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: 

 
 
Bezwaar tegen afwijzende beslissing inzake  
Handhaving TNCO emissie-niveaus sigaretten 

 
 
Hierbij maak ik namens alle verzoekers vermeld in mijn handhavingsverzoek van 31 juli 2018 
bezwaar tegen uw beslissing (resp. de beslissing van de NVWA) van 20 september 2018. Een 
kopie van die beslissing gaat hierbij (bijlage 1). Voor zover dat nodig mocht zijn is dit be-
zwaarschrift mede gericht tot de NVWA.  
 
De gehele inhoud van het initiële handhavingsverzoek d.d. 31 juli 2018 wordt integraal ge-
handhaafd en dient in het navolgende als overgenomen en ingelast te worden beschouwd. 
 
In het navolgende behandel ik eerst de inhoud en daarna de ontvankelijkheid van de verzoe-
kende partijen. Ik sluit af met de conclusie. 
 
 
De kern van de zaak 
 
1. Het gaat in deze zaak om een weigering van de NVWA handhavend op te treden tegen 

het in de handel brengen en te koop aanbieden van sigaretten die kort gezegd 
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(aanzienlijk) giftiger stoffen afgeven dan de waarden die volgens de wet, in navolging 
van de ter zake geldende Europese regelgeving, bij beoogd gebruik maximaal toelaat-
baar zijn. 
 

2. Die giftige stoffen zijn: teer (kankerverwekkend), nicotine (verslavend) en koolmo-
noxide (o.a. oorzaak van hart- en herseninfarcten), welke stoffen meestal worden aange-
duid met de Engelstalige afkorting TNCO (Tar, Nicotine, Carbon monoxide).  

 
3. Door het RIVM is vastgesteld dat de emissiewaarden van vrijwel alle sigaretten die in 

Nederland te koop worden aangeboden en die zijn voorzien van “ventilatie”-gaatjes in 
de filters qua TNCO-substanties een factor twee tot drie hoger liggen dan wettelijk is 
toegestaan. In de praktijk heeft de roker daardoor een zeer aanzienlijk hogere kans op 
ernstige gezondheidsschade veroorzaakt door teer en koolmonoxide, en bovendien een 
zeer aanzienlijk hogere kans op verslaving (door nicotine) aan sigaretten. 
 

4. Op zich is deze veelvoudige verhoging van de gezondheidsbedreigende werking van si-
garetten al buitengewoon ernstig en vereist – in de visie van verzoekers – onmiddellijk 
optreden van verweerder c.q. de NVWA. Maar daar komt nog bij dat, in de woorden 
van het RIVM:  

 
“Recent onderzoek […] bovendien een verband [heeft] aangetoond tussen het 
gebruik van sigaretten met filterventilatie en een specifieke vorm van longkan-
ker, namelijk het adenocarcinoom” (RIVM website: https://www.rivm.nl/On-
derwerpen/T/Tabak/Filterventilatie.  
 

Dat recente onderzoek komt van de Ohio State University (Cigarette Filter 
Ventilation and its Relationship to Increasing Rates of Lung Adenocarcinoma,  
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6059254/pdf/djx075.pdf , bijlage 2).   
Daaruit blijkt dat de kwestie rond de gaatjes in filtersigaretten nog ingewikkel-
der is: zodra de gaatjes bij het roken niet helemaal worden afgesloten wordt er 
meer lucht van buiten aangezogen, waardoor de verbrandingstemperatuur daalt. 
Dit resulteert in een grotere hoeveelheid van het kankerverwekkende teer dat 
het lichaam binnen kan komen. Het ontwerp van de filters met gaatjes zorgt er 
ook voor dat rokers ‘compensatoir’ roken, dat wil zeggen: ze gaan harder aan 
de sigaret zuigen om de rook dieper in hun longen te krijgen zodat ze genoeg 
nicotine binnen krijgen om hun verslaving aan dit gif te voeden. Kort gezegd: 
meer en diepere teugen. Deze manier van roken leidt ertoe dat er meer kanker-
verwekkende stoffen dieper in de longen komen waardoor adenocarcinomen, de 
meest voorkomende vorm van longkanker, dieper in de longen kunnen ontstaan. 

 
5. Met andere woorden: niet alleen de kans op ernstige gezondheidsschade wordt door het 

niet-optreden tegen deze zeer substantiële overschrijdingen van de maximale waarden 
aanzienlijk hoger, maar bovendien is de gezondheidsschade bij gebruik van sigaretten 
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met deze filterventilatie ook in kwalitatieve zin aanzienlijk ernstiger dan de schade die 
wordt aangericht door sigaretten die niet van filterventilatie zijn voorzien  en wel aan de 
wettelijke maximale waarden voldoen. 
 

6. Bezwaarmakers, verder ook: verzoekers, zijn dan ook zeer verbaasd door de bestreden 
beslissing. Niet alleen omdat het beschermen van de volksgezondheid tot de core-busi-
ness van de NVWA behoort, maar ook en vooral omdat de NVWA in het bestreden be-
sluit met geen woord op het gezondheidsaspect ingaat terwijl verzoekers juist op grond 
van die taakstelling van het NVWA, mede in het licht van de fundamentele rechten die 
hierbij in het geding zijn inclusief de zorgplicht die hier op de overheid rust, hebben ge-
meend op verweerder te moeten kunnen rekenen. Verweerder doet het voorkomen alsof 
zijn handhavingstaak is beperkt tot toezicht op een enkel meetvoorschrift en alsof het 
beschermen van de volksgezondheid daaraan volkomen ondergeschikt zou (kunnen) 
zijn. 
 

7. Hoe kan dit nu bestaan? Verzoekers verwijzen op dit punt in de eerste plaats naar hun 
handhavingsverzoek van 31 juli 2018 waarin zij een en ander uitvoerig uit de doeken 
hebben gedaan. Kort gezegd komt het er op neer dat de Europese regelgeving, die ten 
grondslag ligt aan de in Nederland en de andere Europese Lidstaten geldende wettelijke 
bepalingen, een bepaling bevat met maximale waarden voor TNCO-emissies (artikel 3 
van de Europese Richtlijn) – maxima bij “beoogd gebruik” wel te verstaan - en ander-
zijds een bepaling voor het meten van de TNCO-waarden. 
 

8. Artikel 2 bepaalt: 
 

“Definities 
In deze richtlijn gelden de volgende definities: 
1. „tabak”: bladeren en andere natuurlijke, getransformeerde of niet-
verwerkte delen van de tabaksplant, met inbegrip van geëxpandeerde en 
gereconstitueerde tabak; 
(…) 
21. „emissies”: stoffen die vrijkomen wanneer een tabaksproduct of 
aanverwant product wordt gebruikt zoals beoogd, zoals stoffen die 
voorkomen in rook, of stoffen die vrijkomen bij het gebruik van rook-
loze tabaksproducten; 
22. „maximumniveau” of „maximumemissieniveau”: de maximale 
hoeveelheid of emissie van een stof in een tabaksproduct, ook als zij 
nul bedraagt, gemeten in milligram; 
(…)” 

 
 
Artikel 3 bepaalt: 
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 “Maximumemissieniveaus voor teer, nicotine, koolmonoxide en an-
dere stoffen 
1.   De emissieniveaus van in de lidstaten in de handel gebrachte of ge-
produceerde sigaretten („maximumemissieniveaus”) mogen niet hoger 
zijn dan: 

a) 10 mg teer per sigaret; 
b) 1 mg nicotine per sigaret; 
c) 10 mg koolmonoxide per sigaret 

(…)” 
 
Artikel 4 bepaalt: 

 
 “Meetmethoden 
1.   De emissies van teer, nicotine en koolmonoxide van sigaretten worden ge-
meten volgens ISO-norm 4387 (teer), ISO-norm 10315 (nicotine) en ISO-norm 
8454 (koolmonoxide). 
De juistheid van de metingen inzake teer, nicotine en koolmonoxide wordt 
vastgesteld aan de hand van ISO-norm 8243. 
(…)” 

 
Artikel 5 bepaalt: 
 

 “Verstrekking van informatie over ingrediënten en emissies 
1.   De lidstaten verplichten de producenten en importeurs van tabaks-
producten bij hun bevoegde autoriteiten de volgende informatie in te 
dienen, opgesplitst naar merk en type: 

a) een lijst van alle ingrediënten, (…); 
b) de emissieniveaus bedoeld in artikel 3, leden 1 en 4; 

(…)” 
  

9. Uit de definitiebepalingen blijkt dat het bij “emissies” gaat om “wat de roker binnen-
krijgt”, immers dat volgt uit de verwijzing naar beoogd gebruik. Bij artikel 3, de be-
schermingsbepaling (de eerste substantiële bepaling in de Richtlijn), worden maxima 
gesteld ter bescherming van de roker. Maxima bij “beoogd gebruik”. Die maxima lagen 
in voorgangers van deze Richtlijn hoger en zijn een aantal keren verlaagd tot het hui-
dige niveau. Met andere woorden: de bescherming die deze Richtlijn geeft tegen gif en 
verslaving wordt hier op het niveau van de betreffende substanties gemaximeerd. Er 
wordt met deze Richtlijn dus niet méér bescherming gegarandeerd dan het in artikel 3 
bepaalde maximum (de meeste deskundigen menen dat die niveaus veel verder omlaag 
moeten, zeker het nicotine-niveau nu dat er voor zorgt dat jonge kinderen snel “hooked” 
raken en dat rokers in het algemeen verslaafd raken en blijven), maar ook zeker niet 
minder bescherming dan het in artikel 3 bepaalde niveau. 
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10. Artikel 4 schrijft voor dat bij het meten van de gehaltes aan TNCO-emissies gebruik ge-
maakt moet worden van bepaalde ISO-genormeerde methodes. Al die methodes blijken 
één en dezelfde soort “rookmachine” te gebruiken die ook ISO-genormeerd is: ISO-
3308; die rookmachine is niet expliciet in de Richtlijn voorgeschreven, maar wordt wel 
in de andere ISO-normen genoemd. Het RIVM beschrijft deze rookmachine uitvoerig 
op zijn website (zie ook de afdeling “sjoemelsigaret” in het handhavingsverzoek) en laat 
zien dat deze rookmachine niet de realiteit van de rokende mens weergeeft. Ook laat het 
RIVM zien dat deze rookmachine de fabrikant van de sigaret schier oneindige mogelijk-
heden biedt de “ventilatie” van de sigaret (het aanbrengen van gaatjes in de filter van de 
sigaret) zodanig te structureren dat de per type/merk sigaret feitelijk afgegeven hoeveel-
heid TNCO dramatisch kan verschillen vergeleken met een ander type/merk sigaret met 
een andere structuur voor de gaatjes. Het blijkt dat die hoeveelheden twee tot drie (oplo-
pend tot wel vijf) keer zo hoog kunnen zijn als de maxima van artikel 3, maar dat de 
rookmachine desondanks steeds een uitkomst produceert die volledig in de pas loopt 
met de maxima van artikel 3, en wel zodanig dat die uitkomst dus (net) onder de wette-
lijke maxima blijft.  

 
11. Het RIVM zegt dat de ISO methode geen accuraat beeld geeft van wat de roker van wat 

de roker binnenkrijgt (zie punt 18 van het Handhavingsverzoek). De voormalige Staats-
secretaris van VWS, Martin van Rijn, was ook van mening dat het niet mogelijk is met 
de ISO methode vast te stellen hoeveel schadelijke TNCO de roker inhaleert (zie bijlage 
3 bij het Handhavingsverzoek). En de huidige Staatssecretaris van VWS karakteriseerde 
de ISO methode als “niet eerlijk” (brief aan Tweede Kamer van 6 mei 2018 (zie punt 24 
van het handhavingsverzoek). De Volksmond spreekt over de “sjoemelsigaret”. Hoe 
men dit ook wil noemen, intussen worden er dagelijks miljoenen sigaretten in Neder-
land verkocht en gerookt die twee tot drie maal zoveel giftige stoffen emitteren dan de 
burger op basis van de wet mag verwachten. 

 
12. Verweerder zegt in het bestreden Besluit dat voor de handhaving de emissieniveaus en 

de meetmethoden “aan elkaar gekoppeld” zijn. Maar de vraag is hoe dat dan is gebeurd, 
want het staat vast dat de rookmachine ISO-3308 juist niet het beoogde gebruik meet en 
van de naar de huidige stand van de techniek beschikbare rookmachines zijn er andere 
methodes dan deze ISO-3308 die het beoogde gebruik zeer aanzienlijk veel dichter be-
naderen. Dus deze ISO rookmachine is niet “volgend” in relatie tot de beschermings-
norm van artikel 3. Verweerder weet dat en weet ook van de zeer aanzienlijke hogere 
TNCO-waarden die met de huidige sigarettenverkoop over de toonbank gaan, weet ook 
van de schadelijkheid daarvan en verweerder mag geacht worden te weten dat door de 
“ventilatie”-filters rokers bloot worden gesteld aan een veel agressievere soort kanker. 
Dat kan niet anders betekenen dan dat verweerder geen genoegen mag nemen met uit-
sluitend middels de ISO-normering verkregen gegevens maar dat verweerder bij gerede 
twijfel over de juistheid van die uitkomsten een controle-meting zal hebben te verrich-
ten, een second opinion middels een meting met een rookmachine die het beoogd ge-
bruik zo goed mogelijk benadert. Alleen op die manier kan buiten twijfel worden 
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vastgesteld of en dat de beschermingsnormering van artikel 3 daadwerkelijk en volledig 
wordt gehonoreerd. Alleen op die manier kan verweerder de de burger beschermende 
doelstelling van de Richtlijn tot zijn recht laten komen.  
 

13. Verweerder heeft hierbij het voordeel dat het RIVM hier al het nodige voorwerk heeft 
verricht en dat er een Canadese methode bestaat die volgens het RIVM hetgeen de roker 
binnenkrijgt “zo goed mogelijk” benadert. Zo goed mogelijk is voor dit onderwerp ook 
goed genoeg nu ook bij de handhaving van het gezondheidsnormen het “voorzorgsbe-
ginsel” toepassing hoort te vinden en de overheid ook bij afwezigheid van 100% weten-
schappelijke zekerheid mag en moet handhaven. 

 
14. De NVWA is geen robot, maar is de belichaming van de uitvoering van de zorgplicht 

die op de overheid rust en ook van de grondrechtelijke bescherming waarop de burger 
krachtens wet en internationaal verdragenrecht aanspraak mag maken. De 
NVWA/Verweerder weet dat artikel 3 bepaalt dat de emissieniveaus bij beoogd gebruik 
“niet hoger mogen zijn dan XXX…” en dat er niet staat “niet hoger mogen zijn dan 
XXX, althans niet hoger dan twee of driemaal XXX…”. Die ruimte geeft artikel 3 uiter-
aard niet. Uit de Richtlijn blijkt niet dat de wetgever heeft beoogd met artikel 4 – onop-
gemerkt! – het beschermingsniveau van de Richtlijn zeer drastisch te verlagen. Het is 
ook zeer onaannemelijk, beter: onbestaanbaar, dat de wetgever die bedoeling zou heb-
ben gehad. Verzoekers wensen niet uit te gaan van een dergelijke vorm van flagrant 
kwade trouw bij de Europese wetgever en achten zich ook ontslagen van de plicht om te 
bewijzen dat de wetgever niet over een dergelijk niveau van kwade trouw zou hebben 
beschikt. Kortom, de door de NVWA gegeven reden om het meetvoorschrift boven de 
aan de overheid voorgeschreven opdracht van bescherming te stellen is volstrekt ontoe-
reikend om dit, ingrijpende, bestreden besluit te kunnen dragen. 

 
15. Verzoekers verwachten van de NVWA  - nogmaals, core-business: voedselveiligheid en 

volksgezondheid - dat die de gezondheid van de inwoners van Nederland beschermt en 
daarmee inhoud geeft aan de ter zake geldende grondwettelijke opdracht aan de over-
heid (art. 22 Grondwet) en bovendien inhoud geeft aan al díe mensenrechten die onver-
kort de overheid opdragen alles te doen ter bescherming van het recht op leven (art. 2 
EVRM en art. 6 BUPO), het recht gevrijwaard te worden van inbreuk op het privé-leven  
(art. 8 EVRM), en het recht op gezondheid (art. 12 IVESCR), welk laatste recht ook 
uitdrukkelijk in artikel 24 van het VN Verdrag inzake de Rechten van het Kind is vast-
gelegd: 

 
“24.1 De Staten die partij zijn, erkennen het recht van het kind op het genot 
van de grootst mogelijke mate van gezondheid en op voorzieningen voor de be-
handeling van ziekte en het herstel van gezondheid. De Staten die partij zijn, 
streven ernaar te waarborgen dat geen enkel kind zijn of haar recht op toegang 
tot deze voorzieningen voor gezondheidszorg wordt onthouden.  
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24.2 De Staten die partij zijn, streven de volledige verwezenlijking van dit 
recht na en nemen passende maatregelen, […]” 

 
Speciale vermelding van dit laatste Verdrag is hier relevant omdat de Europese Tabaks 
Richtlijn in de preambule bij herhaling onderstreept wat in het bijzonder de bedoeling is 
van deze wettelijke regeling en verwijst naar de speciale noodzaak de jeugd te bescher-
men tegen de gezondheidsschade die roken veroorzaakt (zie onder meer de onderdelen 
(8), (19) en (21) van de preambule). 

 
16. Er kan redelijkerwijs geen twijfel over bestaan dat de bescherming van deze fundamen-

tele aanspraken en rechten zwaarder moet wegen dan het handhaven van een meetvoor-
schrift. Dit geldt temeer nu het ISO-meetvoorschrift waarover het hier gaat in het geheel 
niet beoogt de menselijke gezondheid te beschermen maar slechts tot doel heeft het on-
derlinge vergelijken van sigaretten mogelijk te maken. Tegen dagblad Trouw zei top-
man Peter van den Driest van Philip Morris dat de EU-meetmethode nooit opge-
zet is om ‘de werkelijke blootstelling’ van rokers aan teer, nicotine en koolmo-
noxide te meten: 
 

“De methode is bedoeld om vergelijkingen te kunnen maken tussen si-
garettenmerken die op een identieke manier gerookt worden.” (Trouw, 
31 juli 2018)  

 
Het is volgens de fabrikanten aan overheden om te bepalen welke methode 
wordt gebruikt. 
 

17. Overigens is van die onderlinge vergelijkbaarheid middels de ISO-norm geen sprake, 
als de vraag beantwoord moet worden welke hoeveelheden gif de roker binnenkrijgt bij 
“beoogd gebruik” (beoogd gebruik is roken door de mens, dus niet “roken” door een 
rookmachine), dan geven metingen volgens de ISO-methode zeker geen antwoord op 
die vraag. Uit de metingen van het RIVM (belast met de verificatie bedoeld in art. 4 van 
de Richtlijn en nota bene het meest gezaghebbende instituut en laboratorium voor het 
uitvoeren van onder meer precies de meetmethodes die in deze zaak aan de orde zijn), 
die in opdracht van de Staatssecretaris van VWS het fenomeen “sjoemelsigaret” onder-
zocht en ter zake ook controle-metingen verrichtte, blijkt dat bij toepassing van een me-
thode die het “beoogd gebruik” het beste benadert per gemeten type- en merk-sigaret 
onderling totaal verschillende waardes werden vastgesteld. Al die waarden zijn een 
veelvoud van de wettelijk vastgelegde maximale TNCO-waarden. Zoals gezegd, wan-
neer het RIVM zich bij de verificatie zou beperken tot het toepassen van de in art. 4, 
eerste lid neergelegde ISO-methode komen precies diezelfde sigaretten allemaal “net-
jes” onder de maximale TNCO-waarde uit. Dit betekent dat exclusieve toepassing van 
de voorgeschreven meetmethode in het kader van de bescherming die die maximale 
TNCO-waarden de burger beogen te geven bij lange na niet toereikend is. Het betekent 
ook dat sigaretten-types en -merken die onderling volledig uiteenlopende  (en veel te 
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hoge!) TNCO waarden afgeven allemaal worden behandeld én beoordeeld alsof die ver-
schillen er helemaal niet zijn en er in elk geval niet toe doen. 
  

18. Het RIVM heeft uitgelegd waarom en hoe een en ander zo is en die wetenschap kan de 
Nederlandse Voedsel en Waren Autoriteit gelet op diens core-business niet naast zich 
neerleggen. 
 

19. De NVWA kan de wetenschappelijke inzichten van het RIVM, inclusief de wetenschap-
pelijke inzichten waarop het RIVM zich – ten overvloede – baseert al helemaal niet pas-
seren zonder daaraan in zijn hier bestreden besluit ook maar één enkele overweging te 
wijden. 
 

20. De conclusie moet dan ook zijn dat het bestreden besluit in elk geval 
- in strijd is met de grondwettelijke en grondrechtelijke verplichtingen die de over-

heid jegens verzoekers heeft, een en ander zoals in het verzoekschrift van 31 juli 
2018 uiteengezet; 

- in strijd is met het bepaalde in artikel 3 van de Richtlijn, dat wil zeggen in strijd 
met het bepaalde in de op die Richtlijn steunende Nederlandse wetgeving; 

- in strijd met de vereiste zorgvuldige voorbereiding is genomen; 
- volstrekt onvoldoende is gemotiveerd; 
- in strijd is met het willekeurverbod  
en dus in rechte niet in stand zal kunnen blijven. 

 
 
De ontvankelijkheid van verzoekers 
 
21. In het bestreden besluit heeft verweerder vrijwel alle verzoekers niet-ontvankelijk ver-

klaard. Ook dat is onjuist. 
 

22. Voor verzoekster 1 geldt dat zij niet alleen rook-slachtoffer is, maar ook als kankerpati-
ent-ten-gevolge-van-roken op de barricade is gegaan ten behoeve van al haar mede-
slachtoffers en in het bijzonder ook ter voorkoming van nieuwe slachtoffers. Zij lijdt 
niet alleen schade in fysieke en geestelijke zin doordat zij verslaafd is geraakt aan een 
product dat door de fabrikanten ervan met opzet extra verslavend is gemaakt, maar 
blijkt, sinds het bekend worden van het fenomeen van de sjoemelsigaret, nog ernstiger 
te zijn benadeeld nu de in Nederland verkochte sigaretten ook nog eens twee tot drie 
keer zoveel gif en dito nicotine bevatten dan waarop zij krachtens het bepaalde in de 
wet had mogen vertrouwen. Toen zij vernam dat de NVWA per twitter bekend maakte 
tegen deze wantoestand niet te zullen optreden, besloot zij zich bij deze handhavings-
procedure als mede-verzoeker aan te sluiten. Dit optreden is in de eerste plaats in haar 
hoogstpersoonlijke eigen belang: zij heeft er recht op en belang bij te weten te komen 
hoe het mogelijk is dat zij aan een veelvoud van risico’s is blootgesteld met alle gevol-
gen vandien, terwijl de wet nu juist de burger tot een bepaald niveau bescherming zou 
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hebben moeten bieden. De uitkomst van deze procedure zal ook wat haar persoonlijk 
betreft niet zonder gevolgen kunnen blijven. En verder is het ook in haar belang dat an-
dere, waaronder potentiële, slachtoffers tegen deze situatie beschermd zullen worden. Ik 
verwijs u voor haar persoonlijke standpunt naar de bijlage bij dit bezwaarschrift, welke 
bijlage als integraal onderdeel van dit bezwaarschrift geldt (bijlage 3). 
 

23. Voor de maatschappelijke organisaties die niet ontvankelijk werden verklaard (verzoe-
kers 3 t/m 15) geldt het volgende. De Raad van State heeft met zijn bekende “oktober-
rechtspraak” van oktober 2008 nog eens op een rij gezet aan welke criteria een maat-
schappelijke organisatie dient te voldoen teneinde ontvankelijk te kunnen zijn op grond 
van het bepaalde in het derde lid van artikel 1:2 Awb: 

 
“3. Ten aanzien van rechtspersonen worden als hun belangen mede beschouwd 
de algemene en collectieve belangen die zij krachtens hun doelstellingen en 
blijkens hun feitelijke werkzaamheden in het bijzonder behartigen.” 

 
Die rechtspraak is sindsdien niet veranderd en geldt dus ook nu nog als vaste recht-
spraak en sluit vrij nauw aan bij de zojuist geciteerde tekst van de wet, met dien ver-
stande dat de Raad van State in zijn zojuist bedoelde uitspraken ook nog uitdrukkelijk 
aansluiting heeft gezocht bij het Nieuwe Meer-arrest van de Hoge Raad van juli 1986. 
 

24. Ik heb u de desbetreffende passages uit de statuten van deze rechtspersonen toegezon-
den en u ook een korte toelichting gestuurd van hun feitelijke activiteiten in het kader 
van de belangen die hier in het geding zijn; belangen die door de tabaksindustrie wor-
den geschaad en tegen welke schending de NVWA – zo wensen verzoeker middels deze 
procedure te bewerkstelligen – dient op te treden. Het lijdt geen twijfel dat al deze ver-
zoekende partijen zich mede – ieder op zijn/haar eigen wijze – keren tegen de schade-
lijke gevolgen van het roken en/of werkzaamheden ontplooien ter preventie van die ge-
volgen. In het ene geval neemt dat de vorm aan van het ondersteunen van rook-slachtof-
fers en in weer een ander geval bestaan die activiteiten uit het ondersteunen van diege-
nen die die gevolgen proberen te voorkomen of te verzachten als ze zich inmiddels al 
voltrekken. Het feit dat deze maatschappelijke organisaties niet allemaal het roken en 
met name het strijden daartegen als exclusieve doelstelling hanteren – zoals verzoeker 
Stichting Rookpreventie Jeugd – maakt niet dat zij onvoldoende in hun belangen getrof-
fen zouden zijn met de schending van de wet waartegen zij zich middels deze procedure 
verzetten. Er is geen enkele aanwijzing in de vaste rechtspraak van de Raad van State te 
vinden die deze uiterst beperkte uitleg van de ontvankelijkheidspositie van rechtsperso-
nen in zaken als de onderhavige zou kunnen ondersteunen. 
 

25. Het “in het bijzonder” uit de wettekst kan niet worden uitgelegd als “exclusief” en zo 
wordt het in de rechtspraak ook nooit uitgelegd. Een enkele blik op de rechtspraak zoals 
die voor bijvoorbeeld milieuorganisaties is ontwikkeld laat dat zien. Milieuorganisaties 
komen in allerlei soorten en maten voor: er zijn one-issue organisaties en er zijn 
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organisaties die die zich met zo’n beetje de gehele leefomgeving en alle facetten daar-
van bezighouden. Als Milieudefensie zich met de kwaliteit van het oppervlaktewater in 
Noord-Brabant bezighoudt is die organisatie ontvankelijk, dus niet alleen maar als Mili-
eudefensie over de luchtkwaliteit in heel Nederland procedeert. Zo is het ook met de 
meeste verzoekers in deze procedure: vaak is hun werkterrein veel ruimer dan alleen 
maar aan de gevolgen van roken gerelateerde kwesties, maar dat neemt niet weg dat zij 
zich mede met die gevolgen bezighouden en wel zodanig dat zij het ook verstandig en 
nodig vinden in de onderhavige zaak om handhaving te vragen omdat daarmee het pre-
ventieve optreden waartoe zij geroepen zijn effectief zou kunnen dienen. Dit geldt in 
gelijke mate voor de patiëntenorganisaties die in deze procedures optreden als de (orga-
nisaties van) professionals die hier om handhaving verzoeken. In de bijlage is een en an-
der in meer uitgebreide vorm dan in het initiële verzoek nog eens op een rij gezet (bij-
lage 4). Ook hier geldt dat de inhoud van die bijlage als onderdeel van dit bezwaarschift 
dient te worden opgevat. 
 

26. Verzoeker 17, de Gemeente Amsterdam, neemt als bestuursorgaan in deze procedure 
een bijzondere positie in, al was het alleen maar omdat voor bestuursorganen in de wet 
een afzonderlijke positie is geregeld. Het tweede lid van artikel 1:2 Algemene wet be-
stuursrecht bepaalt: 
 

“Ten aanzien van bestuursorganen worden de hun toevertrouwde belangen als 
hun belangen beschouwd.” 

  
Verweerder meent dat in deze zaak geen aan de gemeente Amsterdam toevertrouwde 
belangen in het geding zijn. Die gedachte is niet juist. Dit is de centrale overweging in 
de uitspraak van de Raad van State waarnaar verweerder in het bestreden besluit ver-
wijst: 
 

“4. De belangen die artikel 4 van het Productenbesluit asbest beoogt te be-
schermen zijn niet aan het college toevertrouwd, maar aan de minister. De mi-
nister heeft onder meer tot taak deze bepaling te handhaven. Wil het college 
desondanks als belanghebbende kunnen worden aangemerkt, dan is vereist dat 
een besluit over handhaving van artikel 4 van het Productenbesluit asbest in-
vloed heeft op de uitoefening van bevoegdheden die aan het college zelf zijn 
toegekend, bijvoorbeeld omdat de bevoegdheidsuitoefening van het college 
wordt belemmerd of doorkruist. In dat geval worden belangen die aan het col-
lege zijn toevertrouwd geraakt.” (RvSt, 12 november 2014, 201402889/1/A4, 
cursivering toegevoegd) 

 
27. In deze zaak ging het niet om de Tabaks-wetgeving maar om het Productenbesluit as-

best en niet om de gemeente Amsterdam, maar om de gemeente Drechterland. Het in 
het citaat gecursiveerde gedeelte is hier van toepassing. Immers, de gemeente heeft niet 
een publieke verantwoordelijkheid op grond van de Tabaks-wetgeving maar – het is van 
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algemene bekendheid – juist wel en vooral taken en bevoegdheden op grond van de Wet 
publieke gezondheid van 2008. De artikelen 2, 5 en 13 zijn voor ons onderwerp (dat wil 
zeggen voor het beantwoorden van de ontvankelijkheidsvraag) vooral, maar niet uitslui-
tend, van belang nu deze de omvang van de taak van de gemeente laten zien (artikel 2), 
de verantwoordelijkheid van de gemeente voor de Jeugdgezondheidszorg (artikel 5) en 
de wijze waarop en de frequentie waarmee de gemeente zijn beleid dient vast te leggen 
in een “nota gemeentelijk gezondheidsbeleid” (artikel 13). Het vaststellingsbesluit van 
de vigerende Nota Volksgezondheid van de Gemeenteraad van 25 januari 2017 gaat 
hierbij, zodat zichtbaar is dat het onderwerp dat als eerste in dit besluit wordt genoemd 
“Roken en alcoholgebruik” is (bijlage 5). Uit de Nota zelf blijkt dat “Roken en alcohol-
gebruik” voor de gemeente de eerste van de voor deze periode vastgestelde “speerpun-
ten” vormt. De nota zegt hierover: 
 

“Roken 
Om roken in Amsterdam terug te dringen, willen we allereerst voorkomen dat 
jongeren en kinderen gaan roken. We omarmen daarom het initiatief van de 
Rookvrije Generatie. Het doel van de Rookvrije Generatie is om kinderen die 
geboren worden vanaf 2017 rook- en meerookvrij te laten opgroeien. De ge-
meente neemt hiervoor verschillende maatregelen, zoals: het aantal rookvrije 
schoolterreinen uitbreiden, het stimuleren van (buurt)initiatieven voor rookvrije 
kinderspeelplaatsen- en sportvelden en handhaving van het verbod op de ver-
koop van tabaksproducten aan minderjarigen. Daarnaast willen we rokers sti-
muleren om te stoppen bijvoorbeeld door deelname aan Stoptober en het aan-
bieden van ondersteuning voor alle gemeenteambtenaren. We geven extra aan-
dacht aan zwangere vrouwen die roken. Een volledig overzicht van alle activi-
teiten staat in het tabaksontmoedigingsbeleid 2016-2019.” Nota Volksgezond-
heid Amsterdam 2017-2020, pag. 13) 

 
Nogmaals, de gemeente doet dit allemaal mede krachtens de aan de gemeente wettelijk 
toevertrouwde belangen en opdrachten. 
 

28. Inzet van de onderhavige procedure is het doen beëindigen van de verkoop van de sjoe-
melsigaret, de sigaret die minimaal twee tot driemaal zoveel nicotine bevat als wettelijk 
is toegestaan. Indien wordt bedacht dat het beleid van de gemeente is gericht op het 
voorkómen dat jongeren gaan roken en verslaafd worden dan is het duidelijk dat het in 
het belang van de gemeente is dat de sjoemelsigaret uit de handel wordt gehaald; niet 
alleen omdat de gemeente gewoon belang heeft bij het naleven van deze wet, maar juist 
ook omdat de hoeveelheid nicotine mede-bepalend is voor het tempo waarin een begin-
nende roker verslaafd raakt en ook mede-bepalend is voor de moeite die het kost om 
met roken te stoppen. 
 

29. De gemeente heeft een ruime beleidsvrijheid bij het uitvoeren van haar wettelijke taken 
in het kader van de Gezondheidszorg. Het mede aanhangig maken van de onderhavige 
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handhavingsprocedure is volgens het oordeel van de gemeente een effectief middel in 
het kader van zijn taakuitoefening. 

 
30. Er kan geen twijfel over bestaan dat de gemeente Amsterdam ontvankelijk is in deze 

handhavingsprocedure 
 
 
Conclusie 
 
Het in deze zaak bestreden Besluit kan op grond van hetgeen in het Handhavingsverzoek is 
gesteld en op grond van al het voorgaande niet in stand blijven,  
niet op het onderdeel waarin verweerder zich over de ontvankelijkheid van alle verzoekers 
minus de Stichting Rookpreventie Jeugd heeft uitgesproken 
en ook niet op het onderdeel waarin de NVWA/verweerder het handhavingsverzoek heeft af-
gewezen. 
Verzoekers vragen u hierbij dan ook het bestreden besluit aan te passen in die zin dat alsnog 
volledig aan het initiële handhavingsverzoek wordt voldaan, inclusief het ontvankelijk verkla-
ren van alle verzoekende partijen. 
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Abstract

The 2014 Surgeon General’s Report on smoking and health concluded that changing cigarette designs have caused an
increase in lung adenocarcinomas, implicating cigarette filter ventilation that lowers smoking machine tar yields. The Food
and Drug Administration (FDA) now has the authority to regulate cigarette design if doing so would improve public health. To
support a potential regulatory action, two weight-of-evidence reviews were applied for causally relating filter ventilation to
lung adenocarcinoma. Published scientific literature (3284 citations) and internal tobacco company documents contributed to
causation analysis evidence blocks and the identification of research gaps. Filter ventilation was adopted in the mid-1960s
and was initially equated with making a cigarette safer. Since then, lung adenocarcinoma rates paradoxically increased rela-
tive to other lung cancer subtypes. Filter ventilation 1) alters tobacco combustion, increasing smoke toxicants; 2) allows for
elasticity of use so that smokers inhale more smoke to maintain their nicotine intake; and 3) causes a false perception of
lower health risk from “lighter” smoke. Seemingly not supportive of a causal relationship is that human exposure biomarker
studies indicate no reduction in exposure, but these do not measure exposure in the lung or utilize known biomarkers of
harm. Altered puffing and inhalation may make smoke available to lung cells prone to adenocarcinomas. The analysis
strongly suggests that filter ventilation has contributed to the rise in lung adenocarcinomas among smokers. Thus, the FDA
should consider regulating its use, up to and including a ban. Herein, we propose a research agenda to support such an effort.

Cigarette smoke is the major cause of lung cancer, containing
numerous carcinogens, mutagens, and other toxicants (1–3).
When the incidence of lung cancer began to rapidly increase in
the 1950s through the 1970s, squamous cell lung cancers were
the most common sub type for men, but these decreased over
the next 40 years with the decreasing smoking prevalence (1,4–10).
However, the incidence of lung adenocarcinomas did not

similarly decrease for men and women, exceeding squamous
cell cancers in about 1990 and currently comprising about 60%
of non–small cell lung cancers (Figure 1A). In 2014, the Surgeon
General’s Report (SGR) on the Health Consequences of Smoking
concluded: “The evidence is sufficient to conclude that the
increased risk of adenocarcinoma of the lung in smokers results
from changes in the design and composition of cigarettes since
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the 1950s” (1). It was observed that the changes in lung cancer
over time followed a birth cohort effect in men, when succes-
sive generations of smokers transitioned from the use of non-
filtered cigarettes to cigarettes of lower smoking machine tar
yields (Figure 1B). A less obvious effect is seen for women
because they generally started smoking later in the century and
so mostly smoked only cigarettes with lower tar yields
(Figure 1,A and C). It was further noted that the magnitude of
lung cancer risk among smokers had increased over time; for
example, in the American Cancer Society Cancer Prevention
Studies, an almost two fold increase in risk for smoking men,
and a 10-fold increase in risk for smoking women, from the
1960s to the 1980s was observed (11). Concurrently, the relative
risks for adenocarcinomas increased from 4.6 (95% confidence
interval [CI] ¼ 1.7 to 12.6) to 19.0 (95% CI ¼ 8.3 to 47.7) in men
and 1.5 (95% CI ¼ 0.3 to 7.7) to 8.1 (95% CI ¼ 4.5 to 14.6) in
women, while the risks of other lung cancer subtypes did not
increase (6). Other studies similarly report increased rates and
risks (6,12–14). Thus, there was a paradoxical increase for lung
adenocarcinomas while squamous cell cancers decreased with
decreased smoking rates.

Beginning in the 1950s, the concept was developed that lower
smoking machine tar yields equate to reduced smoking-related
risks. This led to the cigarette industry to progressively lower tar
yields in different ways, beginning with the placement of filters
on cigarettes (15–18). This was then followed by the use of less
tobacco in cigarettes of the same length, use of reconstituted and
expanded tobaccos, increasing cigarette paper porosity, and the
placement of ventilation holes in the filter to dilute the smoke
(Figure 2) (19). The 2014 SGR indicated two reasons that lowering
tar yields could have increased the risk of lung adenocarcinomas:
the use of filter ventilation holes and increasing amounts of
tobacco-specific nitrosamines (TSNAs) in tobacco (1). Filter ventila-
tion became the critical way for cigarettes with similar designs to
have lower smoking machine tar yields, and cigarettes were mar-
keted as “regulars” (a few “regulars” remained with 0%
ventilation) and “lights” in the 1970s, and “ultralights” in the 1990s
(20–23). The public health community believed that smoking ciga-
rettes with lower smoking machine tar yields was preferable for
smokers who would not quit (24–27). Lower tar yield cigarettes
became the preferred choice of many smokers who perceived
them to be a lower health risk because of health messaging. This
perception was reinforced by the sensation of reduced harshness
when smoking due to the mixing of air and smoke and reduced
resistance to draw when puffing the cigarette (16,28,29). While
today many countries such as the United States, Canada, and the
European Union, have banned the use of “light” and “ultralight”
cigarette descriptors because of the evidence that these are not
safer cigarettes, filter ventilation continues to be used in almost
all commercial cigarettes (16,30). In some jurisdictions, including
the European Union, a maximum machine-measured tar yield is
mandated for all cigarettes, attributable to the belief that lower tar
yields lead to safer cigarettes, which happens to be achieved
primarily through the use of filter ventilation (31–33).

There have been previous calls for regulating cigarette filter
ventilation because of smokers’ misperceptions that lower-tar
cigarettes would cause less disease (34,35). Under the 2009
Family Smoking Prevention and Tobacco Control Act (TCA), the
FDA has the authority to regulate tobacco products and issue
“product standards” when there is sufficient evidence that
a standard would be “appropriate for the protection of
public health.” The purpose of this review is to provide a
weight-of-evidence review using causation criteria linking filter
ventilation to an increasing risk of lung adenocarcinoma

expanding the analysis to include chemistry and toxicology
studies, human clinical trials, and epidemiologic studies of
smoking behavior and lung cancer risk. This review will use two
methods and a consensus-building process to evaluate the evi-
dence for the causal relationship of filter ventilation to increas-
ing risk of lung adenocarcinomas in order to provide a scientific
evidence base for the regulation of filter ventilation. One
method has been traditionally used for the assessment of
smoking-related health risks, and the second method is more
recently being advocated for the use in regulatory decision-
making because of its transparency and identification of incon-
sistent data and data gaps (1,24,36–40).

Methods

This review is an evidence-based causation analysis, which uses
a weight-of-evidence review of published scientific literature and
internal tobacco company documents (experimental and human
studies) to provide a comprehensive overview of filter ventilation
in relation to lung adenocarcinoma. After grouping disparate
types of evidence, reviews were conducted within topics.
Scientific publications were identified through PubMed using the
following search terms: lights, ultralights, tar, cigarettes, filter
ventilation, air dilution, adenocarcinoma, Ames, tumorigenicity,
nitrosamines, polycyclic aromatic hydrocarbons, inhalation, puff
topography, mutagenicity, smoking machine, compensation,
smoking behavior, and chemical yields. Using cigarette and any
of the above terms yielded 81 382 publications, which were then
narrowed to 3284 based on studies that considered tar yields
(Supplementary Table 1, available online). It should be noted that
a causation analysis considers all available relevant studies and
does not exclude any based on some particular design or feature;
rather, it weights highly the most relevant and best studies.
Additionally, the online Tobacco Documents Bibliography of
internal tobacco company documents archived by the library of
the University of California, San Francisco’s Center for
Knowledge Management was searched using search strings simi-
lar to those above (41). This database includes numerous dupli-
cates, and there are numerous unique documents providing
duplicative data and methods (eg, draft reports, partial reports,
interim reports, final reports, and summaries). Thus, reporting
the number of documents that were considered is not
informative.

Causality Assessment

Two weight-of-evidence methodologies were utilized, as
described in the Supplementary Methods (available online). The
first is detailed in the 2004 SGR, derived from the method
applied in the 1964 SGR and subsequently used for the later
reports (1,24,36). This approach is consistent with an “evidence-
based causation methodology” that recognizes the importance
of human data, challenges in extrapolating laboratory toxicol-
ogy data to human risk, use of laboratory toxicology data to sup-
port conclusions based on mechanisms, and an integration of
data ranging from the laboratory to epidemiology (37). The cau-
sation criteria, briefly, include the consideration of 1) consis-
tency as applied to both experimental and human studies; 2)
strength of association that considers the magnitude of the
effect (eg, reported risk); 3) dose-response relationship; 4) specif-
icity of the effect vs other contributing causes; 5) coherence
between laboratory and human data; 6) interventions that pro-
vide direct experimental evidence using laboratory and human
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studies; 7) plausibility; and 8) analogy to other known causes.
While there is no particular guidance on how to weight dispa-
rate pieces of evidence, this review classifies categories of data
on a scale of 0 to 3, where consistency and interventions were
given a threefold weight compared with other criteria, dose-
response and biological plausibility were given a two fold
weight, and the others were the comparator at a one fold weight
(coherence, plausibility, and analogy), so that the maximum
score was 45 (Supplementary Table 2, available online). The
authors evaluated the different types of evidence presented
herein during numerous meetings and phone calls to reach a
consensus for the various weights and rankings.

The second approach uses a mode of action (MOA), and human
relevance framework for weighing the evidence has been applied
(Supplementary Table 3, available online), which has evolved for

risk assessment purposes from causation criteria developed in
the 1960s by Sir Austin Bradford Hill (38), where more recent con-
siderations now are applied in the context of modern scientific
principles and specific defining questions (39,40). This second
framework is used to enhance transparency and determine if sim-
ilar conclusions result using different approaches. The MOA links
the exposure of a cell to a substance that reflects the outcome of
interest, for example, increasing cancer risk, and does this in the
context of human relevance. This framework explicitly considers
the consistency of the data from disparate types of studies, out-
comes based on a sequence of events, and biological evidence of
pathways that can be interrupted so that risk is not considered
inevitable, and it necessitates the consideration of the dose-
response relationship. Inconsistencies and data gaps are identi-
fied using a standardized template.
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Figure 1. Trends of incidence of lung cancer among US men and women and from various birth cohorts. Adapted from the 2014 Surgeon General’s Report (1). (A–C)

Graphs present trends in age-standardized incidence rates in the United States from 1973 to 2010 for lung cancer for men (A, left) and women (A, right) and histologic

type of lung cancers using data from the National Cancer Institute’s Surveillance, Epidemiology, and End Results program. Among men, there has been a shift in the

histology patterns, with an increase of adenocarcinomas over squamous cell carcinoma (B); similar trends are seen for women (C). Graphs present trends in incidence

rates of lung cancer in the United States for 1905 and 1945 from birth cohorts of men (B) and for 1900 and 1945 from birth cohorts of women (C) and histologic type of

lung cancers. NSCLC = non–small cell carcinoma.
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Results

The published scientific literature and unpublished internal
tobacco company research can be grouped by laboratory experi-
mental data (ie, impact of filter ventilation on smoke chemistry
yields, in vitro mutagenicity, and in vivo animal studies) and
human studies (ie, smoking behavior, exposure including obser-
vational studies and clinical trials, and long-term epidemiol-
ogy). Figure 3 provides the framework for the relationship of
filter ventilation to the increased risk of adenocarcinomas.

Smoking Machines and Toxicant Delivery

Smoking machines are used to generate smoke in a standar-
dized manner for laboratory testing and were thought to be use-
ful for comparing cigarette smoke tar yields (and constituents)
in the context of relative disease risks (42–45). When cigarettes
with increasing filter ventilation are smoked on a smoking
machine, tar yields are lowered because the filter ventilation
holes allow for the smoke to be diluted with air. Machine-meas-
ured cigarette tar yields generally decreased from an estimated
average of 38 mg in 1954 to 12 mg in 1997 (Figure 4A) (46). Figure
4B shows when filter ventilation was adopted compared with
other design changes that also were intended to lower tar yields
(23). Filter ventilation was used in about 7% of marketed ciga-
rettes by the end of the 1960s, but rapidly increased to 94% to
100% by 1982 (35, 47). Today, the percent age of filter ventilation
used in commercial cigarettes ranges from 0% to 83%, although
most smokers choose cigarettes that have 10% to 20% ventila-
tion (10–15 mg tar yield). A small number of smokers prefer ciga-
rettes with greater than 40% ventilation (1–6 mg tar yields)
(23,30,47–49). Until 2008, US cigarettes were branded by the
industry as “regulars” or “full-flavor” (>15 mg tar), “lights” (6–
15 mg tar), and “ultralights” (<6 mg tar) depending on the
machine-rated tar yield, in large part determined by filter venti-
lation (Figure 4B) (19,47,50).

While the application of filter ventilation can result in lower
machine-measured tar yields, the composition of the smoke
changes increases tobacco toxicant yields and adverse biologi-
cal effects as follows (Figure 5) (51–55):

• As filter ventilation increases, the cigarette is burned down
less rapidly on the smoking machine, and there are more
puffs per cigarette (54–59).

• As the tobacco rod burns down less rapidly, there is more
time for the coal to smolder and form more toxic constitu-
ents (54,55,57).

• With increased ventilation in the range of most commercial
cigarettes, there is decreased air flow through the burning
coal tip and lower coal temperatures, resulting in more
incomplete combustion and toxic constituents (60–66). An
important publication for the chemical yields of two

Figure 2. The modern cigarette. An adapted depicted modern cigarette as to elucidate mechanisms in and around the burning cigarette by Richard R. Baker in 1982

(https://industrydocuments.library.ucsf.edu/tobacco/docs/#id¼knyy0131) (1).
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Figure 3. The framework for the relationship of filter ventilation to the increased

rate of adenocarcinoma. The placement and increase of filter ventilation lead to

higher levels of mutagens and carcinogens, compensation with the greater

depth of inhalation, and deposition of smoke that increases exposures to in the

peripheral portion of the lungs. Thus, smokers who smoke low-tar cigarettes

have developed a greater risk for adenocarcinoma of the lung. TSNAs ¼ tobacco-

specific nitrosamines.
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commercial cigarettes that differ by the amount of filter ven-
tilation shows that most toxic constituents are statistically
significantly increased (67). The analysis of this study was
done with smoke constituent yields on a per-mg-of-nicotine
basis, mimicking smoke intake for a smoker adjusting their
smoking behavior to compensate for lower nicotine delivery.
Among the increased toxicants was (N-nitrosomethyla-
mino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone (NNK), a potent lung carcino-
gen, in agreement with other published studies (57,64,68–72).
Blocking ventilation holes decreases NNK levels (73).

• Increasing filter ventilation increases cigarette smoke muta-
genicity as measured by the Salmonella Reverse Mutation
Assay (Ames test), which is a highly replicated and exten-
sively used assay for the screening of mutagenic potential
(74–78) (Supplementary Figure 1, available online) (79). Filter

ventilation increases mutagenicity across the full range of
cigarette ventilation (69,74,80). An internal tobacco company
study assessed six different design parameters to model the
contribution of various design changes, including ventilation
to mutagenicity, using 30 different research cigarettes (81).
Filter ventilation statistically significantly increased the
mutagenicity of tar independent of other cigarette designs
and tobacco formulations (Figure 6) (81).

• Increased filter ventilation increases particle size in the
smoke due to increased water content, condensation, and
coagulation as the smoke passes through the tobacco rod
(Supplementary Table 4, available online) (54,82–88). This is
due to the slower burn down of the cigarette and increased
residence time of the smoke, allowing for the particles to
absorb more water and constituent gases.
In summary, the consistency and biological plausibility

resulting from changes in combustion provide mechanistic sup-
port for a causal relationship between filter ventilation and the
increased risk of lung adenocarcinoma, owing to a dose-
response relationship between ventilation and increased toxi-
cant yield. This applies to the full range of filter ventilation,
including highly ventilated cigarettes with the lowest machine
yields that have been previously marketed as “ultralights.”

Filter Ventilation Provides No Benefits to Smokers

Filter ventilation allows for the cigarette yields to be “elastic”
when smoked by smokers. Increased puffing intensity resulted
in a nonlinear increase in the concentration of tar and nicotine
yields because ventilation and tar reduction depend on how
fast and large the puff is (89,90). Varying puffing intensity allows
smokers of ventilated cigarettes to titrate the nicotine yield,
maintain their desired blood nicotine levels, and optimize nico-
tine reward (34,91). This process, known as “compensation,” is

Figure 4. Sales-weighted average tar and nicotine deliveries, 1954 to 1993, and percentage of filter ventilation of cigarettes based on tar yields using the Federal Trade

Commission. A) Tar and nicotine as measured by a smoking machine. Source: Hoffmann D, Djordjevic MV, Hoffman I. The changing cigarette. Prev Med. 1997;26(4):427–

434. (19). B) Adapted from: Centers for Disease Control and Prevention. Filter ventilation levels in selected U.S. cigarettes, 1997. MMWR Morb Mortal Wkly Rep.,

1997;46(44):1043–1047 (22). Bars represent 95% confidential interval. Percentage of filter ventilation is the percentage of a standard puff (two second duration, 35 mL), that

is, air taken into puff through the filter vents. A cigarette with no filter ventilation would produce a puff undiluted by air from filter vents; a cigarette with 80% filter venti-

lation would produce a puff that is 80% air from vents and 20% smoke undiluted by air from vents. Descriptors are no longer allowed by law because they are misleading

and because the classification and nicotine yields vary by definition in the literature. ET = expanded tobacco; F = filter; Nic. = nicotine; RT = reconstituted tobacco.
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Figure 5. The relationship of filter ventilation to changes in chemical yields and

toxicity. With increased filter ventilation, smokers take higher puff volumes and

inhale more toxicants and mutagens, tobacco burns longer and at a reduced

temperature that increases incomplete combustion with increased toxicants

and mutagens, and increased particle size becomes a bigger carrier for toxicants

and mutagens.
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accomplished by individual puffing styles (puff topography) of
harder or longer puffs, or by blocking the ventilation holes with
one’s fingers (either consciously or unconsciously; most smok-
ers are unaware of ventilation holes) (34,42,92–101). In 2006, a
federal court decision determined that that the reporting of
machine-rated tar and nicotine yields was “totally unreliable for
measuring the actual nicotine and tar any real life smoker
would absorb because it did not take into account the phenom-
enon of smoker compensation” (102). In November 2008, the
FTC took action that prompted the removal of nicotine and tar
listings from cigarette packs and ads. As of June 2010, the TCA
prohibited the use of explicit or implicit descriptors on tobacco
packaging or in advertising that convey messages of reduced
risk or exposure, specifically including terms like “light,” “mild,”
and “low” (103). Nonetheless, there has been no action to regu-
late filter ventilation, and ventilation holes in cigarette filters
remain today on most cigarettes.

Replicating Human Puff Profiles on Smoking Machines
Academic studies replicating human smoking behavior on
smoking machines demonstrated how none of the standardized
smoking machine puffing regimens accurately predict exposure
to smokers (42,104,105). For example, Djordjevic and colleagues
found that smokers of 8 to 9 mg machine-rated tar yield ciga-
rettes, when compared with 15 mg cigarette smokers, had a 2.5-
fold higher intake of tar, nicotine, and TSNAs compared with
the machine yield (104). Hammond and coworkers compared
nicotine yields using different machine smoking regimens with
actual exposure for smokers using salivary cotinine levels,
showing that these are unrelated (105). While there are no

published studies replicating human smoking behavior on a
smoking machine by levels of ventilation, the Philip Morris
Tobacco Company conducted several studies (cross-sectional
and clinical trials) in the 1970s recording puffing behaviors by
smokers and programming a smoking machine to replicate
their profiles (106–111). They showed that filter ventilation
resulted in a compensatory response by the smoker such that
standard machine yields grossly underpredicted actual expo-
sure and that compensation led to similar exposures from ciga-
rettes with different ventilation levels.

Clinical Trials
The most direct evidence for determining a smoker’s exposure
from filters with different yield elasticity comes from clinical
trials of smokers who switched to cigarettes with different lev-
els of filter ventilation. These studies encompass a range of
designs including smoking one or several cigarettes in a labora-
tory, confining smokers to an inpatient setting so that smoking
is directly monitored, to longer-term switching trials in the nat-
uralistic setting. Among these, longer-duration studies and
those in the naturalistic setting are more informative because
they allow smokers to adjust to taste and other cigarette charac-
teristics and to compensate for changes in nicotine yields in the
“real world.” Also, studies with control groups (ie, smokers who
continue to smoke their usual brand) are more informative as
smokers may alter their behavior simply because they are in a
study about smoking (112–119). The largest study conducted to
date, which used commercial cigarettes that differ little except
by filter ventilation, was conducted by Philip Morris (113). It
studied 225 smokers of low-ventilation cigarettes (�10%) who

Figure 6. The increase in mutagenicity per % increase in ventilation, which was statistically significant. Source: Mutagenicity of the mainstream smoke condensate of

30 research cigarettes with differences in 6 parameters,” 1993. Philip Morris Records. https://industrydocuments.library.ucsf.edu/docs/#id¼thcc0126 (81).R
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switched to higher-ventilated cigarettes (�17% or �47%) or
unswitched (controls). The smokers were first confined to an
inpatient facility for eight days and had restrictions based on
how much they could smoke per day. Then, they continued in a
24-week naturalistic environment study. Compared with the
controls, there was no statistical reduction for switching to the
approximately 17% cigarettes, and while there was some statis-
tical reduction for some biomarkers when switching to the
approximately 47% cigarette, it was much less than the
expected reduction based on decreased tar yields. One limita-
tion for this study is a high dropout rate at 24 weeks, although
there are similar results for interval follow-ups. Other studies
also indicate little to no difference in actual exposure reduction
by filter ventilation or other methods to reduce exposures with
ventilated cigarettes (eg, reduction in cigarettes per day)
(89,112,113,116–118,120–122). These clinical studies are sum-
marized in Supplementary Table 5 (available online).

Cross-Sectional Studies
These studies of general population smokers assess puff topog-
raphy and exposure biomarkers at a single point in time. While
clinical trials for cigarettes with different tar yields provide
direct evidence for the effects of filter ventilation on exposure,
there also are observational cross-sectional studies that provide
corroborative data, although of lesser weight. A major limitation
of these studies is that they provide little information about
cause and effect because of inherent bias and confounding (eg
is an observed difference in a biomarker level due to the ciga-
rette design or due to self-selection by a smoker with innate
characteristics). They also do not solely assess the effect of filter
ventilation because marketed cigarettes differ by other charac-
teristics. Nevertheless, consistent with the clinical trials, these
studies (Supplementary Table 6, available online) demonstrate
that exposure biomarkers are not statistically reduced when
smoking cigarettes with differing tar yields and filter ventila-
tion, except for perhaps some comparisons of the most extreme
differences in tar yields (25,89,104,123–150). The largest study to
date (n ¼ 3600), also conducted by Philip Morris, was specifically
designed to assess biomarker exposures by tar yields. This
study showed few differences in biomarkers based on tar yields,
and statistical differences were reported only for the most
extreme comparisons of tar yields (137,144,151). Tar yield was
substantially less of a predictor for nicotine exposure compared
with number of cigarettes per day, nicotine dependence, and
puff topography. Other studies, albeit smaller, show similar
results (25,138,139,143,144). Separately, while machine--
measured tar and nicotine levels have decreased over time,
serial cross-sectional data over 25 years from the National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) demon-
strate little overall change in daily nicotine intake among smok-
ers, with cotinine per cigarette increasing by 42% over that time
(152).

In summary, the consistency of the human clinical trials
and cross-sectional studies demonstrates that lower machine
tar yields do not predict lower exposures determined by bio-
markers of exposure. And actually, puff volumes increase for
smokers of cigarettes with more ventilation, suggesting greater
exposures in the lung. Reported results in cross-sectional stud-
ies of lower biomarkers for smokers of cigarettes with the most
ventilation may be due to the characteristics of the smokers
choosing these cigarettes rather than the tar yields affected by
ventilation (153). It can be noted that these studies do not sup-
port a causal relationship for filter ventilation and lung

adenocarcinoma because they do not show increased levels of
blood and urinary biomarkers. However, the above studies are
somewhat limited in study design, do not measure exposure at
the lung level, do not include validated biomarkers of harm, and
the urine and blood studies might not be a surrogate for
changes in lung exposure because of rapid absorption of carci-
nogens through the lung.

Effects of Filter Ventilation on Consumer Perception and
Response

As early as 1955, filter ventilation was recognized by the tobacco
industry to produce a smoke that is less strong, harsh, and irri-
tating (58,154–159). This led smokers to believe that they are
smoking a product that is less harmful (156,157,160). Most
smokers are unaware of the presence of filter ventilation lead-
ing to this effect (161,162), although some might subconsciously
partially block the holes with their fingers (23,163). These per-
ceptions were reinforced by implicit and explicit advertising
claims about safer cigarettes (20,23,34,101,162,164–181).
Although tar yield descriptors are currently prohibited, the mes-
saging remains because the coloring and packaging has not
changed (180,181), and smokers retain their misperceptions
about health effects based on the character and sensory effects
of the smoke (20,23,34,101,162,164–179). Thus, an added adverse
impact of filter ventilation is the fostering of a false belief that a
lower-tar cigarette is a healthier cigarette.

Filter Ventilation, Inhalation, and Smoke Distribution in
the Lung

The process of inhalation is separate from puffing for most
smokers and is a multistep process of mouth-holding followed
by inhalation (182–186). Filter ventilation allows smokers to
have higher puff volumes and to take more frequent puffs (42),
making more toxicants available to be inhaled to deeper parts
of the lungs and allowing for greater retention of nicotine and
toxic chemicals (42,182–184,187). To date, there are inconsistent
results as to whether cigarettes with different tar yields directly
influence inhalation, separate from allowing for more smoke to
enter the lungs because of larger puff volumes, although the
consensus within the academic community is that the depth of
inhalation increases with greater filter ventilation
(1,42,97,116,117,147,188–200). There is no validated method to
assess inhalation for smoking, and the inconsistencies may
relate to variations in methodologies, use of unnatural environ-
ments (eg, use of smoke chambers, constricting bands around
the chest, and radiotracer studies), small study size, and inad-
equate study design (eg, single use or limited use). Importantly,
many smoke constituents, such as nicotine, are rapidly
absorbed through the lungs so that biomarker studies of the
urine and blood might not reflect local lung exposures, and
there is evidence for differential retention of particulate matter
constituents such as TSNAs (97,184,186,201). Several studies
have indicated that 95% to 100% of inhaled nicotine is retained,
but only 60% to 97% of particulate constituents (186,201). Smoke
reaching the most distal parts of the lung, where air flow
decreases, allows for easier sedimentation of the particles. Also,
particles may grow in size and water content in the lungs,
allowing for more deposition and retention of particles with
higher amounts of smoke toxicants due to filter ventilation
(186,199,202). To validate this in humans, smoke distribution
and retention would need to be directly measured, but these
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methodologies do not exist. There is some data for smoke distri-
bution using experimental animal studies and modeling, but
these are not developed based on actual smoking behavior data,
which likely underestimate deposition (199,203). These models
also do not account for flow of the gas phase chemicals or
account for changes in filter ventilation.

In summary, there is conflicting data to conclude that filter
ventilation increases depth of inhalation. Furthermore, how
particles distribute in the lung generally is unclear, and this has
not been studied with respect to filter ventilation specifically.
However, a logical inference is that smokers with larger puff
volumes due to cigarette elasticity will make more smoke avail-
able to travel deeper into the lungs. Thus, greater depth of inha-
lation or a change in particle size do not necessarily need to
occur to affect risk because more smoke is inhaled either way.
The assumption of greater lung exposure to tobacco toxicants
leading to an increased risk for lung adenocarcinomas due to fil-
ter ventilation is may not be in conflict with clinical trials and
cross-sectional biomarker studies using blood and urine bio-
markers because these studies do not provide information
about lung exposure, distribution, or other local effects in the
lung. Small differences in exposure that are distributed widely
in the body may not be measurable and subject to numerous
factors related to innate characteristics of the smoker and rapid
transfer from the lungs to the blood stream. However, we postu-
late that small differences in exposure concentrated on a per-
puff basis might have a large impact localized in the lungs.

Different Sensitivity of Distal Airway Lung Cells Leading
to the Development of Different Types of Lung Cancer

Experimental studies and limited human evidence indicate that
the distal airways of the lung contain cells prone to the develop-
ment of adenocarcinoma and that these regions may be more
sensitive to TSNAs. It should be noted that most lung carcino-
genesis studies in experimental animals focus on TSNAs and
polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) and are limited both
in number and type of animal models; other smoke toxicants
increased by filter ventilation also may contribute.
Experimental animal studies indicate that there are generally
three types of epithelial cells in the lung, namely type I pneu-
mocytes, type II pneumocytes primarily located in the alveolar
space (more distal airways—probably the progenitors of type I
pneumocytes) and Clara cells that are nonciliated and located
in the terminal bronchioles (now known as club cells or bron-
chiolar cells and located in the more proximal region of the
lung) (204,205). Although not well studied, there is evidence that
type II pneumocytes are cells involved in inflammatory reac-
tions (206), provide an inflammatory signal to recruit granulo-
cytes and cause inflammation (207), and develop into
adenocarcinoma (207–209), while the Clara cell lineage secretes
anti-inflammatory proteins and reduced with smoking, and
may be the precursor to both squamous cell lung cancer and
adenocarcinomas (206,211,212). These cell types also have dif-
ferent carcinogen-metabolizing capacities (205,206,212–214). For
example, more proximally located Clara cells have a greater
ability to metabolize the carcinogen benzo(a)pyrene than type II
pneumocytes, but the opposite occurs for TSNAs, although both
cell types metabolize both carcinogens (205,215–217). Further,
suggestive experimental animal studies indicate that NNK
induces peripheral lung adenomas (219,220), while PAHs are
more likely to induce central squamous cell tumors, although
not exclusively (220–227). While there is some evidence that the

Clara cells have more DNA damage than type II pneumocytes
following exposure to NNK, the alveolar regions have more cell
proliferation and tumors (215,223).

There are two prospective human studies assessing TSNA
exposure and lung cancer risk (228–230). Neither considers filter
ventilation in its analysis, but each provides important support
for the relationship of TSNAs and lung cancer risk. In a case-
control study nested within the Prostate, Lung, Colorectal, and
Ovarian (PLCO) Cancer Screening Trial, Church et al. reported
that a 1 standard deviation increase in urinary total NNAL (a
metabolite of NNK) was associated with a 57% (95% CI = 8% to
128%) increased risk of lung cancer (229). When analyzed by
lung cancer histology, the association of urinary NNAL with the
risk of lung adenocarcinoma was statistically significant, but
the results for other lung histologies combined were elevated,
but not statistically significant. The second study, using the
Shanghai Cohort Study and the Singapore Chinese Study, also
showed an overall increased lung cancer risk with higher levels
of NNK exposure (230,231); data for specific cancer subtypes
were not provided because histological confirmation was not
done for many subjects.

In summary, experimental animal studies indicate that the
distal airways may be more sensitive to NNK than the proximal
regions of the lung. Limited human cohort studies identify NNK
as contributing to lung cancer risk, particularly for adenocarci-
nomas. Given that filter ventilation increases NNK (as do other
factors) and that larger puffs of smoke with higher NNK levels
can reach the distal airways, along with other toxicants, these
studies add to the biological plausibility for a relationship of fil-
ter ventilation to increased lung adenocarcinoma.

Weight of Evidence Review and Causation Analysis

This weight of evidence review broadly uses three groups of evi-
dence, namely laboratory experimental data, human smoking
behavior studies, and the epidemiology of lung cancer. Table 1
and Figure 7 summarize our weight-of-evidence review in terms
of the consistency of evidence, evidence of dose-response, tem-
porality of exposure, strength of association, specificity of the
evidence, and other causal criteria as they relate to the relation-
ship of filter ventilation causing an increased risk of lung
adenocarcinoma. In this analysis, human studies are given the
greatest weight (clinical trials > cross-sectional studies; pro-
spective studies with lung cancer outcomes for variation in ven-
tilation would be given the greatest weight, but none directly
exist), while experimental animal and toxicology studies are
useful to support mechanistic associations because the direct
extrapolation from the laboratory to human risk is not possible.

A mode of action and human relevance framework also was
applied, which is summarized in Supplementary Table 3 (avail-
able online). In addition to what is identified for Table 1 and
Figure 7, this framework also identifies what data may be incon-
sistent with a causal relationship and also what data are miss-
ing, for example a future research agenda.

Consistency
There is consistency within evidence categories among the
experimental data, human behavior studies, and lung cancer
epidemiology (with the exception of filter ventilation affecting
inhalation and smoke distribution). Numerous studies from the
tobacco industry and academia indicate that filter ventilation,
in spite of decreasing tar yields using standardized smoking
machine methods on a per-cigarette basis, increases the
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Table 1. Causation analysis for filter ventilation leading to lung adenocarcinomas

Criteria
Human smoking behavior: compensation (puff topography and/or biomarker studies), increased, inhalation, and

perception*

Consistency Compensation:þþþ Both clinical trials and cross-sectional studies demonstrate compensation, although
human biomarker studies using urine and blood assays indicate that circulating
exposures may not be increased

Inhalation: þ Available studies use methodologies that are not validated, and methodologies were
used differently across studies, precluding an assessment of consistency

Perception:þþþ Consumer perception studies indicate that the feelings of “lighter smoke” provide a
sense of health benefit

Dose response Compensation:þþþ Increasing filter ventilation increases compensatory response
Inhalation: IA Insufficient study of increasing ventilation on inhalation parameters
Perception:þþ Consumer perception studies indicate that the feelings of “lighter smoke” provide a

sense of health benefit, but assessing degree of response based on amount of
ventilation has received limited study

Timing of exposure Compensation:þþþ Filter ventilation precedes the effect in experimental and observational studies
Inhalation:þþþ Filter ventilation precedes the effect in experimental and observational studies
Perception:þþþ Filter ventilation precedes the effect in experimental and observational studies

Strength of association Compensation:þþ Degree of compensation commensurate with dose response
Inhalation: IA Inadequate study using methods that are not validated or consistent across studies
Perception:þþ Magnitude of effect less clear based on degree of filter ventilation

Specificity Compensation:þþ Filter ventilation causes compensation, but other cigarette design changes also may
cause compensation; filter ventilation is the principal way of reducing smoking
machine tar yields for conventional cigarettes

Inhalation: IA Inadequate study using methods that are not validated or consistent across studies
and, other factors that affect nicotine yields may affect inhalation

Perception:þþ “Lighter” smoke leads to false perceptions of health benefits, but other branding
could cause misperceptions

Biological plausibility Compensation:þþþ Reduction in nicotine yield by filter ventilation causes smokers to compensate their
puffing to address nicotine dependence

Inhalation:þþþ Reduction in nicotine yield by filter ventilation causes smokers to compensate their
inhalation to address nicotine dependence

Perception:þþþ “Lighter” smoke reduces sensory effects, leading to false perception of health benefit
Coherence Compensation:þþþ Experimental laboratory methods consistent with human studies (trials and cross-

sectional studies), although other methods to lower nicotine yields may also
affect compensation; human biomarker studies using urine and blood assays indi-
cate that circulating exposures may not be increased

Inhalation: IA Laboratory studies cannot assess this; inadequate study of filter ventilation for
experimental human and observational studies

Perception:þþþ Experimental human studies consistent with cross-sectional studies
Human interventions Compensation:þþþ Clinical trials demonstrate compensation

Inhalation: þ Inconsistent results for human clinical trials
Perception:þþþ Clinical trials (human laboratory studies) demonstrate the sensation of a “lighter”

smoke, leading to false perceptions of a health benefit
Analogy Compensation:þþþ Other methods to lower nicotine yields may affect compensation

Inhalation: IA There has been inadequate study of various cigarette designs that may affect
inhalation

Perception:þþþ Flavors and branding/marketing with claims for health benefits also lead to a false
perception of a health benefit

Increased lung adenocarcinoma risk and rates
Consistency þþ Numerous ecological and observational cohort studies are consistent for lower tar

yields, leading to increased lung adenocarcinoma, but the direct assessment of
filter ventilation on risk has not been done, nor is it feasible

Dose response þþ Lower tar yield cigarettes lead to increased risk and rates of lung adenocarcinomas,
but there has been insufficient study and consistency by levels of filter ventilation,
eg, risk across the full spectrum of tar and nicotine yields, including “ultralight”
cigarettes

Timing of exposure þþ Rise in adenocarcinomas coincident with use of filter ventilation, but latency sug-
gests that additional factors may contribute

Strength of association þþ Large rates and risk changes with use of cigarettes manufactured after the introduc-
tion of filter ventilation

Specificity þþ Other cigarette design changes such as increased nitrates and changes in tobacco
blend also likely contribute

(continued)
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Table 1. (continued)

Criteria
Human smoking behavior: compensation (puff topography and/or biomarker studies), increased, inhalation, and

perception*

Biological plausibility þþþ Changes in the way tobacco burns and smoke yields are consistent with the effects
on location and cell sensitivity for lung adenocarcinomas

Coherence þþ Experimental animal studies indicate that NNK causes lung adenocarcinomas; other
design changes increasing NNK could also cause increased lung adenocarcinoma
risk

Human interventions IA Not feasible to test
Analogy IA Nitrates and tobacco blends could alter NNK yields, which cannot be separately

tested from filter ventilation given that both design features changed
simultaneously

Experimental data: increased chemical yields including NNK, increased mutagenicity, change in particle size, and sensitivity to NNK for distal
lung cells

Consistency Smoke constituent
yields:þþþ

Multiple published and unpublished studies demonstrate the effect for increasing
chemical yields per mg/tar and per mg/nicotine, including TSNAs

Mutagenicity:þþþ Multiple published and unpublished studies demonstrate this adverse effect; tumor-
igenicity effects have not been studied

Particle size: þ Multiple studies indicate an effect on particle size, including increased water
content; how this affects smoke distribution in the lung is unclear

Distal airway lung sensi-
tivity: þ

Epidemiology studies show increased risks and rates for adenocarcinoma with
lowering tar yields over time, and adenocarcinomas occur more frequently in the
lung periphery, where experimental studies show that the lung cells are more
sensitive to NNK

Dose-response Smoke chemical
yields:þþþ

Numerous studies show that increasing levels of filter ventilation cause a dose-
response increase in chemical yields, including NNK, per mg of tar or nicotine

Mutagenicity:þþþ Numerous studies show increasing levels of filter ventilation cause a dose-response
increase in Ames mutagenicity

Particle size: þ Increased ventilation increases particle size and water content, although how this
affects lung distribution is unclear mechanistically

Distal airway lung
sensitivity: þ

This has not been directly studied, although there is a dose-response effect for NNK
and lung adenocarcinoma in experimental animal studies

Timing of exposure Smoke chemical
yields:þþþ

Laboratory experimental studies directly assess exposures leading to outcomes

Mutagenicity:þþþ Laboratory experimental studies directly assess exposures leading to outcomes
Particle size:þþþ Laboratory experimental studies directly assess exposures leading to outcomes
Distal airway lung

sensitivity:þþþ
Laboratory experimental studies directly assess exposures leading to outcomes

Strength of association Smoke chemical
yields:þþ

Increased chemical yields cannot be extrapolated to human risk

Mutagenicity:þþ Increased mutagenicity cannot be extrapolated to human risk
Particle size: IA There has been inadequate study for understanding the magnitude of effect on particle

size and smoke distribution, so that extrapolation to human risk is not possible
Distal airway lung

sensitivity: IA
There has been inadequate study for understanding the magnitude of effect on lung

cell sensitivity, so that extrapolation to human risk is not possible
Specificity Smoke chemical yields:

þ
Other cigarette design parameters affect smoke chemistries, and some chemical

constituents can be directly transferred from tobacco
Mutagenicity: þ Other cigarette design parameters affect Ames mutagenicity
Particle size:þþ Other cigarette design parameters affect particle size and lung distribution
Distal airway lung

sensitivity: IA
Other cigarette design parameters affect lung sensitivity, such as those that also

increase NNK
Biological plausibility Smoke chemical

yields:þþþ
Changes in the way the tobacco column is burned increase incomplete combustion

and burn time
Mutagenicity:þþþ Changes in the way the tobacco column is burned increase incomplete combustion

and burn time, affecting yields that increase mutagenicity
Particle size:þþþ Changes in the way the tobacco column is burned increase chemical constituents in

the particles and water content
Distal airway lung

sensitivity:þþþ
Peripheral lung cells in experimental animals metabolize NNK differently and have

related carcinogenic effects
Coherence Smoke chemical

yields:þþþ
Multiple experimental studies demonstrate the effect on how tobacco is burned and

increased per-nicotine yields of many constituents including NNK
Mutagenicity:þþþ Multiple experimental studies demonstrate the effect on how tobacco is burned and

increased levels of some constituents’ formation of chemicals that can increase
mutagenicity

(continued)
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generation of smoke toxicants, carcinogens, and mutagens on a
per-mg-of-tar-and-nicotine basis. Smoking behavior and expo-
sures are clearly affected by smoking machine nicotine yields,
such that smokers of low–nicotine yield cigarettes demonstrate
an increase in puffing behavior due to the elasticity of the ciga-
rette filter ventilation. This is borne out by both clinical trials
and cross-sectional studies (see Supplementary Tables 5 and 6,
available online). The effects of filter ventilation on depth of
smoke inhalation are less clear for consistency or show no
effect. However, the methodologies to assess depth of inhala-
tion and particle deposition are not well developed, largely rely
on methods that have not been validated, use statistical model-
ing that also is not validated, and do not consider gases and
inhaling more smoke. Studies of smoke particle distribution
consistently show increased size with ventilation (see

Supplementary Table 4, available online). It should be noted
that increased depth of inhalation may not be required to alter
regional distribution and adenocarcinoma risk because smokers
either way are increasing the amount of smoke inhaled into the
lungs because of larger puff volumes.

The research data indicating the shift from squamous cell can-
cers to adenocarcinomas have been replicated among studies, con-
current in time with lowering tar yields and the use of filter
ventilation. Other data indicate that lung cancer risk from smoking
more modern cigarettes has increased over time, by considering
birth cohorts of men separately from women. It is not possible to
directly assess the impact of cigarette design on lung cancer risk
because almost all cigarettes on the market simultaneously
decreased tar yields and increased filter ventilation, although, lim-
ited prospective data associate an increase in TSNA exposure with

Table 1. (continued)

Criteria
Human smoking behavior: compensation (puff topography and/or biomarker studies), increased, inhalation, and

perception*

Particle size: IA Other cigarette designs affecting particle size have not been adequately studied
Distal airway lung

sensitivity:þþþ
Multiple experimental studies indicate the metabolizing effects and the induction of

tumors by NNK
Human interventions Not applicable
Analogy Smoke chemical yields:

þ
Other design changes, such as filter efficiency, can affect chemical yields, but this

also is affected by filter ventilation
Mutagenicity: þ Other design changes, such as filter efficiency, can affect mutagenicity, but this also

is affected by filter ventilation
Particle size: IA Inadequate study
Distal airway lung sensi-

tivity: IA
Inadequate study

*Grading of evidence based on scientific judgment: no relationship (0), limited evidence (þ), strongly suggestive evidence (þþ), sufficient evidence (þþþ), or inadequate

study (IA). NNK ¼ 4-(methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone; TSNAs ¼ tobacco-specific nitrosamines.
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ship (0), limited evidence (þ), strongly suggestive evidence (þþ), sufficient evidence (þþþ), or inadequate study (IA); the taller the block, the higher the level of evi-

dence. Both IA and no relationship are treated as 0 and do not appear in blocks. Some criteria are weighted more heavily than others, as follows: Consistency and

human intervention are adjusted for the greatest weight (factor of 3), dose response and biological plausibility are adjusted for a medium weight (factor of 2) and the

others are unadjusted.
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adenocarcinomas. It is not possible at this time to assess lung can-
cer risk from the highest ventilated filters (“ultralights”) because
these were only introduced to the marketplace in the late 1990s, so
that there has not been enough latency to observe a change in risk,
and relatively few smokers smoke these cigarettes.

Dose Response
There is consistency among experimental studies for increasing
filter ventilation, resulting in increased toxicant yields and
mutagens. Increasing filter ventilation affects smoking behavior
and increases puff volumes, but the effects on inhalation are
less clear and not studied based on levels of ventilation. Human
studies of smoking behavior do not show increased biomarker
levels with lower-tar cigarettes, and some biomarkers may
decrease, but these do not assess regional lung exposure.
Temporal trends of decreasing tar yields and decreasing ciga-
rette smoking rates, concurrent with increasing risks based on
birth cohorts that progressively imitate the use of ventilated fil-
ter cigarettes, are consistent with a dose-response effect,
although studies directly assessing filter ventilation or risks by
tar yields are not available.

Biological Plausibility and Coherence
These two criteria are met given the full range of studies from the
laboratory to population-level surveillance, which provides impor-
tant scientific support, although there is some uncertainty relating
to human biomarker exposure studies. How filter ventilation
increases tobacco toxicant yield, mutagenicity, and particle size is
understood. The elasticity of filter ventilation allows for increasing
puffing behavior, allowing for more of the toxicants to enter the
lungs, which then exposes distal airway lung cells that are more
sensitive to NNK and the development of adenocarcinomas.
Coherence comes from experimental studies of specific
tobacco toxicants and animal tumorigenesis, as well as muta-
genicity and other cell culture studies. Human studies using
biomarkers of exposure showing similar levels of exposure for
smokers of cigarettes with different degrees of ventilation
present some uncertainty, and while these studies are consis-
tent with each other, they present an argument against coher-
ence. The human studies indicate, however, that there is no
difference rather than a beneficial effect. As noted above, the
human studies using urine and blood biomarkers may not
reflect exposures at the target organ level (ie the lung) where
lung adenocarcinomas occur, and they do not use validated
biomarkers of harm. Thus, this area is an important research
gap to address.

Specificity
While there is highly suggestive evidence to conclude that filter
ventilation has increased the rates of lung adenocarcinoma,
there are other potential causes. As noted in the 2014 SGR, in
addition to filter ventilation, there is suggestive evidence that
increased levels of TSNAs over time also could explain the
increased adenocarcinoma risks. However, one mechanism
does not preclude the other, and both may be contributing (232);
filter ventilation further increases NNK levels on a per-mg-of-
tar-and-nicotine basis. Higher levels of NNK and other TSNAs in
cigarette smoke can be driven by their increases in tobacco filler
as a result of changes in tobacco blend content (eg increasing
burley tobacco content), increase in nitrate content, and
changes in microbial contamination (16,1,46,231–236). While
most NNK yields in smoke happen as a direct transfer from
tobacco, additional amounts may also be formed during tobacco

burning, with nitrate-rich tobaccos potentially generating
higher levels of NNK (238). While filter ventilation influences
NNK levels less than changing tobacco leaf blends filter ventila-
tion also increases other toxicant exposures.

Other Criteria
Several other causation criteria are met, although the emphasis
of these is less, such as timing of exposure, where all the clinical
trials and experimental studies demonstrate effects after expo-
sure (or lack of effects); strength of association, which is
inferred in some cases because the totality of the data indicates
significant strength to cause a measurable change in adenocar-
cinoma rates and risks; and analogy, such as experimental ani-
mal studies using specific smoke constituents, such as NNK.

Discussion

This weight of evidence review and causation analysis strongly
suggests that the inclusion of ventilation in cigarette filters has
contributed to increased lung adenocarcinomas among smok-
ers. There are some uncertainty and research gaps as noted
below, including the potential lack of coherence between mech-
anistic smoking machine yields and human exposure bio-
marker studies (the machine studies indicate the potential for
increased exposure while the human studies indicate no differ-
ence). Thus, it should not be concluded that there is sufficient
evidence for causality, rather that this review leads to a conclu-
sion that the data is highly suggestive. Importantly, the weight
of evidence does not indicate a public health benefit for the
inclusion of filter ventilation. The smoke from cigarettes with
ventilated filters provides false perceptions to the smoker of
reduced harmfulness. Filter ventilation affects how the tobacco
burns, smoking behavior, and how the lung is exposed to carci-
nogens, so that it plausibly contributes to the increased adeno-
carcinomas by a cigarette that the smoker falsely believes is
less harmful. Epidemiologic data provide indirect evidence for
filter ventilation as a contributing factor to the increased lung
adenocarcinoma rates and risks.

The FDA has the regulatory authority to issue cigarette
“product standards” (Section 907(a))(4), regulating the
“construction,” “components,” or “properties” of tobacco prod-
ucts. To do this, the FDA must have evidence that a product
standard would be “appropriate for the protection of public
health.” Based on the findings from this weight-of-evidence
review, we would recommend that the FDA ask cigarette manu-
facturers to provide clear and convincing evidence that there is
a public health benefit gained by filter ventilation in filter
design and that the benefits outweigh any health risks. Absent
such clear and convincing evidence from any source, the FDA
should consider adopting a standard to prohibit filter ventila-
tion. Given that there are cigarettes with 0% ventilation already
on the market in the United States and elsewhere, the tobacco
industry can feasibly implement this change (72,238–240).

While there may be other cigarette design features that have
contributed to the risk of smoking and the rise of adenocarcino-
mas compared with squamous cell cancers (232), it is our belief,
based on the evidence reviewed herein, that filter ventilation
has contributed to at least some of the increased risk. It should
be noted that an FDA action regulating filter ventilation would
not imply that filter ventilation is the only or most important
cigarette design to impact lung cancer risk, and a filter ventila-
tion standard could be adopted alone or in conjunction with
other product standards, for example addressing NNK exposure
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or other aspects of cigarette design that contribute to addiction
and disease risk. If the FDA prohibits filter ventilation, it may
issue complementary regulations that restrict other design
methods that reduce exposures, for example using higher
amounts of expanded tobaccos, decreasing rod length, using
tobacco strains and curing methods to reduce TSNA formation,
and using highly activated carbon filters, so long as the FDA has
concluded that these other regulations would not adversely
affect smoking behavior (16,242,243).

Using the SEER 9 database, we calculated the yearly age-
adjusted incidence rates for adenocarcinoma, squamous cell
carcinoma, and total lung cancer cases for men between 1975
and 2012. Using the CDC WONDER Population Projections
(http://wonder.cdc.gov/population.html), and we computed the
number of new adenocarcinomas and squamous cell cases in
the overall US male population for the years 2008 to 2012.
We found an excess of 32 400 adenocarcinoma cases when com-
pared with squamous cell carcinomas (data not shown). While
this may not be solely attributable to filter ventilation, this rep-
resents an adverse public health impact. Equally important,
there is no existing evidence that filter ventilation reduces lung
cancer risk or has any other beneficial health effect that would
argue against regulation.

There are important research gaps that have been identified,
including the reconciliation for coherence of human biomarker
studies showing no increased exposure for smokers using ciga-
rettes with higher degrees of ventilation and patterns of inhala-
tion and smoke distribution in the lung. These would need to be
addressed by lung biomarker studies, including biomarkers of
harm, for example, using bronchoscopy to collect biospecimens
as smokers switch from ventilated cigarettes to unventilated
cigarettes. Importantly, prior to the regulation of filter ventila-
tion, the FDA also will need to assess possible unintended
effects of regulating filter ventilation, including a ban, for exam-
ple increasing smoking initiation, delaying cessation due to per-
ceptions that these are safer cigarettes, and that these would
not likely outweigh the benefits. To date, there are no studies
on the impact of removing filter ventilation on smoking behav-
ior and perceptions, the addictiveness of unventilated ciga-
rettes, and the resultant exposures and toxicity. This and other
data gaps are indicated in Supplementary Table 3 (available
online). If ventilation were removed from cigarette filters, we
expect three possible results: 1) that toxic exposure will be
decreased because the cigarette delivery is no longer elastic,
limiting the ability of the smoker to compensate with larger
puff volumes; 2) the greater amount of nicotine in smoke will
result in the smoker decreasing the number of cigarettes per
day and less smoke will enter the lungs; and 3) some smokers
may quit smoking or transition to alternative nicotine delivery
systems such as electronic cigarettes or nicotine replacement
therapy because of the harshness of the cigarette smoke and
perceptions of a more harmful smoke. To assess this, a combi-
nation of human and experimental animal studies could be
conducted in the context of the conceptual framework for
tobacco product evaluation (244). For example, clinical trials
could assess smokers switching to filtered cigarettes without
ventilation and with different packaging and study smoking
topography, inhalation depth, and biomarkers of nicotine expo-
sure and smoke toxicants. Because no single biomarker is avail-
able that can be used alone to predict the reduction in harm
from smoking (ventilated vs nonventilated cigarettes), a panel
of biomarkers of exposure to carcinogens and lung toxicants,
markers of oxidative damage and inflammation should be
measured in lung, blood, or/and urine. The studies also should

assess smokers’ perceptions, appeal, and transition to alternate
products, for example electronic cigarettes and nicotine
replacement therapy (behavioral economics and abuse liability).
Studies would need to be done in ways to assess differing
effects by race and ethnicity, gender, age, and vulnerable popu-
lations to inform the potential population-level effects.
Experimental animal studies that allow for manipulations in
both adolescent and adult rodents would parallel the human
trials to provide evidence for the impact on smoking initiation.
Another research agenda item could focus on the impact of fil-
ter ventilation on the risk of other diseases (eg chronic obstruc-
tive pulmonary disease), given shared etiologies due to tobacco
toxicants. Such research would provide additional support for
an FDA regulatory action.

In conclusion, the use of ventilation in the filters of ciga-
rettes has failed to make cigarettes safer, and more than likely
has made them more harmful. There is no demonstrated public
health benefit, and smokers perceive these as less harmful,
which in turn encourages smoking and causes harm. The FDA
now has the authority to require the elimination of filter venti-
lation because ventilation does not serve any public health pur-
pose and instead provides a false promise of reduced risk. This
single action for banning filter ventilation by the FDA is scien-
tifically justified and within its mandate to improve the public
health. Based on these weight-of-evidence reviews, the FDA
should embark on a regulatory process of data evaluation and
consider regulation(s) for the use of ventilation in filters, up to
and including a ban on their use.
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Bijlage 5 bij Bezwaarschrift d.d. 25 oktober 2018 

Ontvankelijkheid verzoekers 3 t/m 15 

 

 

 

 

 

3. Stichting Inspire2Live 

 

 

Artikel 3.  

 

1. Het doel van de stichting is:  

a. het stimuleren van organisaties die ten doel hebben evenementen te organiseren ten behoeve 

van kankeronderzoek;  

b. het opzetten van mondiale samenwerking om te komen tot medisch onderzoek op duurzame 

wijze;  

c. het bevorderen en ondersteunen van wetenschappelijk onderzoek betreffende kanker onder 

alle mogelijke vormen, opdat mensen Goed, Gelukkig en Gezond kunnen leven met kanker en 

kanker onder controle komt;  

d. bij haar handelwijze zowel intern als extern te profileren als een non-gouvernementele 

organisatie ("NGO") en bij de uitoefening van haar taak te streven naar onafhankelijkheid;  

en voorts alles wat daarmede in de meest uitgebreide zin des woords verband houdt of daartoe 

bevorderlijk kan zijn  

De stichting heeft geen winstoogmerk.  

 

2. De stichting beoogt haar doel onder meer te bereiken door:  

a. het faciliteren en inspireren van mensen om sportevenementen op te zetten, het bevorderen 

van patient advocacy en het ondersteunen van research;  

b. het ontplooien van activiteiten die direct of indirect bijdragen aan de verwezenlijking van 

haar doelstelling, met inbegrip van bijkomstige commerciële en winstgevende activiteiten 

binnen de grenzen van wat wettelijk is toegestaan en waarvan de opbrengsten te allen tijde 

volledig zullen worden bestemd voor de verwezenlijking van de doelstelling 

3. Het vermogen van de stichting dient ter verwezenlijking van het doel van de stichting.  

******* 

 

Op de website van de stichting is te vinden welke activiteiten de stichting in het kader van 

haar doelstellingen feitelijk ontplooit. De huidige beleidsnota vermeldt als missie: 

“2.3 Visie en missie  

Visie: Inspire2Live gelooft dat je de grootst mogelijk voldoening ervaart als je je met hart en 

ziel inzet voor je medemens.  

Missie: Kanker onder controle krijgen voor 2021 zodat patiënten goed, gelukkig en gezond 

kunnen leven met kanker.” (http://inspire2live.org ) 

 

De Stichting Inspire2Live:  
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- dringt in alle gesprekken die zij voert met Kamerleden en Europarlementariërs aan op een 

verbod op de verkoop van tabak in plaats van rookverboden. Dat doet zij op basis van de in 

een General Comment voorgeschreven invulling van het in het IVESCR opgenomen artikel 

met betrekking tot het recht op zorg voor gezondheid. Daarin is vastgelegd dat Staten met 

betrekking tot genoemd recht ook op het terrein van preventie verplichtingen hebben; 

- zet zich gericht in voor de belangen van patiënten die lijden aan (door wetenschappelijk 

onderzoek aangetoonde tabaksgerelateerde) kankersoorten, zoals long-, blaas-. slokdarm-, 

keel-, mond-, pancreas- en darmkanker; 

- doet dit door op activistische wijze te werken aan toegankelijk maken van medicijnen en 

behandelingen voor deze patiënten en vooral versnelling van deze mogelijkheden; 

- organiseert jaarlijkse en periodieke meetings en symposia waar internationale 

wetenschappers kennis delen over de innovaties inzake kankertherapieën;  

- heeft en onderhoudt een activistisch netwerk van tenminste 40 Patient Advocates die zich 

inzetten voor bovenstaande, en zich hierin periodiek laten bijscholen. 

 

 

 

4. Rode Kruis Ziekenhuis B.V. 

 

 

HOOFDSTUK 2. NAAM. ZETEL DOEL  

Artikel 2.1. Naam, zetel  

2.1.1 De naam van de vennootschap is Rode Kruis Ziekenhuis B.V.  

2.1.2 De vennootschap heeft haar zetel te Beverwijk.  

 

Artikel 2.2. Doel 

2.2.1 Het doel van de vennootschap is:  

a. de bevordering van de gezondheid in het algemeen en meer in het bijzonder het onderzoeken 

en behandelen, verplegen en verzorgen van personen, die medisch-specialistische-

verpleegkundige- en/of verloskundige hulp behoeven, alsmede het bevorderen van het 

medisch, paramedisch en verpleegkundig onderwijs en onderzoek; 

b. het instandhouden en exploiteren en zonodig het stichten en/of uitbreiden van een ziekenhuis 

met bijbehorende inrichtingen, waaronder begrepen het verkrijgen, vervreemden, beheren en 

exploiteren van roerende en onroerende zaken en andere goederen, daaronder begrepen 

patenten, merkrechten, licenties, vergunningen en andere industriële eigendomsrechten en het 

ter leen opnemen en/of ter leen verstrekken van gelden, alsmede het zekerheid stellen, zich op 

andere wijze sterk ma ken of zich hoofdelijk naast of voor anderen verbinden;  

c. het bevorderen van de samenwerking met instellingen casu quo inrichtingen die werkzaam 

zijn op het gebied van de gezondheidszorg;  

d. het oprichten van, deelnemen in, het bestuur voeren over en het zich op enigerlei andere wijze 

financieel interesseren bij andere vennootschappen en ondernemingen actief in de 

gezondheidszorg;  

e. het verlenen van diensten op administratief, technisch, financieel, economisch of bestuurlijk 

gebied aan andere vennootschappen, personen en ondernemingen op het gebied van de 

gezondheidszorg,  

het vorenstaande al of niet in samenwerking met derden en met inbegrip van het verrichten en 

bevorderen van alle handelingen die daarmede direct of indirect verband houden, alles in de 

ruimste zin van het woord.  
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5. Stichting ClaudicatioNet 

 

Artikel 2. 

1. De stichting heeft ten doel:  

- het creëren van een landelijk dekkend netwerk van regionale netwerken voor gesuperviseerde 

looptraining (GLT), waarbij:  

- fysiotherapie praktijken (voor de patiënt) gemakkelijk vindbaar zijn;  

- door de aangesloten fysiotherapeuten gestructureerde, voor waar mogelijk op basis van 

Evidence Based Medicine (EBM) gebaseerde richtlijnen, optimale zorg wordt geboden; 

- geboden zorg door aangesloten fysiotherapeuten transparant is (bij voorkeur door te 

participeren in een webbased elektronisch patiëntendossier (EPD), ontwikkeld in nauwe 

samenwerking met deelnemers van ClaudicatioNet);  

- een regionaal netwerk wordt gekoppeld aan een (of meerdere) ziekenhuizen;  

- bij- en nascholing te verzorgen voor fysiotherapeuten, vaatverpleegkundigen en (huis)artsen-

/specialisten betrokken bij de zorg voor de vasculaire patiënt;  

- waar mogelijk actieve samenwerking met de eerste lijn, met als doel gesuperviseerde 

looptraining voor patiënten met claudicatio intermittens te integreren in de totale zorg voor 

een patiënt;  

- het bevorderen van wetenschappelijk onderzoek in zijn algemeenheid;  

- het steunen en bevorderen van wetenschappelijk onderzoek in de heelkunde en vaatziekten, in 

het bijzonder op het gebied van perifeer arterieel vaatlijden; 

- het toepassen van de resultaten van vorenstaand onderzoek;  

- het verlenen van ondersteuning bij de organisatie van en deelname aan wetenschappelijke 

bijeenkomsten; en 

- alle andere middelen die het doel kunnen bevorderen.  

2. De stichting heeft geen winstoogmerk. 

******* 

 

Op de website van de stichting is te vinden welke activiteiten de stichting in het kader van 

haar doelstellingen feitelijk ontplooit. Onder de beschrijving van de doelen van de stichting 

staat onder meer het volgende te lezen: 

 

“Etalagebenen worden veroorzaakt door slagaderverkalking oftewel atherosclerose. 

Slagaderverkalking komt bij alle mensen voor naarmate men ouder wordt. Een aantal factoren 

versnelt dit proces. Roken en een ongezonde leefstijl zijn de grootste boosdoeners. 

Beïnvloeding hiervan ligt primair bij de patiënt, al kunnen diverse zorgverleners hier hulp bij 

bieden. De behandeling in de eerste lijn door de huisarts en eventueel praktijkondersteuner 

(POH) bestaat allereerst uit het behandelen van de aanwezige risicofactoren. Hiermee wordt 

getracht te voorkomen dat de slagaderverkalking toeneemt en complicaties zoals een hart-of 

herseninfarct optreden. De belangrijkste beïnvloedbare risicofactor is roken.” 

(https://www.claudicationet.nl/over-ons/claudicationet/doel-en-doelgroep/ ) 

 

De Stichting heeft en onderhoudt een uitgebreid programma specifiek gericht op 

ondersteuning bij het stoppen met roken: 

  

-      alle ruim 2200 (tweeentwintighonderd!) deelnemers van ClaudicatioNet zijn geschoold in 

motiverende gesprekvoering technieken, specifiek gericht om in dialoog een ingang te vinden 

bij tabaksverslaafden om de de tabaksverslaving bespreekbaar te maken. 

-      alle deelnemers zijn geschoold (SMR-cursus; stoppen met roken) in de bewezen effectieve 

strategieën om patiënten met hart- en vaatziekten te ondersteunen bij een rook-stop-poging. 
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-      alle deelnemers kunnen gebruik maken van door de Stichting daartoe ontworpen 

standaard consultatie brieven gericht aan de huisarts, waarin om medicamenteuze 

ondersteuning gevraagd wordt bij een rookstop-poging. 

-      De Stichting ClaudicatioNet ontwikkelt op dit moment een ‘blended e-learning module 

stoppen met roken’ en legt deze ter accreditatie voor aan het Kwaliteits Register Stoppen met 

roken. ClaudicatioNet beoogt hiermee gecertificeerde rookstop consulenten in de markt te 

zetten die naast directe patiëntenzorg (aantoonbare slachtoffers van roken) ook rokers te 

ondersteunen bij een rookstop poging die dat, op eigen initiatief wensen (nog geen patiënten). 

-      De Stichting ClaudicatioNet heeft op 2 oktober j.l. een subsidie ontvangen van het 

Innovatiefonds Zorgverzekeraars Nederland om de door haar opgebouwde expertise en ICT 

omgeving aan te wenden voor opschaling tot ChronischZorgNet. Binnen dit netwerk worden 

de rookstop activiteiten zoals boven beschreven ook aangewend voor andere aandoeningen 

dan etalagebenen, waarbij wij ons in eerste instantie gaan richten op COPD en coronair 

lijden. Beide aandoeningen worden veroorzaakt, in stand gehouden en verergerd door roken. 

 

 

 

6. Nederlandse Vereniging voor Kindergeneeskunde (NVK) 

 

Artikel 2 

1. De Vereniging heeft ten doel de kindergeneeskunde te bevorderen. 

2. De Vereniging tracht dit doel te bereiken door: 

a. de bevordering van wetenschap en kennis op het gebied van de 

kindergeneeskunde; 

b. het optimaliseren van de opleiding tot kinderarts en tot kinderarts-subspecialist; 

c. het optimaliseren van de nascholing van kinderartsen en kinderartsen-

subspecialisten; 

d. het visiteren van opleidings- en niet opleidingspraktijken; 

e. het houden van wetenschappelijke bijeenkomsten; 

f. het uitgeven van geschriften; 

g. het verspreiden van juiste inzichten omtrent de verzorging van gezonde en zieke 

kinderen; 

h. behartiging van de (gezondheid-)belangen van kinderen en jeugdigen bij de 

overheid en overheidsinstantie in algemene zin; 

i. de bevordering van de maatschappelijke belangen van de leden-

kindergeneeskundigen voor zover deze belangen niet in strijd zijn met het 

algemeen belang, 

en voorts door al hetgeen met één of ander rechtstreeks of zijdelings verband 

houdt of daartoe bevorderlijk kan zijn, alles in de meest ruime zin van het woord. 

******* 

 

In de preventieve sfeer heeft de NVK een aantal speerpunten. Sinds 2017 is dat de “Rookvrije 

generatie”. In haar position paper zegt de NVK onder meer 

 

“De NVK zet zich in voor een rookvrije samenleving, in het bijzonder vanwege haar 

betrokkenheid bij de gevolgen van roken voor (ongeboren) kinderen. Zij staat achter het 

concept van de rookvrije generatie, zoals uitgedragen door de Alliantie Nederland Rookvrij.” 

(https://www.nvk.nl/Nieuws/Dossiers/Kinderen-en-roken.” 

 

7. Nederlands Vereniging voor Verzekeringsgeneeskunde 
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Artikel 3 

De N.V.V.G. stelt zich tot doel: 

- het bevorderen van de kwaliteit van de verzekeringsgeneeskunde in brede zin. De N.V.V.G. 

wil deze kwaliteitsdoelstelling realiseren binnen de gezondheidszorg. Zij doet dit vanuit een 

op maatschappelijke vraagstukken gebaseerde benadering; 

- het vervullen van een maatschappelijke rol als beroepsvereniging van verzekeringsartsen, 

hetgeen inhoudt het behartigen van de meer immaterieel getinte belangen van haar leden, dit 

in de meest brede zin van het woord.  

Op deze wijze wil de N.V.V.G. haar expertise niet slechts toegankelijk maken voor 

professionals, maar tevens inspelen op de maatschappelijke behoefte aan ontwikkeling, 

advisering en ondersteuning, zoals die bestaat bij de burger in het algemeen, en bij 

werkgevers, werknemers, overheden en verzekeraars. 

 

Artikel 4 

De N.V.V.G. tracht haar doel te bereiken langs de wettige weg en wel door: 

 

a. het beleggen van bijeenkomsten en het organiseren van excursies ter bespreking en 

bestudering van onderwerpen, welke het doel van de N.V.V.G. betreffen; 

b. het oprichten van werkgroepen voor speciale onderdelen van de verzekeringsgeneeskunde; 

c. het instellen van commissies ter bestudering van vraagstukken, gelegen binnen het doel van 

de N.V.V.G., het publiceren van geschriften over onderwerpen, welke het doel van de 

N.V.V.G. betreffen, het verlenen van steun aan- en het samenwerken met personen of 

instellingen in het binnen of buitenland, die dezelfde doelstellingen nastreven als de 

N.V.V.G.; 

d. het uitbrengen van adviezen over het door de N.V.V.G. bestreken gebied; 

e. het samenwerken met andere organisaties; 

f. alle andere wettige middelen, die haar daartoe ten dienste staan of zullen staan. 

 

******* 

 

De N.V.V.G. was in haar streven naar een rookvrije samenleving mede-organisator van een 

symposium op de “Wereld Niet Roken Dag” (31 mei 2017). Verder sloot de N.V.V.G. zich 

aan bij de strafrechtelijke aangifte tegen de tabaksindustrie 

(https://www.nvvg.nl/nieuws/nieuws-nvvg/sociaal-geneeskundigen-sluiten-aan-bij-aangifte-

tegen-tabaksindustrie/). 

 

Het motief en de achtergrond voor juist dit soort activiteiten is dat de leden van de NVVG 

vaak mensen met chronische aandoeningen zien die door roken zijn veroorzaakt zoals COPD 

en maligniteiten. Hiermee hebben zij, evenals andere dokters, een ketenverantwoordelijkheid 

in het beperken van de (secundaire)gevolgen van roken. Bij uitstek zien onze leden ook de 

negatieve effecten van roken op kwaliteit van leven en in het bijzonder op behoud van werk. 

Onze leden, evenals andere dokters, bespreken dit in principe ook met de patiënten in de 

spreekkamer.  

Als wetenschappelijke beroepsvereniging wijst de NVVG haar leden, verzekeringsartsen die 

vaak arbeidsongeschiktheidsbeoordelingen verrichten, geregeld op het feit dat zij eerst en 

vooral dokter zijn.  
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8. Accare, Stichting Universitaire en Algemene Kinder- en Jeugdpsychiatrie Noord-

Nederland 

 

 

Artikel 2. 

1. De Stichting heeft tot doel kwalitatief goede algemene en universitaire kinder- en 

jeugdpsychiatrische zorg in de regio Noord-Nederland te bevorderen vanuit meerdere locaties.  

De stichting gaat uit van gelijkwaardigheid van alle levensbeschouwingen en 

maatschappelijke stromingen. 

2. De stichting tracht haar doel onder meer te bereiken met de navolgende activiteiten: 

- Het vormen van een algemeen beleid en het voeren van de algemene leiding over de diverse 

locaties; 

- Het organiseren van overleg met zorgverleners; 

- Het opzetten en doen uitvoeren van projecten; 

Voorts al hetgeen met het bovenstaand rechtstreeks of zijdelings verband houdt of daartoe 

bevorderlijk kan zijn, alles in de ruimste zin des woords. 

******* 

 

Accare sloot zich ook aan bij de strafrechtelijke aangifte en doet dat vanuit en in het kader van 

haar psychiatrische zorg voor de jeugd: 

“Iedereen weet inmiddels hoe verslavend tabak is en dat experimenteren met roken leidt tot 

verslaving”, zegt Peter Dijkshoorn [kinder- en jeugdpsychiater en bestuurder bij Accare]. “De 

tabaksindustrie schuwt niet om kinderen en jongeren met marketing- en lobby-strategieën, 

maar ook met chemische toevoegingen die sneller tot verslaving leiden over te halen om te 

gaan roken. Als een van de grotere jeugdhulpinstellingen weten we dat jongeren die psychisch 

kwetsbaar zijn daar extra gevoelig voor zijn. Zij zijn minder weerbaar en kunnen minder 

weerstand bieden tegen beïnvloeding van buitenaf. Deze jongeren hebben een nog grotere 

kans om blijvend verslaafd te blijven, ook op latere leeftijd. Uit onderzoek blijkt dat mensen 

die in hun jeugd te maken hebben gehad met psychische problematiek een grotere kans 

hebben dat zij ook op latere leeftijd psychische problemen krijgen. Rokende patiënten hebben 

dan naast hun psychische problematiek een verhoogd risico op lichamelijke ziektes en 

vroegtijdig overlijden. Wij vinden dat alles in het werk gesteld moet worden om kwetsbare 

kinderen en jongeren tegen beïnvloeding van de tabaksindustrie te beschermen.”” 

(https://www.accare.nl/over-accare/nieuws/accare-sluit-zich-aan-bij-aanklacht-tegen-

tabaksindustrie ) 

 

9. Vereniging Praktijkhoudende Huisartsen 

 

Artikel 2  

1. De Vereniging heeft tot doel:  

a. de belangen van praktijkhoudende huisartsen in heel Nederland te behartigen, zowel in 

financieel-economisch opzicht als in andere opzichten; 

b.  de professionele autonomie van de huisartsen in Nederland te bewaken en 

ondersteunen.  

2. Zij tracht dit doel onder meer te bereiken door:  

a. raadpleging van de leden; 

b. het houden van ledenvergaderingen; 

c. het optreden naar derden  

******* 
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Huisartsen hebben in de eerste lijn als eersten te maken met de schadelijke gevolgen van 

roken en met hulp aan rookverslaafden. Ook de VPH sloot zich aan bij de strafzaak. Het 

motief daarvoor is ook in de onderhavige zaak de drijfveer: 

 

“Wij vinden dat roken niet meer thuishoort in deze samenleving. Als je weet wat de 

schadelijke gevolgen zijn van roken, is het ronduit bizar dat de overheid niets meer doet om 

roken te ontmoedigen. Als huisarts ben ik actief met antirookprogramma’s, maar het zou veel 

beter zijn als er van overheidswege een duidelijk signaal zou komen dat roken echt niet meer 

kan. We streven een rookvrije maatschappij voor onze kinderen na.” (zegt Voorzitter Dick 

Groot, http://www.vphuisartsen.nl/vph-actueel/rechtszaak-tegen-tabaksindustrie/)” 

 

De Vereniging opereert uitdrukkelijk als bundeling van haar leden en doet dat in het bijzonder 

wanneer men meent dat optreden als bundeling geboden is teneinde de zorg van huisartsen in 

hun dagelijkse praktijk is gestructureerd te laten doorwerken. En waar het die huisartsen in 

deze concrete kwestie om gaat, is dat ze niet meer dagelijks worden geconfronteerd met de 

ellende die roken veroorzaakt. 

 

 

10. Nederlandse Vereniging van Artsen voor Longziekten en Tuberculose (NVALT) 

 

 

Artikel 2. 

1.  De vereniging stelt zich ten doel:  

a. de bevordering van de kwaliteit van de longgeneeskundige zorg in Nederland in de meest 

brede zin van het woord;  

b. de bevordering van de kwaliteit van de opleidingen tot longarts in Nederland;  

c. de bevordering van de kennis en deskundigheid van de longartsen;  

d. de bevordering van de wetenschappelijke kennis op het gebied van de longziekten;  

e. de bevordering van de kennis infrastructuur op het gebied van de longziekten in Nederland.  

 

Voorts behartigt zij de belangen van alle leden voor zover deze betrekking hebben tot de 

uitoefening van hun beroep en zover dit in het vermogen ligt van de vereniging.  

2.  De vereniging tracht haar doel onder meer te bereiken:  

a. door de gedachtewisseling tussen - en het onderling verkeer van haar leden te bevorderen;  

b. door het houden van bijeenkomsten;  

c. door het instellen van commissies, secties en ad hoc werkgroepen;  

d. door openbaarheid te geven aan wetenschappelijk onderzoek en aan de uitkomsten daarvan;  

e. door samenwerking met andere verenigingen en organisaties;  

f. door naar buiten te treden ter behartiging van de belangen van de longartsen in het algemeen 

of van bepaalde groepen van longartsen,  

en voorts al hetgeen met één of ander rechtstreeks of zijdelings verband houdt of daartoe 

bevorderlijk kan zijn, alles in de ruimste zin van het woord.  

******* 

 

Het merendeel van het werk van longartsen heeft te maken met de schade die roken 

veroorzaakt. Ook deze vereniging streeft een rookvrije samenleving na. Dit is wat de 

longartsen standaard aan hun patiënten communiceren: 

 

“Longartsen gaan dagelijks om met zieke rokers en patiënten die van het roken ziek zijn 

geworden of van roken last ondervinden. Roken veroorzaakt twee volksziekten die 
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grotendeels ons werk bepalen: longkanker, die in Nederland één op de tien mannen zal 

treffen, en chronische obstructieve luchtwegziekten, die één op de vijf rokers op oudere 

leeftijd zal invalideren. Van de nu rokende jeugd zal de helft van het roken chronisch ziek 

worden, circa acht jaar korter leven, en vijftien jaar van hun oude dag chronisch ziek 

doorbrengen. Roken is een verslavingsziekte die voor een groot deel van onze patiënten de 

meest voorkomende oorzaak is en die met gerichte begeleiding en medicijnen goed 

behandelbaar is. Interventie gericht op stoppen met roken behoort tot de zorgstandaard van de 

longarts en is op alle niveaus van preventie een rationele en op evidentie gebaseerde 

handeling.” (https://www.nvalt.nl/patienteninformatie/stoppen-met-roken ) 

 

 

11. Nederlandse Federatie van Kankerpatiëntenorganisaties (NFK) 

 

Artikel 3 

1. Het doel van de federatie is het ondersteunen van haar leden bij het behartigen van de 

gemeenschappelijke belangen van (ex-)kankerpatiënten en hun naasten door: 

 a. het bevorderen van een adequate en tijdige zorgverlening; 

 b. het bevorderen van een optimale kwaliteit van leven; 

 c. het verbeteren van de maatschappelijke positie van (ex-)kankerpatiënten; en 

d. al hetgeen met het vorenstaande in de ruimste zin verband houdt of daartoe bevorderlijk kan 

zijn, alles in de meest ruime zin van het woord. 

2. De federatie tracht haar doel onder meer te bereiken door: 

 a. beleidsbeïnvloeding; 

 b. het bieden van een platform aan haar leden om onderlinge samenwerking en 

gemeenschappelijke belangenbehartiging te bevorderen en te faciliteren; 

 c. het ondersteunen van haar leden; 

 d. het geven van algemene informatie en voorlichting. 

3. De federatie kan in het kader van haar doelstelling ten behoeve van haar leden rechten 

bedingen en namens of in het belang van haar leden en/of (groepen van of individuele) 

patiënten en consumenten in rechte optreden. 

4. De federatie beoogt niet het maken van winst. 

******* 

 

De Federatie bundelt zo’n twintig organisaties van kankerpatiënten en richt zich op 

ondersteuning van die organisaties en beleidsbeïnvloeding. Het gaat hier om verenigingen die 

bij uitstek – maar niet uitsluitend – optreden voor rook-slachtoffers. 

 

De organisatie is lid van Alliantie Nederland Rookvrij. Wij promoten o.a. Stoptober. Wij 

streven o.a. naar minder longkanker waarbij niet gaan roken of stoppen met roken een grote 

bijdrage kan leveren. De federatie handelt juist vanuit het perspectief dat veel meer vormen 

van kanker dan alleen longkanker kunnen ontstaan door roken.  

 

 

12. Nederlandse Vereniging voor arbeids- en bedrijfsgeneeskunde (NVAB) 

 

Artikel 3 

De vereniging stelt zich ten doel: 

a. het bevorderen van de arbeids- en bedrijfsgeneeskunde in de ruimste zin, als wetenschap en 

als beroepsuitoefening;  
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b. het bevorderen van de professionele belangen van haar leden en anderen, werkzaam op het 

gebied van de arbeids- en bedrijfsgeneeskunde; 

c.  het bevorderen van het goed functioneren van haar leden, het behartigen van de immateriële 

belangen en overige maatschappelijk belangen van haar leden, alsmede het verrichten van 

werkzaamheden ter uitvoering van het doel van de vereniging "Koninklijke Nederlandsche 

Maatschappij tot bevordering der Geneeskunst" (hierna te noemen: de KNMG).  

 

Artikel 4 

1. De vereniging tracht haar doel te bereiken langs de wettige weg, en wel door:  

a. het bevorderen van de wetenschapsbeoefening en van het verrichten van onderzoek op het 

gebied van de arbeids- en bedrijfsgeneeskunde, alsmede het verbreiden en toegankelijk maken 

van kennis;  

b. het bevorderen van de professionele kwaliteit van de individuele beroepsbeoefenaar en van de 

randvoorwaarden voor de beroepsuitoefening, onder meer door het bevorderen van de 

kwaliteit van de beroepsopleiding en de bij- respectievelijk nascholing, alsmede door het 

ontwikkelen van richtlijnen voor de beroepsuitoefening;  

c. het samenwerken met of verlenen van steun aan personen en instellingen in binnen en 

buitenland, welke overeenkomstige doelstellingen nastreven als de vereniging;  

d. het gevraagd en ongevraagd adviseren aan en het samenwerken met personen en instellingen 

welke van belang zijn voor de totstandkoming van de randvoorwaarden voor de 

beroepsuitoefening en de wetenschapsbeoefening;  

e.  alle andere wettige middelen die de vereniging ten dienste staan of zullen staan.  

2. De werkzaamheden van de vereniging mogen niet in strijd zijn met binnen het KNMG 

overeengekomen KNMG-beleid.  

******* 

 

Voor de NVAB geldt m.m. wat hierboven over de N.V.V.G. is gezegd. Samen hebben zij 

strafrechtelijk aangifte tegen de tabaksindustrie gedaan. (https://www.nvab-

online.nl/actueel/nieuws/sociaal-geneeskundigen-sluiten-aan-bij-aangifte-tegen-

tabaksindustrie ) 

 

De NVAB is de beroepsvereniging van bedrijfsartsen in Nederland. Al het handelen van 

bedrijfsartsen draait om het behoud van gezondheid en duurzame inzetbaarheid van werkende 

mensen. Daarbij lopen deze artsen dagelijks aan tegen de schadelijke gevolgen van roken 

voor de gezondheid van de individuele werknemer, en als indirect gevolg voor zijn/haar 

verdienvermogen. Blootstelling aan gezondheidsschadende arbeidsfactoren krijgt onze eerste 

aandacht, maar altijd in samenhang met andere factoren, zoals leefstijl en 

gezondheidsgedrag. Mensen hebben één gezondheid. Om die reden adviseren we dagelijks 

werknemers en werkgevers over de schadelijke gevolgen van roken. Als mede-ondertekenaar 

van het Nationaal Preventieakkoord zijn wij actief betrokken bij het onderwerp ‘Rookvrije 

organisatie’. Daarbij zetten wij ons in voor het ontwikkelen van mogelijkheden tot 

verspreiding van kennis en innovatie op het gebied van roken, rookgedrag en rookvrije 

organisatie-initiatieven. Aandacht gaat uit naar de negatieve gevolgen van roken op de 

gezondheid en productiviteit. Er is speciale aandacht voor stapeling van risico’s, zoals bij 

organisaties waarbij de werkomgeving risico’s geeft op het ontwikkelen van een beroeps-

longaandoening. Wij nemen roken mee in elk contact, zowel preventief 

(gezondheidsscreenend) als curatief (herstel van gezondheid en functioneren) met 

werknemers. Daarbij werken we naar het ontwikkelen van  een kennisnetwerk ‘Stoppen met 

Roken’, ketensamenwerking bevorderend en verwijsmogelijkheden kennend. Daarnaast zetten 
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we ons in voor het opzetten van een preventief landelijke actie gericht op de gehele 

beroepsbevolking via aangesloten werkgevers. 

 

 

13. Nederlandse Vereniging voor Cardiologie 

 

Artikel 3 

1. Het doel van de Vereniging is het ontwikkelen van de cardiologie en vasculaire geneeskunde 

in de ruimste zin van het woord, het bevorderen en het bewaken van de kwaliteit bij de 

beoefening van de cardiologie en vasculaire geneeskunde, alsmede het behartigen van de 

sociale en economische belangen van haar leden. 

2. Zij tracht dit doel onder meer te bereiken door: 

a. het houden van wetenschappelijke bijeenkomsten op het gebied van cardiologie en vasculaire 

geneeskunde; 

b. het publiceren van het in de hiervoor bedoelde bijeenkomsten verhandelde, alsmede van 

wetenschappelijke artikelen, en artikelen die anderszins van belang zijn voor de ontwikkeling 

en praktijkvoering van de cardiologie en vasculaire geneeskunde; 

c. het bevorderen en bewaken van de kwaliteit van de cardiologische opleiding en de 

beroepsuitoefening in brede zin, onder meer door het organiseren en accrediteren van 

nascholing en het uitvoeren van visitaties; 

d. het bevorderen en bewaken van de voorwaarden die noodzakelijk zijn voor een adequate 

cardiologische beroepsuitoefening onder meer door middel van het vertegenwoordigen van 

haar leden bij alle daarvoor van belang zijnde instanties, de overheid daaronder begrepen; 

e. het verzamelen van gegevens en het opstellen van richtlijnen betreffende de praktijkvoering; 

f. het -indien financieel mogelijk – verstrekken van subsidie aan daartoe door het bestuur 

geselecteerde projecten; 

g. het contacten leggen en onderhouden met gelijksoortige buitenlandse instellingen. 

******* 

 

De Nederlandse Vereniging voor Cardiologie is een beroepsvereniging voor cardiologen en 

verwante professionals. Haar leden staan in direct contact met patiënten met hart- en 

vaatziekten. Een deel van die patiënten rookt. Uiteraard wordt met hen gesproken over de 

risico´s van roken en het belang preventief te handelen en dus te stoppen met roken..  

De Vereniging stimuleert haar leden deze kwesties bespreekbaar te maken. De door de 

Vereniging geproduceerde nieuwsbrief is daarbij een belangrijk actiemiddel en daarnaast 

heeft de Vereniging specifiek voor dit onderwerp een ´boegbeeld´ voor anti-rookzaken 

benoemd.   

De cardiologen zien dagelijks patiënten met schadelijke gevolgen van het roken, specifiek op 

het hart. Veel van de behandelingen die uitgevoerd worden door onze leden zijn gericht om de 

schade berokkend door roken te herstellen.  

 

 

14. Koepel van Artsen Maatschappij en Gezondheid 

 

 

De KAMG sloot zich ook aan bij de strafaangifte tegen de tabaksfabrikanten: 

 

“Sociaal geneeskundigen spannen zich in voor het bewaken, bevorderen en beschermen van 

de gezondheid van de bevolking. Artsen Maatschappij en Gezondheid (M&G) werken in de 

preventieve gezondheidszorg om gezondheid te bevorderen en ziekte te voorkomen, onder 
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meer door roken te ontmoedigen. Bedrijfs- en verzekeringsartsen worden elke dag 

geconfronteerd met de destructieve gevolgen van roken op de mogelijkheden van mensen om 

te werken. (https://www.kamg.nl/sociaal-geneeskundigen-aangifte-tabaksindustrie/)” 

 

De KAMG is een vereniging van artsen werkzaam in de publieke gezondheid. 

Het dagelijks werk van de vereniging en de bij haar aangesloten artsen is het voorkomen van 

gezondheidsschade bij de bevolking. De tabaksindustrie belemmert die artsen ernstig bij hun 

werk als bv jeugdarts, arts infectieziektenbestrijding of tbc bestrijding of medisch 

milieukundige. Door ouders verslaafd te maken en te houden aan tabak, worden kinderen 

ongezonder geboren en hebben jeugdartsen meer werk om preventieve zorg te leveren 

doordat kinderen vaker verkouden zijn, meer risico lopen op wiegendood en 

gedragsstoornissen. Daarnaast is het veel moeilijker om deze kinderen in de loop van het 

leven van het roken af te houden waardoor het werk van de betrokken artsen minder 

succesvol is. Het feit dat de tabaksindustrie zich expliciet richt op de jeugd maakt ons 

preventieve werk op scholen moeilijker dan nodig. De tabaksindustrie bemoeilijkt ook actief 

het werk van de op infectieziektenbestrijding gerichte artsen omdat rokers vatbaarder zijn 

voor ernstige infecties zoals tbc en Q-koorts waardoor ziekten waarschijnlijk sneller om zich 

heen grijpen dan in een gezonde populatie het geval is. Medisch milieukundige zorgen voor 

een beter buiten- maar ook binnenmilieu. De tabaksindustrie hindert hen in hun werk om het 

milieu gezonder te maken omdat roken vooral aan het binnenmilieu ernstige schade 

toebrengt. 

 

 

15. Koninklijke Nederlandse Maatschappij tot bevordering der Tandheelkunde 

 

 

Artikel 3 

1. De vereniging heeft ten doel de bevordering van de mondzorg en het behartigen van de 

belangen van haar leden, alsmede al hetgeen met het vorenstaande in de ruimste zin verband 

houdt of daartoe bevorderlijk kan zijn. 

2. De vereniging tracht haar doel onder meer te bereiken door: 

a. het bevorderen van een goede opleiding tot tandarts en/of tandheelkundig specialist en van de 

wetenschappelijke kennis en kunde van haar leden; 

b. het bevorderen van de maatschappelijke belangen van de tandartsen en/of tandheelkundig 

specialisten in Nederland en de Nederlandse Antillen in het algemeen en van haar leden in het 

bijzonder; 

c. het bevorderen van de gezondheidsvoorlichting en preventie op het terrein van de mondzorg; 

d. alle andere wettige middelen welke met het vorenstaande in de ruimste zin verband houden of 

aan het doel van de vereniging bevorderlijk kunnen zijn. 

3. De vereniging kan in het kader van haar doelstelling ten behoeve van haar leden rechten 

bedingen en namens of in het belang van haar leden en/of (groepen van of individuele) 

patiënten in rechte optreden. 

4. Het bestuur is bevoegd om voor de leden collectieve overeenkomst, waaronder collectieve 

arbeidsovereenkomsten, aan te gaan. 

******* 

 

Dit zegt voorzitter Wolter Brands over de reden dat zijn vereniging dit handhavingsverzoek 

ondersteunt: 
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“De tandarts ziet dagelijks bij rokende patiënten de nare gevolgen van tabak. Roken leidt tot 

ernstige tandvleesontstekingen, het verlies van tanden en is verantwoordelijk voor 75% van de 

gevallen van mond- en keelkanker. Tandartsen leveren dagelijks hun bijdrage aan een 

gezondere samenleving. Dat blijft echter dweilen met de kraan open als de tabaksindustrie 

tegelijkertijd (jonge) mensen verslaafd blijft maken aan sigaretten en andere 

tabaksproducten.” (https://www.knmt.nl/nieuws/ook-knmt-eist-verbod-op-sjoemelsigaret) 

 

Een kwart van de Nederlanders boven de 12 jaar rookt, en 1 op de 5 doet dat zelfs 

dagelijks. En elk jaar sterven er meer dan 20.000 Nederlanders aan de gevolgen van 

roken. Zorgverleners zoals tandartsen spelen een belangrijke rol in het ontmoedigen 

van tabaksgebruik. En het werkt ook, blijkt uit onderzoek. Eén vijfde van de rokende 

patiënten krijgt al advies van de tandarts over roken.  

 

Speciaal ter ondersteuning van dit specifieke onderdeel van de taak van haar leden 

heeft de KNMT op haar website een informatiepagina ingericht (alleen toegankelijk 

voor leden), waarop de hulpmiddelen bij elkaar gevoegd zijn van andere partijen 

voor zover relevant voor de tandarts(specialist), zoals De ‘Richtlijn Behandeling van 

Tabaksverslaving’, factsheet ‘Het bespreken van (stoppen met) roken’ (pdf) van het 

NET, de toolkit van het Trimbosinstituut en materialen van de campagne voor 

een Rookvrije Generatie. 

Daarnaast is de KNMT jaarlijks actief met Stoptober en lid van de ANR. 

 

 



 

Bijlage 5 
 

 

Rookpreventie Jeugd e.a.  

/  

VWS, NVWA  

 

24 oktober 2018 

 



Vaststellen van de Nota Volksgezondheid Amsterdam 2017-2020 “Preventief

verbinden: winst voor Amsterdam en Amsterdammers”. (2017, nr. 18/24)

 

Nummer 18/24

Agendapunt 30

Datum besluit B&W 8 november 2016

Onderwerp

Vaststellen van de Nota Volksgezondheid Amsterdam 2017-2020 “Preventief verbinden: winst voor

Amsterdam en Amsterdammers”.

De gemeenteraad van Amsterdam

Gezien de voordracht van burgemeester en wethouders van 8 november 2017 (Gemeenteblad afd. 1,

nr. 24);

Gelet op de Wet publieke gezondheid (Wpg);

Mede gezien de aangenomen motie van de raadsleden mevrouw Roosma, mevrouw Duijndam en de

heer Poorter (Gemeenteblad afd. 1, nr. 60),

Besluit:

De Nota Volksgezondheid Amsterdam 2017 – 2020 ‘Preventief verbinden: winst voor Amsterdam en

Amsterdammers’ vast te stellen met als belangrijkste thema’s:

• Roken en alcoholgebruik

• Actieve leefstijl en gezond gewicht

• Angst en depressie

• Eenzaamheid

Aldus besloten door de gemeenteraad voornoemd

in zijn vergadering op 25 januari 2017.

De plv. voorzitter

J.S.A. Vroege

De raadsgriffier

mr. M. Pe
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