van longkanker onder mannen is toe te schrijven aan 
beroepsmatige blootstelling aan asbest.24 De gegevens zijn afkomstige van per-
sonen die in de jaren ’50 en ’60 van de vorige eeuw met asbest in aanraking kwa-
men. Dit komt overeen met ongeveer 700 overlijdensgevallen per jaar. Deze 
bevindingen komen globaal overeen met de informatie uit buitenlands onder-
zoek. 

2.4 Weefselreacties

Ingeademde asbestvezels dringen tot in de kleinste luchtwegen en de longblaas-
jes door. Daar worden zij, mits ze niet te groot zijn, opgenomen door opruimcel-
len (macrofagen). Te grote vezels kunnen migreren in het weefsel. Na verloop 
van tijd worden op deze vezels ijzerhoudende eiwitten (ferritines) afgezet door 
macrofagen. Door deze coating ontstaan karakteristieke asbestlichaampjes in het 
longweefsel.25 De hoeveelheid asbestlichaampjes is een globale aanduiding van 
de mate van asbestblootstelling die iemand heeft ondergaan.18 Deze hoeveelheid 
kan worden onderzocht in longweefsel en spoelvocht van de long. 

Als reactie op de in de long opgehoopte asbestvezels treedt bindweefselvor-
ming op: longfibrose.26 Verondersteld wordt dat de aanwezigheid van zuurstofra-
dicalen en het directe contact van asbestvezels met de omliggende cellen hieraan 
bijdraagt. Voorts kan asbest in het omliggende weefsel aanleiding geven tot het 
ontstaan van kwaadaardige gezwellen.27 Hoe dat precies gebeurt, is maar ten dele 
bekend. De commissie komt hierop in 3.4 terug.

2.5 Asbestziekten

Als gevolg van blootstelling aan asbest kunnen ziekten en aandoeningen ont-
staan, die gezamenlijk asbestziekten worden genoemd. Deze ziekten kunnen 
zowel afzonderlijk als in combinatie voorkomen. 

2.5.1 Pleuraverdikking

Migrerende asbestvezels kunnen een reactie veroorzaken in het longvlies 
(pleura) met een verdikking (verbreding) als gevolg. Na verloop van tijd zullen 
deze verdikkingen, die soms ook dubbelzijdig optreden, veelal verkalken. Zij 
worden pleuraplaques genoemd. Deze plaques ziet men vaak bij mensen die aan 
asbest blootgesteld zijn geweest. Ze worden meestal bij toeval gevonden. Als de 
plaques nog niet zijn verkalkt, worden ze gemakkelijk aangezien voor vetweefsel 
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dat onder het longvlies ligt. In uitzonderlijke gevallen hebben de plaques een 
flinke omvang en kunnen ze aanleiding geven tot longfunctiestoornissen.28-31

2.5.2 Asbestpleuritis

Na blootstelling aan asbest kunnen er perioden optreden met ophoping van, soms 
bloederig, vocht in de ruimte tussen de longvliezen (pleuraholte): pleuritis. Deze 
manifestatie van asbestblootstelling zal zich vaak al binnen tien jaar na het begin 
van de asbestexpositie voordoen.32 Soms is er zó veel vocht dat de ontplooiing 
van de long belemmerd wordt en er (herhaaldelijk) via puncties verlichting moet 
worden gebracht. Het vocht heeft geen bijzondere kenmerken, waardoor het vaak 
moeilijk is de relatie met asbest te leggen. 

De verschijnselen van pleuritis verdwijnen na verloop van tijd veelal spon-
taan, maar kunnen ook weer terugkomen. Als gevolg van deze pleuritiden kun-
nen dan vergroeiingen tussen de longvliezen ontstaan. Zo kunnen 
‘zwoerdvorming’ en verschrompeling optreden, die in ernstige gevallen leiden 
tot longfunctiestoornissen en kortademigheid.

2.5.3 Keelkanker

De wetenschappelijke literatuur bevat enkele aanwijzingen dat blootstelling aan 
asbest een rol speelt bij het optreden van keelkanker. Er is echter onvoldoende 
wetenschappelijk bewijs om van een oorzakelijk verband tussen asbestblootstel-
ling en keelkanker uit te gaan.33-37 

2.5.4 Maligne mesothelioom2

Het maligne mesothelioom is een kwaadaardig gezwel dat in de meeste gevallen 
binnen één tot twee jaar tot de dood leidt. Het treedt meestal op in het longvlies, 
maar kan ook in het hartzakje of in het buikvlies voorkomen. Behandeling heeft 
slechts in zeer uitzonderlijke gevallen tot genezing geleid.

Bij omstreeks 80 procent van de patiënten kan een relatie met de blootstelling 
aan asbest in het verleden worden vastgesteld. In de overige gevallen kan in de 
praktijk geen andere oorzaak dan asbestblootstelling aannemelijk worden 
gemaakt. De beschikbare gegevens bieden onvoldoende aanwijzingen om te ver-
onderstellen dat een maligne mesothelioom pas boven een bepaalde 
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asbestblootstelling optreedt.* De latentietijd vanaf het begin van de blootstelling 
tot de manifestatie van het maligne mesothelioom varieert van 20 tot 50 jaar. 
Beschreven is echter dat de ziekte zich al veel sneller, soms binnen tien jaar, kan 
openbaren.38,39

2.5.5 Asbestose9

Asbestose is een stoflongziekte (pneumoconiose) die gekenmerkt wordt door dif-
fuse longfibrose, ontstaan als gevolg van asbestblootstelling.** Asbeststapeling 
in de macrofagen die achterblijven in de longblaasjes en in het longweefsel, 
speelt een centrale rol bij het ontstaan van asbestose. De verbindweefseling 
(fibrose) breidt zich uit in het longweefsel en geeft zo aanleiding tot verschrom-
peling en verlies van elasticiteit. Tevens ontstaan storingen in het zuurstofopne-
mende vermogen van de long. Een en ander resulteert in kortademigheid, die 
vaak gepaard gaat met een droge hoest. In vergevorderde gevallen treden ver-
schijnselen op als gevolg van zuurstoftekort in het bloed, zoals blauwzucht (cya-
nose). Ook leidt het voortschrijden van het asbestoseproces tot een verhoging 
van de bloeddruk in de longen (pulmonale hypertensie), wat weer leidt tot falen 
van het hart, vooral van de rechterzijde, met de daarbij horende vochtstapeling in 
benen en buik. Hierdoor leidt deze chronische ziekte tot invaliditeit en uiteinde-
lijk tot de dood. 

2.5.6 Longkanker

In het volgende hoofdstuk gaat de commissie in op longkanker en de relatie met 
asbestblootstelling.

2.5.7 Verstoord welbevinden als gevolg van asbestziekten

Als mensen weten dat zij zijn blootgesteld aan asbest, dan kan de angst ontstaan 
dat zij getroffen zullen worden door een invaliderende of levensbedreigende 
asbestziekte.40 Dat leert de praktijk. Dat zich op termijn een ernstige ziekte zal 
openbaren, is inderdaad mogelijk, ook in geval van betrekkelijk lage blootstel-
lingsniveaus. Andere verschijnselen na asbestblootstelling, zoals asbestpleuritis 

* Daarom heeft de commissie in haar eerdere advies gesteld dat bij iedereen die een maligne mesothelioom krijgt en 
die vroeger gewerkt heeft in een beroep waarin blootstelling aan asbest voorkomt, moet worden aangenomen dat 
de ziekte is ontstaan door blootstelling aan asbest.2

** Een andere bekende stoflongziekte is silicose; ze komt vooral voor bij mijnwerkers.
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of pleuraverdikkingen of zelfs niet-asbestgerelateerde kortademigheid, kunnen 
deze angst versterken. Ook wanneer uiteindelijk geen asbestziekte optreedt, kan 
er door de vrees voor een ernstige ziekte toch sprake zijn van gederfde levens-
vreugde.
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3Hoofdstuk

Longkanker en asbest

In dit hoofdstuk geeft de commissie informatie over het voorkomen van longkan-
ker en het beloop van de ziekte. Daarna komen de risicofactoren voor longkanker 
aan bod, in het bijzonder roken en blootstelling aan asbest.

3.1 Longkanker41

Onder de verzamelnaam longkanker worden de kwaadaardige aandoeningen 
gevat die ontstaan in de long. Het maligne mesothelioom en uitzaaiingen in de 
long vanuit andere organen vallen hier niet onder. 

Oorzaken

Longkanker is in Nederland de belangrijkste oncologische doodsoorzaak bij 
mannen.42-44 Van de mannen die in Nederland sterven aan kanker, komt thans 
(2005) ongeveer 30 procent voor rekening van longkanker. Het overeenkomstige 
getal voor vrouwen bedraagt ongeveer 15 procent.42,45 De incidentie van long-
kanker in Nederland is per jaar 80 per 100 000 mannen en 27 per 100 000 vrou-
wen (cijfers voor 2000).42 

Ongeveer 80 tot 90 procent van alle longcarcinomen is het gevolg van de 
blootstelling aan kankerverwekkende stoffen in tabaksrook.44 Over geen ander 
onderwerp in de kankergeneeskunde bestaat meer literatuur dan over de relatie 
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van blootstelling aan tabaksrook en het optreden van longkanker. Daarnaast heeft 
epidemiologisch onderzoek industriële processen en bij die processen toegepaste 
agentia geïdentificeerd die een verhoogd risico op longkanker opleveren (zie 
3.3). Werkzaamheden met asbest vormen daarbij een belangrijke categorie. Uit 
de aard van de tumor valt echter niet af te leiden wat de oorzaak van het kwaad-
aardige gezwel was.

Het optreden van longkanker is ook gerelateerd aan de genetische constitutie. 
De efficiëntie waarmee het lichaam opgenomen kankerverwekkende stoffen 
onschadelijk maakt en DNA-schade door deze stoffen of hun omzettingsproduc-
ten herstelt, is voor een deel genetisch bepaald.46,47. Deze kennis is echter nog 
niet voldoende om meer en minder gevoelige personen te kunnen onderscheiden.

Symptomen

Longkanker manifesteert zich veelal pas in een laat stadium. Bij veel patiënten 
die zich met klachten tot een arts wenden, is de ziekte dan ook al ver voortge-
schreden. Soms wordt de ziekte ontdekt als om een andere reden een longfoto 
wordt gemaakt. Belangrijke lokale symptomen van longkanker zijn hoesten—
opgeven van een spoortje bloed, kortademigheid en pijn in de borst. Ook is er 
regelmatig sprake van algemene klachten zoals vermoeidheid en gewichtverlies.

Diagnose

Het maken van een röntgenfoto van de borstkas is vaak een van de eerste onder-
zoekingen bij een vermoeden van longkanker. In veel gevallen is het noodzake-
lijk om het beeldvormend onderzoek uit te breiden met een computertomogram 
(CT), waarbij via computerreconstructie doorsneden van de borstkas worden 
afgebeeld. Recent is gebleken dat nucleair-geneeskundige technieken, zoals posi-
tronemissietomografie (PET-scintigrafie), in belangrijke mate kunnen bijdragen 
aan het stellen van een diagnose, omdat hiermee de uitbreiding van de ziekte 
nauwkeuriger kan worden beoordeeld. Altijd is echter een microscopische beves-
tiging van de vermoede diagnose noodzakelijk. Hiervoor is bij een groot gedeelte 
van de patiënten een bronchoscopie geïndiceerd.

Een bronchoscopie is een onderzoek waarbij via een dunne, buigzame slang 
met glasvezels een beeld van de luchtwegen kan worden verkregen en tevens 
stukjes tumorweefsel worden verkregen. Hiermee kan in meer dan 70 procent 
van de gevallen de diagnose longkanker worden gesteld. Als de uitslag niet op 
kanker wijst, dan is daarmee niet gezegd dat een longtumor afwezig is. In dat 
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geval kan het spoelen van een deel van de long (met spoelvocht dat wordt inge-
bracht via de bronchoscoop) of een biopt of punctie van de verdachte afwijking 
onder doorlichting toch nog tot de diagnose leiden. 

Indien de bronchoscopie geen definitief uitsluitsel geeft, zal aan de patiënt 
vaak worden voorgesteld om door de borstwand heen of vanuit de slokdarm een 
punctie te doen van de afwijking in de long of een verdachte klier achter het 
borstbeen. Het succes van deze diagnostische methode hangt af van de grootte en 
ligging van het gezwel. 

Soms worden andere invasieve technieken, zoals thoracoscopie en mediasti-
noscopie, gebruikt voor het stellen van een diagnose. De eerstgenoemde tech-
niek—een kijkoperatie in de longvliesruimte—wordt in het bijzonder gebruikt 
indien er vocht achter de long is, waarvan men via eenvoudig onderzoek (naald-
punctie) niet kon vaststellen of het hier om kwaadaardigheid ging. Mediastinos-
copie—een onderzoek door de chirurg van de klieren achter het borstbeen—
wordt een enkele maal gebruikt om de vermoede diagnose longkanker te bevesti-
gen. Dit onderzoek is vooral aangewezen bij het onderzoeken van de mate van 
uitbreiding van de ziekte (stadiëring).

Behandeling

Ten behoeve van de behandeling wordt longkanker onderverdeeld in een niet-
kleincellige en een kleincellige vorm. Tot de niet-kleincellige carcinomen wor-
den gerekend: het plaveiselcelcarcinoom, het adenocarcinoom en het grootcellig 
carcinoom.

Complete chirurgische verwijdering van het gezwel en de aangetaste lymfe-
klieren is de voorkeursbehandeling van het niet-kleincellig longcarcinoom. Bij 
de vroegste stadia van deze vorm van longkanker leidt dit in omstreeks 50 pro-
cent van de gevallen tot genezing. Uit recent onderzoek lijkt te volgen dat dit 
percentage met 5 tot 10 zou kunnen stijgen wanneer er op indicatie aanvullende 
behandeling met chemotherapie zou worden gegeven. Hooggedoseerde radiothe-
rapie, al dan niet in combinatie met chemotherapie, blijkt bij patiënten met kleine 
tumoren die niet in staat waren een operatie te ondergaan, langdurige overleving 
te kunnen bewerkstelligen. Voor het grootste deel van de longkankerpatiënten 
heeft bestraling echter slechts een tijdelijk, verzachtend effect. Dit geldt ook voor 
chemotherapie. 

Het kleincellig longcarcinoom wordt gekarakteriseerd door snelle groei en 
vroege uitzaaiing. Daarom zijn patiënten met deze diagnose gebaat bij chemothe-
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rapie. Wanneer het ziektebeeld nog enigszins beperkt is, is een combinatie van 
chemotherapie en radiotherapie de standaard. 

De behandelingsresultaten bij het longcarcinoom hebben de laatste jaren 
slechts een bescheiden vooruitgang laten zien. In Nederland bedraagt de vijf-
jaarsoverleving nu 10 tot 15 procent.42,44

3.2 Roken als risicofactor

Sinds het midden van de vorige eeuw is de relatie van longkanker met blootstel-
ling aan kankerverwekkende stoffen uit sigarettenrook bekend.48,49 De incidentie 
van longkanker bij vrouwen stijgt, terwijl die bij mannen enige daling vertoont. 
In de tweede helft van de vorige eeuw zijn mannen minder gaan roken, terwijl de 
sigarettenconsumptie bij vrouwen aanzienlijk is gestegen, met het genoemde 
effect. Dit epidemiologische gegeven illustreert de sterke invloed van het rook-
gedrag op het optreden van longkanker. Het risico is groter naarmate iemand 
meer heeft gerookt. Voor zware rokers, die gedurende 30 jaar of meer ten minste 
een pakje sigaretten per dag rookten (meer dan 30 pakjaren), is het risico op 
longkanker 15 keer of meer groter dan voor niet-rokers.50 Ook neemt het risico 
toe naarmate men op jongere leeftijd begint met roken. Epidemiologisch onder-
zoek heeft verder aangetoond dat het risico op longkanker aanzienlijk vermindert 
als men vóór de middelbare leeftijd stopt met roken.51

3.3 Andere omgevingsfactoren

Behalve roken kunnen ook andere factoren het risico op longkanker vergroten. 
Zo vermeldt de database van het International Agency for Research on Cancer 
(IARC) vele stoffen, zoals arsenicum, chroom, nikkel, beryllium, cadmium en 
vinylchloride, waarvan is aangetoond—meestal bij beroepsmatige blootstel-
ling—dat ze de kans op longkanker vergroten.52,53 Ook het inademen van de aan 
stofdeeltjes gebonden radioactieve vervalproducten van radongas—vrijkomend 
uit de bodem en steenachtige materialen en zich ophopend in woningen en 
gebouwen—is een risicofactor.54 Verder is inhalatie van asbest een risicofactor 
voor longkanker (zie 3.4).55,56 

In welke mate deze risicofactoren een rol spelen bij het optreden van long-
kanker kan voor bepaalde categorieën blootgestelden—bijvoorbeeld werkers, 
algemene bevolking, mannen, vrouwen, rokers, niet-rokers—alleen bij benade-
ring worden aangegeven aan de hand van gegevens uit epidemiologisch onder-
zoek en modelberekeningen. Op individueel niveau is het niet mogelijk om de 
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oorzaak van een longtumor eenduidig aan een bepaalde risicofactor toe te schrij-
ven.

3.4 Asbest als risicofactor

Epidemiologie

Het eerste onderzoek dat aangaf dat longkanker vaker voorkomt bij mensen die 
met asbest werkten, dateert uit de jaren vijftig van de vorige eeuw.57 In de daar-
opvolgende decennia is deze bevinding bevestigd in een reeks van cohortonder-
zoeken in uiteenlopende industrieën en verschillende landen.37,58-60 De 
consistentie van de bevindingen leidde tot de conclusie dat blootstelling aan 
asbest longkanker kan veroorzaken.37 In zogenoemde meta-analyses* zijn de uit-
komsten van deze onderzoeken samen genomen om de zeggingskracht van de 
conclusies nog te vergroten, in het bijzonder die over de kwantificering van het 
risico.56,61 

Geruime tijd heeft er een discussie gewoed over de vraag of de aanwezigheid 
van asbestose een voorwaarde was om te concluderen dat een kwaadaardige 
longtumor het gevolg was van asbestblootstelling. De consensus is dat dat niet 
het geval behoeft te zijn. Kwaadaardige longtumoren kunnen het gevolg zijn van 
eerdere inademing van asbestvezels, ook zonder manifestatie van asbestose.37,61-

64

Uit deze gegevens komt naar voren dat het risico op longkanker stijgt met de 
in totaal ingeademde hoeveelheid asbest, meestal uitgedrukt als de cumulatieve 
blootstelling**. De cumulatieve blootstelling, met als gebruikelijke eenheid 
‘vezeljaar’***, wordt bepaald als het product van de blootstellingsconcentratie in 
vezels per kubieke centimeter en de blootstellingsduur in (arbeids)jaar. De aard 
van de relatie tussen cumulatieve blootstelling en longkankersterfte ligt tussen 
een lineair en kwadratisch verband in. Uit de meta-analyses komt naar voren dat 
het relatieve risico**** van sterfte als gevolg van longkanker toeneemt met waar-
den in het bereik van ongeveer 0,1 tot 5 procent per vezeljaar cumulatieve bloot-
stelling*****.56 Deze getallen zijn gemiddelden afgeleid uit groepen van 

* In een meta-analyse worden de gegevens van onderzoeken die aan bepaalde kwaliteitscriteria voldoen, met elkaar 
in verband gebracht. Hierdoor is het mogelijk de zeggingskracht van kwalitatieve of kwantitatieve conclusies—
hier die over asbestblootstelling en longkanker—te vergroten.

** De cumulatieve blootstelling wordt in het volgende hoofdstuk aangeduid met het symbool E.
*** De ‘eenheid’ vezeljaar staat dus voor (vezels).cm-3.jaar.
**** Het relatieve risico is gelijk aan de sterfte in de blootgestelde groep, gedeeld door de sterfte in de referentiegroep.
***** Deze toename van het relatieve risico wordt in het volgende hoofdstuk aangeduid met het symbool K.
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overeenkomstige onderzoeken. De uitkomsten van individuele onderzoeken ver-
tonen een grotere spreiding.

Recent patiënt-referentonderzoek geeft aan dat de eerste jaren van blootstel-
ling aan asbest per vezeljaar meer aan het longkankerrisico bijdragen dan de 
blootstelling in latere jaren.65,66 Het longkankerrisico neemt toe in de periode van 
5 tot 10 jaar na de blootstelling, om rond 15 jaar een maximum te bereiken.66 Uit 
dit onderzoek volgt tevens dat het longkankerrisico daarna weer afneemt, maar 
zeker is dat niet. Een gelijkblijvende toename van het relatieve risico met het stij-
gen van de jaren is evenzeer in overeenstemming met de gegevens. De leeftijd 
van aanvang van de blootstelling lijkt geen groot gewicht in de schaal te leggen. 
Uit de eerder aangehaalde meta-analyse bleek voor leeftijden van 20 tot 40 jaar 
het risico op latere leeftijd bij eenzelfde cumulatieve blootstelling niet belangrijk 
uiteen te lopen.56

Zoals bij veel andere kankerverwekkende stoffen is er ook bij asbest gekeken 
naar een blootstellingsniveau waaronder geen verhoogd risico zou optreden. De 
consensus is dat zo’n ‘veilige’ grens niet uit het gegevensmateriaal is af te lei-
den.67-69 De hierboven gegeven risicogetallen voor toename van het relatieve 
risico op longkanker per vezeljaar zijn vooral bepaald op basis van onderzoek 
onder relatief hoog blootgestelde werknemers. Bij gebrek aan pertinente infor-
matie is de meest redelijke veronderstelling dat deze getallen over het gehele 
blootstellingsbereik gelden, zoals doorgaans ook wordt verondersteld voor zoge-
heten genotoxische, stochastisch werkende kankerverwekkende stoffen.70 Recent 
onderzoek geeft een aanwijzing dat bij lage concentraties, in orde van grootte 
van enkele vezeljaren, het extra risico per vezeljaar zelfs hoger is*.71 Deze gege-
vens bieden echter nog onvoldoende houvast om van een vaste factor voor het 
gehele blootstellingsbereik af te wijken.

Spreiding

De gevonden variatie in de toename van het relatieve risico per vezeljaar blijkt 
mede afhankelijk van de vezelafmetingen en het vezeltype waaraan iemand is 
blootgesteld.37,56 Blootstelling aan wit asbest of chrysotiel leidt tot een geringere 
toename van het risico per vezeljaar dan blootstelling aan bruin of blauw asbest 
(amosiet en crocidoliet). Voor amosiet en crocidoliet ligt de toename van het 
relatieve risico gemiddeld rond de 5 procent per vezeljaar blootstelling. Voor 
chrysotiel is de gemiddelde toename van het relatieve risico lager, al laten de 
diverse onderzoeken een aanzienlijke variatie zien. De toename is echter veelal 

* In het aangehaalde onderzoek een factor van bijna 2.
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minder dan 1 procent. Een waarde van 0,5 procent per vezeljaar benadert het 
risico het beste. Het verschil in longkankerrisico tussen blootstelling aan de 
diverse vormen van asbest kan dus een factor 10 tot 50 bedragen.*

Een belangrijke verklaring in de variatie in de risicogetallen is de onzeker-
heid over de blootstelling (zie ook 4.1.2).37 Vooral over de jaren voor de Tweede 
Wereldoorlog ontbreken veelal meetgegevens. Daarnaast zijn metingen niet 
altijd goed te interpreteren in termen van vezelconcentraties. Ook in meer recent 
onderzoek doen deze problemen zich overigens nog gelden.

Een andere reden voor de variatie zijn verschillen in onderzoeksopzet en aard 
van de onderzoeksgegevens. Getallen over het optreden van longkanker die wor-
den verkregen uit gegevens over de algemene bevolking, bevatten ook een onbe-
kend aantal gevallen waarbij de asbestblootstelling in het beroep oorzaak was. 
Dat leidt dan tot een zekere onderschatting van afgeleide risicogetallen.

Een voorbeeld kan de betekenis van de risicogetallen verduidelijken. Stel dat 
voor blootstelling aan een gegeven type asbest het relatieve risico met 4 procent 
per vezeljaar toeneemt. Bij een cumulatieve blootstelling van 25 vezeljaar heeft 
iemand dan een twee maal zo grote kans om aan longkanker te overlijden als bij 
afwezigheid van deze asbestblootstelling.** Bij blootstelling in de orde van 
grootte van enkele tientallen vezels per cm3—zoals in het verleden in bepaalde 
beroepen het geval kon zijn—kan zo’n verdubbeling al na een jaar blootstelling 
zijn bereikt.

Toxicologie

Kennis van de wijze waarop ingeademde asbestvezels leiden tot een kwaadaar-
dige longtumor zou mogelijk de oorzaak van de spreiding in de risicogetallen 
kunnen blootleggen. Over dat werkingsmechanisme is inmiddels het nodige 
bekend, maar er resteren nog aanzienlijke lacunes in kennis, zoals in 3.1 al is 
aangegeven. Zeker is dat de afmetingen van de vezels van belang zijn; lange 
dunne vezels kunnen niet goed door macrofagen worden afgevoerd en zijn 
‘potenter’.72 Bij ontstekingsreacties tussen vezels en longcellen spelen reactieve 
zuurstof- en stikstofverbindingen een rol die een aanzet vormen tot mutaties in 
het DNA in de longcelkernen.64,72-75 Naast de mutagene effecten—de verande-

* De meeste instanties die grenswaarden voor blootstelling aan asbest hebben aanbevolen of vastgesteld, houden met 
het type asbest rekening.69

** Bij afwezigheid van de asbestblootstelling is het relatieve risico (RR) gelijk aan 1. Cumulatieve blootsteling aan 25 
vezeljaar bij een risicofactor van 4% per vezeljaar geeft een verhoging van RR met 25 x 4%=100%. Dus is RR 
gelijk 2, wat een verdubbeling van de kans op longkanker betekent.
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ringen in het DNA—blijken asbestvezels ook het immuunsysteem zodanig te 
kunnen beïnvloeden dat de verdere ontwikkeling van tumorvormende cellen 
wordt bevorderd.76 

Hoe waardevol deze gegevens ook zijn, ze maken het niet mogelijk om de 
risicogetallen te preciseren. Daarom vormen de huidige epidemiologische gege-
vens vooralsnog de belangrijkste basis voor kwantitatieve informatie over het 
risico van blootstelling aan asbestvezels.

Geslacht

Het onderzoek naar de relatie tussen asbestblootstelling en longkanker heeft vrij-
wel uitsluitend betrekking gehad op mannelijke werknemers. Wel zijn er aanwij-
zingen voor het optreden van mesothelioom bij vrouwen na beroepsmatige 
blootstelling aan asbest.77 De commissie kent geen aanwijzingen voor een afwij-
kende gevoeligheid van vrouwen voor het optreden van longkanker na asbest-
blootstelling. Zij meent dat onderscheid naar geslacht bij het beoordelen van het 
risico van blootstelling aan asbestvezels niet gerechtvaardigd is. 

3.5 Interactie tussen roken en asbest

Wat zijn de gevolgen indien iemand aan asbest is blootgesteld en daarnaast heeft 
gerookt? Het is voorstelbaar dat de extra risico’s op longkanker van beide facto-
ren bij elkaar opgeteld kunnen worden: beide risicofactoren zouden dan onafhan-
kelijk van elkaar werken. Al in 1968 bleek echter dat de combinatie van 
blootstelling aan asbest en het roken van sigaretten leidt tot een hoger risico op 
longkanker dan uit zo’n optelsom volgt.58 Een multiplicatief verband leek de 
resultaten beter te beschrijven: het relatieve risico is dan het product van de rela-
tieve risico’s van roken en asbestblootstelling afzonderlijk. De zeggingskracht 
van dat onderzoek was echter gering: het was klein van opzet, met weinig niet-
rokers onder de onderzochte personen. 

Sindsdien is de interactie tussen roken en asbestblootstelling uitgebreid 
onderzocht. Via meta-analyses van de beschikbare gegevens is zeker gesteld dat 
er sprake is van een versterkende werking en dat het risico groter is dan uit een 
optelling zou volgen.56,78 Die versterking is echter minder dan uit een vermenig-
vuldiging van de afzonderlijke relatieve risico’s zou volgen: er blijkt sprake van 
een submultiplicatief verband. Ook in een recent onderzoek bij een langdurig 
gevolgd groot cohort werknemers die waren blootgesteld aan chrysotiel, wordt 
de conclusie getrokken dat het risico op longkanker bij gecombineerde expositie 
aan sigarettenrook en asbest zich het beste door een sub-multiplicatief verband 
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laat beschrijven.79 Overigens is een multiplicatief verband niet in strijd met de 
gegevens; een additief verband is wel uiterst onwaarschijnlijk.80

Toxicologisch onderzoek heeft de versterkende werking van het roken van 
sigaretten op de gevolgen van asbestblootstelling bevestigd. 81,82

Ook voor andere kankerverwekkende agentia is een versterkend effect bij 
rokers ten opzichte van niet-rokers gevonden. Zo passen de resultaten van onder-
zoek naar het optreden van longkanker onder werknemers die aan koolteer waren 
blootgesteld, eveneens bij een submultiplicatief verband.83 Hetzelfde geldt voor 
de interactie tussen roken en blootstelling aan radonvervalproducten bij het 
teweeg brengen van longkanker.54

3.6 Conclusie over blootstelling aan asbest en longkanker

Beroepsmatige blootstelling aan asbest gaat gepaard met een verhoogd risico op 
longkanker. De toename van het risico is afhankelijk van de cumulatieve bloot-
stelling; die cumulatieve blootstelling wordt gewoonlijk uitgedrukt in vezeljaren. 
Ze varieert van 0,1 tot 5 procent per vezeljaar en is kleiner voor wit asbest dan 
voor de blauwe en bruine varianten. Deze verschillen hebben mede van doen met 
de vorm van de vezels: lange rechte vezels, voor zover ze in de longen kunnen 
doordringen, vertegenwoordigen het hoogste risico. Uit recent onderzoek volgen 
aanwijzingen dat lagere cumulatieve blootstellingsniveaus per vezeljaar een 
hoger risico vormen dan hogere niveaus. Kwantificering van deze bevinding is 
echter nog niet goed mogelijk, zodat bij een gegeven type asbest het best van een 
vast risicogetal over het gehele blootstellingsbereik kan worden uitgegaan.

Het roken van sigaretten verhoogt de toename van het risico op longkanker 
door blootstelling aan asbest, naast het feit dat roken op zich de kans op longkan-
ker verhoogt. De invloeden van roken en van asbest samen gaan gepaard met een 
groter longkankerrisico dan de som van de risico’s van elk van beide, maar 
samen zijn ze minder dan bij een vermenigvuldiging van de afzonderlijke rela-
tieve risico’s. Een model voor de gezamenlijke invloed van roken en longkanker 
dat uitgaat van vermenigvuldiging, is echter niet in strijd met de epidemiologi-
sche bevindingen. In dat geval kunnen de zelfde risicogetallen (de extra toename 
van het relatieve risico bij blootstelling aan asbest) worden gebruikt voor een 
populatie van rokers als voor een populatie van niet-rokers. In elk geval is het op 
grond van de huidige gegevens niet goed mogelijk om concreet rookgedrag te 
relateren aan de mate waarin dat het risico vergroot op de vorming van kwaad-
aardige longtumoren wanneer daarnaast ook blootstelling aan asbest heeft plaats-
gevonden.
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4Hoofdstuk

Compensatie bij longkanker

Bij vraagstukken van financiële compensatie in verband met gezondheidsschade 
door het beroep doen zich twee vragen voor: (1) in welke mate is de betrokkene 
tijdens het werk blootgesteld geweest aan de ziekteveroorzakende factor—hier 
asbest—en (2) in hoeverre leidde die blootstelling tot de schade of ziekte—hier 
longkanker. Deze vragen bespreekt de commissie in dit hoofdstuk.

Benadrukt zij dat het gaat om beroepsmatige blootstelling. Iedereen wordt in 
de algemene leefomgeving onvermijdelijk, zij het doorgaans in geringe mate (zie 
2.2), aan asbest blootgesteld. Die blootstelling en de gevolgen daarvan spelen in 
eerste instantie geen rol bij vragen over financiële compensatie door beroepsma-
tige blootstelling*.

4.1 Blootstelling aan asbest bij het werk

Om te kunnen bepalen hoe groot de blootstelling van werknemers is geweest 
over hun totale werkzame leven, zijn allerlei gegevens nodig: historisch en 
recent, internationaal en nationaal. 

* Dit kan mogelijk anders komen te liggen indien de concentratie van asbestvezels in de leefomgeving wordt ver-
hoogd doordat mensen vezels met hun werkkleding mee naar huis nemen.
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4.1.1 Gegevens over de verwerking van asbest

Precieze gegevens over het aantal asbestverwerkende bedrijven en het aantal 
potentieel blootgestelde werknemers zijn schaars en onvolledig. Uit gegevens 
over de import van asbest in Nederland kunnen de verbruikte hoeveelheden 
geschat worden en is informatie af te leiden over de manier waarop het asbest 
verwerkt werd (zie ook 2.3). Maar dat geeft slechts zeer globale informatie over 
de blootstelling van de betrokken werknemers.

Afgekondigde beschermingsmaatregelen (bijvoorbeeld 14) zijn bovendien 
vaak geleidelijk geïmplementeerd. Vooral in kleinere bedrijven met vaak hoge en 
onregelmatig optredende asbestbelastingen—zoals sloperijen, onderhoudsbedrij-
ven en garages—heeft de effectuering van een adequaat beschermingsniveau 
vaak lang op zich laten wachten.22 In de komende decennia zal daarnaast, 
ondanks de thans gebruikelijke beschermingsmaatregelen, nog steeds, zij het in 
afnemende mate, blootstelling aan asbest plaatshebben, doordat in het verleden 
asbest in talloze producten en in gebouwen is verwerkt.

Het vaststellen van de blootstelling van groepen en zeker van individuele 
werknemers kent dus de nodige voetangels en klemmen. Onderzoek naar 
beroepsmatige blootstelling aan asbest vond oorspronkelijk vooral in Engeland, 
de Verenigde Staten en Canada plaats.84 In Nederland wordt vanaf 1971 gerap-
porteerd over bedrijfshygiënische aspecten van asbest85, maar de registratie van 
blootstellinggegevens was helaas fragmentarisch. Waar registratie van blootstel-
linggegevens over meerdere jaren incidenteel wél heeft plaatsgevonden, bijvoor-
beeld door TNO of door de Arbeidsinspectie, bieden de gegevens 
vanzelfsprekend enig houvast. In de regel hebben meetgegevens echter betrek-
king op een beperkte periode; vrij zelden zijn ze over het gehele arbeidsleven van 
een groep werknemers of van een individuele werknemer verzameld.

Een andere beperking is dat blootstellingsgegevens die beschikbaar zijn over 
een reeks van jaren, zich slechts globaal met elkaar laten vergelijken.86 In het 
meten van concentraties asbeststof in de lucht hebben zich namelijk in de afgelo-
pen vijftig jaar grote conceptuele en technische ontwikkelingen voorgedaan, 
waardoor de huidige gegevens veel eenduidiger zijn dan die uit vroeger jaren (zie 
bijvoorbeeld 87,88). Thans kan beter dan vroeger onderscheid worden gemaakt 
tussen de deeltjes (vezels) die wel en die niet uit gezondheidskundig oogpunt van 
belang zijn. Het accent ligt nu op lichtmicroscopische en vooral op elektronenmi-
croscopische telling van asbestvezels met een bepaalde lengte-diameterverhou-
ding (aspect ratio) en chemische analyse van de samenstelling van de vezel. 
Deze methoden hebben de totaal-stofmeting vervangen; bij die methode was het 
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niet mogelijk de fracties van de deeltjes te bepalen die tot in het ademhalingsor-
gaan, de thorax of de longblaasjes kunnen doordringen (inhaleerbare, thoracale 
en respirabele fractie). 

4.1.2 Bepalen van individuele beroepsmatige blootstelling 

De onvolledige registratie en verschillende meetmethoden maken een exacte 
reconstructie van de blootstelling van werknemers in het verleden in de praktijk 
onmogelijk. Daarom is een benadering van de mate van individuele blootstelling 
op basis van schatting door deskundigen het best haalbare. Die deskundigen 
betrekken bij hun beoordeling de in de vorige paragraaf genoemde informatie.

Startpunt van de evaluatie van de blootstelling van een werknemer is de 
beschikbaarheid van informatie over het individuele arbeidsverleden, de zogehe-
ten arbeidsanamnese. In tot nu toe bekende schadeclaimgevallen is deze arbeids-
anamnese verkregen door een gesprek met de werknemer, of, als deze al was 
overleden, met de nabestaanden. Daarnaast wordt informatie ingewonnen over 
het bedrijf of de bedrijven en de afdelingen binnen de bedrijven waar gewerkt is 
en in het bijzonder over de processen die zich daar afspeelden. Bij dit laatste gaat 
het vooral over de condities waaronder het beroep werd uitgeoefend (technolo-
gie, open of gesloten procesvoering) en over de beheersmaatregelen die in zwang 
waren (algemene of gerichte ventilatie, werkorganisatie), en dergelijke. Deze 
informatie kan ook worden verkregen van de werknemer zelf, maar dient bij 
voorkeur te worden aangevuld met informatie van collega-werknemers en lei-
dinggevenden uit het bedrijf of de bedrijven waar is gewerkt. 

Op grond van deze gegevens, informatie uit de literatuur en eventueel 
beschikbare meetwaarden, kan de cumulatieve blootstelling (aangeduid met het 
symbool E) globaal worden bepaald. Veelal komt de deskundige—meestal een 
arbeidshygiënist met ervaring met asbestblootstelling—aan de hand van een ver-
gelijking met processen waarbij de blootstelling in detail is beschreven tot een 
schatting van de cumulatieve asbestblootstelling van de werknemer in kwestie. 
In veel gevallen wordt aan deze schatting nog een boven- en ondergrens verbon-
den, die worden bepaald door de (in)consistentie van de informatie uit de ver-
schillende bronnen, de spreiding in de meetgegevens en ook door uiteenlopende 
mogelijke aannames ter overbrugging van ontbrekende gegevens. Die boven- en 
ondergrens bakenen het bereik van waarden af waarbinnen zich volgens de des-
kundige zich de werkelijke cumulatieve blootstelling bevindt.*

* Het blootstellingsbereik tussen onder- en bovengrens is dus geen betrouwbaarheidsinterval zoals we dat uit de sta-
tistiek kennen.
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Recent is door Burdorf en Swuste op verzoek van het Instituut voor Asbest 
Slachtoffers (IAS) een expertsysteem ontwikkeld.89 Dit systeem maakt het 
mogelijk om op basis van informatie over het beroep en de industriële sector 
waarbinnen dit beroep is uitgeoefend, de blootstelling systematischer te schatten 
dan nu het geval is. Het maakt gebruik van in het buitenland verzamelde meetge-
gevens en informatie afkomstig uit rechtszaken. De verwachting is dat dit 
systeem de komende jaren steeds betrouwbaarder zal worden doordat ook gege-
vens over blootstelling in Nederland erbij betrokken worden. Het is een hulpmid-
del dat dit beoordelingsproces kan stroomlijnen en kan bijdragen aan het 
vergroten van de consistentie en accuratesse van de schatting van de mate van 
blootstelling.

De schatting van de individuele blootstelling heeft dus de vorm van een 
bereik van waarden die alle in principe mogelijk kunnen zijn. Binnen dat bereik 
geeft de deskundige de zijns inziens meest toepasselijke waarde aan. In rechtsza-
ken wordt die laatste waarde doorgaans als uitgangspunt gekozen (zie bijvoor-
beeld 90). Naar de mening van de commissie zou bij het verwerken van 
onzekerheden nog wel het een en ander te verbeteren zijn. Daarbij zou het zojuist 
genoemde expertsysteem een belangrijke rol kunnen spelen. Van belang is dat 
onnauwkeurigheden of onzekerheden voor zover mogelijk worden gekwantifi-
ceerd en de betekenis van het bereik van waarden van de cumulatieve blootstel-
ling in termen van waarschijnlijkheid wordt toegelicht.

4.2 Berekening van de veroorzakingswaarschijnlijkheid

Na het vaststellen van de cumulatieve blootstelling aan asbestvezels komt de vol-
gende stap orde: hoe waarschijnlijk is het dat de kwaadaardige longtumor door 
die blootstelling is veroorzaakt?

4.2.1 Veroorzakingswaarschijnlijkheid (probability of causation)

In Hoofdstuk 3 is aangegeven dat longkanker uiteenlopende oorzaken kan heb-
ben, al is, over de gehele bevolking gerekend, roken de voornaamste. Uit de aard 
van de longtumor valt echter niet af te leiden wat de precieze oorzaak of combi-
natie van oorzaken was. Wel is het mogelijk om op basis van de resultaten van 
epidemiologisch onderzoek en informatie over de factoren die longkanker ver-
oorzaken, een beredeneerde schatting te maken van de kans dat de kwaadaardige 
longtumor door een van die factoren is veroorzaakt. Die kans wordt ‘veroorza-
kingswaarschijnlijkheid’ genoemd (in het Engels probability of causation—
PoC). 
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In het geval van asbestblootstelling gaat men dan als volgt te werk. Stel dat 
de werknemer met longkanker een cumulatieve blootstelling had van E vezeljaar. 
De schatting van dit getal is in de voorafgaande paragraaf beschreven. Als voor 
de blootstelling in kwestie het risicogetal gelijk is aan K (extra relatief risico per 
vezeljaar, zie ) dan komt de veroorzakingswaarschijnlijkheid (PoC) overeen met:

De commissie plaatst bij deze formule de volgende kanttekening. Slechts onder 
bepaalde voorwaarden is de formule geldig, dat wil zeggen is de volgens het 
rechter deel berekende kans gelijk aan de PoC.91,92 De formule is correct als het 
extra risico van de asbestblootstelling betrekking heeft op mensen die anders niet 
aan longkanker zouden overlijden, en als het effect van blootstelling aan asbest 
ook niet gemaskeerd wordt door een concurrerende ziekte- of doodsoorzaak. Dit 
kan uiteraard niet zeker worden gesteld. Met concurrerende doodsoorzaken kan 
bij de interpretatie van de uitkomsten van epidemiologisch onderzoek (de waarde 
van K) niet altijd voldoende rekening worden gehouden, terwijl onbekend is in 
welke mate de blootstelling aan asbest het optreden van longkanker vervroegt, 
dan wel ‘nieuwe’ gevallen van longkanker veroorzaakt.* Gegevens om PoC pre-
ciezer te bepalen ontbreken echter. Daarom beveelt de commissie aan om in 
kwesties van financiële compensatie van de bovenvermelde formule uit te gaan.

4.2.2 Te gebruiken risicogetal

Over de schatting van E, de cumulatieve blootstelling, handelde 4.1. Wat is nu de 
waarde die aan K moet worden toegekend om in een concreet geval de veroorza-
kingswaarschijnlijkheid PoC te bepalen?

De commissie wil eerst nog enkele andere veronderstellingen die aan de 
bovenstaande formule ten grondslag liggen, in herinnering te roepen. Allereerst 
dat de cumulatieve asbestblootstelling bepalend is voor het extra longkankerri-

* Een (theoretisch) voorbeeld kan de beperking van de formule en de eraan ten grondslag liggende benadering ver-
duidelijken. Stel dat een bepaald agens ertoe leidt dat mensen die een ongeneeslijke ziekte krijgen, deze ziekte nu 
enkele jaren eerder krijgen; er treden echter geen extra ziektegevallen op. In dat geval is het risico op de ziekte 
(gerekend over het gehele leven) gelijk voor de wel en de niet blootgestelden: K=0. De wel blootgestelden onder-
vinden echter wel gezondheidsnadeel van de blootstelling: zij worden immers eerder ongeneeslijk ziek. De veroor-
zakingswaarschijnlijkheid voor dat gezondheidsnadeel is 100%. Toepassing van de formule zou echter leiden tot 
0% (K=0).

KE
KEPoC
×+

×
=

1
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sico. De resultaten van het epidemiologische onderzoek bieden echter geen hand-
vat voor een differentiatie naar blootstellingspatroon.* Verder is verondersteld 
dat eenzelfde waarde van het risicogetal geldig is over het gehele bereik van 
blootstellingswaarden en dat er geen drempelwaarde is waaronder het extra long-
kankerrisico nihil is.

Een ander punt is de invloed van rookgedrag op de berekening van risico’s 
door blootstelling aan asbest. In veel gevallen hebben werknemers met longkan-
ker die aan asbest waren blootgesteld, sigaretten gerookt. In 3.5 is beschreven dat 
de interactie tussen roken en asbestblootstelling in verband met het risico op 
longkanker ‘sub-multiplicatief’ is, maar dat een multiplicatief verband tussen 
beide risicofactoren niet in strijd is met de gegevens. Een minder dan multiplica-
tief verband betekent dat de grootte van het risicogetal K afhangt van de mate 
waarin het slachtoffer heeft gerookt. Om hieraan op wetenschappelijke verant-
woorde wijze recht te doen zijn echter gedetailleerde gegevens over rookgedrag 
onder (voormalige) werknemers nodig. 

Gegeven de onzekerheden acht de commissie het vooralsnog aangewezen om 
bij het bepalen van de veroorzakingswaarschijnlijkheid in eerste instantie uit te 
gaan van een multiplicatief verband, waardoor een enkele waarde van K kan 
worden toegepast ongeacht de rookhistorie. De commissie meent dat deze aan-
pak zich goed verdraagt met de epidemiologische gegevens. Hieronder komt de 
commissie nog terug op de situatie van personen die geheel niet of zeer weinig 
hebben gerookt.

In Hoofdstuk 3 is aangegeven dat het risicogetal K waarden heeft die variëren 
van 0,5 tot 5 procent per vezeljaar. Voor een deel vindt deze variatie zijn oorzaak 
in de aard van het verwerkte asbest: blootstelling aan wit asbest gaat gepaard met 
een lager longkankerrisico dan blootstelling aan de blauwe en bruine varianten. 
Waar in Nederland vooral wit asbest of chrysotiel is toegepast (2.1), ligt in zijn 
algemeenheid een waarde van K van 1 procent per vezeljaar in de rede. Bij bloot-
stelling aan bruin of blauw asbest zijn hogere waarden meer toepasselijk. Tijdens 
een conferentie over compensatie voor asbestslachtoffers in Helsinki in 1997 is 
een cumulatieve blootstelling van 25 vezeljaar genoemd als waarde voor een ver-
dubbeling van het longkankerrisico als de aard van de asbestblootstelling niet 
goed bekend is.93,94 Volgens de formule in 4.2.1 komt dit overeen met een risico-
getal K van 4 procent per vezeljaar. Bij de keuze voor de genoemde waarde 

* Zo kan eenzelfde cumulatieve blootstelling het gevolg zijn van kortdurende blootstelling aan hoge concentraties 
asbestvezels, dan wel veel langere blootstelling aan veel lagere concentraties. Het is zeer wel denkbaar dat die 
twee situaties niet tot een zelfde verhoging van het longkankerrisico leiden. Daarover valt echter op basis van de 
huidige gegevens geen uitspraak te doen.
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speelde mogelijk een rol dat de bevindingen van die bijeenkomst vooral bedoeld 
waren voor gebruik bij compensatie binnen een verzekeringstelsel voor beroeps-
ziekten.*

Welke waarde voor K men ook kiest uit het bereik dat spoort met de epidemi-
ologische bevindingen, steeds geldt dat die waarde is afgeleid uit gegevens van 
personen die vrijwel allen sigaretten hebben gerookt. Het onverkort vasthouden 
aan een enkele waarde van het risicogetal K ook voor mensen die weinig of niet 
hebben gerookt—wat correct is volgens de multiplicatieve beschrijving van de 
interactie tussen asbest en roken bij het doen ontstaan van longkanker— kan dan 
leiden tot een onderschatting van de kans dat hun kwaadaardige longtumor is 
veroorzaakt door asbestblootstelling. De commissie gaf al eerder aan dat een 
submultiplicatief verband beter in overeenstemming is met de waarnemingen. 
Uit de beschikbare gegevens valt af te leiden dat het verschil tussen het risicoge-
tal voor niet-roker en roker ten hoogste een factor 3 zal bedragen.78-80,95 De com-
missie beveelt aan hiermee bij het bepalen van compensatie rekening te houden. 
Verder acht zij nadere studie naar de afhankelijkheid van het longkankerrisico bij 
asbestblootstelling van het rookgedrag aangewezen om met de zo verkregen ken-
nis de betrouwbaarheid van de schatting van de veroorzakingswaarschijnlijkheid 
in een concreet geval te verhogen (zie 6.2).

* In die situaties kiest men er veelal voor de werknemer in elk geval niet te benadelen bij het vaststellen van het recht 
op compensatie. Zie 5.2.
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5Hoofdstuk

Toepassing in compensatiesystemen

Voor het beslissen over verzoeken voor financiële compensatie bij ziekten zoals 
longkanker die door meer dan één oorzaak en niet uitsluitend door beroepsma-
tige blootstelling aan asbest kunnen worden veroorzaakt, worden verschillende 
benaderingen gehanteerd. Welke benadering wordt gebruikt, hangt mede af van 
het sociale-verzekeringssysteem in een land. In dit hoofdstuk bespreekt de com-
missie er twee.

5.1 Twee benaderingen voor het toekennen van compensatie

Vanuit het oogpunt van compensatie is het kenmerkende probleem bij longkan-
ker dat, anders dan bij asbestose en mesothelioom, het niet op voorhand duidelijk 
is dat de blootstelling aan asbest vrijwel zeker verantwoordelijk is voor het ont-
staan van de ziekte. Dat geeft problemen bij het beslissen over het toekennen van 
compensatie.96 Zoals in Hoofdstuk 4 is beschreven is het immers slechts moge-
lijk een grove schatting te geven van de veroorzakingswaarschijnlijkheid van 
beroepsmatige asbestblootstelling.

Globaal kan men in die situatie twee benaderingen hanteren. Bij de ‘alles-of-
niets’-benadering kiest men voor volledige compensatie* voorzover de veroorza-
kingswaarschijnlijkheid (PoC) een bepaalde drempel bereikt of overschrijdt. Is 

* Dat wil zeggen compensatie uitgaande van de veronderstelling dat het oorzakelijke verband tussen blootstelling en 
ziekte vaststaat.
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dat laatste niet het geval dan wordt van compensatie afgezien. Bij de proportio-
nele benadering kiest men voor een gedeeltelijke schadevergoeding waarbij het 
toe te kennen gedeelte wordt afgeleid van de kans dat beroepsmatige asbestbloot-
stelling de kwaadaardige longtumor veroorzaakte.

Compensatie in het kader van sociale zekerheid

In een aantal landen om ons heen, onder meer België, Duitsland en Denemarken, 
wordt financiële compensatie voor longkanker als gevolg van beroepsmatige 
asbestblootstelling gegeven in het kader van een arbeidsrisicoverzekering. Deze 
verzekeringen dekken in principe alle arbeidsgerelateerde risico’s, waaronder 
beroepsziekten—ziekten die in de loop van het leven als gevolg van het werk 
zijn ontstaan. De premies voor deze verzekeringen worden gewoonlijk betaald 
door de werkgevers. 

De compensatie voor beroepsziekten zoals longkanker waarbij onzekerheid 
bestaat over het oorzakelijke verband met het werk volgt in deze systemen de 
‘alles-of-niets’-benadering. Veelal hanteert men dan een drempel van 50 procent, 
waarbij—in het geval van asbest en longkanker—geldt dat beroepsmatige bloot-
stelling aan asbest ten minste even waarschijnlijk is als oorzaak van de kwaad-
aardige longtumor als een andere risicofactor.* 

Vaak wordt het echter onrechtvaardig gevonden dat, als er wél een duidelijke 
blootstelling aan asbest heeft plaatsgevonden, maar de berekende kans op het 
daardoor ontstaan van de kwaadaardige longtumor minder dan 50 procent 
bedraagt, de betrokkene geen uitkering krijgt. Daarom worden op uiteenlopende 
manieren ook wel (de facto) lagere drempelwaarden gehanteerd—bijvoorbeeld 
door niet de ‘beste’ schatting, maar de meest waarschijnlijke bovengrens van de 
waarden van het risicogetal te hanteren—of worden onzekerheden in de bereke-
ningen meegewogen op een manier die uitpakt in het voordeel van de werkne-
mer. 

Met elke drempel blijft echter een verschil bestaan tussen diegenen die net 
wel en die net niet een compensatie krijgen. Dat valt lastig te rechtvaardigen, 
zeker als de onzekerheidsmarges van beide situaties elkaar ruimschoots overlap-
pen. 

* Een overeenkomstige benadering is voorgesteld in de VS voor uitkeringen uit een in te stellen fonds voor asbest-
slachtoffers, zij het dat men daarbij de uitkering wel wil laten afhangen van de situatie, zoals informatie over het 
rookgedrag.97
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Compensatie op basis van het civiele aansprakelijkheidsrecht

In Nederland is met de overgang van de Ongevallenwet naar de Wet op de 
arbeidsongeschiktheidsverzekering (WAO) in 1967 een bredere dekking gereali-
seerd dan in de hierboven genoemde buitenlandse stelsels. Het directe verband 
met de gevolgen van risico’s die worden gelopen in de beroepsuitoefening, is 
daarmee namelijk verdwenen. Wanneer er echter sprake is van arbeidsongevallen 
of beroepsziekten als gevolg van een tekortkoming van de werkgever in zijn ver-
plichting om te zorgen voor veilige werkomstandigheden, komt daarnaast het 
civiele aansprakelijkheidsrecht in beeld.* Voor de werknemer betekent dit dat hij 
een schadevergoeding kan eisen voor de inkomensderving door de arbeidsonge-
schiktheid en eventuele andere onvergoede schades. Het praktische belang van 
deze civiele werkgeversaansprakelijkheid is de laatste decennia sterk toegeno-
men, doordat steeds strengere eisen worden gesteld aan het verkrijgen van een 
arbeidsongeschiktheidsuitkering en er aan de hoogte van de uitkeringen is 
getornd.

Bij het civiele aansprakelijkheidsrecht doet zich eveneens de vraag voor: is 
de kwaadaardige longtumor te wijten aan de beroepsmatige asbestblootstelling—
en is dus de werkgever mogelijk aansprakelijk—, of is de ziekte (mede) veroor-
zaakt door roken, waarvoor de werkgever niet verantwoordelijk was?** Ook bij 
civiele zaken is ‘alles-of-niets’ de gebruikelijke benadering. In een aantal geval-
len is deze echter losgelaten en hebben rechters voor een gedeelde verantwoorde-
lijkheid en een proportionele toewijzing van de schadeclaim gekozen.98,99 
Longkanker die kan zijn veroorzaakt door roken of door asbest, is hiervan een 
prominent voorbeeld. Het hanteren van de proportionele benadering in ‘asbestza-
ken’ houdt in dat een claim ten dele wordt toegewezen en wel in een mate die 

* In het bijzonder: Burgerlijk Wetboek, Boek 7, Artikel 658
1. De werkgever is verplicht de lokalen, werktuigen en gereedschappen waarin of waarmee hij de arbeid doet ver-
richten, op zodanige wijze in te richten en te onderhouden alsmede voor het verrichten van de arbeid zodanige 
maatregelen te treffen en aanwijzingen te verstrekken als redelijkerwijs nodig is om te voorkomen dat de werkne-
mer in de uitoefening van zijn werkzaamheden schade lijdt.
2. De werkgever is jegens de werknemer aansprakelijk voor de schade die de werknemer in de uitoefening van zijn 
werkzaamheden lijdt, tenzij hij aantoont dat hij de in lid 1 genoemde verplichtingen is nagekomen of dat de schade 
in belangrijke mate het gevolg is van opzet of bewuste roekeloosheid van de werknemer. (…) 

** Burgerlijk Wetboek, Boek 6, Artikel 101
1. Wanneer de schade mede een gevolg is van een omstandigheid die aan de benadeelde kan worden toegerekend, 
wordt de vergoedingsplicht verminderd door de schade over de benadeelde en de vergoedingsplichtige te verdelen 
in evenredigheid met de mate waarin de aan ieder toe te rekenen omstandigheden tot de schade hebben bijgedra-
gen, met dien verstande dat een andere verdeling plaatsvindt of de vergoedingsplicht geheel vervalt of in stand 
blijft, indien de billijkheid dit wegens de uiteenlopende ernst van de gemaakte fouten of andere omstandigheden 
van het geval eist. 
2. (…)
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overeenkomt met de waarschijnlijkheid dat de kwaadaardige longtumor door de 
beroepsmatige asbestblootstelling is veroorzaakt (PoC).

Startpunt van deze ontwikkeling was het vonnis uit 1999 van de Kantonrech-
ter Middelburg in de zaak Schaier vs De Schelde.90,100 Sindsdien is de daarin 
gehanteerde proportionele benadering door verschillende rechtbanken gevolgd 
en ook in hoger beroep in een aantal uitspraken van gerechtshoven beves-
tigd.90,101,102 Naar de commissie heeft vernomen worden ook buitengerechtelijk 
regelmatig schikkingen overeengekomen op basis van deze benadering.

Een bijkomend argument voor een proportionele benadering is dat deze op 
populatieniveau de beste aansluiting geeft tussen de in totaal uit te keren schade-
vergoeding enerzijds en de in totaal veroorzaakte schade anderzijds.103 Bij een 
wettelijke regeling zal dit een rol een spelen; bij individuele civiele zaken is dit 
argument van ondergeschikt belang.
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Figuur 1  Verband tussen veroorzakingswaarschijnlijkheid PoC en cumulatieve blootstelling E voor 
drie waarden van het risicogetal (extra relatieve risico op longkanker door asbestblootstelling) K. 
Een waarde van K van 1% per vezeljaar is gehanteerd in de zaak Schaier vs De Schelde90, K=4% valt 
af te leiden uit de bevindingen van de Helsinki-conferentie in 199793,94.
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5.2 Omgaan met onzekerheid

Voor de waarde van het risicogetal K zijn diverse keuzen mogelijk (zie ook 3.4 
en 4.2.2). In het kader van de sociale zekerheid zal men, gegeven de onzekerheid 
over het risicogetal en de aard van de blootstelling, de getroffen werknemer in 
het algemeen niet willen benadelen. Dat leidt tot de keuze van een waarde van K 
aan de bovenkant van het bereik van 0,5 tot 5 procent per vezeljaar asbestbloot-
stelling dat uit het epidemiologisch onderzoek volgt. Een voorbeeld is de waarde 
van 4 procent per vezeljaar die valt af te leiden uit de bevindingen van een confe-
rentie over asbestziekten in Helsinki in 1997.93,94 Men zou de keuze van een 
hoge waarde van K kunnen beschouwen als een de facto verlaging van de PoC-
drempel van 50 procent, althans voor een (onbekend) deel van de slachtoffers.

In het civiele aansprakelijkheidsrecht kan zonder nader wettelijk voorschrift 
niet één van beide partijen worden bevoordeeld, althans dat kan niet als uitgangs-
punt worden genomen. Indien de werkgever op zijn zorgplicht voor de veiligheid 
van de werknemer wordt aangesproken, biedt artikel 658.3 van het Burgerlijk 
Wetboek mogelijk een aanwijzing in de richting van een zeker voordeel van de 
twijfel voor de werknemer.* In de eerder aangehaalde rechtszaken is echter aan 
de onzekerheden in E en K geen expliciete aandacht besteed; de rechter is uitge-
gaan van een waarde van K van 1 procent per vezeljaar en de door de deskundige 
aangegeven meest toepasselijke schatting van E. 101,102,104-107

Een illustratie van de gevolgen van de keuze van K geeft Figuur 1. In deze 
figuur is de formule uit 4.2.1 grafisch weergegeven. In het geval van hantering 
van de ‘alles-of-niets’-benadering is er sprake van toekenning van de claim bij 
een PoC van 0,5 of meer. In het geval van een waarde van K van 1 procent per 
vezeljaar is dan een blootstelling van 100 vezeljaar nodig om voor compensatie 
in aanmerking te komen; bij K van 4 procent per vezeljaar volstaat een cumula-
tieve blootstelling van 25 vezeljaar. Deze waarde kan worden bereikt na een jaar 

* Burgerlijk Wetboek Boek 7, Artikel 658
1. De werkgever is verplicht de lokalen, werktuigen en gereedschappen waarin of waarmee hij de arbeid doet ver-
richten, op zodanige wijze in te richten en te onderhouden alsmede voor het verrichten van de arbeid zodanige 
maatregelen te treffen en aanwijzingen te verstrekken als redelijkerwijs nodig is om te voorkomen dat de werkne-
mer in de uitoefening van zijn werkzaamheden schade lijdt.
2. De werkgever is jegens de werknemer aansprakelijk voor de schade die de werknemer in de uitoefening van zijn 
werkzaamheden lijdt, tenzij hij aantoont dat hij de in lid 1 genoemde verplichtingen is nagekomen of dat de schade 
in belangrijke mate het gevolg is van opzet of bewuste roekeloosheid van de werknemer.
3. Van de leden 1 en 2 en van hetgeen titel 3 van Boek 6, bepaalt over de aansprakelijkheid van de werkgever kan 
niet ten nadele van de werknemer worden afgeweken. (…)
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werken in een beroep met (niet ongebruikelijke) vezelconcentraties van enkele 
tientallen vezels per kubieke centimeter.

De gevolgen van de keuzen laten zich ook op een andere manier verduidelij-
ken. Zou de lijn die is gezet in de zaak Schaier vs De Schelde, in Nederland wor-
den voortgezet—bijvoorbeeld in andere rechtszaken of bij een uitkeringsregeling 
via het Instituut voor Asbestslachtoffers—, dan ontvangt iemand met longkanker 
die tijdens het werk aan asbest was blootgesteld, dus een proportionele uitkering 
berekend met een risicogetal van 1 procent per vezeljaar. Dit kan worden verge-
leken met een situatie met een sociaal-verzekeringsstelsel waarbij een uitkering 
wordt verschaft indien de asbestblootstelling gelijk is aan 25 vezeljaren of meer.* 
In Tabel 1 zijn enkele rekenvoorbeelden gegeven op basis van een bedrag van 
€ 47 000 bij volledige financiële compensatie. Dit bedrag is in Nederland door 
het Instituut voor Asbestslachtoffers in 2004 bij claims van personen met een 
mesothelioom als smartengeld gehanteerd.**89

Tabel 1 laat duidelijk de verschillen in uitkeringsregiem zien. Bij relatief lage 
niveaus van beroepsmatige blootstelling*** leidt hantering van de ‘alles-of-
niets’-benadering niet tot enige compensatie. Zodra echter een drempel is bereikt 
of overschreden is sprake van een volledige uitkering. In de Nederlandse juridi-
sche praktijk, althans in een aantal rechtszaken, compenseert men proportioneel 
en ontvangt het slachtoffer dus een hoger bedrag naarmate de beroepsmatige 
asbestblootstelling, en dus de kans dat de longkanker door asbest werd veroor-
zaakt, groter is. Er bestaan bij hantering van ‘proportionaliteit’ geen lastig te 
rechtvaardigen verschillen tussen personen die net boven of onder de drempel-
waarde zitten. Meer personen ontvangen dus een uitkering dan bij hantering van 
de ‘alles-of-niets’-benadering. Maar niemand ontvangt in de praktijk het maxi-

* Indien die 25 vezeljaren leiden tot een verdubbeling van de kans op longkanker dan impliceert dat een risicogetal 
van 4 procent per vezeljaar.

** De maximale uitkering behoeft in de diverse compensatiesystemen natuurlijk niet gelijk te zijn.

Tabel 1  Berekende uitkeringen bij hantering van de proportionele benadering met een risicogetal K 
van 1 procent per vezeljaar en de ‘alles-of-niets’-benadering met een risicogetal K van 4 procent per 
vezeljaar. In alle gevallen is verondersteld dat de maximale uitkering gelijk is aan € 47 000.
Cumulatieve 
blootstelling 
E (vezeljaar)

‘proportioneel’ (K=0,01) ‘alles-of-niets’ (K=0,04)
PoC bedrag PoC bedrag

  20 0,17 €   7 833 0,44 nihil
  40 0,29 € 13 429 0,62 € 47 000
120 0,55 € 25 636 0,83 € 47 000

*** ‘relatief laag’: ten opzichte van de niveaus die in het verleden in de asbestverwerkende industrie gebruikelijk 
waren.
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male bedrag. Op zich is dit aan betrokkenen uit te leggen: het is inmiddels 
immers gemeengoed dat roken in hoge mate verantwoordelijk is voor longkanker 
en dat het mede daarom niet zeker is dat de asbestblootstelling de kwaadaardige 
tumor heeft veroorzaakt. 

Welk vertrekpunt men ook kiest bij het toekennen van compensatie (‘alles-
of-niets’ dan wel proportioneel), op grond van wat bekend is over de asbestbloot-
stelling in de Nederlandse industrie ligt naar de mening van de commissie een 
waarde van K van 1 procent per vezeljaar het meest voor de hand. Als er speci-
fieke informatie beschikbaar is over het type asbest dan zou aanpassing van het 
bij de berekening van PoC toe te passen risicogetal moeten worden overwogen. 
Met betrekking tot de blootstellingsschatting pleit de commissie voor het meer 
systematisch in rekening brengen van de onzekerheden (zie 4.1.2).

5.3 Berekening voor niet-rokers

Het roken van sigaretten was in het verleden zeer gebruikelijk, in het bijzonder 
onder mannen. De gegevens over de gevolgen van blootstelling aan asbest in de 
industrie zijn dan ook verkregen uit onderzoek onder populaties van mensen 
(mannen) die vrijwel allen rookten. De risicogetallen hebben dus betrekking op 
‘rokers’. Ook vroeger waren er echter mensen die niet rookten (onder ‘niet-
rokers’ verstaat de commissie mensen die vanaf hun twintigste levensjaar niet 
hebben gerookt). De vraag is nu: zijn de risicogetallen en de uit die getallen afge-
leide waarden van de veroorzakingswaarschijnlijkheid ook voor hen van toepas-
sing?

Indien het verband tussen roken en asbestblootstelling multiplicatief is (zie 
3.5), dan luidt het antwoord op de zojuist gestelde vraag: ja, de risicogetallen gel-
den net zozeer voor rokers als voor niet-rokers. Het extra relatieve risico door 
asbestblootstelling is dan voor beide groepen gelijk. Intuïtief lijkt dit mogelijk 
niet correct. Bij een niet-roker is longkankeroorzaak nummer 1 immers niet aan 
de orde. Als hij of zij toch een kwaadaardige longtumor krijgt en met asbest heeft 
gewerkt, dan ‘moet’ de asbestblootstelling wel de oorzaak zijn, zo zou men kun-
nen stellen. Dit hoeft echter niet het geval te zijn. Niet-rokers hebben immers een 
zekere, zij het relatief geringe, kans op longkanker, ook bij afwezigheid van 
asbestblootstelling. Verhoudingsgewijs werkt die blootstelling, althans in het 
multiplicatieve geval, op dezelfde manier als bij rokers. 

In 3.5 is echter aangegeven dat uit onderzoek volgt dat het extra relatieve 
risico voor niet-rokers groter is dan dat voor rokers: het verband tussen roken en 
asbestblootstelling bij het veroorzaken van longkanker is zeer waarschijnlijk 
submultiplicatief. In dat geval worden niet-rokers benadeeld als PoC-waarden 
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worden berekend met de uit rokerpopulaties afgeleide risicogetallen. Eerder gaf 
de commissie aan dat zij schatte dat de risicogetallen voor niet-rokers ten hoog-
ste een factor 3 groter zijn dan die voor rokers. Zij meent dan ook dat een waarde 
van K van 3 procent per vezeljaar ter berekening van de veroorzakingswaar-
schijnlijkheid voor niet-rokers in de rede ligt. De betekenis van deze aanbeveling 
voor uit te keren bedragen is geïllustreerd in Tabel 2.

Resteert de vraag: hoe zit het met personen met longkanker die weinig heb-
ben gerookt, dan wel op een gegeven ogenblik met roken zijn gestopt? Alhoewel 
in principe nadere modellering mogelijk is, zijn de wetenschappelijke gegevens 
onvoldoende om hier tot een betrouwbare, nadere differentiatie van het risicoge-
tal en daarmee van de veroorzakingswaarschijnlijkheid te komen. Daar komt bij 
dat de rookhistorie in het algemeen niet of nauwelijks betrouwbaar te achterhalen 
is, zeker als er ook nog belangen bij een bepaalde uitkomst een rol spelen. 
Daarom beveelt de commissie aan om in eerste instantie geen verder onderscheid 
naar rookgedrag te hanteren. Indien echter toch aannemelijk kan worden 
gemaakt dat iemand weinig heeft gerookt en bijvoorbeeld na enkele jaren is 
gestopt dan zou in individuele gevallen kunnen worden overwogen een risicoge-
tal tussen 1 en 3 procent per vezeljaar te hanteren. 

Overigens acht de commissie onderzoek naar de invloed van de rookgeschie-
denis op de kans op longkanker bij asbestblootstelling aangewezen om hier tot 
betrouwbaarder uitspraken te kunnen komen.

Tabel 2  Berekende uitkeringen bij hantering van de proportionele benadering met een risicogetal K van 1 procent, dan wel 3 
procent per vezeljaar en de ‘alles-of-niets’-benadering met dezelfde risicogetallen. In alle gevallen is verondersteld dat de maxi-
male uitkering gelijk is aan € 47 000.
Cumulatieve bloot-
stelling E (vezeljaar)

PoC ‘proportioneel’ ‘alles-of-niets’
bedrag bedrag

K=0,01 K=0,03 K=0,01 K=0,03 K-0,01 K=0,03
  20 0,17 0,38 €   7 833 € 17 625 nihil nihil 
  40 0,29 0,55 € 13 429 € 25 636 nihil € 47 000 
120 0,55 0,78 € 25 636 € 36 783 € 47 000 € 47 000 
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6Hoofdstuk

Slotsom

In dit hoofdstuk vat de commissie haar bevindingen kort samen en doet ze een 
aanbeveling voor onderzoek dat de geconstateerde onzekerheden kan verkleinen.

6.1 Antwoord op de adviesvraag

Dat asbestblootstelling longkanker kan veroorzaken staat buiten kijf. Dat het in 
bepaalde situaties tot de zorgplicht van de werkgever behoorde om die blootstel-
ling te voorkomen en dat hij daarom aansprakelijk kan worden gehouden voor de 
gezondheidsschade bij de aan asbest blootgestelde werknemers, is in verschei-
dene rechtszaken vastgesteld. Aangezien longkanker ook door andere factoren 
kan worden veroorzaakt, met roken als de belangrijkste, doet zich in dit soort 
zaken echter steeds de vraag voor of de asbestblootstelling bij het werk wel de 
oorzaak was van de kwaadaardige longtumor. Het gaat hier dus om het vaststel-
len van de veroorzakingswaarschijnlijkheid. De bevindingen van de commissie 
daaromtrent zijn de volgende.

De eerste stap vormt het vaststellen van de asbestblootstelling. De commissie 
meent dat dat een taak is voor een ervaren arbeidshygiënist. Die geeft op grond 
van informatie over de diverse tewerkstellingen van de betrokken werknemer 
een bereik van cumulatieve blootstellingswaarden (E) aan waarbinnen volgens 
hem de asbestblootstelling valt. Tevens becijfert hij een meest waarschijnlijke 
waarde. Overigens meent de commissie dat het aanbeveling verdient op een 
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systematischer wijze onzekerheden in de blootstellingsschatting te verdisconte-
ren dan thans het geval is.

De volgende stap is het berekenen van de veroorzakingswaarschijnlijkheid 
(PoC), de kans dat de kwaadaardige longtumor het gevolg is van de beroepsma-
tige asbestblootstelling. De commissie heeft aangegeven dat deze onder 
bepaalde, redelijke veronderstellingen kan worden berekend uit de cumulatieve 
blootstelling en het extra relatieve risico per eenheid van cumulatieve blootstel-
ling (uitgedrukt in vezeljaar), zoals dat in epidemiologisch onderzoek is gevon-
den. Die laatste grootheid, aangeduid als K, heeft waarden tussen 0,5 en 5 
procent per vezeljaar. Voor het merendeel van de toepassingen van asbest in de 
Nederlandse industrie is een waarde van 1 procent per vezeljaar een redelijke 
schatting. Als iemand zijn gehele leven niet heeft gerookt ligt een waarde van 3 
procent per vezeljaar in de rede. Zijn er indicaties dat veel met blauw of bruin 
asbest is gewerkt, dan is een hogere keuze, bijvoorbeeld 4 procent per vezeljaar, 
aangewezen.

De keuze van de waarden van zowel E als K bij de berekening van PoC kan 
mede worden bepaald door de vraag of en in welke mate de werknemer (meer) 
het voordeel van de twijfel moet krijgen. Is dat het geval dan zal men eerder kie-
zen voor hogere waarden van de cumulatieve blootstelling E in het becijferde 
bereik en voor hogere waarden van het risicogetal K. Die keuze wordt mede 
beïnvloed door het stelsel van toekenning van financiële compensatie. Gaat het 
om een toekenning binnen een beroepsrisicoverzekering dan zal men eerder 
geneigd zijn genereus te zijn richting werknemer. In een civiele procedure zijn 
beide partijen in principe gelijkwaardig en ligt een voorkeur voor een van beiden 
a priori niet voor de hand.

De slotsom is dat het inderdaad mogelijk is om een gefundeerd oordeel te 
geven over de waarschijnlijkheid dat iemand longkanker heeft ontwikkeld door 
beroepsmatige blootstelling aan asbest. In individuele gevallen zal er wel steeds 
beredeneerd een keuze moeten worden gemaakt van de meest waarschijnlijke 
blootstelling en het meest toepasselijke risicogetal.

6.2 Nader Nederlands onderzoek

Ook al kon de commissie in dit advies de vragen van de staatssecretaris beant-
woorden, het blijft onbevredigend dat aan de voorgestelde en al in de praktijk 
toegepaste procedure zoveel onzekerheden kleven. Het zou wenselijk zijn om te 
beschikken over op de Nederlandse situatie toegesneden gegevens die de com-
plexe relatie tussen asbestblootstelling en longkanker beter beschrijven, inclusief 
de rol van roken daarbij. Ook zou meer informatie over eventuele verschillen tus-
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sen risico’s van hoge en van lagere blootstellingen wenselijk zijn, gekoppeld aan 
de aard van de vezels. Dat maakt namelijk in concrete gevallen betrouwbaarder 
schattingen van de veroorzakingswaarschijnlijkheid mogelijk. In dit verband 
beveelt de commissie aan om na te gaan in hoeverre gebruik gemaakt kan wor-
den van gegevens over een onderzoeksgroep die in 1986 is gevormd om het ver-
band tussen voeding, gedrag en leefstijl enerzijds en het optreden van kanker 
anderzijds te bestuderen.24 Verder zijn ook de gegevens uit het zogeheten MOR-
GEN-onderzoek mogelijk hiervoor te gebruiken.108 In dit onderzoek zijn gege-
vens verzameld over mannen van 2-59 jaar in Amsterdam, Doetinchem, en 
Maastricht. 
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ABijlage

Adviesaanvraag

Gedateerd 18 januari 2000 en gekenmerkt met nr ARBO/ATB/2000/226, ontving 
de voorzitter van de Gezondheidsraad de volgende brief van de staatssecretaris 
van Sociale Zaken en Werkgelegenheid:

De Gezondheidsraad heeft in het recente verleden een tweetal adviezen uitgebracht over protocollen 
voor asbestziekten: maligne mesothelioom en asbestose. 

Het advies ‘Protocollen asbestziekten: maligne mesothelioom’ heeft een belangrijke rol gespeeld 
bij het vormgeven van de uitvoering van de bemiddelingspraktijk van het Instituut Asbestslachtoffers 
ten behoeve van het regelen van een schadevergoeding tussen een asbestslachtoffer en zijn werkgever 
en in de advisering over de rechtmatigheid van een beroep op een tegemoetkoming in het kader van 
de Regeling tegemoetkoming asbestslachtoffers.

Van het advies ‘Protocollen asbestziekten: asbestose’ zal eveneens goed gebruik kunnen worden 
gemaakt als de vraag aan de orde is of het Instituut Asbestslachtoffers zijn diensten kan gaan aanbie-
den aan asbestslachtoffers met asbestose. 

Het drieluik is compleet als ook een protocol voor asbestgerelateerde longkanker beschikbaar 
zou zijn. Ik wend mij daarom tot uw Raad met het verzoek een advies op te stellen over asbestgerela-
teerde longkanker. De vragen aan uw Raad luiden aldus.
• Wat is het verband tussen blootstelling aan asbest en het optreden van longkanker?
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• Is het naar het oordeel van uw Raad mogelijk om op basis van de kennis over dit verband op 
individueel niveau vast te stellen in welke mate beroepsmatige blootstelling aan asbest heeft bij-
gedragen aan het optreden van longkanker? 

• En zo ja op welke wijze?

Ik zie met belangstelling uit naar het advies van uw Raad.

(was getekend)

De Staatssecretaris van Sociale Zaken en Werkgelegenheid,
(JF Hoogervorst)
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BBijlage

Commissie

De commissie die het advies heeft opgesteld, bestond uit:
• dr N van Zandwijk – voorzitter

longarts; Nederlands Kanker Instituut - Antoni van Leeuwenhoekhuis, 
Amsterdam

• prof. dr mr AJ Akkermans
hoogleraar privaatrecht; Vrije Universiteit Amsterdam

• prof. dr JWW Coebergh
hoogleraar kankersurveillance; Erasmus MC, Rotterdam

• dr K Van Damme
arbeidsgeneesheer, voorzitter Fonds voor de Beroepsziekten; Brussel

• prof. dr ir DJJ Heederik
hoogleraar gezondheidsrisicoanalyse; Universiteit Utrecht, Institute for Risk 
Assessment Sciences

• prof. dr WJ Mooi
hoogleraar pathologie; Erasmus MC, Rotterdam

• dr B Sorgdrager
bedrijfsarts; Nederlands Centrum voor Beroepsziekten, Amsterdam

• prof. dr EFM Wouters
hoogleraar longziekten; Academisch Ziekenhuis Maastricht

• G Jambroes – secretaris
arts; Gezondheidsraad, Den Haag
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• prof. dr WF Passchier – adviseur (vanaf 1 maart 2005)
Gezondheidsraad, Den Haag en bijzonder hoogleraar risico-analyse; Univer-
siteit Maastricht

Bij de voorbereiding van het advies heeft de commissie Prof. dr HC Hoogsteden 
(hoogleraar longziekten, Erasmus Medisch Centrum, Rotterdam) geconsulteerd.

Secretariële ondersteuning: T Smith. Opmaak: J van Kan.
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