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Het gebruik van antibiotica in ons land is onrustwekkend hoog in vergelijking met onze
buurlanden. Bovendien werd er een enorme overconsumptie van de nieuwste en meest
krachtige antibiotica vastgesteld. Hoewel antibiotica al tientallen miljoenen levens hebben
gered, vormt overmatig en onverantwoord gebruik ervan ongetwijfeld één van de
belangrijkste oorzaken van het ontstaan van resistente bacteriën. Deze vormen een
belangrijke bedreiging voor de volksgezondheid. Het voorkomen van deze resistente 
bacteriën, waartegen alsmaar minder therapieën mogelijk zijn, is in België hoger dan in
andere EU-landen. Weldra zullen bepaalde infecties niet meer behandelbaar zijn, wegens
gebrek aan efficiënte antibiotica. Dit betekent een gevaar, niet alleen voor onze huidige
patiënten maar vooral voor zij die nu nog gezond zijn. Daarenboven is de interesse van
de farmaceutische industrie voor het onderzoek naar en het ontwikkelen van nieuwe 
antibiotica bijzonder klein. We moeten dus zuinig omspringen met de antibiotica die nu
voorhanden zijn. Doelgericht gebruik van deze kostbare groep van geneesmiddelen
dringt zich dan ook op.

Er werden in het verleden reeds een aantal maatregelen genomen om dit probleem 
aan te pakken. Zo werd op 26 april 1999 de ‘Belgian Antibiotic Policy Coordination 
Committee (BAPCOC)’ opgericht. Deze organisatie zetelt binnen de Federale Overheids-
dienst Volksgezondheid. De algemene doelstelling van BAPCOC is het optimaliseren van
de antimicrobiële behandeling door het nastreven van een correctere indicatiestelling
voor antimicrobiële profylaxe en behandeling. Bijzondere aandacht wordt daarbij
geschonken aan het reduceren van excessieve antibioticaconsumptie.

Een andere belangrijke maatregel werd genomen door het platform kwaliteitspromotie
en de informatiecel van het Rijksinstituut voor Ziekte- en Invaliditeitsverzekering (RIZIV).
Het betreft het organiseren van de individuele feedback over de voorschrijfgegevens van
huisartsen met betrekking tot antibiotica en het vaststellen van de kwaliteitsindicatoren
voor het voorschrijven van antibiotica in de ambulante praktijk.

In de nabije toekomst zullen nieuwe initiatieven volgen. Zo wordt nog voor de winter van
2004 een campagne voor het grote publiek georganiseerd. In deze campagne zal veel
aandacht worden besteed aan de bewustmaking van het probleem en het promoten van
doelmatig gebruik van antibiotica. Ook zullen er acties ten aanzien van zorgverstrekkers
worden ondernomen, met als belangrijkste boodschap het ontraden van overmatig 
antibioticagebruik. 

Andere toekomstige maatregelen zijn onder meer het in kaart brengen van het voorkomen
van multi-resistente bacteriën in onze Belgische ziekenhuizen en rust- en verzorgings-
tehuizen en het opstellen van een antibioticagids.

Ik hoop van harte dat dit alles zal bijdragen tot een mentaliteitsverandering, waardoor
rationeel gebruik van antibiotica ook in België een feit kan worden en we de moeizame
strijd tegen resistente bacteriën kunnen winnen.

Rudy Demotte
Federaal Minister van Volksgezondheid
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Biologische oorlogvoering 
in en om ons lichaam
Antibiotica – verliefd, verloofd, misbruikt, gescheiden

Dr. Geert Potters, Universiteit Antwerpen

1998 2003

De hele wereld is tegen ons. Langs alle
kanten worden we belaagd. Niet zozeer
meer door grote levende wezens - die
hebben we met onze bekende efficiëntie
aan ons onderworpen (denk maar aan
het rund, het varken, of de hond), opge-
sloten in reservaten of (bijna) uitgeroeid
(zoals de tijger, de leeuw, of de krokodil).
Op microschaal lukt ons dat veel minder
goed. Ondanks de vele miljarden euro’s
die we ertegenaan gooien, hebben we
eigenlijk nog maar één ziekteverwekker
van het aardoppervlak weggevaagd. De
pokken. En dan nog... Voor kinderver-
lamming (polio) zijn we aardig op weg
om ook die ziekte het hoekje om te hel-
pen, al gaat het nog enkele jaren duren
voor we dat doel bereiken (zie figuur
onder). En de grote epidemieën uit de
voorbije eeuwen ? De pest ? Tuberculose ?
Cholera ? Niets van dit alles. Al deze
ziekten eisen nog jaarlijks vele slachtoffers. 

Nochtans, vergeleken met honderd jaar
geleden, leven we in een luxesituatie, in
onze westerse wereld althans. Tegen het
einde van de negentiende eeuw kwam
Dr. Jenner op de proppen met het eerste
vaccin, en in de eerste helft van de twin-
tigste eeuw ontdekte de geneeskunde 
de antibiotica. Geen enkele medische
behandeling kan er prat op gaan even-
veel levens te hebben gered als deze
groep van stoffen. Ziekten die in de Oud-
heid of in de Middeleeuwen honderd-
duizenden slachtoffers maakten (zoals de
pest, tbc, syfilis, ...), kunnen we nu
bestrijden met een simpele pillenstrip. In
een eerste deel vertellen we enkele van
de heldendaden van de antibiotica en
hun ontdekkers. Daarna doen we uit de
doeken waarom net die antibiotica de
laatste decennia problemen beginnen te
veroorzaken, en tot slot zoeken we naar
oplossingen. Op uw gezondheid !

En of vaccineren tegen polio helpt! Vergelijk maar beide kaartjes, met op het linkse de toestand uit 1998, en rechts de situatie uit 2003. In het rood 
zie je de landen waar polio nog regelmatig voorkomt, in het geel waar polio af en toe nog eens opduikt (vooral binnengesmokkeld vanuit een van de
buurlanden).  De grijze landen kennen geen polio meer, en zijn zelfs volledig polio-vrij verklaard. 3



Wat is groot? Wat is klein?
Begin bij jezelf. Ongeveer 1 m 75 groot.
Duizend keer kleiner dan jij (in lengte,
dus een miljard keer kleiner in volume) is
een mier (2 millimeter), een rondworm
(ook nematode genoemd) of een mos-
plantje. Honderd keer kleiner in lengte
(dus nog eens een miljoen keer kleiner
in volume of gewicht) dan een mier 
vinden we de doorsnee planten- of die-
rencel (20 - 50 micrometer). Of denk
aan de eencelligen in de sloot achter je
huis, of aan een schimmeldraad. Nog
eens tien keer kleiner in lengte zitten we
in de wereld van de bacteriën. Die zijn 
1 tot 10 micrometer lang. En gaan we
nog eens tien tot honderd keer kleiner,
dan komen we uit bij de virussen (van
20 tot 200 nanometer). Onvoorstelbaar
klein ? Reken dan misschien eens even
uit wat het volume is van een miljard
bacteriën... 

In dit dossier spelen vooral de allerkleinste
organismen, de bacteriën, een belangrijke
rol. Bacteriën zijn microscopisch kleine,
ééncellige organismen die zelfstandig
kunnen overleven, zich voeden en zich
vermenigvuldigen. Ze beschikken over
een enorm aanpassingsvermogen en zijn
terug te vinden op alle denkbare plaat-
sen op aarde. Ze zijn immens belangrijk
om onze ecosystemen in gang te hou-
den. De meeste bacteriën leven immers
van de afbraak van organisch afval
(dode planten of dieren). Een beperkt
aantal soorten heeft zich aangepast aan
de mens als gastheer en leven bijvoor-
beeld op onze huid of in ons darm-
kanaal. Daarnaast zijn er ook typische
ziekteverwekkers, verantwoordelijk voor
bijvoorbeeld hersenvliesontsteking, long-
ontsteking, voedselvergiftigingen, tuber-
culose, tyfus, cholera of de pest.

Virussen zijn heel eenvoudige organis-
men. Eigenlijk bestaan ze uit een doosje,
opgebouwd uit eiwitten, waarin zich
één type nucleïnezuren (RNA of DNA)
bevindt. Hierop liggen de codes van hun
erfelijke eigenschappen, net zoals bij
bacteriën en hogere organismen. Het
zijn parasieten, die geen eigen metabo-
lisme hebben en ze kunnen zich niet
vermenigvuldigen zonder hulp van een
gastheercel. Omdat virussen geen eigen
metabolisme hebben, kunnen we ze ook
niet lamleggen of doden met antibioti-
ca. De belangrijkste bescherming tegen
een virus is dan ook een (preventief)
vaccin. Virussen zijn verantwoordelijk
voor onder andere griep, verkoudheid,
mazelen en rode hond, maar ook voor
aids, de pokken en ebola.

Let wel op: verwar geen bacteriën met
virussen (zelfs dokters durven dat doen).
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Antibiotica
Even voorstellen...?
Antibiotica zijn stoffen, die geprodu-
ceerd worden door micro-organismen
en die de groei van andere micro-orga-
nismen afremmen of deze zelfs meteen
doden, zelfs wanneer ze in lage dosissen
aanwezig zijn. Er bestaan heel wat
natuurlijke antibiotica-producenten, vaak
zelf bacteriën. In ‘de vrije natuur’ (tussen
aanhalingstekens, want voor bacteriën is
zelfs de potgrond van je geraniums al
een wijde wereld) gebruiken ze hun

eigen antibiotica om hun naaste
vijanden, die met hen in competi-

tie treden voor dezelfde voedings-
stoffen, naar de eeuwige voedings-
bodems te helpen. Uit eender welke

tuin haal je zonder al te veel moeite
enkele antibioticaproducenten. We
hebben daarnaast zelf een aantal afge-

leide producten ontwikkeld,
die we ook met ‘antibiotica’
aanduiden. Zo bestaan er
naast penicilline ook methi-
cilline en ampicilline. Ze

doen hetzelfde, maar alleen
de eerste stof wordt effectief door een
micro-organisme aangemaakt.

Niet alle stoffen die bacteriën doden zijn
dus antibiotica. Sommige stoffen moe-
ten we in hoge concentraties gebruiken
voor ze enig effect vertonen. Denk maar
aan javel, of ontsmettingsalcohol. We
noemen dergelijke stoffen antiseptica
wanneer we ze op levend weefsel mogen
gebruiken zonder dat we daar schade
aan aanrichten, en desinfectantia
wanneer we ze best alleen gebruiken
voor het ontsmetten van voorwerpen.
Een goed voorbeeld van een antisepti-
cum is Iso-Betadine. Alcohol is daar-
entegen een desinfectans (met andere
woorden, alcohol gebruiken op een
open wonde om die te ontsmetten is
niet bepaald een goed idee). 

Nog andere stoffen werken wel al in lage
concentraties. Ze hebben in vele geval-
len een heel specifieke werking zoals AZT
(3’-azido-3’-deoxythymidine), het best
bekende aidsmedicijn, dat alleen tegen
aids helpt en niet tegen bijvoorbeeld een
oorontsteking. Vaak zijn ze dan weer 
louter synthetisch, zoals sulfanilamiden
(nochtans ook antibacteriële stoffen), 
of acyclovir (een geneesmiddel tegen
herpes). In al deze gevallen spreken we
eerder over chemotherapeutica.

Experimentje voor in de klas… 

Nodig : drie voedingsbodems voor bacteriën, een kraan en een stuk zuivere
zeep. 

Druk je vingers op een eerste voedingsbodem. Was daarna je handen met alleen
water, en druk je vingers op de tweede voedingsbodem. Was tenslotte je handen
met zeep (goed naspoelen met water), en druk je vingers op de laatste voe-
dingsbodem. Laat je bodems staan bij 37°C gedurende een paar nachten, of bij
kamertemperatuur gedurende een week. Waar zie je de meeste bacteriegroei ?
Hoe zou dat komen ? (Vaak zie je meer bacteriën verschijnen als je je handen
gewassen hebt. Dit zijn de cellen die normaal sterk verankerd zitten in allerlei
kleine huidplooitjes. Door te wassen maak je die los…)

Nematode - 1 mm Madeliefje - 1 cm Roos - 10 cm Ananas - 30 cm Tiener - 1,70 m

Antibiotica helpen NIET tegen
virussen. Niet tegen griep, niet
tegen de mazelen en zeker niet

tegen verkoudheden.
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Kunnen we zonder ?

Over bacteriën en bacteriën

Niet alle bacteriën zijn sowieso slecht. De
overgrote meerderheid doet geen vlieg,
of mens, kwaad. Er zijn er zelfs die
gewoon met ons samenleven (de zoge-
naamde commensale bacteriën). Ze
pikken hier en daar een graantje mee
van de boterhammen die wij eten, en
doen ons verder niets. Andere soorten
hebben we zelfs nodig. Dan spreken we
van mutualistische bacteriën – wij
leveren hen extra voedsel, of een plaats
om veilig te leven, en omgekeerd onder-
steunen de bacteriën de werking van ons
lichaam. Onze darmen bijvoorbeeld, zit-
ten tjokvol met bacteriecellen (zo’n 100
miljard per gram dikke darm !) die ons
helpen om ons voedsel te verteren. Op
onze huid zitten verschillende soorten,
die zelfs mee de schadelijke bacteriën
proberen uit te schakelen. Ze voeden
zich met wat wij uitscheiden via talgklier-
tjes en zweet. Op onze huid leven er
tussen de honderd en de tienduizend
bacteriën per vierkante centimeter, en
soms (in vochtige zones van de huid)
halen de bacteriën zelfs een bevolkings-
dichtheid van één miljoen cellen per
vierkante centimeter huid. 

Verder zijn er nog de zogenaamde
opportunisten. Normaal zijn ze vol-
strekt onschadelijk, maar wanneer we
ons bij toeval verwonden, zullen ze er als
de kippen bij zijn om in de wonde te
beginnen woekeren. Zo komen er bacte-
riën van de soort Staphylococcus voor in
de neus van ongeveer 40% van de
mensheid. Staphylococci zijn normaal
gesproken redelijk agressieve bacteriën,
maar in die neusholte doen ze niets ver-
keerd. Tot de neuswand beschadigd
geraakt (al is het maar omdat de eige-
naar van die neus er voortdurend in
peutert). Dan grijpt Staphylococcus
onverwijld zijn kans en bezorgt je een
stevige ontstoken wond. Propionibacteri-
um acnes zit op ieders huid. Ook bij
jonge kinderen. Zonder kwaad te doen.
Pas wanneer tijdens de pubertijd de
fysiologie van de huid grondig wijzigt,
slaat de bacterie toe. Het gevolg is alom
bekend en gevreesd… Acne. 

Opportunisten grijpen ook snel om zich
heen als ons immuunsysteem het om de
een of de andere manier laat afweten.
Aids-patiënten weten dat maar al te goed.
Het aidsvirus zelf schakelt essentiële
onderdelen van het immuunsysteem uit. 

En toch is dat niet het ergste voor deze
mensen. Vaak gaan weer allerlei schim-
mels en bacteriën, die normaal efficiënt
worden opgeruimd door ons immuun-
systeem, op zo’n moment vrijuit hun
gangen. En die berokkenen de patiënt
veel meer schade dan het aidsvirus
alleen. Een keelontsteking, of een long-
ontsteking kan zo uitgroeien tot een
fatale ziekte.

En dan zijn er de echte parasitaire bac-
teriecellen. Ze groeien in ons lichaam op
plaatsen waar ze absoluut niet thuis
horen en ze veroorzaken daar een infec-
tie. Dit zijn de zogenaamde pathogene
bacteriën. De ene soort is al wat virulen-
ter (dat wil zeggen, schadelijker of
moeilijker te bestrijden) dan de andere.
In sommige gevallen kan ons lichaam de
strijd alleen aan, in andere gevallen is de
hulp van de geneeskunde zeer welkom.
Sommige bacteriën maken ons ziek 
door gifstoffen aan te maken. Vibrio
cholerae, bijvoorbeeld, maakt een stof
aan, die de waterhuishouding in onze
darmen overhoop gooit. Het gevolg ?
Hevige diarree, die de zieke laat uit-
drogen. Andere bacteriën lokken een
ontsteking uit. Zeg maar, een rode,
opgezwollen, pijnlijke wond. Een waar
de etter uitloopt. Bij de meeste mensen
heeft een ontsteking geen goeie reputa-
tie. En da’s nog zacht uitgedrukt.
Nochtans, eigenlijk is een ontsteking
een teken, dat je lichaam zijn uiterste
best doet om zich te verdedigen tegen
bacteriën. Om te beginnen binden
bepaalde eiwitten, antilichamen, op de
vreemde indringer. Daarnaast maakt je
lichaam allerlei stoffen aan, die witte
bloedcellen aantrekken. Histamine is de
meest bekende stof daarvan. De witte
bloedcellen gaan de bacteriën opslok-
ken, en binnenin afbreken. De
antilichamen dienen om de witte bloed-
cellen te helpen, de bacteriën te
onderscheiden van de rest van het
(eigen) weefsel. Door de extra toevloed
van witte bloedcellen en extra bloed,
zwelt het weefsel op en ziet het rood.
Alles samen een pijnlijke zaak, maar
vooral een teken dat ons lichaam pro-
beert om ons te verdedigen …

Voor de EHBO-amateur : 
een ezelsbruggetje om een 

ontstoken wond te herkennen. 
Die ziet altijd rood, is gezwollen,

doet pijn en voelt warm aan. 
In het Latijn – 

rubor, tumor, calor, dolor.

Acne (bovenaan). De schrik van elke puber, de
geldezel van de cosmetische industrie ? En dat
allemaal door iets van een paar micrometer
groot. Iets groter, maar even gevaarlijk : een
schimmelziekte (foto midden). Maar ook als
het klein blijft, levert het minder frisse beelden
op: een aidsvirus dat huishoudt in je lichaam
bijvoorbeeld (onderaan).

Cholera
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Kasteel Lichaam en 
Garnizoen Immuunsysteem

Onder normale omstandigheden krijgt
ons lichaam binnendringende vijandige
bacteriën zelf wel klein. Als ze al binnen-
geraken. Onze huid vormt, door zijn
typische opbouw, een haast oninneem-
bare vestingsmuur tegen bacteriën en
schimmels die ons belegeren en bela-
gen. Op andere plaatsen beschikken we
over slijmlagen. 

Soms komen bacteriën terecht in een
bad met zuur: degene die we inslikken
en die in onze maag belanden. Ook
elders in ons lichaam beschikken we over
zure barrières voor bacteriën. Zo bevat
de vagina een heel aantal bacteriën, die
melkzuur aanmaken. Die bacteriën hel-
pen ons lichaam zo om niet al te
sympathieke bacteriën en schimmels bui-
ten te houden. En die cellen die via de
urinebuis proberen binnen te geraken,
krijgen geregeld een lading zure urine
(pH5,8) over zich heen. Speeksel en 
tranen zijn niet alleen redelijk zuur, ze
bevatten ook een enzyme, het zoge-

naamde lysozyme, dat de celwand van
bacteriën afbreekt.

Jammer genoeg vinden af en toe patho-
gene organismen wel een sluipweg naar
binnen. Via de beet van een insect, van
een teek (zoals Borellia burgdorfii, de ver-
wekker van de ziekte van Lyme), via
eender welke wonde, of via seksueel
contact (zoals Treponema pallidum, ver-
antwoordelijk voor syfilis, of Neisseria
gonorrhoea, de bacterie die tekent voor
gonorroe, of het aidsvirus). Andere orga-
nismen zijn gewapend tegen de
barrières die ons lichaam heeft opgewor-
pen. Een gistcel zoals Candida albicans
geniet met volle teugen van de zure
omgeving in de vagina of in de mond. 

Niet dat het bedje gespreid ligt van die
bacteriën die binnen geraakt zijn. Witte
bloedcellen herkennen bacteriën en ze
staan meteen klaar om korte metten te
maken met de indringers. Alleen, af en
toe zijn het geen korte metten, maar
Brugse metten voor ons lichaam. Dan
kunnen we wel wat hulp gebruiken om
bacteriën te verslaan. Die kwam er, in de
loop van de twintigste eeuw…

Wie meer wil weten over de 
werking van ons immuunsysteem,
verwijzen we graag naar MENS 37,

over allergieën… 

De ziekte van Lyme loert elke zomer op tal van onschuldige wandelaars. Waar zij met onbeschermde blote benen door het hoge
gras struinen, lopen ze de kans om bezoek te krijgen van een of meerdere teken. Die beestjes azen op bloed, om hun jongen te
kunnen voeden. Op zich niet zo gruwelijk, ware het niet dat de bacterie Borellia burgdorfii zich soms (en hoe langer hoe meer)
ophoudt in de darmen van de teken. Blijft een teek een dag hangen, dan loopt de wandelaar de kans dat die bacterie van de teek
naar het bloed van de wandelaar verhuist. En eens daar genesteld krijgt enkel een zware kuur met antibiotica de bacterie nog
weg. Zonder behandeling loopt de patiënt kans op een ernstige beschadiging van de hersenen. Belangrijke waarschuwing – 
verschijnt er een grote rode ring rond de plaats waar een teek heeft gezeten ? Onmiddellijk naar de dokter ! O ja… teken 
verstoppen zich het liefst in warme, vochtige huidplooien (de liesstreek, de knieholte, de oksel). Goed controleren dus.

Candida albicans

De ziekte van Lyme
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Sulfonamides. Zelf gedaan. 

De eerste stoffen die van onschatbare waarde waren bij het
bestrijden van infectieziekten, de sulfonamides, behoren
eigenlijk niet tot de antibiotica. De ontdekking van deze stof-
fen was, zoals vaak gebeurt in de wetenschap, het resultaat
van lang en hard werken en een flinke dosis geluk. Vijf jaar
lang had de Duitser Gerhard Domagk gezocht naar een stof
die streptokokken klein kon krijgen. Pas eind 1932 had hij er
een te pakken. En het was meteen bingo. Tweede Wereldoor-
log of niet, zowel Duitsers als geallieerden gebruikten
sulfonamides om hun grootste nood te lenigen. Naar het
schijnt zou zelfs het leven van Winston Churchill erdoor gered
zijn, in 1943. In 1947, toen het oorlogsstof eindelijk boven
Europa was gaan liggen, mocht Domagk zijn welverdiende
Nobelprijs gaan ophalen. Ondertussen had de man het geheel
nog eens overgedaan, door thiosemicarbazon te identificeren
als middel tegen tuberculose.

Sulfonamides zijn stoffen die chemisch lijken op het vitamine
foliumzuur. Die gelijkenis zorgt ervoor dat ze normale aan-
maak van foliumzuur door de bacterie kunnen blokkeren.
Zonder deze belangrijke stof kunnen de bacteriecellen hun
normale metabolisme niet laten draaien, en zo gaan ze eraan. 

Penicilline - het gat in de kaas

Penicilline is waarschijnlijk het best bekende antibioticum. Het is afkomstig
van Penicillium, de schimmel die je ook terugvindt in blauwgeaderde
kazen zoals Roquefort. De stof zelf werd maar liefst vijf keer ‘ontdekt’ in
de geschiedenis van de wetenschap, door grote namen zelfs, zoals
Joseph Lister en Louis Pasteur. Maar helaas, zoals van zovele fundamentele
ontdekkingen zag de wereld het nut niet in van het gegeven, dat bacte-
riën niet groeien in de aanwezigheid van bepaalde schimmels. Een
spijtige zaak, want de stof had tijdens de Eerste Wereldoorlog al enorm
veel levens kunnen redden. Pas toen in 1928 een zoveelste beschimmelde
bacteriecultuur duidelijk liet zien dat die schimmel de groei van bacteriën
afremt, én toen Alexander Fleming dit in de openbaarheid bracht, ging
het zaakje aan het rollen. In 1938 zuiverden Florey en Chain de stof verder
uit een extract van Penicillium, en in 1941 testten ze hun product voor de
eerste keer uit op een patiënt. Fleming, Florey en Chain hielden er een
Nobelprijs aan over. Een van hun onbekend gebleven voorgangers...
stierf aan een besmetting met de tbc-bacterie.

Vlak na Wereldoorlog II wist Dorothy Hodgkin de scheikundige structuur
van penicilline te beschrijven. Eens die bekend, konden onderzoekers
nieuwe varianten van penicilline beginnen aanmaken. Stoffen zoals ampi-
cilline of methicilline kwamen op de markt, en mochten bepaalde
bacteriën al ongevoelig geweest zijn voor het natuurlijke penicilline, dan
konden die afgeleide vormen de klus wel snel en efficiënt klaren.

Steen der Wijzen

Sulfonamide

Penicilline
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Antibiotica als slijk der aarde

Antibiotica zijn niet alleen voor ons van groot belang, ook
voor de bacteriën zelf bieden ze voordelen. Tenminste, als
ze zelf antibiotica kunnen fabriceren. Neem nu een bodem-
gemeenschap - alle bacteriën, schimmels, eencelligen,
wiertjes, ... samen in een aardkluit. Liefst één waar ook nog
wat zaden in zijn ontkiemd, voor de volledigheid. In deze
kluit vol leven zijn - hoe kan het ook anders - de voorraden
aan voedingsstoffen beperkt. Er kunnen in zo’n kluit maar
een beperkt aantal organismen leven, en het is dus letterlijk
een zaak van leven en dood om zoveel mogelijk van die
voorraden te kunnen opeisen. Competitie heet dat, of ook
wel, de strijd om te overleven. Degene die het best in staat
is om, figuurlijk dan, de kaas van een andere soort z’n
brood te stelen, die overleeft. En dat overleven moet je let-
terlijk nemen. Sommige soorten moorden mekaar namelijk
gewoon uit - chemische en biologische oorlogvoering zijn
in de natuur schering en inslag.
Zo gaan sommige bacteriesoorten (de zogenaamde actino-
myceten) zelf elk hun eigen merk van antibioticum
produceren, om hun naaste concurrenten mee te bekam-
pen. In de loop van de Tweede Wereldoorlog konden
wetenschappers de stoffen actinomycine en streptomycine

opzuiveren. Die laatste stof kon zelfs het gevreesde tuber-
culose tot staan brengen. Het werd een geweldige hit.
Vooraleer de twintigste eeuw halfweg was, had de wereld
deze blijde boodschap ontvangen. Penicilline en strepto-
mycine waren met z’n tweetjes goed voor de halve omzet,
wereldwijd, aan geneesmiddelen. 
Streptomyces-bacteriën bleven een rijke bron voor antibio-
tica. In 1948 werden de tetracyclines opgezuiverd. 
Deze stoffen konden een veelvoud aan verschillende bacte-
riesoorten bestrijden (wat in vaktermen een breed-
spectrum-antibioticum heet), en zijn vaak de enige hoop
van pubers tijdens hun bange acné-dagen. Jammer genoeg
brengen ze vaak bijwerkingen met zich mee, zoals vergeel-
de tanden en botproblemen. Met mate slikken, en enkel
onder dokterscontrole, dat is dus de boodschap.

Zijn dit nu alle antibiotica ? Niks daarvan. Er bestaan tien-
duizenden zulke stoffen, al dan niet volledig van natuurlijke
oorsprong. Ze zijn soms niet geschikt voor gebruik bij de
mens (wegens te giftig, bijvoorbeeld). Ze een voor een
bespreken is uiteraard onmogelijk. In de figuur vind je nog
enkele voorbeelden, al was het maar om de massa aan
scheikundige vormen te laten zien. 

Polymyxine

Erythromyxine

Tetracycline

Chloramfenicol
Streptomycine



Over heldere hemels
en donderwolken
Nochtans, het feest bleef niet duren. De
bacteriën in onze omgeving vechten
terug: ze ontwikkelen mechanismen
waardoor ze resistent worden tegen
antibiotica. We bekijken in dit deeltje de
werkingsmechanismen van antibiotica
en hoe bacteriën zich daar tegen kun-
nen wapenen. Dat heet dan resistentie.
Kort gezegd zijn er vijf manieren waarop
bacteriën de antibiotica te vlug af kun-
nen zijn. Ze kunnen de antibiotica
afbreken, ze kunnen ervoor zorgen dat
ze de bacteriecel niet binnengeraken, ze
kunnen de antibiotica die binnengeraakt
zijn, zo snel weer naar buiten afvoeren,
en ze kunnen hun structuur of hun stof-
wisseling zodanig aanpassen dat
antibiotica er geen vat meer op hebben. 

Penicilline in Jericho - en de
muren stortten in 

Penicillines bijvoorbeeld. Deze stoffen
zorgen ervoor dat bacteriën geen fat-
soenlijke celwand kunnen opbouwen.
(zie figuur p.10 en figuur p.11, nr 1) De
celwand van bacteriën bestaat uit een
netwerk van suikerketens en aminozu-
ren. Penicillines gaan zich binden aan de
eiwitten die de verschillende ketens in
dit netwerk aan mekaar vasthechten,
zodat er gaten in optreden. De celwand
wordt dan zwakker, slaat lek, en barst
uiteindelijk open. Eens dat je celwand
lek is, kan je als bacterie weinig meer
doen om het tij te keren. Een dijkbreuk
houd je ook niet zomaar tegen. Wat je

wel kan doen, is natuurlijk verhinderen
dat die dijkbreuk optreedt, door al van
in het begin te verhinderen dat er gaten
in kunnen optreden. Door, in dit geval,
penicilline van bij het eerste contact
onschadelijk te maken. Penicillineresis-
tente bacteriën maken een enzyme aan,
het ß-lactamase, dat de penicilline-mole-
culen openknipt, zodat ze niet meer
schadelijk zijn voor de bacteriecel. 

Ook vancomycine, een compleet ander
type antibioticum, werkt in op de syn-
these van de celwand, door te
verhinderen dat het netwerk van eiwit-
ten en suikerketens wordt opgebouwd.
In plaats van vancomycine af te breken,
gaat de bacterie het eiwit waarop het
vancomycine zich richt, lichtjes wijzigen.
Binding van het vancomycine op dat
eiwit is dan onmogelijk en het antibioti-
cum vormt geen bedreiging meer voor
de bacterie. 

Hoe ziet de celwand van een bacterie eruit ? 
De basis is een netwerk dat luistert naar de
naam ‘peptidoglycan’. Dat bestaat uit een 
aantal ketens, die bestaan uit twee soorten 
suikermoleculen (N-acetylglucosamine en 
N-acetylmuramine, in het paars), die via amino-
zuren (een set van vier aminozuren gebonden
aan de suikers, in het rood,  en een brugje van
aminozuren (in het blauw) tussen die  rode
ketentjes) aan mekaar gekoppeld zijn. Al die 
bindingen samen zorgen voor een hecht 
netwerk. 
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Niet elk antibioticum schakelt zomaar om het even welke bacterie uit.
Sommige stoffen zijn maar geschikt in de strijd tegen een paar bacte-
riën. Andere werken in op enorm veel bacteriesoorten. Deze heten
‘breedspectrumantibiotica’. Nog weer andere stoffen komen enkel 
van pas bij het bestrijden van schimmelinfecties en heten dan eerder
antimycotica.

Een ribosoom, het eiwitfabriekje van de cel. Op de figuur
staat er een van een bacterie – opgebouwd uit twee
onderdelen, een grote subunit (aangeduid met ‘50S’) en
ene kleine (‘30S’). Elk van die subunits bestaat nog uit
een aantal eiwitten en stukken RNA. Wanneer een anti-
bioticum (zoals streptomycine) bindt op zo een ribosoom,
dan wordt de werking ervan volledig ontregeld. Planten
en dieren hebben over het algemeen grotere ribosomen
met een andere structuur (waar de antibiotica tegen 
bacteriën niet op kunnen binden), maar in onze mito-
chondriën en in chloroplasten komen er wel voor van het
bacterietype. Zo onschadelijk is het slikken van sommige
antibiotica dus niet voor ons eigen lichaam !

Schimmels

azolen

tobramycine penicilline

rickettsiagram-negatieve gram-positieve chlamydiamycobacteria

sulfamide

polygenen streptomycine

tetracycline

cycloheximide isoniazide polymyxine

BACTERIËN
grote subunit

kleine subuniteiwit

mRNA
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Stokken in de wielen van de
eiwittenfabriek

Andere antibiotica, zoals streptomycine,
tetracyclines of chloramfenicol, gaan
zich vasthechten aan de ribosomen. (zie
figuur onderaan nrs 4 en 5 en figuur p.10
rechtsboven) Dit zijn kleine deeltjes in
het cytoplasma, die bestaan uit eiwitten
en RNA, en dienen om eiwitten aan te
maken in de cel. Als antibiotica zich hier
gaan aan binden, gaan ze die functie
niet meer goed kunnen vervullen. Er
worden dan te weinig eiwitten, eiwitten
met fouten, of in het geheel geen eiwit-
ten meer aangemaakt, en daar gaat de
bacterie aan dood. Sommige bacteriën
hebben echter ribosomen waar strepto-
mycine niet aan kan binden. Op die
manier zijn ze resistent. Andere bacte-
riën vangen het streptomycine weg in
het cytoplasma en pompen het weer
naar buiten. Ook die cellen ondervinden
weinig last van een streptomycinebe-
handeling. 

Van plasmamembraan 
tot zeef

Ook de plasmamembraan is een gelief-
koosd doelwit voor antibiotica. (zie
figuur onderaan nr 6) Zij zorgt immers in
gezonde cellen voor de opname van de
juiste hoeveelheden voedingsstoffen,
houdt contact met de omgeving en
zorgt er zo mee voor dat de bacteriecel
zich optimaal kan aanpassen aan het
leven daarbuiten, en blokkeert heel wat
gifstoffen die de cel proberen binnen te
dringen. Sla de plasmamembraan lek,
en de bacterie is gezien. Stoffen zoals
polymyxines of tyrocidine slagen daar
wonderwel in. 

Het blokkeren van belangrijke metabo-
lische reacties in bacteriecellen, zoals
sulfonamides doen met foliumzuur (zie
hierboven) (zie figuur onderaan nr 7) is
een andere beproefde methode om 
bacteriën te doden met antibiotica. Om
dit soort aanval te verijdelen, moeten
bacteriën bijvoorbeeld proberen om
parallelle reacties in het metabolisme te
ontwikkelen. Een bypass voor het
geblokkeerde stuk metabolisme, als het
ware. Of ze lozen het antibioticum
gewoon snel weer uit de cel, naar buiten
toe, waar het geen schade meer kan
aanrichten – dat is alleszins het lot van
de tetracyclines.

En de virussen dan ?

Virussen hebben geen echte celstructuur. Ze gebruiken de cellen van
hun gastheer (zeg maar,de mensen die ze ziek maken) om zich te ver-
menigvuldigen. Wanneer ze die cel dan weer verlaten, dan is die cel
vaak zodanig verzwakt dat ze gewoon uiteenspat. Nu, zonder celstructu-
ren is er weinig waar een antibioticum op kan inwerken. Antibiotica
helpen dus niet tegen een virusinfectie. Om virussen tegen te houden
moet je verhinderen dat ze zich in een gastheercel innestelen, zoals AZT
doet met het aidsvirus. Ofwel moet je de gastheercel zelf lamleggen, en
dat laatste is niet altijd even vriendelijk voor de gastheer.

Nieuwe vormen van antibiotica proberen op twee paarden tegelijk te wedden. Ze bestaan uit twee
moleculen, die als het ware aan mekaar gekoppeld worden. Op de figuur zie je een molecule peni-
cilline (in het rood) en daaraan een quinolonmolecule gekoppeld (in het blauw). Als bacteriecellen
resistent zijn tegen penicilline, betekent dat in de meeste gevallen dat ze de molecule openknippen.
Normaal gesproken (links in de figuur) kan de bacterie dan gewoon zijn gang gaan. In deze nieuwe

vorm komt op zo’n moment het quinolon vrij, dat dan de penicillineresistente cellen uitmoordt
(middendeel van de figuur). Zijn de cellen gevoelig voor penicilline, dan gebeurt er niets met 

de molecuulstructuur, en kan het penicilline zijn werk doen (rechts in de figuur).

Overzicht van alle plaatsen in de bacteriecel
waar antibiotica op inwerken.

1. Opbouw van de celwand
2. DNA vorm

3. DNA productie

4. Eiwitproductie (50S)

5. Eiwitproductie (30S)

6. Membraanstructuur

7. Blokkeren van enzymen

Cycloserine
Vancomycine

Bacitracine
Penicilline-(ß-lactame)

Cefalosporinen
Manobactamen
Carbapenemen

Tetracyclinen
Spectinomycine

Streptomycine
Gentamycine, Tobramycine
Kanamycine (aminoglycosiden)
Amikacine
Nitrofurans

Trimethoprim
Sulfonamiden Rifampicine

Plasmamembraan

PABA

Polymyxinen
Tyrocidine

Celwand

Erythromycine (macroliden)
Chloramfenicol
Clindamycine
Linomycine

Nalixidine
Norfloxacine
Novobiocine

Quinolonen



Resistenties 
op de post

Resistentie 
als zelfbouwpakket

De bron van die resistentie moeten we
gaan zoeken in het genetisch materiaal
van de bacterie, in het DNA dus. Net
zoals bij de mens is het DNA van een
bacterie opgebouwd uit een combinatie
van vier moleculen, die in een bepaalde
volgorde zijn geplaatst. Die moleculen
zijn de zogenaamde basen van het DNA:
adenine, thymine, guanine en cytosine.
Escherichia coli bevat één enorm lange
dubbele DNA streng, die is opgebouwd
uit een 5 miljoen-tal van die basen. Die
streng kan je onderverdelen in verschil-
lende kleine onderdelen, kortere stukjes,
genen genoemd. Een bacterie zoals
Escherichia coli heeft in totaal tussen de
4500 en de 5500 genen. De volgorde
van basen in het gen bepaalt meteen
welke functie dat gen heeft in het geheel
van de cel. Net zoals een geheime code. 

De basenparen worden door de cel per
drie gegroepeerd. Dat heet een codon.
Elk codon wordt bij het aanmaken van
een eiwit vertaald naar één welbepaald
aminozuur (zie figuur linksonder).

Wanneer een cel in twee deelt, dan moet
de hele DNA streng worden gekopieerd.
Hierbij maakt de cel af en toe fouten: in
plaats van een adeninemolecule wordt er
bijvoorbeeld een cytosine ingebouwd.
Dan staat er een ander codon te lezen,
en wordt er dus ook een ander amino-
zuur in het nieuwe eiwit ingebouwd. Of
er wordt er een vergeten. Dat maakt de
‘zin’ die de cel moet lezen in de basen-
paarletters meestal compleet onleesbaar
(zie figuur bovenaan). In elk geval, het
eiwit dat eigenlijk moest worden aange-
maakt, werkt niet meer, door die fouten.
Zo’n fout heet in vaktermen een mutatie
– er is iets gewijzigd (gemuteerd) in het
DNA van de bacterie. Meestal overleeft
de bacterie zo’n mutatie niet. Nu, soms
draait zo’n fout juist wel uit in het voor-
deel van de bacterie. Het eiwit dat op
basis van die nieuwe code gevormd
wordt, gaat dan net wat beter werken.
Of bepaalde stoffen, zoals een antibioti-
cum, kunnen niet meer op dat nieuwe
eiwit binden, en het dus ook niet meer
lamleggen. De bacterie is gered ! En wat
meer is, die fout gaat verder worden
gekopieerd bij alle volgende delingen,
en terecht komen in alle dochtercellen
van die bacterie. Die allemaal dus ook
resistent worden tegen dat bepaalde
antibioticum. 

Op ongeveer één miljoen bacteriën is er
misschien maar één resistente bacterie.
Zo weinig komen die mutaties voor.
Maar die ene blijft wel leven na een
behandeling met antibiotica, en blijft
verder delen. Die andere 999 999 overle-
ven het uiteindelijk niet. Maar die ene
resistente zorgt wel voor een pak nieuwe
cellen. Die dit keer NIET met die soort
antibiotica kunnen worden verslagen.

Resistentie 
en superbacteriën 

Maar daar blijft het niet bij. Om te
beginnen liggen soms genen die resis-
tente eiwitten aanmaken, niet altijd op
het grote chromosoom. Hier en daar
komen nog kleine stukjes DNA voor in
bacteriecellen – zogenaamde plasmiden.
Bepaalde plasmiden (R-factoren genoemd,
R = resistentie) komen voor bij verschil-
lende bacteriesoorten. Bacteriën zijn in
staat om kopieën van deze plasmiden
naar andere bacteriecellen over te dra-
gen. Het proces dat hiervoor instaat,
heet conjugatie. (zie figuur)

Wanneer een resistente cel door een of
andere reden openbarst, en zijn DNA
vrijkomt, kunnen andere cellen hier stuk-
jes van opnemen. Dit heet trans-
formatie. Ook zo kunnen genen die de
cel kunnen helpen verdedigen tegen
antibiotica, in nieuwe cellen geraken.
Daarnaast bevatten sommige bacterie-
cellen kleine stukjes DNA, die zich
kunnen losmaken uit het hoofdchromo-
soom en zich verplaatsen naar andere
plaatsen op dat chromosoom, of naar
plaatsen op het plasmide. Deze stukjes
heten transposons. Die stukjes DNA
kunnen ook genen bevatten die zorgen
voor antibiotica-resistentie. Via conjuga-
tie of via transformatie kunnen ook die
transposons naar andere cellen springen. 

Het resultaat ? Niet alleen bacteriën die
ooit in hun familiegeschiedenis een dosis
antibiotica hebben overleefd, kunnen
resistent geworden zijn. Ook alle andere,
die toevallig eens de paden van de resis-
tente cellen hebben gekruisd, kunnen
hun celletje staan tegen de antibiotica-
dreiging. En meer nog, ze kunnen
voldoende resistentiegenen hebben ver-
zameld, om zo ongeveer eender welk
antibioticum het hoofd te bieden. De
superbacterie is bij deze dan ook gebo-
ren.
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EEN VOS EET EEN KIP
EEN VDO SEE TEE NKI
EEN VSE ETE ENK IP...

Deze zin toont je hoe een mutatie werkt.
Bovenaan zie je dat elke set van drie letters
(zeg maar, een codon) overeenkomt met één
woord (een aminozuur). Voeg je een letter in,
of valt er een letter weg, en blijf je de letters
toch per drie lezen, dan wordt de zin onbegrij-
pelijk (of het eiwit compleet onbruikbaar).

Hier zie je hoe de cel drie opeenvolgende basen
(één codon) uit het DNA leest en omzet naar één
aminozuur. Dat gebeurt via een tRNA molecule,
een RNA molecule die dient voor de vertaling (in
het Engels ‘translation’) van codons in aminozu-
ren. Er zijn zo verschillende types tRNA’s. Elk
ervan bindt op een ander codon, en aan elk van
hen hangt ook ene ander aminozuur. Het amino-
zuur dat overeenkomt met het codon, natuurlijk.

Codon

Anticodon

Aminozuur

mRNA

tRNA conjugatie

transformatie
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Over kropsla, evolutie
en selectie
Eigenlijk hadden we het moeten zien
aankomen, dat bacteriën van eigen-
schappen gingen veranderen. Het hele
mechanisme was immers al voorspeld
halverwege de negentiende eeuw, door
Charles Darwin. In zijn beroemde boek
‘On the Origin of Species’ probeerde hij
in de eerste plaats uit te leggen hoe
soorten ontstaan uit andere soorten. Kort
gezegd : wanneer een ouderpaar een
aantal kinderen krijgt, dan zijn die niet
allemaal gelijk aan mekaar. In een nest
katten heeft bijvoorbeeld de een wat
betere ogen, de ander sterkere poten, en
ga zo maar door. Al die kenmerken hel-
pen bij het overleven. Soms moet die kat 

namelijk goeie ogen hebben, om zijn
prooi te zien lopen, soms is het beter om
goeie poten te hebben om ook effectief
op die muis te kunnen springen. Wat er
nu juist beter is, hangt af van de omge-
ving. Tijdens een ijstijd zal het vooral van
belang zijn om een dikke pels te hebben,
of om lang in leven te blijven zonder
eten. Temidden van een groep planten-
eters is degene die net iets hoger kan
reiken om blaadjes te eten bevoordeeld
op de rest – hij heeft altijd net iets meer
om te knabbelen. Of misschien ontwik-
kelt er een aap wel grote hersenen, en
kan daardoor zichzelf leren om stenen
werktuigen te maken.

Draai die redenering om en je krijgt dat
sommige organismen niet zo goed kun-
nen overleven als andere. Als je als plant
een buur krijgt, die sneller groeit dan jij,
dan kom je letterlijk in diens schaduw te
staan. Jij hebt minder licht, en zal sneller
het bijltje erbij neerleggen. Die onfor-
tuinlijke plant wordt uitgeselecteerd, en
uiteindelijk zal hij niet meer voorkomen
op die plaats in de natuur. Dit mechanis-
me is de natuurlijke selectie : alleen die
organismen die voldoende gewapend
zijn tegen alle mogelijke omstandighe-
den die ze kunnen tegenkomen in de
wijde wereld, overleven. De rest gaat
eraan. Dit begrip wordt wel eens ver-
taald met ‘de sterkste overleeft’. Dit is op
zijn zachtst gezegd niet helemaal juist,
en eigenlijk verklapt dat, dat wij als men-
sen toch nog altijd gesteld zijn op fysieke
kracht. Veel juister is, dat de best aange-
paste overleeft. Dat kan de sterkste zijn,
maar ook degene met de beste geur,
met de juiste poten. Een zeehond 
beweegt zich onbeholpen aan de oever –
tot meerdere eer en glorie van pelsjagers 
– maar is in het water een geduchte 

jager. Misschien is wel net de plant die
het gemakkelijkst insecten aantrekt voor
zijn bestuiving, het best uitgerust om te
overleven. Hoe meer bloemen er besto-
ven worden, hoe meer vruchten er zich
ontwikkelen, en hoe meer zaden kunnen
kiemen. Of net die plant, dier of cel die
bijvoorbeeld hogere dosissen van giftige
stoffen kan verdragen. Zo kunnen op
vervuilde bodems (waar bijvoorbeeld
hoge concentraties zware metalen in de
bodem zitten) de meeste planten niet
groeien. Sommige planten hebben zich
er echter ingesteld om daar te overleven.
Het zinkviooltje (Viola calaminaria) en de
zinkboerenkers (Thlaspi caerulescens)
groeien en bloeien op oude mijnterrils,
waar er giftige dosissen zink en cadmium
in de bodem zitten. En met een kleine
knipoog zou je zelfs kunnen zeggen dat
een plant misschien niet sterk, maar dan
wel lekker moet zijn. Zoals een kropsla of
een tomaat bijvoorbeeld…

Oorlog in de natuur
Overal waar twee organismen samen
voorkomen, vechten ze een strijd om te
overleven uit. Je krijgt zo hele oorlogs-
verhalen in de natuur. Ofwel sluiten ze
een pact, en proberen ze samen te werken
om te overleven. Sommige bacteriën

WAAR HET DUS IN
EVOLUTIE OVER GAAT…

Twee dinosauriërs staan vredig te gra-
zen op een Jura-weide. Plots duikt uit
het naastgelegen oer-gymnospermen-
woud een Tyrannosaurus op. "Lopen!"
zegt een van de twee, "Een Tyranno-
saurus! En hij heeft ons gezien!" "Ach,
het heeft echt geen zin, we zijn verlo-
ren! Hij haalt ons zo in - hij loopt veel
sneller dan wij!" kermt de tweede,
overduidelijk niet de optimistist van
de twee. "Dat klopt, inderdaad," repli-
ceert de eerste snedig, "maar ik kan
dan weer sneller lopen dan jij..."

Charles 
Darwin

Zinkviooltje Zinkboerenkers
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leven in de wortels van planten en
maken de stikstof uit de lucht bruikbaar
voor die planten, in ruil voor extra sui-
kers. Ofwel gaan ze een wapenwedloop
aan. Stel je even voor – om zich te
beschermen tegen parasitaire schimmels
ontwikkelt de vlasplant verdedigingsme-
chanismen die mogelijke agressieve
schimmels weghouden. De schimmel
probeert die te ontwijken. Een egel is
immuun voor addervergif, en kan het
dus halen van de adder in een gevecht. 

Eigenlijk voeren ook wij een voortduren-
de chemische oorlog met bacteriën en
virussen. Vergelijk met de schimmel van
daarnet – voor bacteriën en virussen zijn
wij immers de prooi. We verdedigen ons
uit alle macht (dankzij ons immuunsys-
teem), maar soms zijn we eraan voor de

moeite en worden we ziek. Net zoals de
vlasplant in het voorbeeld daarnet gaan
we stoffen aanmaken om de agressor te
stoppen. Niet in onze cellen, wel in
proefbuizen en met behulp van schim-
melculturen. Dat zijn dan uiteraard
geneesmiddelen, zoals antibiotica. Door
de bacteriepopulatie die ons ziek maakt,
bloot te stellen aan die antibiotica,
onderwerpen we ze aan onze eigen
soort natuurlijke selectie. De bacteriën
reageren daarop door zich aan te passen
– concreet gaan de bacteriën die per
toeval, via een geschikte mutatie, beter
aangepast zijn om komaf te maken met
de antibioticadreiging. Ze overleven, en
brengen een nieuwe groep resistente
bacteriën voort. En wij ? Wij mogen op
zoek gaan naar een nieuw antibioticum,
en het hele verhaal begint weer van
voren af aan…

Antibiotica uit de
doos van Pandora ?
Maar goed. Antibiotica draaien al zes,
zeven decennia mee in de geneeskunde.
Waarom worden we nu pas geconfron-
teerd met het hele resistentieprobleem ?
Om te beginnen hebben we al te vaak
het idee dat we met antibiotica eender
welk kwaaltje kunnen verhelpen – ook
griepjes en verkoudheden. Ook al helpen
ze daar geen zier. Ook sommige dokters
lieten zich door dit bakerpraatje in de
luren leggen. Al dan niet onder druk van
de zogenaamde ‘assertieve patiënt’, die
met een half oog in de medische bijlage
van de Flair en met een half oor bij de
buurvrouw aan de koffie zijn cursus
‘volksgeneeskunde’ heeft geblokt. Hoe
jammer toch dat in die ‘cursus’ nergens
vermeld staat dat te vaak antibiotica
gebruiken de ontwikkeling van resisten-
tie in de hand werkt, en dat zo dit
geweldige geneesmiddel zeer efficiënt…
de nek omgewrongen wordt. Zelfmedi-
catie met antibiotica is alvast aan
wettelijke banden gelegd. Dat lukt in
principe niet meer. Bij ons. In andere lan-
den is dit nog schering en inslag. En
bacteriën kennen geen grenzen. 

Wat wel soms gebonden is aan grenzen,
is de manier waarop we omgaan met
antibiotica. En ons eigen ziek-zijn. Wat in
Nederland eerder een griepje of een ver-
koudheid heet, zal een Vlaming sneller
aanduiden met het begrip bronchitis. En
dan ook daar antibiotica tegen innemen. 
En dan zijn er de mensen die denken dat
ze beter zijn na twee pilletjes, en dan
maar de andere achttien niet innemen.
Verkeerd, want er bestaat zoiets als ‘anti-
biotica-training’. Wanneer je bacterie-
culturen een aantal keer onderwerpt aan
lage antibioticaconcentraties, dan ont-
wikkelen ze een grotere resistentie dan
wanneer ze in een keer een hoge dosis
krijgen. Antibiotica nemen vraagt dus
een zekere grondigheid en stiptheid van
de patiënt. 

Maar niet alleen in de menselijke genees-
kunde strooien we met antibiotica.
Blijkbaar hebben lage dosissen een groei-
bevorderende impact op onze grote
huisdieren. Het gebruik van antibiotica in
de veeteelt heeft dan ook bijzonder lang
bijzonder welig getierd (zie MENS 49). 

We verspreiden trouwens overal de res-
ten van antibiotica. De eerste jaren dat
penicilline werd aangewend, recupereer-
den de dokters de overschotten uit de
urine van de patiënt. Ze hadden die
trouwens nodig om hun behandeling

mee af te werken. Tegenwoordig is dat
laatste niet meer nodig, maar ons
lichaam blijft wel delen van de dosissen
antibiotica die we slikken, terug uitschei-
den. Die restanten komen terecht in de
riolering, en dringen zo verder door in
het milieu. Daar gaan ze inwerken op de
natuurlijke bacteriepopulaties in bos, hei
en strand, die natuurlijk ook resistentie-
mechanismen ontwikkelen, en de genen
die daarvoor verantwoordelijk zijn, over-
dragen naar allerlei ziekteverwekkende
bacteriën. 

En tenslotte is er de economische werke-
lijkheid. Twintig jaar geleden leken we
alle mogelijke infectieziekten onder con-
trole te hebben met antibiotica. Er waren
geen nieuwe antibiotica meer nodig, zo
werd gedacht, dus investeren in nieuwe

soorten en nieuwe varianten van beken-
de middelen leek plots niet meer
lucratief. De fondsen die er waren bij de
farmaceutische industrie, werden dus
eerder aan andere ontwikkelingen
gespendeerd, bijvoorbeeld in het onder-
zoek naar aids, een ziekte die in de jaren
tachtig de wereld overhoop begon te
zetten. Pas in 1999 werd in de VS een
nieuw antibioticum goedgekeurd door
de Food and Drug Administration.

Het resultaat ? Brokken. En meer en
meer onheilsberichten in allerlei kranten,
over superbacteriën. In Australië, Frank-
rijk, de VS… en in Nederland en België.
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Eigen infectiehaard is
goud waard
Problemen konden dan ook niet uitblij-
ven. Er zwerven nu al over de wereld
verschillende bacteriesoorten rond die
tegen een of meerdere types antibiotica
resistent zijn. En dat is nog zacht uit-
gedrukt. Er zijn zelfs Staphylococci
gevonden die zo ongeveer alle antibioti-
ca kunnen verdragen. Ze worden aan-
geduid met de namen MRSA (methicil-
line-resistente Staphylococcus aureus) en
VRSA (vancomycine-resistente Staphylo-
coccus aureus). De laagste proporties van
MRSA (<3%, in percent MRSA op een
totaal aantal besmettingen met Staphylo-
coccus) werden opgetekend in Noord
Europa (IJsland, Zweden, Denemarken
en Nederland). Alarmerend wordt het
verhaal in Groot-Brittannië (46.1%),
Israël (44.1%) en Griekenland (38.6%).
In België zitten we op een 23%. Opgelet
echter… want het Universitair Ziekenhuis
in Antwerpen (UZA) haalt bijvoorbeeld
maar een 7%… Er moeten dus zieken-
huizen zijn waar de besmettingsgraad
tegen de 50-60% aanloopt. Jaarlijks zou
dit neerkomen op een 75 000 besmet-
tingen… waarvan er 2800 fataal aflopen

!

Maatregelen

Gelukkig heeft de overheid (op Belgisch
en Europees vlak) op tijd ingezien dat
het zo niet verder kon. De Deense rege-
ring organiseerde in 1999 de Europese
conventie "The Microbial Threat". In de
schoot van het ministerie van Volks-
gezondheid ontstonden daarop een
aantal werkgroepen die zich over het
probleem hebben gebogen, en oplossin-
gen hebben aangereikt. Ze worden
overkoepeld door de organisatie BAP-
COC (voluit het Belgian Antibiotic Policy
Coordination Committee). Zo bestaan er
nu officiële richtlijnen die aangeven welke
soorten antibiotica een arts mag voor-
schrijven aan een patiënt met een
welbepaalde infectieziekte, hoe lang de
behandeling het best duurt, en hoe
groot de dosis mag zijn. Ook dierenart-
sen werden grondig geïnformeerd, en
zelfs Jan met de pet kreeg zijn deel. In
2000, 2001 en 2002 bood de overheid
via dokters, ziekenfondsen en apothe-
kers, via radio- en TV-spots, een webstek
en een folder, correcte informatie aan
over antibiotica. Het resultaat ? Een
daling van het antibiotica- verbruik met
telkens 10%. En dat kan helpen ! Onder-
zoek aan het UZA toonde aan dat op
drie jaar tijd bacteriën snel resistent wer-
den tegen een veel gebruikt anti-
bioticum: van 10% in 1994 tot 80% in
1997. Wanneer het middel werd vervan-
gen door een ander, daalde de resistentie
terug tot ongeveer 10%. 

Ook elders in Europa probeert de over-
heid het antibioticagebruik terug te
dringen. In Spanje bijvoorbeeld krijgen
artsen de statistieken van hun eigen
voorschrijfgedrag en dat van het lande-
lijk gemiddelde te zien. Zo kunnen ze
zelf hun conclusies trekken. Niet dat het
overal helpt. In 2003 bleek enkel in 
België en Spanje het verbruik te dalen…

Tot slot…
Zo stilaan begint iedereen wakker te
worden. Maar we zijn er nog niet. Even
snel de dagbladen van de laatste maan-
den doornemen, en je vindt massa’s
berichten over multiresistente ziektever-
wekkers, MRSA, VRSA, killerbacteria, … 

Het droommedicijn van de twintigste
eeuw bleek een angstaanjagende scha-
duwzijde te vertonen. Een schaduwzijde
die zonder inspanningen van elk van ons
alleen maar groeit… Hopelijk kunnen we
onze Steen der Wijzen meenemen door-
heen de 21ste eeuw… en verder door…

Verder lezen...

• Pieter Van Dooren, 2002, Virussen en
bacteriën in opmars, Davidsfonds,
Leuven, 209 p. 
Voor wie niet genoeg kan krijgen van
het onderwerp - een echte aanrader ! 

• http://www.red-antibiotica.org

• Dirk Draulans, ‘Dood in het zieken-
huis’, Knack, 29 januari 2003

Elk van beide grafieken toont de totale dosis die dagelijks door duizend mensen aan antibiotica wordt ingenomen in verschillende landen van Europa.
Links zie je wat dokters voorschrijven, rechts wat er in ziekenhuizen wordt toegediend.

Ontwikkeling van resistentie van Streptococcus
tegen drie verschillende antibiotica. Het percen-
tage geeft aan hoeveel cellen er resistent zijn
geworden.
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Dossier op komst:

De Rat

Dossiers nog verkrijgbaar 
zolang de voorraad strekt:

1: “Wie is bang voor dioxinen?”
2: “Leven en sterven met chloorfenolen”
3: “Zware problemen met zware metalen?”
4: “De aardbol op hol”
5: “Over kruid en onkruid”
7: “Snijden in eigen vlees”
8: “In de schaduw van AIDS”
9: “Kat en hond in het leefmilieu”

10: “Water, bron van leven... en dood”
11: “Chloor: pro en contra”
12: “Verpakking: zegen voor het leefmilieu?”
13: “Kanker & Milieu”
15: “Wees goed jegens dieren”
16: “Hoe ontstaat een geneesmiddel?”
17: “Moet er nog mest zijn?”
19: “Milieubalansen”
21: “Afval inzamelen: een kunst”
22: “Wees goed jegens proefdieren”
23: “Risico’s van kankerverwekkende stoffen”
24: “Duurzaam bouwen met kunststoffen”
25: “Recycleren moet je leren”
27: “Chemie: basis van leven”
28: “Vlees, een probleem?”

29: “Beter voorkomen dan genezen”
30: “Biocides, een vloek of een zegen?”
31: “Het transgene tijdperk” 
32: “Jacht op ziektegenen”
33: “Eet en beweeg je fit”
34: “Genetisch volmaakt?”
35: “Pseudo-hormonen: vruchtbaarheid ”
36: “Duurzame Ontwikkeling”
37: “Allergie in opmars!”
38: “Vrouwen in de wetenschap”
39: “Gelabeld vlees, veilig vlees!?”
40: “Een tweede leven voor kunststoffen”
41: “Stressssss”
42: “Voedselveiligheid, een complex verhaal”
43: “Het klimaat in de knoei”
44: “Voorbij de grenzen van het ZIEN”
45: “Biodiversiteit, de mens als onruststoker”
46: “Biomassa, de groene energie”
47: “Het voedsel van de goden: chocolade”
48: “Spelen met atomen”- Nanotechnologie 
49: “Zuiver water, een mensenrecht?”
50: “Dierenwelzijn als werkwoord”
51: “De waarheid over varkensvlees”
52: “Het ontstaan van de mens” - deel 1
53: “Het ontstaan van de mens” - deel 2


