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Voorwoord 

 
Voor u ligt het profielwerkstuk ‘De oorzaken en het voorkomen van antibioticaresistentie’. In dit 
profielwerkstuk hebben we onderzoek gedaan naar antibioticaresistentie en gaan we dieper in op de 
oorzaken en het voorkomen van antibioticaresistentie. Daarnaast hebben we een praktisch 
onderzoek in het laboratorium uitgevoerd, waarin we hebben onderzocht of er resistente bacteriën 
in doucheputjes leven. Deze uitkomsten proberen we vervolgens te verklaren door middel van een 
literatuuronderzoek.  
 
Antibioticaresistentie leek ons een interessant onderwerp, omdat we beide na onze middelbare 
school verder willen gaan in de biomedische sector. Ariska denkt erover om geneeskunde te gaan 
studeren en Ellen denkt aan biomedische wetenschappen. Daarnaast hebben we voor 
antibioticaresistentie gekozen omdat het een grote impact heeft op de gezondheid van de mensheid. 
Natuurlijk zijn we niet meteen op dit onderwerp gekomen. We hebben lang gebrainstormd over het 
onderwerp van ons profielstuk en ook onderwerpen zoals voedselverspilling, bioplastics en 
erfelijkheid zijn langsgekomen. Uiteindelijk hebben we voor antibioticaresistentie gekozen omdat dit 
waarschijnlijk het beste past bij onze vervolgstudies.  
 
Om inspiratie over dit onderwerp te krijgen, zijn we in eerste instantie boeken gaan lenen bij de 
mediatheek. Er waren best veel boeken te vinden en hierdoor kregen we een goed beeld over het 
onderwerp en konden we na gaan denken over de specifieke onderdelen van dit onderwerp die wij 
graag wilden gaan behandelen. Ook hebben we veel inspiratie gekregen van onze PW-begeleider 
meneer Lam, omdat hij meermaals interessante artikelen heeft doorgestuurd over het 
desbetreffende onderwerp.  

 
Onze dank gaat uit naar meneer Lam, die ons heeft geholpen ons PW in elkaar te zetten volgens een 
zandloper-model en veel tijd heeft gestoken in het beantwoorden van onze mails en het nakijken van 
ons PW. Ook willen wij graag de TOA’s bedanken. Wekenlang waren we bijna iedere dag in het 
laboratorium te vinden. De TOA’s hebben ons met geduld en enthousiasme begeleid, waardoor ons 
praktisch onderzoek een succes is geworden. Als laatste willen we onze familie bedanken, voor de 
mentale steun die we gekregen hebben. In het bijzonder de broer en zussen van Ellen. Met ervaring 
op het gebied van bacteriekweek en het schrijven van artikelen hebben zij ons kunnen helpen met 
het opzetten van ons praktische onderzoek en de opbouw van onze deelvragen.  

 
Wij wensen jullie veel leesplezier toe, 

 
Ariska van de Bunt en Ellen van Kruistum 
 
Barneveld, 16-12-2020 
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Inleiding 

 
Antibioticaresistentie is een wereldwijd probleem. Jaarlijks overlijden er 700.000 mensen  
doordat er geen antibiotica meer beschikbaar is die een infectie tegen kan gaan. Steeds meer 
bacteriën worden resistent en steeds minder antibiotica zijn geschikt voor het behandelen van een 
bacteriële infectie. Hierdoor zal het probleem dus steeds groter en groter worden. Wetenschappers 
verwachten dat in 2050 zo’n 10 miljoen mensen per jaar zullen sterven aan de gevolgen van 
antibioticaresistentie. Het is dus van cruciaal belang dat er naar een oplossing wordt gezocht (MSD, 
2020). 

 
Antibiotica zijn medicijnen die bacteriën doden of remmen in de groei. Ze helpen het lichaam te 
genezen als we ziek zijn. Een belangrijk nadeel van antibiotica echter, is dat bacteriën er resistent 
(ongevoelig) voor kunnen worden. Daarom zijn de meeste artsen terughoudend in het voorschrijven 
van antibiotica. Hoe vaker je antibiotica gebruikt, hoe groter de kans dat bacteriën resistent worden. 
Infecties met resistente bacteriën zijn moeilijker te behandelen en kunnen dodelijk zijn. Nederland is 
relatief goed bezig op het gebied van antibioticaresistentie. Jaarlijks overlijden er ongeveer 200 
Nederlanders aan antibioticaresistentie, wat in verhouding tot andere landen niet zo veel is. Toch 
kan antibioticaresistentie ook in Nederland een groeiend probleem worden. Je kunt namelijk in het 
buitenland een resistente bacterie oplopen, die zich vervolgens in Nederland kan verspreiden (MSD, 
2020). 

 
Het gevaar is dat er in de toekomst bacteriën komen die voor alle soorten antibiotica resistent zijn. 
Wetenschappers proberen dit te voorkomen door steeds nieuwe antibioticasoorten te ontwikkelen, 
maar uiteindelijk zal ook aan hun creativiteit een einde komen. Vanaf dat moment zal 
antibioticaresistentie pas echt een groot probleem worden. Simpele infecties die nu worden 
behandeld met een antibioticakuurtje kunnen dan dodelijk worden. Om dit moment uit te stellen of 
nog beter, te voorkomen, wordt er hard gewerkt op verschillende fronten. Ten eerste wordt er 
nagedacht over het combineren van verschillende soorten antibiotica, om samen de bacterie uit te 
schakelen. Ook wordt er gezocht naar een alternatief voor antibiotica. Op dit gebied zijn er al veel 
vooruitgangen geboekt, alleen zijn de meeste alternatieven niet rendabel genoeg om op grote schaal 
te produceren. Als laatste wordt gekeken naar het voorkomen van antibioticaresistentie. Want hoe 
ontstaat resistentie eigenlijk? Kunnen we door het veranderen van ons gedrag niet al een hoop 
ellende voorkomen? De oorzaken en het voorkomen van antibioticaresistentie zijn de punten waar 
wij ons voornamelijk op willen focussen in ons profielwerkstuk. Met deze punten hebben wij de 
volgende hoofdvraag opgesteld: 

 
Wat zijn de oorzaken van antibioticaresistentie en hoe kunnen deze voorkomen worden?  
  
Om onze hoofdvraag te beantwoorden hebben we de volgende deelvragen samengesteld: 
  

1. Wat zijn bacteriën? 

  
In ‘Wat zijn bacteriën?’ proberen we een algemeen beeld te krijgen van bacteriën en hun 
functioneren. Ook gaan we kijken naar de bouw van deze organismen en vertellen we wanneer 
bacteriën in ons lichaam gevaarlijk worden, namelijk bij een infectie. 
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2. Wat is een antibioticum? 

  
In ‘Wat is een antibioticum?’ kijken we naar de geschiedenis van het eerste antibioticum; Penicilline. 
Ook schrijven we over de verschillende soorten antibiotica en hun werking.  
  

3. Wat is antibioticaresistentie? 

  
In ‘Wat is antibioticaresistentie?’ beschrijven we de mechanismen die een bacterie gebruikt om 
zichzelf te verdedigen tegen antibiotica.  
  

4. Waar komen resistente bacteriën voor? 

  
In deze deelvraag leggen we uit waar resistente bacteriën veel voorkomen en proberen we door 
middel van laboratoriumonderzoek vast te stellen of er resistente bacteriën in doucheputjes leven. 
Vervolgens proberen we onze resultaten te verklaren en in een breder perspectief te plaatsen.  
  

5. Hoe kunnen we ons gedrag aanpassen om antibioticaresistentie te verminderen? 

  
In deelvraag 5 kijken we naar de oorzaken van antibioticaresistentie op macroniveau. Vervolgens 
bespreken we de manieren om ons gedrag aan te passen, om zo antibioticaresistentie te 
verminderen.  
  

6. Welke recente ontwikkelingen om antibioticaresistentie te voorkomen, hebben de meeste   
potentie? 

  
In de laatste deelvraag kijken we naar recente en lopende projecten die onderzoek doen naar het 
verminderen en voorkomen van antibioticaresistentie. Vervolgens bespreken we welke volgens ons 
de meeste potentie heeft. 

 
We willen onze deelvragen beantwoorden door een literatuuronderzoek en een 
laboratoriumonderzoek te combineren. Ons laboratoriumonderzoek wordt kwalitatief, waarin we de 
groei van bacteriën beschrijven. We hebben gekozen om literatuur- en laboratoriumonderzoek te 
combineren omdat er nog niet heel veel over ons onderzoek bekend is. Daardoor leek het ons handig 
om ons literatuuronderzoek aan te vullen met de conclusies uit ons laboratoriumonderzoek. Met de 
eerste drie deelvragen proberen we voornamelijk een breder beeld te krijgen van de gehele situatie 
en de werking van antibiotica en bacteriën beter te begrijpen. Deze informatie hebben we nodig om 
de volgende drie deelvragen te beantwoorden, waarin we dieper ingaan op de oorzaken en het 
voorkomen van antibioticaresistentie.  
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Wat zijn bacteriën? 
 
Om antwoord te kunnen geven op onze hoofdvraag, is het heel belangrijk dat we goed weten hoe 
bacteriën in elkaar steken. Antibioticaresistentie gaat namelijk over het resistent (immuun) worden 
van bacteriën tegen antibiotica. In deze deelvraag zoeken we uit wat bacteriën nu precies zijn, hoe ze 
zijn opgebouwd en wat er gebeurt wanneer er een gevaarlijke bacterie in het lichaam komt.  
 

1.1 Algemeen 
 
Bacteriën zijn eencellige micro-organismen zonder celkern 
(zie afbeelding 1). Omdat ze geen celkern hebben, worden 
ze ook wel prokaryoten genoemd. Een bacterie heeft wel 
erfelijk materiaal, alleen ligt dat los in cytoplasma. Een 
bacterie leeft in een kolonie, met andere bacteriën van 
dezelfde soort (Wikipedia, 2020l). 
 
De grootte van een bacterie kan erg variëren. De parasitaire 
bacterie Rickettsia is maar 0,1 μm (0,0001 mm), terwijl de 
bacterie Thiomargarita namibiensis afmetingen tot wel 750 
micrometer (0,75 mm) kan bereiken. De meeste bacteriën 
hebben echter een grootte van zo’n 1-5 μm. Bacteriën zijn de 
kleinste organismen die nog met een lichtmicroscoop 
waarneembaar zijn (Wikipedia, 2020l). 
 
Bij bacteriën denken de meeste mensen aan ‘beestjes’ waar je ziek van wordt. De meeste bacteriën 
zijn echter onschadelijk en soms zelfs onmisbaar voor het leven op aarde. Zowel planten als dieren 
en mensen kunnen niet leven zonder hun microbioom. Het microbioom is een verzamelnaam voor 
verschillende micro-organismen bestaande uit voornamelijk bacteriën, maar ook virussen en gisten. 
Samen hebben deze micro-organismen een beschermende functie. Bij planten houdt die functie 
vooral het beschermen tegen andere virussen, bacteriën en schimmels in. Bij mensen speelt het 
microbioom nog een veel grotere rol. Het grootste gedeelte van het menselijk microbioom bevindt 
zich in de darmen, waar het ook wel de darmflora wordt genoemd. Hier helpen de micro-organismen 
met het afbreken van vezels en produceren de bacteriën vitamine K. Ook wordt er een grote 
hoeveelheid metabolieten geproduceerd, zoals de stof butyraat, wat gebruikt wordt als energiebron 
voor de cellen in de darmwand. Op alle organen die in contact staan met de buitenwereld, bevinden 
zich micro-organismen. Dit zijn bijvoorbeeld de huid, de bovenste luchtwegen, de urinewegen, de 
geslachtswegen en het maagdarmstelsel. Deze bacteriën bewaken dus de in- en uitgangen van ons 
lichaam om ons zo te beschermen tegen ziekteverwekkers. Binnen in ons lichaam, zoals in het bloed, 
de lever, de nieren of de hersenen, bevinden zich geen micro-organismen. Als hier een bacterie 
binnendringt, kun je ziek worden. Als er bacteriën in je bloed terecht komen wordt dit een sepsis 
ofwel bloedvergiftiging genoemd. Sepsis is een reactie van je immuunsysteem op een infectie en 
komt vaker voor bij mensen met een verminderde afweer. Gelukkig heeft ons afweersysteem 
meestal alles onder controle, waardoor deze afgedwaalde bacteriën zo spoedig mogelijk worden 
opgeruimd. Als het systeem echter uit balans raakt, bijvoorbeeld door het gebruik van antibiotica of 
bij een verminderde weerstand, kan een ziekteverwekker makkelijker de overhand krijgen en word je 
ziek (Voedingscentrum, z.d.). 
 
Er zijn, buiten het beschermen van het menselijk lichaam, nog een heleboel toepassingen van 
bacteriën. Zo zijn bacteriën heel nuttig voor het bewaren en bereiden van voedsel. Bijvoorbeeld de 
melkzuurbacterie. Deze bacterie wordt onder andere gebruikt voor het maken van yoghurt, 

Afbeelding 1: De bouw van een bacterie 
(Scheikunde in bedrijf, z.d.) 
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karnemelk, zuurkool en kaas. De melkzuurbacterie zet de lactose uit melk om in melkzuur waardoor 
andere, schadelijke bacteriën niet kunnen groeien. Ook worden in de industrie bacteriën gebruikt om 
organisch afval en plastic af te breken en om medicijnen te maken (Wikipedia, 2020l). 
 
Bacteriën zijn grofweg onder te verdelen in twee groepen: heterotrofe en autotrofe bacteriën. 
Heterotrofe bacteriën moeten organische voedingsstoffen opnemen om te kunnen overleven. Er zijn 
twee soorten heterotrofe bacteriën: Parasieten en saprofyten. Parasieten halen hun voedingsstoffen 
uit andere levende wezens. Deze parasieten worden ook wel ziekteverwekkers genoemd, omdat ze 
schade brengen aan hun gastheer. Saprofyten halen hun voedingsmiddelen uit dood materiaal. Deze 
bacteriën zijn de oorzaak van het rotten van voedingsmiddelen. Autotrofe bacteriën zijn in staat om 
hun eigen organische stoffen te maken. Foto-autotrofe bacteriën gebruiken fotosynthese om energie 
te halen uit zonlicht en chemo-autotrofe bacteriën halen hun energie uit een reactie van 
koolstofdioxide met anorganische stoffen uit hun omgeving (Wikipedia, 2020l). 
 
De omgeving van een bacterie is bepalend voor de groei. Allereerst is een bacterie gevoelig voor 
temperatuur. Psychrofiele bacteriën groeien het beste bij temperaturen van 5° tot 30° Celsius. Deze 
bacteriën geven problemen bij het opslaan van voedsel in de koelkast, omdat ze bij relatief lage 
temperaturen kunnen groeien. Mesofiele bacteriën groeien optimaal tussen de 15° en 50° Celsius. De 
meeste bacteriën behoren tot deze groep. Thermofiele bacteriën hebben een optimale temperatuur 
tussen de 50 en 60° Celsius. Ook de zuurgraad heeft invloed op de groei van bacteriën. De meeste 
bacteriën groeien het best bij een neutrale pH, maar er zijn ook bacteriën die juist actief worden bij 
een lage of juist hoge pH. Extremofielen zijn organismen die juist goed gedijen in extreme 
omstandigheden, zoals een extreem hoge of lage temperatuur of pH (Wikipedia, 2020n). Daarnaast 
heb je ook nog acidogenen. Dit zijn bacteriën die voedselbronnen om kunnen zetten in zuren, 
waardoor de pH daalt. Een voorbeeld hiervan is de eerder besproken melkzuurbacterie. Het 
zuurstofgehalte heeft ook invloed op de soorten bacteriën die kunnen groeien. Aerobe bacteriën 
groeien uitsluitend onder de aanwezigheid van zuurstof en anaerobe bacteriën kunnen ook leven 
zonder zuurstof. Facultatieve anaerobe bacteriën kunnen zowel met, als zonder zuurstof leven en 
micro-aerofiele bacteriën hebben wel zuurstof nodig, maar niet zo veel. Ten slotte is de vochtigheid 
van belang. De beschikbaarheid van water is voor alle bacteriën essentieel. Met minder water 
kunnen bacteriën zich minder snel voortplanten (Wikipedia, 2020l). 
 
Wanneer de omstandigheden ongunstig zijn, moet de bacterie iets anders verzinnen. Sommige 
bacteriesoorten vormen endosporen: een inwendig kapsel rond een deel van de celinhoud, waarmee 
ze zelfs na tientallen jaren invriezen, of een uur koken, kunnen overleven. Wanneer dit kapsel later in 
betere omstandigheden komt, kiemt het uit tot een nieuwe bacterie. Veel ziekteverwekkende 
bacteriën kunnen dit gelukkig niet. Er zijn ook soorten waar de hele bacterie inkapselt. Dit wordt een 
cyste genoemd. De cyste kan helpen een kritieke periode te overbruggen door de bacterie in een 
rusttoestand te brengen waar de stofwisseling stil staat (Wikipedia, 2020l). 
 
Het DNA van een bacterie bestaat meestal uit één enkel ringvormig chromosoom. Vaak wordt dit 
chromosoom nog omringd door één of soms wel duizend plasmiden. Een plasmide is een 
cirkelvormige streng DNA die belangrijk is bij het uitwisselen van genetische informatie. De grootte 
van een plasmide kan variëren van zo’n 1.000 tot wel 200.000 baseparen (Wikipedia, 2019c). Het 
uitwisselen van genetische informatie tussen bacteriën wordt horizontale genoverdracht genoemd. 
Hiermee kunnen bacteriën hun genetisch materiaal recombineren waardoor er voortdurend nieuwe 
bacteriesoorten ontstaan. Door de horizontale genoverdracht kunnen bacteriën ook makkelijk 
eigenschappen doorgeven die bijdragen aan de overlevingskans van het organisme. Als één bacterie 
resistent wordt, kan hij die eigenschap snel aan andere bacteriën doorgeven. Helaas gebeurt dit ook 
tussen weinig verwante bacteriesoorten waardoor resistente bacteriën een steeds groter probleem 
worden (Wikipedia, 2018b). 
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Plasmiden worden ook op grote schaal gemodificeerd in laboratoria. Deze 
(kunstmatige) plasmiden zijn samengesteld uit verschillende stukken DNA 
die een plasmide de gewenste eigenschappen kan geven. Dit plasmide kan 
vervolgens in grote hoeveelheden worden gekloneerd waardoor het 
mogelijk is om veel van een bepaald eiwit te verkrijgen. Een voorbeeld 
hiervan is het voor veel mensen onmisbare eiwit insuline. Plasmiden 
worden verder ook gebruikt voor het opzetten van ziektemodellen, het 
onderzoek naar gentherapieën en het genetisch modificeren van 
voedselplanten (Wikipedia, 2019c). 
 
Bacteriën planten zich voort door binaire deling. Binaire deling begint met 
het uit elkaar trekken van de dubbele DNA-streng in het chromosoom. 
Deze enkele strengen worden gescheiden en vervolgens gerepliceerd. De 
cel bestaat nu uit twee chromosomen die zich beide vastmaken aan het 
celmembraan. Vervolgens begint de cel te groeien en krijgt deze een 
langwerpige vorm. Hierdoor worden de twee chromosomen uit elkaar 
getrokken. De celmembraan stulpt in het midden naar binnen en vormt 
een scheidingswand waarbij de cel in twee dochtercellen gesplitst wordt 
(zie afbeelding 2). Er zijn bacteriesoorten die zich onder gunstige 
omstandigheden elke 20 minuten kunnen delen (Wikipedia, 2019d). 
 

 1.2 Bouw van een bacterie 

  
Een bacterie is opgebouwd uit celvocht (het cytoplasma) met daaromheen het celmembraan. In het 
cytoplasma bevindt zich een ringvormig stuk DNA. Deze ligt los in het cytoplasma in tegenstelling tot 
menselijke cellen, waar het DNA vast in een kernmembraan ligt. Vaak liggen er ook nog losse stukjes 
DNA in het cytoplasma. Dit worden plasmiden genoemd (Jüngen & Buuren, 2006). 
 
Het cytoplasma wordt omgeven door een 
celwand. De celwand is van stug materiaal en 
geeft de bacterie haar vorm. De vorm van de 
bacterie wordt gebruikt voor de systematische 
indeling. Op basis van vorm en ligging kan men 
namelijk al veel bacteriën van elkaar 
onderscheiden. Zo heb je bijvoorbeeld de 
kokken, die bolvormig zijn, en de bacillen die 
staafvormig zijn (zie afbeelding 3). Ook de 
manier waarop de cellen ten opzichte van elkaar 
liggen kan helpen met het herkennen van een 
bacterie, omdat na de deling de cellen vaak op 
een karakteristieke wijze bij elkaar blijven liggen. 
Op de celwand van bacteriën zitten ook veel 
antigenen die de mens prikkelen om antistoffen te maken. Deze specifieke antistoffen zullen de 
bacterie vervolgens onschadelijk proberen te maken (Wikipedia, 2020l). Toxinen die gevormd en 
afgescheiden worden door een bacterie kunnen ook antigeen werken. Het zijn eiwitten die bestaan 
uit een keten van aminozuren en dus ook als antigen herkenbaar zijn. Deze giftige stoffen worden 
ook wel exotoxinen genoemd (Wiersema, z.d.-a). 
 

Afbeelding 2: Binaire deling 
(Wikipedia, 2010) 

Afbeelding 3: A. staafvormig, B. bolvormig, C. bolvormig in 
clusters, D. bolvormig in paren, E. spiraalvormig, F. 
kommavormig (Parmar, 2005) 
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De celwand van bacteriën bestaat uit peptidoglycaan. 
Peptidoglycaan, ook wel mureïne genoemd, is een 
driedimensionaal netwerk van één zeer groot molecuul. Dat 
molecuul bestaat uit lange polysacharide ketens die door middel 
van cross linking (onderlinge bindingen) aan elkaar zijn verbonden. 
De onderlinge bindingen tussen het peptidoglycaan zijn 
oligopeptiden (zie afbeelding 4). Onder de oligopeptiden vallen alle 
korte ketens van aminozuren. De grens tussen oligopeptiden en 
polypeptiden is vaag. Er is dus geen specifieke regel vanaf welke 
lengte een peptide bij de oligopeptiden of de polypeptiden hoort. 
Bij peptidoglycaan is het de tetrapeptide die de polysacharide 
ketens bij elkaar houden. Tetrapeptide bestaat uit vier 
zogenaamde  ‘aminozuurresiduen’ (Wikipedia, 2020h). Door 
middel van een gramkleuring kan zichtbaar worden gemaakt of de peptidoglycaan laag dun of dik is. 
Gramkleuring is een methode om bacteriën te kleuren zodat ze onder een lichtmicroscoop zichtbaar 
zijn. Bacteriën met een dikke wand van peptidoglycaan zijn grampositieve bacteriën, deze bacteriën 
kleuren blauw-paars bij een gramkleuring. Bacteriën met een dunne wand van peptidoglycaan zijn 
gramnegatief, zij kleuren rood bij een gramkleuring. Gramnegatieve bacteriën hebben een extra 
membraan aan de buitenkant van hun celwand. Het buitenmembraan maakt deze bacteriën vaak 
ziekteverwekkend. Als laatste zijn er ook nog bacteriën zonder celwand. Deze bacteriën kunnen enkel 
en alleen overleven in een gastheercel (Wikipedia, 2020l). 
 
Om de celwand zit vaak nog een kapsel en soms ook een 
slijmlaag. Deze hebben beiden een beschermende 
functie tegen afweercellen van mens en dier, want 
hierdoor wordt de bacterie minder snel herkend. 
Bacteriën die een kapsel hebben, vallen ook krachtiger 
aan en worden minder makkelijk door witte 
bloedlichaampjes onschadelijk gemaakt. De haarvormige 
uitsteeksels, de zogenoemde pilus of flagellen (zie 
afbeelding 5), zorgen ervoor dat bacteriën zich kunnen 
verplaatsen en hun afvalproducten kunnen verwijderen 
(Jüngen & Buuren, 2006). 
 
In het cytoplasma liggen ook nog ribosomen. Een ribosoom is een soort machientje opgebouwd uit 
eiwitten en ribosomaal RNA dat zorgt voor de eiwitsynthese. Bij de eiwitsynthese worden 
aminozuren in een keten aan elkaar verbonden in een volgorde die wordt bepaald door messenger-
RNA. Dit proces wordt translatie genoemd. Ribosomen bestaan uit twee componenten: een klein 
ribosoomdeel dat het mRNA afleest, en een groot ribosoomdeel waarin de aminozuurketen wordt 
gevormd. Bacteriën hebben een 70S1 ribosoom, bestaande uit een klein 30S en een groot 50S 
ribosoom deel. Bij mensen is de samenstelling anders, wij hebben namelijk een 80S ribosoom 
bestaande uit een 60S en een 40S ribosoomdeel. Van dit verschil maken wetenschappers handig 
gebruik. Het antibioticum chlooramfenicol bijvoorbeeld, stopt de eiwitsynthese van een 70S 
ribosoom, maar laat de 80S ribosomen met rust. Hierdoor gaan de bacteriën dood en blijven de 
menselijke cellen leven (Wikipedia, 2020k). 
 

 
1 De S staat voor Svedberg. Dit is een eenheid voor de sedimentatiesnelheid van moleculen en wordt bepaald 
door de grootte, massa en vorm van een molecuul. De sedimentatiesnelheid zegt iets over hoe een deeltje zich 
gedraagt in een vloeistof. 
 

Afbeelding 4: Structuur van mureïne 
(Mouagip, 2011) 

Afbeelding 5: Structuur van een bacterie (Pol, 2009) 
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1.3 Bacteriële infectie 
 
De meeste soorten bacteriën zijn niet gevaarlijk. Integendeel, de meeste soorten zijn juist nuttig. De 
bacteriën die wel gevaarlijk zijn worden pathogenen genoemd. Vaak wordt je niet ziek van de 
bacterie zelf, maar van de afvalstoffen van de bacterie, toxines. Wanneer je last hebt van een 
bacteriële infectie komt je eigen lichaam eerst in actie (Wikipedia, 2020l). 
  
De eerste linie die je verdedigt tegen schadelijke bacteriën is het vermijden van een bacteriële 
infectie. Dit kan door goede hygiëne in acht te nemen, zoals een elleboog voor de mond bij het 
hoesten of het reinigen en afdekken van een wond. Ieder mens zal echter ooit een bacteriële infectie 
krijgen. Wanneer dat gebeurt komt de tweede linie van verdediging in actie. De tweede linie bestaat 
uit fagocyten en de algemene weerstand. De algemene weerstand zijn de natuurlijke barrières van 
het lichaam zoals de huid, slijmvliezen en het zoutzuur in de maag. Fagocyten helpen door 
lichaamsvreemde deeltjes op te nemen en ze te doden. Als de tweede linie de infectie niet onder 
controle kan krijgen, wordt de specifieke weerstand door het lichaam ingezet. Dit is de derde linie. Bij 
de specifieke weerstand maken b-lymfocyten antilichamen aan tegen de specifieke schadelijke 
bacterie. De antilichamen binden op de onbekende bacterie waardoor deze bacterie moeilijker kan 
voortbewegen. Vervolgens wordt de bacterie uitgeschakeld door de rest van het afweersysteem. De 
antilichamen blijven in het lichaam aanwezig, waardoor het lichaam immuun is geworden tegen deze 
bacteriesoort (Wikipedia, 2020l). 
 
Wanneer het lichaam niet in staat is om de schadelijke bacteriën op te ruimen worden antibiotica 
ingezet, die de bacterie doden of verhinderen te groeien. Dit wordt de vierde linie van verdediging 
genoemd. Bacteriën kunnen echter resistent worden tegen antibiotica, dus dit werkt niet altijd. 
Wanneer een patiënt ernstig verzwakt is, kan serumtherapie worden ingezet om tijd te winnen. Een 
serum bevat veel antistoffen tegen de schadelijke bacterie in kwestie. De patiënt is hierna niet 
immuun voor de bacterie, omdat de antistoffen niet zelf door het lichaam zijn gemaakt. Voor 
immuniteit wordt een vaccin gebruikt. Bij een vaccin worden sterk verzwakte bacteriën in het 
lichaam geïnjecteerd die zorgen dat het lichaam antistoffen gaat maken tegen de desbetreffende 
bacterie (Wikipedia, 2020l). 
  

Afsluiting 
 
Onze deelvraag was: Wat zijn bacteriën? We zijn inmiddels meer dan 5 kantjes tekst verder en we 
hebben nog steeds niet alles verteld wat er verteld kan worden. Bacteriën lijken op het eerste gezicht 
misschien niet zo interessant en ingewikkeld, maar nadat we ons grondig verdiept hebben, zijn we er 
achter gekomen wat een enorm complexe organismen het eigenlijk zijn. Hierdoor is het ook erg 
moeilijk om in een paar zinnen samen te vatten wat bacteriën eigenlijk zijn. In de meest simpele 
vorm, kun je bacteriën als volgt beschrijven: Bacteriën zijn eencellige, prokaryotische micro-
organismen die zich snel kunnen vermenigvuldigen en in een kolonie leven. 
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Wat is een antibioticum? 

 
Voordat we dieper kunnen ingaan op wat antibioticaresistentie precies is en om de verschillende 
mechanismen van antibioticaresistentie uit te kunnen leggen, moeten we eerst meer te weten komen 
over antibiotica. In deze deelvraag zoeken we uit wat de achtergrond van antibiotica is, wanneer het 
wordt voorgeschreven, wat de functie van een antibioticum is en welke verschillende antibioticum-
klassen er zijn.  
 

2.1 Algemeen 
 
Een antibioticum is een geneesmiddel dat bacteriële infecties bestrijdt. Dit middel werkt niet tegen 
virale infecties en kan dus niks beginnen tegen bijvoorbeeld een verkoudheid of een griep. Een blaas- 
of longontsteking kan wel goed bestreden worden met een antibiotica. De algemene werking van 
antibiotica is het doden van de bacteriën of het remmen van de groei van een bacterie. Dit doen de 
verschillende antibiotica echter allemaal op hun eigen manier. 
 
Vroeger stierven mensen massaal aan kwalen als longontsteking, bloedvergiftiging of tuberculose. 
Ook bij een simpele wondinfectie, was het amputeren van een arm of been vaak de enige oplossing. 
Dit veranderde in 1928 toen de Schotse arts en microbioloog Alexander Fleming bij toeval het eerste 
antibioticum ontdekte. Fleming deed onderzoek naar stafylokokken (een bacteriesoort), maar een 
bepaalde schimmel leek zijn resultaten te beïnvloeden. Toen hij zijn ‘mislukte’ bacteriekweek enkele 
weken later nog eens goed bekeek, zag hij dat tot zijn verbazing rond de schimmel geen enkele 
bacterie groeide. Zo kwam Fleming erachter dat de schimmel in kwestie, Penicillium notatum, een 
bacteriedodende stof produceert. Omdat het moeilijk was om de werkzame stof te isoleren en op 
grote schaal te produceren, werd het medicijn pas in 1941 voor het eerst aan patiënten toegediend. 
Fleming kreeg bij het perfectioneren van het medicijn hulp van twee Oxfordse wetenschappers, 
Howard Florey en Ernst Boris Chain. In 1945 kreeg Fleming samen met hen de Nobelprijs voor de 
Geneeskunde, omdat hun vondst een doorbraak betekende in de strijd tegen infectieziekten (van de 
Graaf, 2007a, pp. 1–3). 
 
Tijdens de tweede wereldoorlog kwam de ontwikkeling van 
antibiotica in een stroomversnelling. Veel soldaten 
overleden immers aan geïnfecteerde wonden. De werkende 
groep in penicilline is een beta lactam-ring die bestaat uit 
drie koolstofatomen en een stikstofatoom (zie afbeelding 6). 
Door de zijketens te veranderen kunnen andere soorten 
antibiotica ontstaan met andere eigenschappen. Penicilline 
kon zo omgebouwd worden naar effectievere en breder 
inzetbare antibioticasoorten. Later zijn er nog veel meer 
verbindingen ontdekt met een antibacteriële werking. 
Vrijwel allemaal afkomstig uit de natuur, waar micro-
organismen ze gebruiken als natuurlijke verdediging tegen 
schadelijke bacteriën. Deze nieuwe soorten werden ook 
allemaal weer aangepast waardoor er vandaag de dag circa 
honderd verschillende soorten antibiotica in gebruik zijn (van 
de Graaf, 2007a, pp. 1–3).  
 
Elk antibioticum werkt tegen bepaalde typen bacteriën. Bij een aanhoudende bacteriële infectie is 
het vaak een goed idee om antibiotica te gaan gebruiken. De huisarts zal dan een monster nemen dat 
vervolgens verder wordt onderzocht. Aan de hand van dit onderzoek wordt het soort infectie 

Afbeelding 6: Penicilline met de werkende 
betalactam-ring en de betalactam-ring met 
andere groepen eraan vast (van de Graaf, 
2007b, p.2) 
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bepaald en de gevoeligheid ervan voor antibiotica. Meestal wordt eerst een breed werkend 
antibioticum voorgeschreven die veel verschillende bacteriën aanpakt. Afhankelijk van het resultaat 
van de bacteriekweek kan later nog een specifieker werkend antibioticum gebruikt worden. (van de 
Graaf, 2007a, pp. 1–3). 
  
De arts laat twee dingen meetellen bij de keuze voor een specifiek antibioticum. Ten eerste is de 
locatie van de bacteriële infectie in het lichaam belangrijk. Het weefsel van de locatie is in meer of 
mindere mate gevoelig voor een specifiek soort antibioticum. De arts moet daarom kiezen voor een 
antibioticum dat de mogelijkheid heeft door te dringen in dat weefsel. Daarnaast is het van belang 
welke soort bacterie het is. Elke bacterie heeft een specifieke opbouw en verschillende antibiotica 
grijpen daar anders op aan (van de Graaf, 2007a, pp. 1–3). 
  

2.2 Antibiotica-klassen 

  
De verschillende soorten antibiotica zijn onderverdeeld in klassen. De bekendste klassen staan 
hieronder weergegeven. Er zijn ook nog een aantal antibiotica die niet tot de bekende groepen 
behoren. Deze antibiotica verkeren zich bijvoorbeeld nog in de onderzoeksfase (Wikipedia, 2020i). 
  

• β-lactamantibiotica 
• Aminoglycosiden 
• Tetracyclines 
• Acroliden 
• Chlooramfenicol/thiamfenicol 
• (fluor)chinolonen 
• Vancomycine 
• Rifamycine/rifampicine 
• Nitro-imidazoolderivaten 
• Sulfonamiden/trimethoprim 
• Oxazolidinonen 
• Daptomycine 

  

2.3 Werking 

 
De algemene werking van antibiotica is het doden van de bacteriën of het remmen van de groei. 
Bacteriecellen hebben, in tegenstelling tot menselijke cellen, een celwand. Deze celwand hebben de 
micro-organismen nodig om zichzelf te beschermen. Door deze celwand kunnen de antibiotica de 
menselijke cellen ‘onderscheiden’ van de bacteriën. Daarom is de celwand een ideaal doelwit voor 
antibiotica (Wikipedia, 2020a).  
  
Je kunt antibiotica onderscheiden in bactericide en bacteriostatische antibiotica. Bactericide 
antibiotica doden de bacterie. Bacteriostatische antibiotica daarentegen doden de bacteriën niet, 
maar voorkomen de vermenigvuldiging ervan, zodat het lichaam de tijd krijgt om de bacteriën op te 
ruimen. Penicilline is een voorbeeld van een bactericide antibiotica en tetracycline is een voorbeeld 
van bacteriostatische antibiotica (Wikipedia, 2020a). 
  
Het combineren van antibiotica uit deze twee groepen is niet gewenst, omdat de bactericide werking 
in het algemeen alleen kan werken als de bacteriën daadwerkelijk groeien (Wikipedia, 2020a). 
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In afbeelding 7 hieronder staan de aangrijpingspunten van verschillende antibioticaklassen: 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 

Omdat wij in ons praktische onderzoek gebruik willen maken van Procaïne-benzylpenicilline en 
Oxytetracycline zullen we bij deze antibioticasoorten wat dieper ingaan op de aangrijpingspunten en 
de werking ervan. 
  
Penicilline 
De celwand van bacteriën bestaat onder andere uit de stof peptidoglycaan. Het onderhoud van de 
celwand van de bacterie is een dynamisch proces. Er is een evenwicht tussen de afbraak en de 
opbouw van de celwand. Een middel als penicilline, wat behoort tot de β-lactamantibiotica, 
saboteert de synthese van de celwand. De celwand van een bacterie bestaat uit een lange keten van 
moleculen die onderling verbonden zijn door peptiden. Dit zijn een soort korte dwarsverbindingen 
zoals te zien is in afbeelding 8 (Wiersema, z.d. -c).  
 
De werking van penicilline berust op het feit dat de 
chemische structuur van penicilline precies lijkt op de 
uiteinden van de peptiden. Daardoor past het enzym, DD-
transpeptidase, dat door de bacterie wordt aangemaakt om 
de peptiden aan elkaar te knopen ook op het antibioticum. 
Na de binding van het bacteriële enzym aan het 
antibioticum komt het enzym niet meer vrij doordat het 
wordt vastgehouden door de β-lactam ring. De β-lactam 
ring is karakteristiek voor penicilline en verwante 
verbindingen. In afbeelding 9 is de structuurformule te zien 
van penicilline met in het rood de β-lactam ring (Wiersema, 
z.d.-c). 
 
Doordat het bacteriële enzym DD-transpeptidase aan het antibioticum gebonden blijft door de β-
lactam ring die penicilline bevat, is het enzym niet meer beschikbaar voor de opbouw van de 
peptiden. Hierdoor worden er geen dwarsverbindingen gevormd en groeien de ketenmoleculen in de 

Afbeelding 7: Aangrijpingspunten van verschillende antibioticaklassen (Mouton & Kluytmans, 2016) 

Afbeelding 8: Dwarsverbindingen in de celwand 
(Wiersema, z.d.-b) 
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celwand uit tot lange draden zonder enige structuur. Er vindt dus geen opbouw van de celwand meer 
plaats (Wiersema, z.d.-c). 
 
Zoals eerder gezegd, wordt de celwand gevormd 
door een evenwicht in de opbouw en de afbraak. Als 
de opbouw niet kan plaatsvinden, is er alleen 
afbraak. Penicilline zorgt er dus voor dat de celwand 
langzaam wordt afgebroken. Wanneer de cel niet 
veel gecrosslinkt peptidoglycaan heeft, oftewel niet 
veel bouwstenen heeft voor de celwand, wordt de cel 
geactiveerd om nog actiever de celwand af te 
breken. Dit leidt er toe dat de celwand steeds verder 
wordt verzwakt, totdat de celwand knapt en de 
bacterie sterft (Wiersema, z.d.-c). 
  
Procaïne-benzylpenicilline 
Procaïne-benzylpenicilline werkt voornamelijk tegen 
gram positieve bacteriën (Dopharma, z.d.). Dit komt 
omdat de celwand van gram positieve bacteriën uit één dikke laag met peptidoglycaan bestaat. Gram 
negatieve bacteriën hebben daarentegen een dunnere peptidoglycaanlaag en een buitenmembraan 
met lipopolysaccharide moleculen erop. Deze LPS moleculen beschermen de bacteriën tegen 
schadelijke stoffen in hun omgeving (Greenlane, 2018). 
  
Procaïne-benzylpenicilline, wat ook wel penicilline G-procaïne wordt genoemd, is een antibioticum 
dat gebruikt wordt voor de behandeling van een aantal bacteriële infecties. Het wordt vooral 
gebruikt voor syfilis, miltvuur, mond infecties, longontsteking, difterie, cellulitis en dierenbeten 
(Wikipedia, 2020e). Procaïne-benzylpenicilline zorgt voor een abnormale celgroei en cellysis 
(Dopharma, z.d.). Lyse verwijst naar de dood van een cel door het breken van de membraan 
(Wikipedia, 2020b). 
  
De procaïne in Procaïne-benzylpenicilline zorgt 
voor lokale anesthesie en de zogenaamde 
‘slow release’. Voordat het antibioticum 
werkzaam is, wordt namelijk eerst het 
procaïne-benzylpenicilline gehydrolyseerd tot 
procaïne en benzylpenicilline (zie afbeelding 
10). De benzylpenicilline is vervolgens de 
werkzame stof. Doordat deze hydrolyse-
reactie eerst in het lichaam moet plaatsvinden, 
zal niet alle antibiotica tegelijkertijd vrijkomen. 
Dit zorgt voor de zogenaamde ‘slow release’. 
Procaïne wordt gebruikt als er langdurige lage 
concentraties van benzylpenicilline nodig zijn. 
Benzylpenicilline werkt bactericide op delende 
bacteriën doordat het de synthese van stoffen die bij de bacterie in de celwand voorkomen remt. Dit 
zorgt voor osmotische lysis, waardoor de wand van de bacterie waterdoorlatend wordt en er te veel 
water naar binnen komt, wat ervoor zorgt dat de bacterie barst (PubChem, 2005b).  
 
 
 

Afbeelding 9: Algemene structuur van Penicilline, in rood 
de β-lactam ring (KNCV, z.d.) 

Afbeelding 10: Procaine en benzylpenicilline (PubChem, 2005a) 
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Tetracyclines 
Tetracyclines behoren tot de bacteriostatische antibiotica. In één zin remmen tetracyclines de 
eiwitsynthese in de cellen van bacteriën door zich te binden aan het 30S-ribosoom, en zo de vorming 
van het initiatiecomplex te inhiberen. Er zit echter nog een heel proces achter deze ingewikkelde zin 
(Wikipedia 2020k). 

 
Ribosomen zijn celorganellen die bestaan uit RNA en eiwitten. Ribosomen zijn verantwoordelijk voor 
het samenstellen van de eiwitten in een cel. Ribosomen bestaan uit twee delen: een groot 
ribosoomdeel waarin de aminozuurketen wordt gevormd en een klein ribsosoomdeel dat het mRNA 
bindt (Greelane, 2019b). Bacteriën hebben een 70S ribosoom, bestaande uit een klein 30S en een 
groot 50S ribosoom deel (zie deelvraag 1.3) (Wikipedia 2020k). 

 
Eiwitsynthese kan plaatsvinden door de processen van transcriptie en translatie. Bij transcriptie 
wordt het bestaande stukje DNA dat codeert voor een eiwit omgezet in mRNA. Vervolgens kan de 
translatie beginnen (examenoverzicht, z.d.).  
  
Translatie is het proces waarbij het mRNA 
wordt afgelezen en wordt vertaald naar 
een bepaald eiwit. Een eiwit bestaat uit 
een lange keten van aminozuren die 
gemaakt wordt tijdens de translatie. Voor 
deze translatie is een ribosoom nodig die 
werkt als een soort ‘vertaler’. Het 
ribosoom kan namelijk het mRNA aflezen 
en de verbindingen tussen de aminozuren 
maken zodat er een eiwit ontstaat (zie 
afbeelding 11). Het ribosoom leest het 
mRNA per codon. Een codon, ook wel 
triplet genoemd, is een drietal basen, 
ofwel nucleotiden, in mRNA die de 
genetische code in zich dragen. Het 
translatieproces begint altijd bij een 
startcodon. Welk startcodon dat is, verschilt per organisme. Het startcodon van eukaryoten codeert 
altijd voor methionine (AUG). Bij prokaryoten wordt er transfer RNA gebruikt bij de start (Wikipedia, 
18-09-21). Er zijn verschillende startcodons van het RNA, maar de meest voorkomende is een 
aangepaste vorm van methionine (AUG).  Als het ribosoom het startcodon AUG leest, weet het dat er 
methionine moet worden aangedragen. Dit kan het ribosoom echter niet zelf. Hierbij heeft het de 
hulp nodig van tRNA-moleculen. De ‘t’ staat hier voor ‘transfer’. Het tRNA kan een specifiek 
aminozuur aan zich binden (examenoverzicht, z.d.).   
 
Wanneer het mRNA wordt afgelezen, passeert elk codon eerst de A-plaats, dan de P-plaats en als 
laatste de E-plaats in het ribosoom (zie afbeelding 12). Op de A-plaats, wat staat voor aminoacyl 
binding-site, bindt het tRNA zich tijdelijk aan de mRNA-streng doordat het anticodon en het codon 
waterstofbruggen vormen. Ook houdt  de A-plaats de net aangevoerde tRNA vast die op zijn beurt 
een aminozuur bij zich draagt. Op de P-plaats, wat staat voor peptidyl-binding-site, wordt de 
aminozuurketen gevormd doordat er een peptide binding ontstaat tussen het aminozuur in de P-
plaats en de A-plaats. De P-plaats houdt het tRNA vast dat de groeiende peptideketen vasthoudt. Op 
de E-plaats ook wel de exit-site genoemd, verlaat tRNA zonder aminozuur het ribosoom (Wikipedia 
2020k).  
  

Afbeelding 11: Structuur van een ribosoom en de interactie van een 
ribosoom aan mRNA (Greelane, 2019a) 

https://nl.wikipedia.org/wiki/Cel_(biologie)
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Tetracyclines remmen de eiwitsynthese 
dus door zich te binden aan het 30S-
ribosoomdeel en te voorkomen dat het 
tRNA zich bindt aan de A-locatie van het 
ribosoom. Door de verstoorde 
eiwitsynthese zal de cel-permeabiliteit 
veranderen en vindt er een disruptie van 
het celmembraan plaats (Wikipedia, 
2019a). 
  
Tetracyclines remmen echter ook nog 
andere delen in de eiwitsynthese. Ze 
kunnen het cytoplasmamembraan 
veranderen door te binden aan het grote 
50S-ribosoomdeel. Door te binden aan 
het 50S ribosoomdeel belemmeren 
tetracyclines de eiwitsynthese, 
waardoor het cytoplasmamembraan 
kapot gaat. Dit zorgt voor lekkage van nucleotiden, de bouwstenen van DNA en RNA, en andere 
verbindingen uit de cel. Dit doodt de bacterie niet direct, maar remt hem wel af (Wikipedia, 2019a). 
  
Oxytetracycline 
Oxytetracycline is in tegenstelling tot Procaïne-benzylpenicilline een breed-spectrum antibioticum. 
Het wordt onder andere gebruikt bij de behandeling van acne. Oxytetracycline werkt door te 
interfereren met het vermogen van bacteriën om essentiële eiwitten te produceren. Zonder de 
continue aanmaak van de eiwitten kunnen de bacteriën niet groeien en vermenigvuldigen en sterven 
ze. De precieze werking is hierboven uitgelegd bij de algemene werking van tetracyclines (Wikipedia, 
2020c). 
  
Oxytetracycline heeft bijna dezelfde molecuulformule als de standaard molecuulformule van 
tetracyclines. Het enige verschil tussen Tetracycline en Oxytetracycline is dat Oxytetracycline een 
extra O-atoom in het molecuul heeft (Wikipedia, 2020c).  
  
Molecuulformule Tetracycline: C22H24N2O8 
Molecuulformule Oxytetracycline: C22H24N2O9 

  
Als we naar de structuurformules van beide antibiotica kijken in afbeelding 13 en 14 zien we ook 
geen duidelijke verschillen in de opbouw. 
  

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

Afbeelding 12: Schematische weergave van een ribosoom (British Society 
for Cell Biology, z.d.) 

Afbeelding 13: Structuurformule Oxytetracycline 
(PubChem, 2017a) 

Afbeelding 14: Structuurformule van Tetracycline (PubChem, 
2017b) 



DE OORZAKEN EN HET VOORKOMEN VAN ANTIBIOTICARESISTENTIE 16-12-2020 

  

 

  
17 

Zoals te zien is in de bovenstaande afbeeldingen heeft Oxytetracycline aan de B-ring een extra O-
atoom zitten. Het O-atoom is rood gekleurd. In de afbeelding van Oxytetracycline is een OH-groep te 
zien, maar dit H-atoom mogen we niet meerekenen met het verschil tussen Oxytetracycline en 
Tetracycline, omdat dat H-atoom ook aan de onderkant van de B-ring van Tetracycline zit, maar deze 
is weggelaten omdat het voor zich spreekt dat daar een H-atoom zit. 

 
Tussen tetracycline en oxytetracycline zitten dus geen grote verschillen en de twee antibiotica 
werken via hetzelfde mechanisme. Het enige verschil tussen de twee is dus dat oxytetracycline een 
extra O-atoom heeft. Dit zorgt er voor dat oxytetracycline iets beter kan oplossen, omdat het meer 
waterstofbruggen kan vormen.  

 

Afsluiting 
 
Na het schrijven van de deelvraag ‘Wat is een antibioticum?’ zijn we veel te weten gekomen over de 
verschillende antibiotica-klassen en vooral over de werking van penicilline en tetracyclines. Het 
vergaren van informatie over de werking van vooral de tetracyclines was erg ingewikkeld. Het 
mechanisme van dit antibioticum zorgde er namelijk voor dat de eiwitsynthese werd geremd en om 
de werking van dit antibioticum goed uit te leggen moesten we dus ook gebruik maken van onze 
biologische kennis. 
  
Terugkomend op de vraag: ‘Wat is een antibioticum?’ Een antibioticum kan worden ingedeeld in een 
antibiotica-klasse, maar het doel van elk antibiotica is hetzelfde: het voorkomen van de 
vermeerdering van de bacteriën. De ene groep antibiotica doet dit door de groei van de bacterie te 
remmen, dat zijn de bacteriostatische antibiotica, en de andere groep, de bactericide antibiotica, 
voorkomt de vermeerdering van bacteriën door ze te doden. 
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Wat is antibioticaresistentie? 

  
Antibioticaresistentie is een wereldwijd probleem. Jaarlijks komen er 33.000 mensen in de EU te 
overlijden doordat er geen antibiotica beschikbaar is die de infectie kan bestrijden. Als we zo 
doorgaan zullen er straks meer mensen overlijden aan antibioticaresistentie dan aan kanker en 
diabetes bij elkaar opgeteld (van den Brink, 2018). Voordat we antwoord kunnen geven op de 
hoofdvraag, is het belangrijk dat we meer te weten komen over wat antibioticaresistentie nu precies 
is. Daarom gaan we in deze deelvraag uitzoeken wat antibioticaresistentie is, welke 
resistentiemechanismen er zijn en gaan we dieper in op de werking van de resistentiemechanismen 
van β-lactamantibiotica en tetracyclines. 
 

3.1 Algemeen 

  
Wanneer antibiotica te vaak worden toegepast, kunnen bacteriën er ‘immuun’ voor worden. De 
antibiotica werkt dan niet meer; er is sprake van antibioticaresistentie. De bacteriën die resistent zijn 
geworden voor antibiotica hebben door de jaren heen verschillende mechanismen ontwikkelt die 
hen helpen te beschermen tegen antibiotica. Bij een infectie is het mogelijk dat er vanaf het begin al 
resistente bacteriën aanwezig zijn. Als er dan een antibioticum wordt gebruikt, gaan alleen de niet-
resistente bacteriën dood, waardoor de resistente bacteriën de kans krijgen om zich te 
vermenigvuldigen. Biologisch gezien een logisch verschijnsel. De sterkste overleeft en kan zich verder 
voortplanten, maar dit komt het wereldwijde probleem niet ten goede (RIVM, 2020). 
  
Nederland doet het op het gebied van antibioticaresistentie, ten opzichte van andere landen, nog 
relatief goed. Het gebruik van antibiotica is hier namelijk lager dan in andere landen, omdat je hier 
alleen antibiotica kunt krijgen als een arts het heeft voorgeschreven. Dit staat in schril contrast met 
landen zoals Afrika en Azië, waar antibiotica gewoon over de toonbank in de supermarkt of apotheek 
worden meegegeven, zonder recept van de huisarts. Hierdoor zijn er wereldwijd al aardig wat 
bacteriën resistent geworden voor vrijwel alle soorten antibiotica. Deze ‘superbugs’ vormen een 
bedreiging voor de ernstig zieke mensen die door een infectie met een resistente bacterie kunnen 
sterven aan een relatief simpele aandoening (Resistentiepreventie.nl, z.d.). 
  
Iedereen kan een infectie door resistente bacteriën oplopen. Voorbeelden waardoor dit kan 
gebeuren is bijvoorbeeld door opname in een verpleeghuis, een ziekenhuis (vaak in het buitenland) 
of door contact met bijvoorbeeld boerderijdieren. Een infectie met resistente bacteriën verloopt 
vaak ongemerkt. Als iemand besmet is, dan is het belangrijk om dat snel te weten en ervoor te 
zorgen dat deze resistente bacteriën zich niet verder verspreiden. Deze bacteriën kunnen namelijk 
vooral bij kwetsbare mensen met een verminderde weerstand, zoals zieken en ouderen, problemen 
veroorzaken (Resistentiepreventie.nl, z.d.). 
  
De meeste resistente bacteriën verdwijnen na verloop van tijd vanzelf weer uit het lichaam. Een 
infectie door resistente bacteriën moet soms toch behandeld worden. Die behandeling is 
vanzelfsprekend ingewikkelder dan bij een infectie zonder resistente bacteriën. Bij een infectie door 
resistente bacteriën moet een arts in een laboratorium laten onderzoeken welke antibiotica nog wel 
effectief zijn. Bij enkele gevallen zijn er zelfs meerdere behandelingen nodig (Resistentiepreventie.nl, 
z.d.). 
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3.2 Ontstaan antibioticaresistentie 
 
Antibiotica werden altijd beschouwd als een van de grootste ontdekkingen van de 20e eeuw. Maar 
wat veel wetenschappers nog bijzonderder vinden, is de ontdekking van antibioticaresistentie. 
Niemand had gedacht dat bacteriën zich zo snel zouden kunnen aanpassen. Slechts vier jaar na de 
ontdekking van penicilline, werd de eerste resistente bacterie ontdekt, de MRSA-bacterie. In plaats 

van te verzwakken, lijken de bacteriën steeds sterker te worden (Davies & Davies, 2010, p. 428). 
  
Als we dieper ingaan op het ontstaan van de resistente bacteriën zien we dat het snelle en het 
veelvoudige delen van bacteriën een oorzaak is van antibioticaresistentie. Het DNA van de bacterie 
moet namelijk bij elke deling gedupliceerd worden en bij zo’n verdubbeling kan er wel eens spontaan 
een foutje, ofwel mutatie optreden. Eén zo’n mutatie heeft geen gevolgen voor de bacteriepopulatie 
in het geheel, de bacteriecel met DNA-mutaties gaat dood of wordt overgroeid door bacteriecellen 
waar geen mutatie optrad. Mutaties zijn ook meestal nadelig voor de betreffende bacterie waardoor 
deze vaak niet overleeft. Wanneer de bacterie zich echter in een omgeving bevindt met een 
antibioticum, en de mutatie geeft de bacterie een grotere kans om te overleven, dan zal deze 
bacterie zich beter handhaven en vermenigvuldigen dan bacteriën zonder mutatie. Alle bacteriën die 
uit deze bacterie groeien, hebben vervolgens ook deze eigenschap. Dit wordt verticale genoverdracht 
genoemd, het doorgeven van erfelijk materiaal aan de nakomelingen (Bio-Wetenschappen en 
Maatschappij, 2003, pp. 1–3).  
  
Bacteriën kunnen genetisch materiaal ook onderling 
uitwisselen, waardoor andere bacteriën dezelfde 
eigenschappen krijgen. Dit wordt ook wel horizontale 
genoverdracht genoemd. Er zijn drie soorten horizontale 
genoverdracht. De eerste is conjugatie, een proces 
waarbij door fysiek contact tussen twee cellen uitwisseling 
van genetisch materiaal plaatsvindt. Bij dit proces vormen twee 
bacteriecellen tijdelijk een verbinding via de zogenaamde 
sekspili. Vervolgens wordt het DNA van een plasmide 
gekopieerd en naar de andere bacterie gebracht (zie 
afbeelding 15) Conjugatie wordt wel omschreven als 
'bacteriële seks' (Armando Hasudungan, 2014, 03:15–
05:21). 
 
De tweede vorm van horizontale genoverdracht is 
transductie. Genetische transductie is het overdragen van 
genen door virussen van de ene naar de andere bacterie, 
zonder direct contact tussen de bacteriën zelf. Deze overdracht wordt mogelijk gemaakt door 
bijvoorbeeld bacteriefagen. Fagen zijn kleine virussen, die alleen bacteriën infecteren. De 
bacteriofaag dringt een cel binnen en gaat zich in zijn gastheer vermeerderen, waarbij soms niet 
alleen het genetische materiaal van de indringer wordt vermeerderd, maar ook een stukje DNA van 
de bacterie vastgeplakt wordt aan dat van de faag. De nieuwe fagen die vervolgens worden gevormd, 
hebben allemaal het resistente gen van de bacteriën bij zich. Wanneer deze fagen een nieuwe 
bacterie infecteren kan het gen opgenomen worden in het genoom van de nieuwe bacterie 
(Armando Hasudungan, 2014, 03:15–05:21). 
 
De laatste vorm van horizontale genoverdracht is transformatie. Wanneer een bacterie dood gaat 
kan zijn genetisch materiaal los komen te liggen. Een andere bacterie kan dit materiaal weer 

Afbeelding 15: Schematische weergave van 
conjugatie bij bacteriën (Schematische weergave 
van conjugatie bij bacteriën, 2009) 
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opnemen. In de nieuwe bacterie kan het genetisch materiaal weer tot expressie komen (Armando 
Hasudungan, 2014, 03:15–05:21). 

 
Bacteriën hebben dus een hoop manieren om 
DNA uit te wisselen. Dit materiaal gaat meestal 
rond in de vorm van MGE’s (Mobile Genetic 
Element) ook wel springende genen genoemd (zie 
afbeelding 16) (Wikipedia, 2020o). Springende 
genen zijn zeer bruikbaar bij genetische 
modificatie voor het veranderen van het DNA in 
een organisme (Wikipedia, 2020o). Een voorbeeld 
van zo’n MGE is een gene cassette (zie afbeelding 
17) (Wikipedia, 2020j). Dit is een stukje genetisch 
materiaal wat vaak een gen bevat voor 
antibioticaresistentie. Deze gene cassettes bestaan 
uit 500-1000 basenparen en zijn dus erg klein. Ter 
vergelijking, het menselijk genoom bevat 3 miljard 
basenparen. Een gene cassette heeft geen 
promoter. Een promoter is een DNA-element dat 
zorgt voor het tot expressie komen van een gen. 
Zonder promoter kan een gene cassette dus 
eigenlijk niks. Daarom wordt een gene cassette 
opgenomen in een integron (de cassette recorder), 
waardoor het gen tot expressie kan komen. 
Integrons zijn genetische structuren in bacteriën die 
in staat zijn tot het uitwisselen en verwerven van 
gene cassettes (Wikipedia, 2020j). Deze integrons 
bevinden zich in de plasmiden van een bacterie (zie 
afbeelding 17). Zo kunnen bacteriën dus ook resistente genen doorgeven zonder de hele plasmide te 
kopiëren en door te geven. Resistente bacteriën ontstaan dus continu, alleen als er ook antibiotica 
aanwezig zijn, hebben zij voordeel en kunnen ze gaan overheersen. Hoe vaker en hoe meer 
antibiotica worden gebruikt, hoe groter de kans dat resistente bacteriën zullen voorkomen 
(Wikipedia, 2019b). 
  

3.3 Resistentiemechanismen 

  
Eerder hebben we het al gehad over de twee groepen bacteriën, namelijk de gram-positieve en de 
gram-negatieve bacteriën. Door de verschillende opbouw van de twee soorten reageren ze daarom 
ook heel verschillend op antibiotica. Het antibioticum penicilline bijvoorbeeld, valt het eiwit 
peptidoglycaan aan wat zorgt voor de stevigheid van een bacterie. Dit werkt alleen bij gram positieve 
bacteriën, omdat gramnegatieve nog een extra membraan om hun peptidoglycaan hebben. Gram 
negatieve bacteriën hebben dus eigenlijk een soort resistentie tegen penicilline. Er zijn nog veel 
andere manieren waarop een bacterie zichzelf beschermt. Al deze mechanismen beginnen als een 
gen met een resistente eigenschap. Wanneer dit gen tot expressie komt, wordt er mRNA gevormd 
dat naar de ribosomen wordt gebracht. In de ribosomen zorgt dit mRNA samen met het tRNA (zie 
deelvraag 2) voor een eiwit. Deze eiwitten vormen structuren die helpen de bacterie te beschermen, 
de resistentiemechanismen (Armando Hasudungan, 2014, 03:15–05:21). 
  
De meest voorkomende resistentiemechanismen zijn: (zie afbeelding 18) 
  

Afbeelding 16: Mobiele genetische elementen in de cel 
(links) en de manieren waarop ze kunnen worden 
verworven (rechts) (Mobile genetic elements in the cell (left) 
and the ways they can be acquired (right), 2007) 

Afbeelding 17: Modulaire compositie van MGE’s 
(Melchior & van Hout-van Dijk, 2017) 
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• Het wegpompen van de antibiotica 
• Het veranderen van het aangrijpingspunt 
• Het maken van immuniteit-eiwitten die binden aan de antibiotica of aan hun 

aangrijpingspunten 
• Het maken van enzymen die antibiotica weer afbreken 
 

Het wegpompen van de antibiotica 
Bij het wegpompen van antibiotica maakt een bacterie gebruik van een effluxpomp. Effluxpompen 
zijn in staat om via actieve efflux een verscheidenheid aan verschillende giftige stoffen uit cellen te 
verwijderen, waaronder ook antibiotica. Een effluxpomp alleen geeft meestal geen hoog 
resistentieniveau, maar samen met andere resistentiemechanismen kan het erg effectief zijn. 
Bovendien worden transportsystemen dikwijls gecodeerd door mobile genetic elements, waardoor 
de eigenschap voor het maken van effluxpompen makkelijk doorgegeven kan worden. Hierdoor 
beschikken veel soorten bacteriën wel over een bepaalde soort effluxpomp (Wikipedia, 2015). 
  
Effluxpompen bevinden zich in het cytoplasmatische gedeelte van de celmembraan. Omdat ze vaak 
niet-specifiek zijn, kunnen ze met één soort pomp verschillende soorten geneesmiddelen de cel uit 
pompen. De bacteriële effluxpompen kunnen worden gecategoriseerd als primaire of secundaire 
transporters, waarbij het eerste type wordt aangedreven door ATP-hydrolyse. Het antibioticum 
wordt dan actief de cel uit gepompt met behulp van ATP.  De secundaire transporter wordt 
aangedreven door proton motorische kracht (King et al., 2014, p. 19). Door waterstof of 
natriumionen uit de cel te pompen ontstaat er een elektrochemisch potentiaalverschil waardoor het 
antibioticum met de concentratiegradiënt de cel uit wordt gepompt (Wikipedia, 2015). 

 
Effluxpompen bestaan in het algemeen uit een buitenmembraaneiwit (tolC), middenperiplasmatisch 
eiwit (AcrA), binnenmembraaneiwit (AcrB) en transmembraankanaal. Het transmembraankanaal 

Afbeelding 18: Aangrijpingspunten van verschillende antibioticaklassen (Mouton & Kluytmans, 2016) 
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bevindt zich in het buitenmembraan van de cel. Het kanaal is ook gebonden aan twee andere 
eiwitten: een periplasmatisch membraaneiwit en een integrale membraantransporteur (zie 
afbeelding 19). Het periplasmatische membraaneiwit en het binnenste membraaneiwit van het 
systeem zijn gekoppeld om het openen en sluiten van het kanaal te regelen. Wanneer een toxine zich 
bindt aan dit binnenmembraaneiwit, geven de binnenmembraaneiwitten aanleiding tot een 
biochemische cascade die signalen doorgeeft aan het periplasmatische membraaneiwit en het 
buitenmembraaneiwit om het kanaal te openen en het toxine uit de cel te verplaatsen (Wikipedia, 
2015). 
 
Er worden momenteel veel verschillende 
onderzoeken uitgevoerd om geneesmiddelen 
te ontwikkelen die gelijktijdig met antibiotica 
kunnen worden toegediend. Deze 
geneesmiddelen moeten de efflux-pompen 
remmen of onschadelijk maken. Tot nu toe is 
er nog geen effluxremmer goedgekeurd voor 
therapeutisch gebruik (Wikipedia, 2015).  

  
Het veranderen van het aangrijpingspunt 
Een antibioticum zoals penicilline, kan aan 
een bacterie binden omdat de bacterie 
penicilline-bindende eiwitten heeft. Wanneer 
een bacterie de juiste genen heeft, kan hij de 
structuur van zijn penicilline-bindende 
eiwitten veranderen. Hierdoor kan de 
penicilline niet meer aan de bacterie binden, 
want het aangrijpingspunt is veranderd. Zo’n 
gewijzigd penicilline-bindend eiwit is 
bijvoorbeeld verantwoordelijk voor de 
resistentie van methicilline resistente 
Staphylococcus aureus, ofwel de MRSA 
bacterie, waarvan men tegenwoordig veel 
last heeft in ziekenhuizen. Bij MRSA is de 
chemische structuur van het 
celwandsynthese-enzym, dat normaal wordt 
geblokkeerd door betalactam-verbindingen, zodanig veranderd dat het niet meer kan binden aan het 
antibioticum. Hierdoor kan het antibioticum niet meer zijn werk doen (Bio-Wetenschappen en 
Maatschappij, 2015) .  
  
Het maken van immuniteit-eiwitten die binden aan de antibiotica of aan hun aangrijpingspunten 
Dit resistentiemechanisme lijkt wel een beetje op de vorige, het veranderen van het 
aangrijpingspunt. Bij beide mechanismen zorgt de bacterie ervoor dat het antibioticum niet kan 
binden, maar bij het vorige mechanisme veranderde er iets in de hele structuur van de bacterie. Bij 
dit resistentiemechanisme verandert de structuur van de bacterie niet, maar maakt de bacterie 
speciale eiwitten die de aangrijpingspunten van de bacterie of juist het antibioticum bezet houden. 
Het antibioticum tetracycline bijvoorbeeld wil graag binden aan het 30S-ribosoomdeel van een 
bacterie om de eiwitsynthese te belemmeren. Een resistente bacterie zal hierop reageren door 
speciale eiwitten te maken die ook aan de ribosomen kunnen binden, maar geen schade aan de 
bacterie zelf geven. Hierdoor is er geen plaats meer voor het antibioticum om te binden (Bio-
Wetenschappen en Maatschappij, 2015).   

Afbeelding 19: Schematische tekening van de verkregen effluxpomp 
(Ruggerone et al., 2013) 



DE OORZAKEN EN HET VOORKOMEN VAN ANTIBIOTICARESISTENTIE 16-12-2020 

  

 

  
23 

Het maken van enzymen die antibiotica weer afbreken 
De laatste manier waarop bacteriën zich kunnen 
beschermen tegen antibiotica, is door het maken 
van enzymen die de antibiotica afbreken. Veel 
bacteriesoorten kunnen bijvoorbeeld enzymen 
maken die het bekende antibioticum penicilline 
afbreken. Het werkende bestanddeel uit 
penicilline is de beta-lactam ring. De beta-lactam 
ring bindt namelijk aan het bacteriële enzym DD-
transpeptidase, wat verantwoordelijk is voor de 
bouw van peptidoglycaan. Door deze binding is 
enzym DD-transpeptidase niet meer beschikbaar 
voor de opbouw van peptiden en verliest de 
celwand zijn structuur. Om dit te voorkomen maakt een bacterie het enzym beta-lactamase. Beta-
lactamase breekt de beta-lactam ring waardoor het antibioticum inactief wordt. Dit is te zien in 
afbeelding 20. (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2015).  
 
In ons praktische onderzoek hebben we gebruik gemaakt van de antibioticasoorten oxytetracycline 
en procaïne-benzylpenicilline. Daarom zullen we wat dieper ingaan op de resistentiemechanismen 
van bacteriën tegen β-lactamantibiotica (penicilline) en de tetracyclines.  
  
Resistentiemechanismen penicilline 
De drie belangrijkste mechanismen van bacteriële resistentie tegen de penicilline zijn: 

• De enzymatische afbraak door ß-lactamasen 
• Het wijzigen van de vorm van de penicilline-bindende eiwitten 
• De bacteriële effluxpomp 

  
Het eerste mechanisme waarmee bacteriën zich kunnen verdedigen tegen penicilline, wat een β-
lactamantibiotica is, is door het maken van de beta-lactamasen enzymen. Op deze vorm van 
resistentie is al een soort oplossing verzonnen. De ß-lactamantibiotica kan toegediend worden 
samen met clavulaanzuur. Clavulaanzuur bevat ook een β-lactamgroep, maar anders dan bij de 
antibiotica wordt deze niet afgebroken door de β-lactamasen, maar vormt het er een stabiel complex 
mee. Doordat het clavulaanzuur een stabiel complex met de β-lactamasen vormt kan het 
antibioticum gewoon zijn werk doen en wordt het ß-lactamantibiotica niet afgebroken door de β-
lactamasen (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2015). 
  
Een tweede vorm van resistentie die bij de penicilline voor kan komen, is door de penicilline-
bindende eiwitten in de bacterie zodanig te veranderen dat ze niet meer in staat zijn om aan het 
antibioticum te binden, maar nog wel in staat zijn tot celwandsynthese. Dit is dus het veranderen van 
het aangrijpingspunt (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2015).  
  
Een derde vorm van resistentie bij penicilline, is het wegpompen van de antibiotica uit de cel met 
behulp van effluxpompen (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2015).  
  
Resistentiemechanismen tetracyclines 
De resistentie van tetracyclines berust in de meeste gevallen op het actief wegpompen van het 
antibioticum uit de bacterie met behulp van effluxpompen. De bacteriën die resistent worden voor 
tetracyclines bevatten dus een speciaal eiwit voor de pomp die actief antibiotica, inclusief de 
tetracyclines, de cel uit kunnen pompen. De bacteriën die dat speciale eiwit niet kunnen maken, zijn 
dus nog niet resistent (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2015).  

Afbeelding 20: Actief- en inactief penicilline (Hooijmaaijer, 
2013) 
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Wetenschappers hebben een onderzoek opgesteld waarin ze onderzochten hoe snel resistente 
bacteriën hun resistente eigenschappen kunnen doorgeven aan niet resistente bacteriën na het 
toedienen van tetracyclines. Hierdoor zijn ze er echter achter gekomen dat de bacteriën die nog niet 
resistent zijn tegen tetracyclines een ander eiwit kunnen activeren, dat als een soort ‘multitool’ 
fungeert. Doordat deze ‘multitool’ niet specifiek op tetracycline is gericht, werkt het niet zo goed, 
maar het weet toch een deel van de tetracycline weg te pompen. Hierdoor blijven de niet-resistente 
bacteriën alsnog lang genoeg leven om de resistente genen te ontvangen van een andere bacterie. 
Deze ‘multitool’ is een eiwit dat AcrAB-TolC wordt genoemd en kan de bacteriën dus in leven houden 
tot ze de genen voor het speciale eiwit tegen tetracycline van de resistente bacteriën hebben 

ontvangen (Wetenschap in beeld & Matthiesen, 19-12-27). 
  
Deze multitool kunnen bacteriën dus voor allerlei soorten antibiotica gebruiken, ook al werkt het bij 
het ene antibioticum effectiever dan bij de ander. De multitool draagt dus bij aan de verspreiding van 
antibioticaresistentie en daarom zijn ze op het moment aan het onderzoeken of ze iets tegen AcrAB-
TolC kunnen ontwikkelen zodat ze kunnen voorkomen dat de bacteriën hun resistentie doorgeven. 
  
Een tweede oorzaak van antibioticaresistentie bij de tetracyclines is de productie van immuniteit-
eiwitten die de ribosomen beschermen door er zelf competitief aan te binden. Dit zorgt ervoor dat 
het antibioticum zijn werk niet meer kan doen, omdat het normaal aan het 30S-ribosoomdeel zou 
binden om de eiwitsynthese te belemmeren (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2015).  
  

Afsluiting 
 
Nu we ons verdiept hebben in wat antibioticaresistentie precies is, zijn we veel te weten gekomen 
over hoe antibioticaresistentie ontstaat en welke verschillende mechanismen bacteriën kunnen 
toepassen om resistentie tegen antibiotica te verwerven. Ook hebben we in meer detail kunnen 
kijken naar de processen die zich in de cel afspelen, door dieper in te gaan op de 
resistentiemechanismen van penicilline en tetracyclines. Daarnaast was het heel interessant om 
meer te leren over de verschillende onderzoeken die op dit moment plaatsvinden om 
antibioticaresistentie tegen te gaan. 
  
Als we nu een antwoord willen geven op onze deelvraag: ‘Wat is antibioticaresistentie?’ kunnen we 
dit in een paar zinnen uitleggen. Antibioticaresistentie vindt plaats wanneer antibiotica te vaak 
worden gebruikt, waardoor bacteriën resistent tegen één of meerdere antibiotica worden. Voor het 
resistent worden tegen antibiotica gebruiken bacteriën verschillende resistentiemechanismen. Als 
een bacterie resistent is geworden tegen een bepaald antibioticum, werkt dat antibioticum niet meer 
tegen die bacterie. Dit verschijnsel wordt antibioticaresistentie genoemd. 
  
 

 

 

 

 

 

 



DE OORZAKEN EN HET VOORKOMEN VAN ANTIBIOTICARESISTENTIE 16-12-2020 

  

 

  
25 

Waar komen resistente bacteriën voor? 

 

In de vorige deelvraag hebben we het gehad over de verschillende mechanismen van resistente 
bacteriën. In deze deelvraag kijken we waar resistente bacteriën leven en hoe ze zich verspreiden. Ook 
voeren we een praktisch onderzoek uit, waarin we onderzoeken of er antibioticaresistente bacteriën 
in doucheputjes leven.  
  

4.1 Algemeen 

  
Resistente bacteriën komen overal op de wereld voor, maar niet overal in dezelfde mate. In landen 
waar veel antibiotica worden gebruikt, zoals in Zuid-Europa, komen infecties door resistente 
bacteriën vaker voor dan in landen waar artsen terughoudend zijn met het voorschrijven van 
antibiotica, zoals in Nederland. Daarom heb je bij een opname in een buitenlands ziekenhuis meer 
kans om resistente bacteriën op te lopen dan in een Nederlands ziekenhuis. Multiresistente 
bacteriën komen ook voor bij veel varkens, kalveren en pluimvee. Dit komt voornamelijk door het 
voorheen veelvuldige gebruik van antibiotica in de veehouderij. Een voorbeeld van een vee 
gerelateerde bacterie is de ziekenhuisbacterie MRSA (RIVM, 2019). 
  
Resistente bacteriestammen verspreiden zich voornamelijk in gesloten of semi-gesloten 
gemeenschappen. Voorbeelden hiervan zijn: intensive care units in ziekenhuizen, crèches, 
bejaardenhuizen, verzorgingshuizen en internaten. Veelvuldig contact tussen een groep mensen zal 
altijd zorgen voor uitwisseling van bacteriën. Bacteriën worden overgedragen van mens op mens via 
de handen. Door contact met de handen worden ook voorwerpen in de omgeving besmet. In 
gesloten afdelingen kunnen bacteriën op meubilair, wanden, gordijnen, kamerschermen, 
beddengoed, wastafels, beademingsapparatuur, uitzuigapparatuur en vele andere voorwerpen 
worden gevonden. Resistente bacteriestammen hebben als gevolg van de selectiedruk door 
veelvuldig antibioticagebruik, in bijvoorbeeld een ziekenhuis, een voordeel boven gevoelige (niet-
resistente) bacteriën. Buiten de gesloten afdelingen, waar geen selectiedruk is en waar het contact 
tussen mensen in het algemeen minder intensief is, verdwijnen sommige resistente 
bacteriestammen vanzelf. Een stam met resistentie-genen moet deze vóór de celdeling vermeerderd 
hebben, wat energie en bouwstenen kost. Ook de vertaling van de resistentie-genen in eiwitten kost 
energie en bouwstenen. Niet-resistente bacteriën, die deze resistentie-genen missen, dragen deze 
last niet. Dit betekent dat bij afwezigheid van het betreffende antibioticum, de gevoelige stam een 
voordeel heeft ten opzichte van de resistente stam. De gevoelige bacterie zal dus op den duur de 
resistente stam verdringen  (Bio-Wetenschappen en Maatschappij, 2003).  

 
Ook buiten een afgesloten gemeenschap kunnen antibioticaresistente bacteriën voor komen. Deze 
resistente bacteriestammen kunnen in het milieu komen met de uitwerpselen en urine van mensen 
en dieren die met antibiotica zijn behandeld. In de grond,  het oppervlaktewater, het zeewater en 
zelfs in planten zijn resistente bacteriën aangetroffen en kan er dus ook uitwisseling van resistentie-
genen plaatsvinden (de Roda Husman et al., 2020). 
 
In het Nederlandse oppervlaktewater komen overal poepbacteriën voor die resistent zijn tegen één 
of meerdere soorten antibiotica. Een voorbeeld van zo’n poepbacterie is de Escherichia coli) bacterie. 
Mensen komen hiermee in aanraking doordat het oppervlaktewater waarin de poepbacteriën zich 
bevinden, wordt gebruikt voor de besproeiing van onze gewassen, voor zwemmen en watersport en 
voor de productie van drinkwater. Zo zijn er bijvoorbeeld Escherichia coli bacteriën gevonden op 
rauw te consumeren groente en in recreatiewater. We weten echter nog niet of de resistente 
bacteriën een bedreiging vormen voor onze gezondheid (de Roda Husman et al., 2020). 
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Resistente bacteriën zijn dus niet beperkt tot ziekenhuizen en patiënten wat dikwijls wel wordt 
verondersteld. In afbeelding 21 hieronder is te zien waar resistente bacteriën voorkomen en hoe ze 
bijvoorbeeld bij mensen terecht komen. 

 

4.2 Antibioticaresistentie in huis 

 

Inleiding 
Uit recent onderzoek blijkt dat in meer dan driekwart van de huizen antibioticaresistente bacteriën 
leven. Dat deze microben aanwezig waren in ziekenhuizen en andere drukke plekken was al wel 
bekend, maar over de aanwezigheid van deze bacteriën in huis was tot voorheen nog weinig 
onderzoek gedaan. Om hier meer over te weten te komen, namen hygiëne-expert Dirk Bockmühl van 
de Hogeschool Rhein-Waal in Duitsland en zijn collega’s monsters van doucheputjes, wasmachines 
en naaimachines in 54 woningen. Vooral in doucheputjes bleken uitzonderlijk veel resistentie 
bacteriën te groeien (Bockmühl, 2020, p. 27). 
 
Dat er veel bacteriën in doucheputjes groeien, is niet zo gek. Een doucheputje is lekker warm en 
vochtig en de dode huidcellen van mensen zorgen voor een constante voedingsbron. De bacteriën in 
doucheputjes kunnen vermoedelijk antibioticaresistentie ontwikkelen doordat ze herhaaldelijk 
blootgesteld worden aan antibacteriële ingrediënten van zeep en schoonmaakproducten (Klein, 
2020). 

Afbeelding 21: Plaatsen waar resistente bacteriën voorkomen (Davies & Davies, 2006) 
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De meeste van de resistent geworden bacteriën zijn omgevingsbacteriën, bijvoorbeeld de bacteriën 
die op je huid groeien. Deze bacteriën zijn normaal gesproken niet schadelijk voor mensen. De 
onderzoekers troffen helaas ook gevaarlijke bacteriën aan die long- of blaasontsteking kunnen 
veroorzaken. Deze bacteriën kunnen zich vervolgens via het riool verspreiden naar de omgeving. Wat 
daar het gevolg van is, wordt nog onderzocht (Bockmühl, 2020, p. 27). 
 
Wij vonden dit onderzoek erg interessant en passend bij ons profielwerkstuk en vroegen ons af of wij 
zelf ook resistente bacteriën kunnen vinden in doucheputjes en of het dan ook nog uitmaakt in wat 
voor doucheputje. We kunnen ons namelijk voorstellen dat in doucheputjes waar veel wordt 
gedoucht en schoongemaakt (campings, sportscholen etc.), meer antibiotica resistente bacteriën 
groeien dan in doucheputjes waar weinig wordt gedoucht en schoongemaakt (alleenstaande 
mensen).  
 
Bij dit onderzoek gaan wij gebruik maken van het antibioticum oxytetracycline.  
De werking en bouw van dit antibioticum is beschreven in deelvraag 2.3. Eerst wilden we ook testen 
op het antibioticum penicilline, maar deze soort hadden de TOA’s bij nader inzien helaas niet meer 
op voorraad. Hiermee komen we uit op de volgende onderzoeksvraag: 
 

Onderzoeksvraag  
 
In hoeverre zijn bacteriën in doucheputjes resistent voor het antibioticum oxytetracycline? 
 

Hypothese 

 
In doucheputjes bevinden zich meerdere bacteriën die resistent zijn voor het antibioticum 
oxytetracycline.  
 

Materiaal en werkwijze 
Om onze onderzoeksvraag te beantwoorden, hebben we de volgende materiaal en methode 

opgesteld (zie ook de bijlage).  

Materiaal en 

methode.pdf  
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Resultaten 

Reinkweek 

 

Met behulp van de reinkweek hebben we de bacteriën zo ver kunnen uitsmeren, dat er nog maar 

één kolonie op één plek groeide. Hierdoor hebben we vier verschillende bacteriesoorten kunnen 

isoleren. Op de foto’s kun je goed zien hoe de bacteriën steeds verder worden uitgesmeerd, totdat er 

nog maar een paar stipjes staan. Op basis van kleur en vorm kun je de verschillende soorten 

onderscheiden.  

 

Inzetten antibioticum (in triplo)  

 

 

Bacteriesoort 1: Niet-resistent.  

 

Waarnemingen: Op de foto’s is te zien dat deze 

bacteriesoort het moeilijk heeft gehad met het 

antibioticum. Er is sowieso weinig gegroeid en wat 

er wel zit, groeit met een ruime boog om de 

filtreerpapiertjes heen.  
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Bacteriesoort 2: Resistent 

Waarnemingen: Wat we zien op de foto’s is dat 

er veel bacteriën zijn gegroeid. Deze beperken 

zich niet alleen tot de buitenste rand van het 

petrischaaltje, maar groeien ook tussen en 

rondom de filtreerpapiertjes. De bacterielaag is 

op sommige plekken wel wat dunner rondom de 

filtreerpapiertjes, maar er groeien zeker wel 

bacteriën.  

 

 

 

  

 

Bacteriesoort 3: Niet resistent 

Waarnemingen: Bij deze bacteriesoort is 

duidelijk te zien dat er niks rondom of tussen de 

filtreerpapiertjes groeit. Alleen tegen de rand 

van het petrischaaltje kunnen de bacteriën 

groeien.  

 

 

 

 

 

Bacteriesoort 4: Resistent 

Waarnemingen: Deze bacteriesoort heeft zich 

volop vermenigvuldigd door het hele 

petrischaaltje heen. Rondom de 

filtreerpapiertjes heeft de bacteriesoort het wel 

zwaarder gehad, maar ze groeien er wel.  
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Gramkleuring van resistente bacteriën: 

                                                                   

Bacteriesoort 2: Rood/Roze                                                                      Bacteriesoort 4: Rood/Roze 

       Gramnegatief                                                                                                   Gramnegatief 

 
Conclusie 
 
Onze onderzoeksvraag was: ‘In hoeverre zijn bacteriën in doucheputjes resistent voor het 
antibioticum oxytetracycline?’ Met ons onderzoek hebben we twee bacteriën gevonden die redelijk 
resistent waren. Deze bacteriën hadden nog wel iets moeite om direct naast het antibioticum te 
groeien, maar uiteindelijk groeiden ze er wel. Ook waren deze bacteriën in grotere hoeveelheden 
aanwezig dan de niet-resistente bacteriën, die door het hele petrischaaltje eigenlijk al moeite hadden 
met groeien. Hieruit kunnen we concluderen dat bacteriesoort twee en vier resistent zijn voor het 
antibioticum oxytetracycline.  
 
We hebben de resistente bacteriën nog verder onderzocht met behulp van een gramkleuring. Beide 
bacteriën kleurden rood-rozig onder de microscoop. Hieruit kunnen we concluderen dat beide 
resistente bacteriën gramnegatief zijn 
 

Discussie 
 
Er is nog zeer weinig onderzoek gedaan naar antibioticaresistentie in doucheputjes. Daarom is het 
best moeilijk om onze resultaten te vergelijken. In 2019 werd in het UMC Utrecht een patiënt 
ontdekt met de resistente bacterie Pseudomonas aeruginosa. Dit is een erg gevaarlijke bacterie, 
omdat het bijna niet met antibiotica te behandelen is. De infectie was opvallend, omdat resistente 
Pseudomonas in Nederland zeldzaam is. In ontwikkelingslanden komt de bacterie veel meer voor, 
maar de patiënt was helemaal niet op reis geweest. De infectie zou waarschijnlijk dus uit het 
ziekenhuis zelf moeten komen. Onderzoekers van het Radboud UMC, waaronder arts-microbioloog 
Joost Hopman, gingen op zoek naar de bron van deze bacterie. Na onderzoek van verschillende 
mogelijke infectiebronnen, bleek het sanitair in het ziekenhuis de meest waarschijnlijke bron. Het 
stilstaande water in doucheputjes en afvoeren bleek een uitermate geschikte plek voor de resistente 
bacterie. Maar het werd nog erger. Luchtmetingen lieten zien dat de bacterie zich door de lucht wist 
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te verplaatsen, als de douche net had aangestaan. Voor patiënten met open wonden, kunnen deze 
douches dus erg gevaarlijk zijn (Hopman, 2019). 
 
Dit onderzoek opende een pad naar een reeks van nieuwe onderzoeken. Veel mensen vroegen zich 
af hoe het dan zat met doucheputjes in een gewoon huishouden. De Duitse Dirk Bockmühl deed hier 
verder onderzoek naar. Hij ontdekte dat ook in gewone huishoudens, verschillende resistente 
bacteriën leefden (Bockmühl, 2020, p. 27). 
 
Als we onze resultaten vergelijken met deze twee onderzoeken dan komt dat dus wel aardig 
overeen. Ook wij hebben resistente bacteriën aangetroffen. Onze metingen zijn alleen niet op grote 
schaal gedaan, waardoor de betrouwbaarheid is verminderd. Als we de middelen en de tijd hadden, 
zouden we bij een vervolgonderzoek op veel grotere schaal kunnen testen. Door verschillende 
doucheputjes en antibioticasoorten te nemen ontstaat er een beter beeld over de situatie. Ook zou 
het interessant zijn om bij een vervolgonderzoek te kijken naar bacterie stromen in de lucht. 
Hierdoor kunnen we meer te weten komen over de verspreiding van de bacteriën.  
 
Als antibioticum hebben we oxytetracycline gebruikt. Dit antibioticum is vroeger veel gebruikt in het 
voer van vissen en koeien. Gelukkig wordt dit antibioticum nu veel minder toegevoegd aan 
veevoeder door aangescherpte maatregelen. Dat twee van de vier gevonden bacteriën resistent zijn 
tegen oxytetracycline is dus logisch te verklaren, omdat tetracyclines door het overmatige gebruik 
minder effectief zijn geworden. Veel bacteriestammen hebben immers een effluxpomp tegen 
tetracyclines of het AcrAB-TolC eiwit (zie deelvraag 3.3) (Pebriansyah, 2014).  
 
Ons eerste plan was om verschil te meten in antibioticaresistentie bij weinig en veel gebruikte 
douches. Het leek ons interessant om te kijken of er verschil zat tussen bijvoorbeeld de douches in 
sportscholen en douches bij alleenstaande mensen. Door tijdgebrek is dit niet gelukt, maar het lijkt 
ons wel leuk om ons doucheputje te vergelijken met andere doucheputjes. Hiermee zouden we 
misschien nog meer kunnen zeggen over de effecten van zeep en schoonmaakmiddelen op de 
resistentie van bacteriën. 
 
We weten dat bacteriën goed groeien in doucheputjes. Doucheputjes zijn lekker warm en vochtig en 
de huidcellen van mensen zorgen voor een constante voedingsbron. Dat een groot deel van die 
bacteriën resistent is, komt waarschijnlijk door het veelvoudige zeepgebruik. In zeep en 
schoonmaakproducten zitten antibacteriële ingrediënten en deze hebben eenzelfde werking als 
antibiotica. Net als bij antibiotica, kan herhaaldelijke blootstelling van antibacteriële stoffen zorgen 
voor resistentie bij bacteriën (Klein, 2020). Zepen mogen echter maar een heel kleine concentratie 
antibacteriële ingrediënten bevatten. Of bacteriën van deze kleine hoeveelheden ook al resistent 
worden, is eigenlijk nog niet duidelijk. Hier zullen we in deelvraag 5 nog wat meer over vertellen. Wat 
wel duidelijk is, is dat de resistente bacteriën in het doucheputje een voordeel zullen hebben 
tegenover de niet-resistente bacteriën. Dit kan in ieder geval verklaren waarom de helft van onze 
gevonden bacteriën resistent zijn. Of bacteriën ook resistent worden door meermaals gebruik van 
huishoudelijk zeep en schoonmaakproducten kunnen we met ons onderzoek niet concluderen. 
Hiervoor is een onderzoek nodig waarbij je bacteriën langere tijd blootstelt aan zeep en 
schoonmaakproducten. Dit is niet iets wat wij zomaar mogen uitvoeren, omdat als je hier niet mee 
oppast, je een nieuwe resistente bacterie kunt ontwikkelen. 

 
Onze resistente bacteriën waren gramnegatief. Gramnegatieve bacteriën hebben een extra 
membraan aan de buitenkant van hun celwand (zie deelvraag 1.2). Tussen deze twee wanden, zit de 
periplasmatische ruimte. In deze ruimte bevinden zich belangrijke enzymen zoals ß-lactamase dat 
penicilline en andere antibiotica afbreekt en de bacterie zo resistent maakt tegen deze antibiotica 
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(Wiersema, 2017). Een ander uniek kenmerk van gramnegatieve bacteriën wat ze helpt om resistent 
te zijn tegen bepaalde soorten antibiotica, is de aanwezigheid van lipopolysaccharide moleculen op 
het buitenmembraan. Deze LPS moleculen beschermen de bacteriën tegen schadelijke stoffen in hun 
omgeving. Dit kan dus ook een oorzaak zijn waarom de bacteriën die resistent bleken tegen 
oxytetracycline gram negatief zijn (Greenlane, 2018). 
 
Onze hypothese was: In doucheputjes bevinden zich meerdere bacteriën die resistent zijn voor het 
antibioticum oxytetracycline. Onze hypothese was dus juist, want we hebben twee bacteriën 
gevonden die resistent waren tegen het antibioticum oxytetracycline. We hadden wel verwacht meer 
soorten bacteriën aan te treffen. Vier soorten bacteriën in één doucheputje lijkt ons best wel weinig. 
We zouden een volgende keer kunnen proberen om onze swab langer en langs meer plekken in het 
doucheputje te halen, zodat we meer bacteriesoorten vinden. Het zou ook kunnen is dat de 
omstandigheden in de swab voor sommige bacteriesoorten niet goed waren en dat deze dood zijn 
gegaan. Een andere verklaring is dat er in het doucheputje weinig diversiteit is door het zeepgebruik. 
Eerder hebben we besproken dat de resistente bacteriën een voordeel hebben boven niet-resistente 
bacteriën. De resistente bacteriën zullen dus beter overleven en daardoor meer voorkomen. Het 
gevolg is minder diversiteit, want voor ‘gewone’ bacteriën is minder plek om te groeien.  
  

Afsluiting 

  
Onze deelvraag was: Waar komen resistente bacteriën voor? Resistente bacteriën komen 
voornamelijk voor bij grote groepen mensen die afgesloten of semi-afgesloten leven. Voorbeelden 
hiervan zijn: intensive care units in ziekenhuizen, crèches, bejaardenhuizen, verzorgingshuizen en 
internaten, maar ook in het milieu bevinden zich veel resistente bacteriën. De veehouderijen en 
visserijen zijn bijvoorbeeld een grote bron van antibioticaresistentie en ook in ons drinkwater zijn 
resistente bacteriën aangetroffen. Daarnaast zijn in huis verschillende resistente bacteriën te vinden. 
Vooral doucheputjes blijken een populaire plek te zijn voor resistente bacteriën. 
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Hoe kunnen we ons gedrag aanpassen om 
antibioticaresistentie te verminderen? 

  
De belangrijkste oorzaak van antibioticaresistentie is het gebruik van antibiotica. De beste oplossing 
om antibioticaresistentie tegen te gaan, zou dus zijn om het gebruik van antibiotica stop te zetten. Dit 
is alleen geen realistische oplossing. We hebben antibiotica nodig voor het bestrijden van bacteriële 
infecties. Een realistischere oplossing is om er voor te zorgen dat het gebruik van antibiotica drastisch 
wordt verminderd, zodat antibioticaresistentie ook minder vaak voor gaat komen. Om er voor te 
zorgen dat er in de toekomst een minder antibiotica gaat worden gebruikt zullen we wat 
aanpassingen moeten maken in ons gedrag. Welke aanpassingen we kunnen maken in ons gedrag 
om antibioticaresistentie te verminderen gaan we in deze deelvraag bespreken.  
  

5.1 Algemeen 
  
De 6 hoofdoorzaken van 
antibioticaresistentie zijn (zie afbeelding 22) 
(Kim, 2018b): 
  

1. Het overmatig voorschrijven van 
antibiotica 

2. Het niet afronden van de 
antibioticakuur 

3. Overmatig gebruik van antibiotica in 
de veehouderij en de viskweek 

4. Slechte infectiebeheersing in de 
gezondheidszorg 

5. Slechte hygiëne en sanitaire 
voorzieningen 

6. De afwezigheid van nieuw ontdekte 
antibiotica. 

  
Het overmatig voorschrijven van antibiotica 
In 1945, vlak na het ontdekken van 
antibiotica, waarschuwde Alexander Fleming al voor het overmatig gebruiken van antibiotica. 
Bacteriën kunnen namelijk relatief makkelijk resistent worden tegen antibiotica zoals al eerder is 
uitgelegd. Ondanks de vele waarschuwingen van onder andere Fleming wordt antibiotica wereldwijd 
te veel voorgeschreven (Ventola, 2015, p. 278). 
  
Eén van de oplossingen om het overmatig antibioticagebruik bij onder andere kinderen terug te 
dringen is door simpelweg meer informatie te geven over antibiotica en het voorschrijven ervan aan 
huisartsen en ouders. De Utrechtse onderzoekster Anne Dekker heeft met haar onderzoek 
aangetoond dat een online trainingsprogramma voor huisartsen plus een informatieboekje voor 
ouders het onnodige antibioticagebruik verminderd. Zo’n simpel initiatief kan het gebruik van 
antibiotica dus al behoorlijk verminderen (UMC Utrecht, 2018). 
  
Professor Herman Goossens strijdt al jaren tegen onverantwoord antibioticagebruik. Ruim twee jaar 
geleden zat hij bij het antibiotica comité, maar daar is hij uitgestapt omdat hij het niet eens was met 
de gevoerde politiek. Om het overmatig voorschrijven van antibiotica tegen te gaan besloten ze 
namelijk om de prijzen van antibiotica duurder te maken voor de patiënten. Hier was Goossens het 

Afbeelding 22: Oorzaken van antibioticaresistentie (Kim, 2018a) 
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niet mee eens. Hij vindt dat je de artsen in hun portemonnee moet raken in plaats van de patiënten. 
Volgens hem zal het gebruik van antibiotica gaan dalen als we artsen gaan beboeten die te snel 
antibiotica voorschrijven. Als we daarbij de artsen die zich terughoudend opstellen bij het 
voorschrijven van antibiotica juist gaan belonen zal het nog meer effect gaan hebben, aldus 
Goossens (Belga, 2019). 
  
Een laatste punt waarmee we antibioticaresistentie kunnen voorkomen is volgens Goossens door 
een specifiek aantal pillen voor te schrijven in plaats van een hele verpakking. In Nederland doen we 
dit al, maar in België, waar Goossens zelf vandaan komt, wordt dit nog niet gedaan. Als je in 
Nederland 15 pillen nodig hebt voor een behandeling krijg je 15 pillen voorgeschreven. In België 
wordt een hele verpakking voorgeschreven, waar misschien wel de dubbele hoeveelheid pillen in zit. 
Als je meer pillen meegeeft dan nodig, bestaat de kans dat mensen de verpakkingen gaan laten 
rondslingeren en misschien later wel op eigen houtje de overgebleven antibiotica gaan slikken. Als 
we er dus voor zorgen dat je alleen de hoeveelheid antibiotica die je nodig hebt voor de behandeling 
voorgeschreven krijgt kunnen we het overmatig voorschrijven van antibiotica voorkomen (Belga, 
2019). 
  
Het niet afronden van de antibioticakuur 
Recent zijn de meningen over deze oorzaak van antibioticaresistentie uitéén gaan lopen. 
Onderzoekers in het medisch vaktijdschrift ‘The British Medical Journal’ beweren namelijk dat 
resistente bacteriën juist de kans krijgen om te overwoekeren als je de kuur afmaakt en/of te lang 
blijft nemen. De onderzoekers zeggen dat de bewering: ‘Het vroegtijdig stoppen van een 
antibioticakuur werkt antibioticaresistentie in de hand ’niet wordt onderbouwd door bewijs, terwijl 
wel is bewezen dat het langer dan nodig innemen van antibiotica het risico op resistentie vergroot 
(Liewelyn & Fitzpatrick, 2017, p. 353).  
  
Arts-microbioloog Marc Bonten is het hier niet helemaal mee eens. In theorie klopt het dat het te 
lang gebruiken van antibiotica en resistentievorming samen opgaan, maar toch is het vroegtijdig 
stoppen met de antibioticakuur volgens hem geen goed idee. Met de huidige antibioticakuren is 
namelijk al jarenlang ervaring opgedaan. We kennen het effect bij de meeste mensen inmiddels en 
we weten niet wat het effect zal zijn bij het nieuwe advies: ‘stoppen als de klachten over zijn’. 
Bovendien is het risico op resistente bacteriën in je lijf volgens Bonten ook na het volledig afmaken 
van de kuur erg klein, omdat er in Nederland relatief weinig resistentie voorkomt. We weten nog niet 
of het vroegtijdig stoppen met de kuur net zo goed werkt als het afmaken van de kuur, dus tot de tijd 
dat we daar achter zijn gekomen is het volgens hem beter om de kuur af te maken. Niet zo zeer met 
het oog op antibioticaresistentie, maar meer voor je eigen veiligheid (Croonen, 2017). 
  
Juist deze denkwijze wordt volgens andere wetenschappers weer gezien als fout. Want de ‘angst’ 
voor het te kort inzetten van het antibioticum, is juist datgene wat alle schade veroorzaakt. Het beste 
zou zijn als artsen op een of andere manier konden monitoren wanneer een infectie verdwenen is, 
zodat zij het antibioticum precies zo lang konden inzetten als nodig is (Llewelyn et al., 2017). 
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Overmatig gebruik van antibiotica in de veehouderij en de viskweek 
Net als bij mensen kunnen bacteriën bij dieren ook resistent worden tegen antibiotica. De resistente 
bacteriën kunnen zich verspreiden naar mensen en dan kunnen antibiotica minder goed gaan werken 
bij mensen. In hoeverre antibioticaresistentie bij dieren via voedingsmiddelen kan worden 
overgebracht op mensen is nog onbekend. Het is echter wel mogelijk dat antibioticaresistente 
bacteriën zich op deze manier verspreiden en daarom is het wel een belangrijke reden om het 
gebruik van antibiotica bij dieren drastisch te verlagen. Het overmatig gebruik van antibiotica in de 
veehouderij was in Nederland een vrij groot probleem vergeleken met andere landen en daarom zijn 
er sinds 2009 strengere regels op het gebruik van antibiotica in de veehouderij ingevoerd (zie 
afbeelding 23). Door deze regels is het antibioticagebruik tussen 2009 en 2018 met ruim 63% gedaald 
(Rijksoverheid, z.d.). 
  
Ook het antibioticagebruik in de viskweek is 
de laatste jaren flink gedaald. Vroeger werd 
er preventieve medicatie of antibiotica 
toegevoegd aan het visvoer waardoor het 
gebruik van antibiotica in de viskweek enorm 
was. In de huidige tijd wordt het gebruik van 
antibiotica streng opgevolgd en kan het enkel 
worden toegediend als laatste hulpmiddel 
nadat de dierenarts hiermee heeft 
ingestemd. Daarnaast moet de behandelde 
vis na het gebruik van antibiotica in 
quarantaine gezet worden om de 
overblijfselen van het antibiotica te laten 
verdwijnen voordat de vis wordt verkocht. 
Vooral door het verwijderen van antibiotica uit 
het visvoer is het gebruik van antibiotica 
volgens de Noorse Raad voor vis en zeevruchten met wel 99% gedaald sinds de jaren 90 (Hendriks, 
2017). 
  
Slechte hygiëne en sanitaire voorzieningen 
Slechte hygiëne en sanitaire voorzieningen leiden tot de verspreiding van infecties. Meer infecties 
leiden tot een groter gebruik van antibiotica. Het hogere gebruik van antibiotica leidt tot meer 
antibioticaresistentie. Om het gebruik van antibiotica in te perken zullen we dus moeten zorgen voor 
een goede hygiëne en schone sanitaire voorzieningen zodat de verspreiding van infecties verminderd 
wordt. 
  
Slechte infectiebeheersing in de gezondheidszorg 
In ziekenhuizen is er een groter risico op het ontstaan en verspreiden van antibioticaresistente 
bacteriën. Dit komt doordat patiënten in een zorginstelling een verhoogd risico hebben op het 
krijgen van een infectie doordat ze vaak gezondheidsproblemen hebben, op leeftijd zijn en ingrepen 
moeten ondergaan. De mensen die opgenomen zijn in het ziekenhuis krijgen dus vaker antibiotica 
waardoor antibioticaresistentie vaker in de gezondheidszorg voorkomt. De patiënten worden ook 
vaak dicht op elkaar verzorgd, wat de verspreiding van bacteriën nog gemakkelijker maakt. Een 
logische gedachte is dus dat een goede hygiëne in de gezondheidszorg van essentieel belang is zodat 
infecties zoveel mogelijk voorkomen kunnen worden en er minder antibiotica voorgeschreven hoeft 
te worden, maar dit blijkt niet zo eenvoudig (RIVM, z.d.). 
  

Afbeelding 23: Regels antibioticagebruik (RIVM, z.d.-b) 
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We hebben het nu vooral gehad over de ‘slechte’ bacteriën die zorgen voor infecties en mensen ziek 
maken. Maar naast deze ‘slechte’ bacteriën zijn er ook nog veel talrijkere ‘goede’ bacteriën die in, op 
en om ons heen leven en erg belangrijk zijn voor onze gezondheid. Ondanks dat we succesvol in 
symbiose leven met bacteriën, kunnen wij mensen het idee van de ziekteverwekkende bacteriën 
maar moeilijk los laten. We gebruiken erg veel desinfecterend schoonmaakmiddel wat ervoor zorgt 
dat de ‘slechte’ maar ook de ‘goede’ bacteriën dood gaan. En dat is een probleem. Niet alleen omdat 
die goede bacteriën dus belangrijk zijn voor onze gezondheid, maar ook omdat we die goede 
bacteriën nodig hebben om de ‘slechte’ bacteriën te bestrijden zonder tussenkomst van antibiotica 
(Kraaijvanger, 2017). 
  
De ‘goede’ bacteriën zouden ons dus vooral in ziekenhuizen kunnen helpen om antibioticaresistentie 
te bestrijden. Op het moment wordt er met hygiëne-maatregelen in ziekenhuizen eenzijdig ingezet 
op het doden van bacteriën. Dit zorgt ervoor dat je allemaal ruimtes krijgt met vrijwel geen 
bacteriën. In eerste instantie lijkt dit juist goed te zijn, maar in werkelijkheid kan dit voor erg veel 
problemen zorgen. Als er een patiënt in die ruimte komt te liggen, met waarschijnlijk ziekmakende 
bacteriën, hebben deze bacteriën alle ruimte om zich te vermeerderen en is de kans op infecties 
groter. Dit idee komt van Remco Kort.  Meneer Kort is microbioloog en heeft onlangs het boek ‘De 
microbemens’ uitgebracht, waarin hij uitlegt dat de resistentieproblemen alleen maar groter worden 
door de huidige eenzijdige aanpak. Volgens meneer Kort zou het ideale ziekenhuis bomvol met 
bacteriën moeten zitten en moet het in de gangen niet langer naar desinfectiemiddelen ruiken, maar 
naar boslucht, gemaakt door bos bacteriën die ook wel streptomyces worden genoemd. De vloer van 
het ziekenhuis zou dan gereinigd moeten worden met schoonmaakmiddelen met daarin de sporen 
van grondbacteriën. Hierdoor krijgen de ‘goede’ bacteriën alle ruimte om te groeien, en 
overwoekeren ze de ziekmakende bacteriën (Kraaijvanger, 2017). 
  
De afwezigheid van nieuw ontdekte antibiotica 
Deze oorzaak van antibioticaresistentie door het gebrek aan nieuw ontdekte antibiotica is eigenlijk 
heel eenvoudig te verklaren. Doordat er geen nieuwe antibiotica soorten worden ontdekt blijft 
antibioticaresistentie steeds vaker voorkomen. Er komen door mutaties en de snelle 
vermenigvuldiging van bacteriën namelijk steeds nieuwe bacteriën bij. Als er dan geen nieuwe 
antibiotica soorten worden ontdekt blijft antibioticaresistentie toenemen (Kim, 2018b).  
  
Er is eigenlijk geen directe oplossing om ervoor te zorgen dat er meer nieuwe antibiotica soorten 
worden ontdekt. Een oplossing zou kunnen zijn dat er vanuit de overheid meer geld wordt gestoken 
in onderzoeken naar nieuwe antibiotica, maar dit leidt op zijn beurt niet per se naar nieuwe 
antibiotica. Je kunt een doorbraak in een bepaald onderzoek namelijk niet forceren. Juist omdat het 
zo moeilijk is om tegen de bacteriën op te blijven boksen met het gebruik van antibiotica zijn ze 
momenteel veel onderzoek aan het doen naar alternatieven voor antibiotica (Kim, 2018b).  
  
Antibacteriële ingrediënten in huishoudelijke producten 
Niet zelden zijn teksten als ‘desinfecterend’ en ‘antibacterieel’ te vinden op huishoudelijke 
producten. In eerste instantie is dit gewoon een marketingtruc. De meeste consumenten zien 
bacteriën nog steeds als iets slechts, iets waar je sowieso ziek van wordt, waardoor deze teksten 
aanlokkelijk klinken. De werking van deze producten is vaak dubieus (Serail, 2020), maar toch worden 
er in steeds meer producten antibacteriële ingrediënten gebruikt. Zeep, tandpasta, scheerschuim, 
make-up, aftershave, deodorant, matrassen, sportkleding en schoenen zijn allemaal producten waar 
antibacteriële middelen zoals de stof triclosan in worden gebruikt. Triclosan is een voorbeeld van een 
desinfectant. Een desinfectant is een middel om bacteriën of andere micro-organismen te doden ter 
ontsmetting. In deodorant bijvoorbeeld, helpt triclosan om zweetgeur te bestrijden door bacteriën 
op de huid te doden die in contact met zweet een onaangename geur afgeven. In de Europese Unie 
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is de maximaal toegelaten concentratie van triclosan in cosmetische producten 0,3% (Wikipedia, 
2020f). Onderzoek toonde aan dat handzeep soorten met triclosan door de kleine concentratie niet 
effectiever waren, dan handzeep soorten zonder triclosan (Serail, 2020). Het nut van deze stoffen in 
huishoudelijke producten, wordt daarom nogal in twijfel getrokken. In de VS is toevoeging van 
triclosan verboden sinds 2016, terwijl men in Europa nog onderzoek verzamelt over de effecten 
ervan op de gezondheid. Wetenschappers zijn namelijk bang, dat zelfs deze kleine concentratie, kan 
zorgen voor antibioticaresistentie. Of triclosan in deze kleine hoeveelheden nu echt zorgt voor 
antibioticaresistentie is nog niet bewezen. Wat wel duidelijk is, is dat resistente bacteriën een 
voordeel hebben over niet-resistente bacteriën in een omgeving met triclosan. Hierdoor zullen 
resistente bacteriën de overhand krijgen en de plek innemen van de ‘goede’ bacteriën (Gezondheid 
en wetenschap, 2017).  
 

Afsluiting 

 
Na het behandelen van deze deelvraag zijn we veel te weten gekomen over wat nu precies de 
oorzaken zijn van het wereldwijd toenemen van antibioticaresistentie en of we daar wat aan kunnen 
doen. En als we er wat aan zouden kunnen doen, op welke manier. We hebben dit alles gedaan aan 
de hand van de zes hoofdoorzaken van het toenemen van antibioticaresistentie volgens de ‘World 
Health Organisation’. Vooral de oplossing over het laten groeien van goede bacteriën heeft ons aan 
het denken gezet. Het onderzoek dat meneer Kort doet naar het gevolg van het laten groeien van 
deze goede bacteriën in ziekenhuizen was erg interessant om te lezen.  
  
Het antwoord op onze deelvraag: ‘Hoe kunnen we ons gedrag aanpassen om antibioticaresistentie te 
verminderen?’ is dus te beantwoorden aan de hand van de zes oorzaken van antibioticaresistentie 
die is opgesteld door de ‘World Health Organisation’. 

 
1. We moeten het overmatig voorschrijven van antibiotica tegengaan. 
2. We moeten onze antibiotica kuur afmaken, maar het liefst niet langer dan strikt noodzakelijk 

is.   
3. We moeten het overmatig gebruik van antibiotica in de veehouderij en de viskweek 

tegengaan. 
4. We moeten zorgen voor een goede hygiëne en schone sanitaire voorzieningen. 
5. We moeten zorgen voor een goede infectiebeheersing in ziekenhuizen, Dit kan bijvoorbeeld 

door goede bacteriën in ziekenhuizen te laten groeien. 
6. We moeten zorgen dat er nieuwe antibiotica soorten ontdekt worden of alternatieven voor 

antibiotica uitvinden. 

  
Wij willen hier nog een zevende punt aan toevoegen: Hoewel de negatieve effecten van 
antibacteriële ingrediënten in huishoudelijke producten nog niet helemaal bewezen zijn, lijkt het ons 
toch verstandig om deze producten gecontroleerd en met mate te gebruiken.  
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Welke recente ontwikkelingen om antibioticaresistentie te 
voorkomen, hebben de meeste potentie? 

  
In deelvraag 5 hebben we het gehad over de belangrijkste oorzaken van antibioticaresistentie en hoe 
we ons gedrag kunnen aanpassen om antibioticaresistentie te voorkomen. In deze deelvraag gaan we 
het hebben over een aantal recente en lopende projecten waarin onderzoek wordt gedaan naar 
verminderen van antibioticaresistentie. Het eerste onderzoek wordt geleid door Dr. J.G.C. van Hasselt 
en gaat over hoe biomarkers het onnodige gebruik van antibiotica kunnen verminderen. De tweede 
hoopgevende innovatie is het voorkomen van het onnodige gebruik van antibiotica met behulp van 
een chip die ontwikkeld is door de Universiteit van Toronto. Deze chip is in staat om snel te testen of 
de bacterie resistent is. Ook hebben we als blik op de toekomst een potentieel alternatief voor 
antibiotica, bacteriofagen, wat natuurlijk ook bijdraagt aan het voorkomen van antibioticaresistentie. 
  

6.1 Biomarkers 

  
‘’Gebruik van antibiotica leidt per definitie tot een kans op het ontwikkelen van resistentie. Je wilt ze 
dus alleen gebruiken om een actieve infectie te behandelen. Het liefst zo gericht mogelijk en precies 
lang genoeg om de infectie onder controle te krijgen, maar niet langer, want dan vergroot je de kans 
dat resistentie kan ontstaan.’’ schrijft Dr. J.G.C. van Hasselt aan ons in een e-mail. Dr. van Hasselt is 
projectleider voor het onderzoek Metabolomic fingerprint biomarkers to guide antibiotic therapy and 
reduce resistance development op het Leiden Academic Centre for Drug Research. Zijn 
onderzoeksgroep houdt zich bezig met onnodig gebruik van antibiotica verminderen (ZonMW & van 
Hasselt, 2017).  
  
Vandaag de dag duurt een gemiddelde antibioticakuur 10-14 dagen. Artsen raden aan om een 
antibioticakuur altijd af te maken (zie deelvraag 5), zodat ze zeker weten dat de infectie volledig is 
bestreden. Vaak is het echter helemaal niet nodig om zo lang antibiotica te slikken (Llewelyn et al., 
2017). Artsen proberen daarom door middel van ontstekingswaardes te kijken wanneer de infectie 
over is. Diagnostische technieken die daar op dit moment voor gebruikt worden zijn echter te 
langzaam of niet specifiek genoeg. Zo meten artsen bijvoorbeeld de waardes van het C-reactive 
protein als richtlijn. Het C-reactive protein is een acute fase eiwit. Het wordt gemaakt in de lever en 

wordt een paar uur na een ontsteking verspreid in de bloedbaan (Wikipedia, 2020g). Dit eiwit is 
echter niet heel precies, omdat het nog heel lang aanwezig blijft in het bloed, zelfs al de infectie al 
weer verdwenen is. In het project van Dr. J.G.C. van Hasselt gaan ze kijken naar bestaande 
bloedmonsters van patiënten om vervolgens nieuwe biomarkers te ontwikkelen. In het algemeen 
kunnen biomarkers gebruikt worden om beter te bepalen welk type infectie een patiënt heeft en ook 
wanneer de infectie is bestreden. Met deze nieuwe biomarkers kunnen bacteriële infecties dus 
sneller geïdentificeerd worden, en kan er gerichter antibioticatherapie worden toegepast, waardoor 
het risico op ontwikkeling van antibioticaresistentie verlaagd kan worden (ZonMW & van Hasselt, 
2017).  
  

6.2 Chip om snel resistentie te testen 

  
Een innovatie die zich richt op het voorkomen van de verspreiding en het ontstaan van resistente 
bacteriën is een chip ontwikkeld door de University of Toronto. De chip kan bacteriën snel testen op 
resistentie. Normaliter duurt het testen van bacteriën op antibioticaresistentie enkele dagen, maar 
met de ontwikkelde chip zou dit binnen een uur moeten kunnen (van Gemert, 2015).  
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De glazen chip heeft hele kleine openingen (zie afbeelding 24). Onderaan deze openingen zitten 
filters die bacteriën kunnen vasthouden als ze door de minuscule opening heen bewegen. De filters 
bevatten een antibioticum en resazurin. Resazurin is een signaalmolecuul dat herkenbare 
elektrochemische eigenschappen heeft. Met behulp van deze elektrochemische eigenschappen 
kunnen onderzoekers ontdekken of een bacterie resistent is of niet. Als een bacterie blijft leven, en 
dus resistent is, zorgt de bacterie voor een omzetting van resazurin in resofurin. Hierdoor veranderen 
de elektrochemische eigenschappen van het molecuul. Als de bacterie dood gaat en dus niet 
resistent is, blijft deze omzetting uit. Elektrodes in de chip detecteren de elektrochemische 
eigenschappen van de moleculen. Als de elektrodes dus een verandering detecteren in de 
elektrochemische eigenschappen van de moleculen betekent dat dus dat ze te maken hebben met 
een resistente bacterie (van Gemert, 2015). 
  
Er waren al andere methodes op de 
markt om resistente bacteriën te 
detecteren, maar deze methodes 
waren ingewikkelder, trager en een 
stuk duurder dan de nieuwe 
methode met de glazen chip. Dat 
komt doordat de oude methodes 
gebaseerd zijn op fluorescentie en 
alleen met dure microscopen 
zichtbaar zijn. Doordat deze nieuwe 
methode zo snel is, voorkomt het 
ook het overmatig gebruik van 
antibiotica. Nu wordt er namelijk 
om een infectie te genezen eerst 
een sample genomen van de 
bacterie waarna deze wordt 
opgestuurd naar het lab. Doordat het wachten op de resultaten uit het lab al enige tijd duurt, wordt 
er vaak alvast een algemene mix van antibiotica voorgeschreven aan de patiënt. En juist het 
voorschrijven van deze ‘antibiotica cocktails’ zorgt voor een toename in resistente bacteriën. 
Doordat de chip al binnen een uur de uitslag doorgeeft, is het voorschrijven van een algemene 
antibiotica mix niet meer nodig (van Gemert, 2015). 
  
Op het moment zijn de wetenschappers bezig met het verder ontwikkelen van de chip, zodat de test 
voor meerdere antibiotica tegelijk mogelijk is. Nu is het namelijk alleen nog mogelijk met één 
antibioticum per chip (van Gemert, 2015). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Afbeelding 24: Chip om snel resistentie te testen (Duurzaam bedrijfsleven, 
2017) 
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6.3 Bacteriofagen 

  
Steeds meer bacteriën zijn ongevoelig voor bestaande antibiotica. De 
ontwikkeling van nieuwe soorten antibiotica verloopt moeizaam. Daarom 
is er belangstelling voor de natuurlijke vijanden van bacteriën: de 
bacteriofagen. Dit zijn virussen die in staat zijn bepaalde bacteriën te 
infecteren, te doden of te muteren. Eén type bacteriofaag valt één type 
bacterie aan. Met behulp van bacteriofagen kunnen infecties dus heel 
specifiek en zonder bijwerkingen bestreden worden (de Valk, 2018, p. 
105). 

 
Een bacteriofaag, ofwel faag, is een klein virus dat één specifieke bacterie 
kan infecteren (zie afbeelding 25). Bacteriofagen zijn de natuurlijke 
vijanden van bacteriën. Overal waar bacteriën zijn, zijn ook fagen. Fagen 
reguleren dus eigenlijk de bacteriën en zorgen ervoor dat bepaalde 
bacteriën niet de overhand krijgen. Fagen bestaan uit een eiwitmantel met 
daarin genetisch materiaal dat bij het grootste gedeelte van de 
bacteriofagen uit DNA bestaat. Veel fagen hebben een kop waarin het 
cirkelvormig DNA zit opgeslagen en een holle buis als staart waardoor 
het DNA kan worden getransporteerd. Onderaan de staart zitten een 
aantal tentakels met herkenningseiwitten waarmee de faag de 
bijpassende bacterie kan herkennen en zich hieraan vast kan hechten. 
Als de bacteriofaag zich heeft vastgehecht  kan de faag zijn eigen DNA in 
de bacterie injecteren (zie afbeelding 26) (de Valk, 2018, p. 105). 
  
Nadat de faag zijn DNA in de bacterie heeft geïnjecteerd kunnen er twee 
cycli plaats vinden: de lytische cyclus en de lysogene cyclus (zie 
afbeelding 27). Na de injectie vormt het DNA van de bacteriofaag in de 
bacterie een cirkel. In de lytische cyclus kan het faag-DNA, met behulp 
van de bacterie, nieuwe faagonderdelen produceren. Hierbij worden de 
grondstoffen van de bacterie gebruikt om faag-DNA te maken en de 
ribosomen van de bacterie om de faageiwitten te maken. Deze  

Afbeelding 25: Een bacteriofaag 
injecteert DNA in de bacterie 
(Landa et al., 2019, p. 104) 

Afbeelding 27: Lytische (links) en lysogene (rechts) cyclus (Landa et al., 2019, p. 104) 

Afbeelding 26: Een elektronenmicroscoop 
foto van een bacteriofaag die zich aan de 
celwand van een bacterie heeft gehecht 
om DNA te kunnen injecteren (Landa et 
al., 2019, p.104) 
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afzonderlijke onderdelen worden in de bacterie samengevoegd tot nieuwe bateriofagen. Als er 
genoeg fagen zijn geproduceerd, barst de bacteriecel open en komen er meer bacteriofagen vrij die 
vervolgens weer andere bacteriën kunnen infecteren  (de Valk, 2018, p. 105). 
  
In de lysogene cyclus wordt faag-DNA ingebouwd in het DNA van de bacterie, maar er worden nog 
geen faagonderdelen gevormd. Als de bacteriecellen vervolgens gaan delen wordt het DNA van de 
bacteriofagen ook gekopieerd. Hierdoor ontstaan er dus eigenlijk gemuteerde bacteriën. Op een 
gegeven moment kan de lysogene cyclus overgaan in de lytische cyclus. Het faag-DNA moet zich 
eerst afsplitsen voordat de lytische cyclus weer actief wordt  (de Valk, 2018, p. 105). 
 
Faagtherapie is ontdekt in 1915 door de Engelse Frederick Twort 
en de Franse Félix d’Herelle. George Eliava, die in een ziekenhuis 
werkte in Georgië, raakte geïnspireerd door de Fransman. 
Hierdoor ontstond er een hechte samenwerking tussen Félix en 
George in een ziekenhuis in de Georgische stad Tbilisi (zie 
afbeelding 28). De bacteriofagen werden op dat moment af en toe 
ingezet om bacteriële infecties te bestrijden. Door de komst van 
antibiotica in het midden van de twintigste eeuw kwam er nog 
minder belangstelling voor de bacteriofagen doordat de 
behandeling met bacteriofagen tijdrovender is dan de behandeling 
met antibiotica. In het communistische Oost-Europa had men echter voor tientallen jaren geen 
toegang tot antibiotica uit het Westen. Oost-Europa is hierdoor doorgegaan faagtherapie. Vooral de 
kliniek in Tbilisi heeft veel belangstelling gekregen doordat enkele Nederlanders die geïnfecteerd 
waren met resistente bacteriën daar behandeld en genezen zijn. We weten intussen dus dat 
bacteriofagen wel degelijk werken, maar waarom worden ze dan nog niet in Nederland gebruikt om 
bacteriële infecties te bestrijden?  
 
Bacteriofagen vallen dus heel specifiek één bacteriesoort aan. Hoewel dit een heel groot voordeel is, 
is het ook gelijk een enorm nadeel. Bij een infectie kunnen namelijk meerdere soorten bacteriën 
betrokken zijn. Bij een behandeling met bacteriofagen zou je dus eerst moeten kijken welke 
bacteriën er bij de infectie betrokken zijn. Pas dan kan je de juiste bacteriofagen selecteren en 
inzetten.  Een breedspectrum-antibioticum kan meerdere bacterie typen tegelijk bestrijden en is 
daardoor veel sneller en effectiever. 
 
Een ander nadeel van de behandeling met bacteriofagen is dat het bij acute en levensbedreigende 
infecties te lang kan duren voordat precies de juiste faag gevonden is. Ook zal een bepaalde 
bacteriesoort nooit helemaal door fagen kunnen worden uitgeroeid, omdat de faag dan ook geen 
reden meer heeft van bestaan. Een faag is namelijk, net als een bacterie, constant bezig om zich aan 
te passen aan de veranderende omstandigheden. Dit laatste is tevens weer een voordeel van 
faagtherapie. Een bacterie kan dus resistent worden voor een faag, maar omdat de faag kan ‘mee-
evolueren’ met de bacterie treedt er geen resistentie op. Dit ‘mee-evolueren’ van de faag levert 
echter wel problemen op met de goedkeuring van bacteriofagen als medicijn. Voordat een 
geneesmiddel gebruikt kan worden, moet het namelijk goedgekeurd worden. In ons huidige systeem 
van goedkeuring van medicijnen wordt er uitgegaan van een stabiele, meestal chemische stof. De 
bacteriofaag die dus kan evolueren en veranderen, is lastig om goedgekeurd te krijgen in ons huidige 
systeem. Voordat bacteriofagen dus als medicijn gebruikt mogen worden moet er eerst wat 
gebeuren aan ons huidige systeem van de goedkeuring van medicijnen (de Valk, 2018, p. 106). 
 

Afbeelding 28: Eliava Instituut voor 
faagtherapie in Tbilisi, Georgië (Landa et al., 
2019, p.104) 
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Een laatste nadeel van bacteriofagen is dat ze ook bij kunnen dragen aan de verspreiding van 
resistente genen (zie deelvraag 3.2). Dit weegt echter niet op tegen de voordelen van bacteriofagen, 
omdat dit maar heel weinig voorkomt. 
  
Als ons huidige systeem dat de medicijnen goedkeurt, aangepast wordt, kunnen bacteriofagen ons 
flink gaan helpen in het tegengaan van antibioticaresistentie. Ook zijn bacteriofagen erg specifiek wat 
ervoor zorgt dat het herstel voorspoedig verloopt zonder bijwerkingen. De behandeling van 
bacteriële infecties met bacteriofagen is echter wel tijdrovend. In de toekomst kan de tijd die een 
behandeling met bacteriofagen kost misschien wel verminderd worden door onderzoek, maar dit is 
natuurlijk niet zeker. De tijdelijke oplossing om antibioticaresistentie te verminderen is om 
bacteriofagen in te zetten waar mogelijk. Bij acute en levensbedreigende situaties kan er dan nog 
steeds gebruik gemaakt worden van antibiotica, maar bij de rest van de infecties wordt er voor een 
behandeling met bacteriofagen gekozen. Het gebruik van antibiotica zal hierdoor verminderen, 
waardoor het aantal antibiotica resistente bacteriën ook niet zo sterk meer op zal lopen. Hierdoor 
hebben mensen waarbij een antibioticakuur het laatste redmiddel is meer kans op slagen doordat de 
antibiotica beter zijn werk kan doen, omdat er veel minder resistente bacteriën zijn (de Valk, 2018, p. 
105). 
  

Afsluiting 

 
Nu we gekeken hebben naar de verschillende ontwikkelingen die er zijn om antibioticaresistentie te 
voorkomen kunnen we antwoord geven op de deelvraag: ‘Welke recente ontwikkelingen om 
antibioticaresistentie te voorkomen, hebben de meeste potentie?’ We hebben het gehad over 
biomarkers, bacteriofagen en een chip die snel kan testen op resistentie. Alle drie de ontwikkelingen 
zijn hoopgevend, maar de ontwikkeling met de meeste potentie, is voor ons faagtherapie. Dit is 
namelijk de enige ontwikkeling waar het gebruik van antibiotica echt flink mee kan dalen, wat de 
verdere ontwikkeling van antibioticaresistentie voorkomt.  
  
Als we alle drie de ontwikkelingen combineren kunnen we antibioticaresistentie het beste 
tegengaan. Daarom is het belangrijk dat er onderzoek gedaan blijft worden naar nieuwe 
ontwikkelingen om de groei van antibioticaresistentie te verminderen.  
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Conclusie 

  
Onze hoofdvraag was: ‘Wat zijn de oorzaken van antibioticaresistentie en hoe kunnen deze 
voorkomen worden?’ Deze vraag kunnen we beantwoorden met behulp van onze deelvragen. 
  
Onze eerste deelvraag was: Wat zijn bacteriën? Bacteriën zijn eencellige, prokaryotische micro-
organismen die zich snel kunnen vermenigvuldigen en in een kolonie leven.  
  
Onze tweede deelvraag was: Wat is een antibioticum? Een antibioticum is een geneesmiddel dat de 
vermeerdering van bacteriën tegengaat door de groei van een bacterie te remmen of door bacteriën 
te doden. 
  
Onze derde deelvraag was: Wat is antibioticaresistentie? Antibioticaresistentie is het verschijnsel 
waarbij antibiotica niet meer werken tegen bacteriën. De bacteriën zijn door een of meerdere 
resistentiemechanismen resistent geworden. Dit komt voor wanneer antibiotica te vaak wordt 
gebruikt. 
  
Onze vierde deelvraag was: Waar komen resistente bacteriën voor? Resistente bacteriën komen 
voornamelijk voor bij grote groepen mensen die afgesloten of semi-afgesloten leven. Daarnaast 
komen resistente bacteriën ook voor in het milieu, veehouderijen en visserijen, drinkwater en zelfs in 
onze doucheputjes. 
  
Onze vijfde deelvraag was: Hoe kunnen we ons gedrag aanpassen om antibioticaresistentie te 
verminderen? Hoe we dit kunnen doen is: Het overmatig voorschrijven van antibiotica tegengaan, 
het afmaken van de antibioticakuur, zorgen voor een goede hygiëne, zorgen voor een goede 
infectiebeheersing in ziekenhuizen, het ontwikkelen van een nieuw antibioticum of alternatief en het 
mijden van antibacteriële ingrediënten in huishoudelijke producten.  
  
Onze zesde deelvraag was: Welke recente ontwikkelingen om antibioticaresistentie te voorkomen, 
hebben de meeste potentie? Recente ontwikkelingen die veel potentie hebben zijn biomarkers, een 
chip die snel resistentie kan testen en bacteriofagen. Binnen deze drie ontwikkelingen hebben 
bacteriofagen de meeste potentie om antibioticaresistentie te voorkomen, maar een combinatie van 
verschillende ontwikkelingen is het meest effectief. 
  
Dus ‘Wat zijn de oorzaken van antibioticaresistentie en hoe kunnen deze voorkomen worden? 
  
De grootste oorzaak van antibioticaresistentie is het overmatige gebruik van een antibioticum of een 
desinfectant. Bij het overmatige gebruik van antibiotica of een disinfectant kunnen bacteriën 
resistente genen verwerven, waardoor ze in een omgeving met antibiotica beter zullen presteren dan 
niet-resistente bacteriën. Hierdoor gaan de resistente bacteriën overheersen.  
  
Een tweede oorzaak van antibioticaresistentie is het vermogen van bacteriën om zich ontzettend snel 
aan te passen. Doordat bacteriën snel kunnen delen, zullen er ook meer mutaties optreden. 
Wanneer deze mutatie gunstig is, zal de eigenschap doorgegeven worden door verticale 
genoverdracht. Daarnaast speelt horizontale genoverdracht een rol. Door het uitwisselen van genen 
kunnen bacteriën hun resistente genen aan elkaar doorgeven, waardoor steeds meer 
bacteriesoorten resistent worden.  
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Om antibioticaresistentie te voorkomen is het belangrijk om het gebruik van antibiotica zoveel 
mogelijk te verminderen en om een alternatief voor antibiotica te verzinnen. Om het gebruik van 
antibiotica te verminderen is het belangrijk om te voorkomen dat je antibiotica nodig hebt door te 
zorgen voor een goede hygiëne. Ook is het van belang dat antibiotica niet zomaar wordt 
voorgeschreven in de gezondheidszorg, de veehouderij en de viskwekerij. Daarnaast is het belangrijk 
om onderzoek te doen naar alternatieven voor antibiotica, zoals bacteriofagen, die ervoor zorgen dat 
het gebruik van antibiotica afneemt, wat uiteindelijk leidt tot het voorkomen van 
antibioticaresistentie. 
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Discussie 

 
Het schrijven van onze PW ging niet altijd even voorspoedig. Het eerste probleem waar we tegenaan 
liepen was het inbakeren van ons onderwerp. Er is zoveel te vertellen over antibioticaresistentie, dat 
het moeilijk is om één specifieke hoofdvraag op te stellen. Wij hebben nu gekozen voor de oorzaken 
van antibioticaresistentie, maar we vonden bijvoorbeeld ook veel informatie over bacteriofagen, een 
alternatief voor antibiotica. We vinden bacteriofagen allebei een interessant onderwerp, dus het was 
verleidelijk om daar nog veel meer over te schrijven. Dit onderwerp wijkt echter te veel af van onze 
hoofdvraag, dus hebben we geprobeerd dit kort te houden.  
 
Om ervoor te zorgen dat we de volgende keer niet verdwalen in alle informatie is het belangrijk om 
de onderwerpen goed af te bakenen voordat we beginnen met het opschrijven van de informatie. 
Hierdoor heb je een beeld van je gehele verslag en kun je doelgerichter naar informatie zoeken.  
 
Daarnaast was het erg ingewikkeld om goede en betrouwbare informatie te vinden over bepaalde 
onderwerpen. Over de werking van de resistentiemechanismen op celniveau was bijvoorbeeld bijna 
geen informatie te vinden en de informatie die er wel was, was in moeilijke Engelse termen 
uitgelegd. Hierdoor hebben we veel tijd moeten steken in het vertalen en begrijpen van de 
wetenschappelijke artikelen. Uiteindelijk hebben we hier wel veel geleerd en hebben we goed de 
diepte in kunnen gaan bij het uitleggen van de verschillende resistentiemechanismen.  
 
Een probleem waar we in ons praktisch onderzoek tegenaan liepen, was dat het penicilline was 
opgedroogd. We hadden ons hele verslag al gestuurd op het praktisch onderzoek met oxytetracycline 
en penicilline, dus dit was wel een kleine tegenvaller. Zo hadden we in het hoofdstuk ‘Wat zijn 
antibiotica?’ en ‘Wat is antibioticaresistentie?’ extra ingezoomd op de werking van deze twee 
antibiotica. Uiteindelijk hebben we dus alleen met oxytetracycline gewerkt, maar gelukkig was dat 
niet erg. Ook de resistentie voor één antibioticum onderzoeken bleek al best veel werk en we 
hebben met dit antibioticum ook goede resultaten gekregen.  
 
Onze resultaten van het praktisch onderzoek waren wel anders dan we verwacht hadden. We 
hadden verwacht veel meer soorten bacteriën aan te treffen en waren dan ook verbaasd dat het er 
in ons geval maar 4 waren. Daarom vinden we het ook best bijzonder, dat de helft van die soorten 
resistent blijkt te zijn. Een verklaring hiervoor is dat er in het doucheputje weinig diversiteit is door 
het zeepgebruik. De resistente bacteriën zullen een voordeel hebben over de niet-resistente 
bacteriën en grotere mate aanwezig zijn.  
 
Vervolgonderzoek zou kunnen focussen op de verdere werking en effectiviteit van bacteriofagen, om 
te onderzoeken of dit inderdaad het beste alternatief voor antibiotica is. 
 
Ons praktisch onderzoek geeft ook nog veel aanleiding tot vervolgonderzoek. Zo zouden we 
bijvoorbeeld verschillende soorten doucheputjes kunnen testen om te kijken of er een verband is 
tussen de hoeveelheid resistente bacteriën en hoe intensief een douche wordt gebruikt. Daarnaast 
zouden we ook verschillende soorten antibiotica kunnen gebruiken om meer inzicht te krijgen in 
welke resistentiemechanismen de bacteriën ontwikkeld hebben. Verder zouden we ook kunnen 
kijken naar de luchtstromen rondom het putje. Luchtmetingen van andere onderzoekers (Hopman, 
2019) lieten namelijk zien dat bacteriën zich door de lucht weten te verplaatsen en zo gevaarlijk 
kunnen zijn voor patiënten met open wonden. Om meer inzicht te krijgen in wat voor bacterie 
resistent is, zouden we ook het DNA van de bacterie kunnen laten sequensen. Bij het sequensen van 
DNA wordt de DNA-volgorde bepaalt en kan men zo bepalen wat voor soort bacterie het is.  
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Logboek 

  

Wie Datum Werkzaamheden Tijd Reflectie 

Samen 18-02-
20 

presentatie PW VWO 6 leerlingen 3 uur Leerzaam en goed om een 
voorbeeld te zien.  

Samen 17-03-
20 

Brainstormen over onderwerpen 1 uur Veel ideeën, maar moeilijk 
om te bedenken wat nu echt 
mogelijk is.  

Samen 19-03-
20 

Gesprek met PW begeleider 0,5 uur - 

Samen 15-4-
20 

Mediatheek opdracht A 
(Antibioticaresistentie en 
microplastics) 

2 uur Fijne samenwerking, veel te 
weten gekomen over de 2 
onderwerpen waar wij nog 
tussen twijfelen. 

Samen 27-4-
20 

Hoofd- en deelvragen 1 uur We hebben een onderwerp 
gekozen. 

Samen 3-6-20 Verder gewerkt aan de hoofd- en 
deelvragen. Mediatheek opdracht B.  

3 uur We hebben alle hoofd- en 
deelvragen nu op een rijtje.  

Samen 5-6-20 Plan van aanpak gemaakt 1 uur Alle 5 de punten van plan van 
aanpak gemaakt 

Samen  7-7-20 Pw-gesprek met begeleider en 
beginnen aan deelvraag 1 

3 uur Het is lastig om echt te 
starten. 

Samen 8-7-20 Informatie opzoeken over 
onderzoeken die bezig zijn met ABR, 
verder aan deelvraag 1 en 2 

4,5 uur We zijn best goed 
opgeschoten. 

Samen 20-7-
20 

Planning verdere vakantie 0,5  uur - 

Samen 25-7-
20 

Deelvragen 3 uur We lopen vast bij soorten 
antibiotica.  

Samen 29-7-
20 

Deelvragen, praktisch onderzoek 4 uur We hebben onze 
onderzoeksvraag aangepast.  

Samen  18-9-
2020 

Werkplan maken voor praktisch 
onderzoek 

1,5 uur Wel lastig te bedenken, 
omdat we  veel praktische 
methodes nog niet kunnen. 

Samen 24-9-
2020 

Monsters nemen, Agarplaten en 
fysiologisch zout maken 

2 uur Dit ging wel goed 
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Samen 25-9-
2020 

Monsters uitsmeren op agarplaten, 
meer agarplaten maken.  

2,5 uur We hebben bijna de agar in 
de magnetron laten 
ontploffen, maar voorderest 
ging het goed 

Ariska 26-9-
2020 

Deelvraag antibiotica  3 uur - 

Ariska 27-9-
2020 

Deelvraag antibioticaresistentie  4 uur - 

Ellen 28-9-
2020 

Resultaten bekijken en foto’s maken 0,5  uur Het was leuk om te zien 
hoeveel er was gegroeid.  

Ellen 28-9-
2020 

Plan van aanpak maken, logboek 
bijwerken, werken aan deelvragen 

1,5 uur - 

Ellen 29-9-
2020 

Bacteriën op reinkweek zetten 1,5 uur - 

Samen - Algemeen overleg TOA’s  1 uur Overleg ging goed 

Ellen  29-9-
2020 

Werken aan deelvragen 1,5 uur - 

Ellen 30-9-
2020 

Werken aan deelvragen 2 uur - 

Ellen 1-10-
2020 

Antibioticum A inzetten in proef 2,5 uur - 

Ellen 1-10-
2020 

Werkwijze bijwerken 1 uur - 

Samen 5-10-
2020 

Gramkleuring resistente bacteriën 2 uur - 

Samen 6-10-
2020 

Opruimen en schoonmaken spullen 
van practicum. 

0,5 uur - 

Ellen 6-10-
2020 

Deelvraag 5 2,5 uur - 

Samen 13-10-
2020 

Deelvraag 5, 6, 4 6 uur Samenwerking verliep 
uitstekend.  

Ariska 16-10 Deelvraag 5 en video’s gekeken over 
oplossingen voor 
antibioticaresistentie 

2,0 uur Zoeken naar informatie ging 
moeilijk. 



DE OORZAKEN EN HET VOORKOMEN VAN ANTIBIOTICARESISTENTIE 16-12-2020 

  

 

  
61 

Ariska 19-10 Deelvraag 6, bronnen toevoegen en 
het vereenvoudigen en verbeteren 
van deelvraag 2 en 3. 

2,0 uur Interessant onderwerp 

Samen 20-10 Deelvraag 1 en 2 verbeteren. Het 
schrijven van het voorwoord en de 
inleiding. Coen van Hasselt gemaild. 

4 uur Goede en duidelijke 
communicatie 

Ariska 20-10 Deelvraag 2 aangepast en de opmaak 
veranderd.  

2 uur - 

Ariska 21-10 Deelvraag 3 en 4 aangevuld en 
aangepast (klaar voor pw concept) + 
inleidingen en afsluitingen 
geschreven 

4 uur - 

Ellen 21-10 Inleiding pw afgemaakt. Stuk 
deelvraag 4 geschreven.  

4 uur - 

Ellen 22-10 Stukje deelvraag 5, deelvraag 6, 
bronnen bijwerken 

2,5  uur - 

Ellen 23-10 spelfouten checken 1 uur - 

Samen 21-11 Verdieping aanbrengen in deelvraag 
3 en 6 

2.5 uur Taakverdeling ging soepel. 
Goede communicatie 

Samen 26-11 Verdieping aanbrengen in wat is 
antibioticaresistentie en 
opmerkingen oplossen  

2 uur - 

Samen 02-12 Deelvraag 3 en 6 uitbreiden 1.5 uur We hebben effectief en 
efficiënt kunnen werken 

Ariska 4-12 Deelvraag 6 1 uur - 

Samen 5-12 Deelvraag 3,4 en 6 afgerond. 7 uur - 

Samen 8-12 Conclusie schijven 1.5 uur 
 

Samen 9-12 Discussie schrijven en opmerkingen 
oplossen 

1 uur We hebben veel kunnen 
doen in een korte tijd 

Ellen 11-12 Bronnen noteren 2,5 uur Bronnen noteren is echt niet 
leuk om te doen, wat een 
gedoe.  
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Ariska 11-12 Bronnen noteren uitzoeken tekst en 
afbeeldingen, bijschriften 
afbeeldingen en het document 
overzetten van docs naar word 

7.5 uur Ik ben het eens met de 
bovenstaande bewering 

Ellen 11-12 Voorblad, inhoudsopgave, opmaak 
materiaal & methode 

3 uur - 

Ellen 14-12 Schrijven van de samenvatting van 
het logboek en de opmaak. 

 1 uur We hebben via een 
Whatsapp video oproep de 
laatste dingen duidelijk af 
kunnen spreken. 

Ariska  14-12 Doorlezen en controleren hele PW. 3.5 uur We hebben via een 
Whatsapp video oproep de 
laatste dingen duidelijk af 
kunnen spreken. 

Ellen 15-12 Doorlezen en controleren hele PW 2,5 uur - 

Ellen  16-12 Doorlezen en controleren hele PW 1,5 uur Nog een paar laatste 
dingetjes die anders kunnen 
en dan zijn we klaar.  

Ariska 16-12 Laatste hand gelegd aan het PW. Hij 
is nu helemaal af en kan ingeleverd 
worden. 

2 uur Het afronden van het hele 
PW was best leuk om te 
doen. 

 
Totaal aantal uren Ariska: 92.5 uur 

Totaal aantal uren Ellen: 92.5 uur 

 

Algemene reflectie 

We hebben tijdens dit PW niet alleen maar dingen geleerd over antibioticaresistentie. Bij het maken 
van een profielwerkstuk komt nog veel meer kijken. Ten eerste was het erg belangrijk om goed te 
plannen. Dit is naar ons idee best goed gelukt. Het grootste deel van het verslag was al enkele weken 
van te voren af. De laatste week zijn we alleen nog maar bezig geweest met de kleine dingetjes, zoals 
het maken van een inhoudsopgave en de opmaak van ons PW. Iets anders wat erg belangrijk is bij 
het maken van een profielwerkstuk is een goede samenwerking. Dit verliep bij ons gelukkig ook 
redelijk voorspoedig. We kunnen goed samenwerken en we hebben ook allebei precies evenveel 
gedaan. De enige problemen die we op dit gebied zijn tegengekomen was het schrijven van de 
lastigste stukken uit ons PW. We zagen er allebei tegenop om deze stukken te schrijven en stelden 
deze moeilijke stukken het liefst uit. Dit hebben we opgelost door hier samen even voor te gaan 
zitten.  
 
Wat ook erg belangrijk is geweest, was een goede communicatie. Omdat we naar het einde toe niet 
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meer samen in Google Documenten konden werken in verband met de opmaak, moesten we alles 
door gaan sturen via de mail. Naar het einde toe, hadden we wel 10 verschillende word-versies op de 
mail staan. Hierdoor was het erg belangrijk om goed te blijven communiceren, om ervoor te zorgen 
dat we taken niet dubbel gingen uitvoeren. 
 
We vinden antibioticaresistentie nog steeds een erg interessant onderwerp, toch zijn we ook wel blij 
dat we het PW hebben kunnen afronden. Het kostte erg veel tijd en het was soms lastig om hier tijd 
voor vrij te maken. Uiteindelijk zijn we erg blij met het eindresultaat.  
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Bijlagen 
 

Materiaal en methode voor het beantwoorden van de volgende onderzoeksvraag: In hoeverre zijn 

bacteriën in doucheputjes resistent voor het antibioticum oxytetracycline? 

Materiaal 
 

• 3 swabs 
• 6 flesjes van 250 ml 
• 7 gram nutrient agar 
• 1,5 liter demiwater 
• 30-40 petrischaaltjes 
• 4,5 gram keukenzout 
• alcohol  
• filterpapiertjes 
• het antibioticum oxytetracycline 
• 3 entnaalden met een rekje of standaard.  
• snelkookpan 
• stoof 
• koelkast 
• brander  
• aansteker 
• stift 
• 5 bekerglazen van 50 ml 
• 2 pincetten 
• schaar 
• 4 L-vormige spatels 
• voorwerpglaasje 
• microscoop (vergroting 1000x) 
• 4 bakjes (voor de onderstaande oplossingen + spoelbak) 

- Kristalviolet oplossing 
- Lugol oplossing 
- Safrine oplossing 

 
Methode 
 
Het nemen van een swab 
Om bacteriën te kweken moet je eerst een monster nemen 
van het doucheputje. Dit noem je ook wel het nemen van een 
swab. Onze swab bestaat uit een reageerbuisje met een 
steriel wattenstaafje aan een kurk (zie figuur 1). Hiermee kun 
je een monster nemen zonder dat je eigen (huid)bacteriën 
het onderzoek beïnvloeden. Het beste is het als je een 
doucheputje neemt dat nog een beetje vochtig is, want daar 
houden bacteriën van. 
 
1. Haal de swab uit de verpakking. 

Figuur 1 Constructie swab 
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2. Haal de kurk van het reageerbuisje. Zorg ervoor dat je alleen het kurk aanraakt wat aan de 
buitenkant van het reageerbuisje zit.  

3. Strijk het wattenstaafje langs en in het doucheputje. 
4. Stop het wattenstaafje + kurkje weer terug in de reageerbuis. 
5. Doe dit nog tweemaal met een nieuwe swab.  
 
Het klaarmaken van agarplaten 
Voor het verder kweken van de bacteriën hebben zijn er agarplaten nodig. Dit zijn gelachtige 
voedingsbodems waarop de bacteriën goed groeien. Deze agarplaten maak je als volgt: 
 
6. Vul vier potjes met zeven gram nutrient agar en 250 ml demiwater.  
7. Meng het water en de agar door rustig te zwenken. 
8. Laat het mengsel koken om de agar volledig op te laten lossen. 
9. Kook de agar vijftien minuten op 121 °C om het mengsel te steriliseren. Deze temperatuur kan 

bereikt worden met een snelkookpan.  
10. Laat de agar afkoelen totdat het flesje comfortabel met de hand vast te pakken is.  
11. Maak de tafel en je handen schoon met alcohol. 
12. Steek een brander aan met een blauwe ruisende vlam.  
13. Neem een stapel van tien petrischaaltjes.  
14. Haal de dop van het flesje agar af en haal de hals van de 

fles met een rollende beweging door het vuur van de 
brander. Dit doodt de bacteriën die met het gieten anders 
in de agarplaten zouden kunnen komen. 

15. Til de hele stapel op t/m de deksel van de onderste schaal. 
De bodem van het onderste petrischaaltje blijft dus staan. 
Giet in dit petrischaaltje een laagje agar. Til vervolgens de 
hele stapel op t/m de deksel van de één na onderste 
schaal. Vul ook dit petrischaaltje. Ga zo door totdat je de 
hele stapel hebt gehad (zie figuur 2). 

16. Maak een acht-vormige beweging met de hele stapel 
petrischaaltjes. Hierdoor wordt de agar goed verdeeld.  

17. Doe dit met alle petrischaaltjes. Met één liter agar kun je 
ongeveer 30-40 petrischaaltjes vullen.  

18. Laat de agarplaten stollen en bewaar ze vervolgens in de 
koelkast.  

 
Bacteriën op agarplaten 
De volgende stap is om de bacteriën op de agarplaten te smeren. Op deze platen zullen de bacteriën 
verder groeien.  
19. Maak de tafel en je handen schoon met alcohol. 
20. Nummer zes agarplaten. Er zijn twee agarplaten nodig per swab. 
21. Leg de agarplaten op z’n kop, met de deksel van het petrischaaltje op de tafel.  
22. Neem de swab in de ene hand en de bodem van het petrischaaltje in de andere hand.  
23. Strijk met de swab lichtjes over de agarplaat. Maak horizontale strepen.  
24. Draai de agarplaat en de swab in je hand beide 90°C.  
25. Met de ‘nieuwe’ kant van de swab maak je vervolgens weer horizontale strepen op de agarplaat, 

zodat een ruitjespatroon ontstaat. 
26. Leg de agarplaat terug in de deksel.  
27. Pak de volgende agarplaat en maak eenzelfde patroon met de resterende twee kanten van de 

swab.  

Figuur 2 Gieten van agarplaten 
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28. Doe hetzelfde voor swab twee en drie. In totaal zijn er dus 6 petrischaaltjes met bacteriën. 
29. Zet de agarplaten in de stoof op 37°C. Na vierentwintig uur kunnen de resultaten bekeken 

worden.  
30. Maak na afloop de tafel schoon met alcohol.  
 
Bacteriën sorteren (reincultuur) 
Als de agarplaten uit de stoof zijn gekomen zijn er als het goed is heel veel bacteriën gegroeid, maar 
wel allemaal door elkaar. Het is de bedoeling dat deze soorten worden gescheiden. Dit is mogelijk 
door de bacteriën als het ware uit te smeren, zodat er nog maar 1 soort bacterie op 1 plek groeit.  
 
31. Maak de tafel en je handen schoon met alcohol.  
32. Bekijk de gegroeide bacteriën en zet een rondje op het petrischaaltje 

bij de verschillende soorten. Nummer voor elke soort een 
bijbehorende agarplaat (wij vonden 2-4 soorten per petrischaal) (zie 
figuur 3).  

33. Steek een brander aan met een blauwe ruisende vlam.  
34. Steriliseer de drie entnaalden door ze in het vuur te houden totdat ze 

gaan gloeien. Laat ze vervolgens afkoelen in een rekje.  
35. Neem entnaald één en schraap hier voorzichtig een heel klein stukje 

bacterie van de agarplaat af.  
36. Zet hier vervolgens vier à vijf horizontale streepjes mee helemaal op 

de bovenkant van de agarplaat.  
37. Steriliseer de entnaald in het vuur en laat hem afkoelen in het rek. 
38. Pak entnaald twee (er wordt gewerkt met drie entnaalden zodat er niet gewacht hoeft te worden 

totdat de entnaald is afgekoeld).  
39. Draai de agarplaat een slagje. En zet weer vier à vijf streepjes op de 

agarplaat, waarbij de eerste twee streepjes de oude streepjes kruisen en 
de laatste twee à drie nieuwe streepjes zijn. Steriliseer na afloop de 
entnaald.         

40. Doe dit nog drie keer op dezelfde agarplaat, zodat er een soort 5-hoek 
ontstaat (zie figuur 4). Steriliseer steeds opnieuw je entnaald.  

41. Je hebt nu soort één van petrischaal één gehad. Doorloop dezelfde 
stappen voor soort twee, drie en vier. 

42. Doe hetzelfde voor petrischaaltjes twee t/m zes. 
43. Laat de bacteriën vierentwintig uur groeien in de stoof op 37°C. 
44. Maak na afloop de tafel schoon met alcohol. 

 
Maken van fysiologische zoutoplossing 
Voor de volgende stap is er een fysiologische zoutoplossing nodig.  
45. Vul twee flesjes van 250 ml met 2,25 gram keukenzout.  
46. Voeg aan beide flesje 250 ml demiwater toe.  
47. Meng het water en de zout door rustig te zwenken. 
48. Kook de flesjes vijftien minuten op 120°C in een snelkookpan om te steriliseren.  

 
Antibioticum inzetten 
Na het zoveel mogelijk scheiden van de bacteriën, kunnen we het antibioticum gaan inzetten. Met 
onze reincultuur hebben we 4 verschillende soorten kunnen isoleren. Deze soorten gaan we nu 
testen op antibioticaresistentie.  
49. Knip rond de veertig rondjes met een diameter van ongeveer één cm uit de filtreerpapiertjes.  

Figuur 3 Bacteriën op agarplaten, 
genummerd per soort 

Figuur 4 5-hoekige vorm na het 
uitsmeren van de bacteriën 



DE OORZAKEN EN HET VOORKOMEN VAN ANTIBIOTICARESISTENTIE 16-12-2020 

  

 

  
67 

50. Zet de bekerglazen, L-vormige spatels, pincetten, filtreerpapierrondjes voor twee uur in de stoof 
op 220°C. 

51. Maak de tafel en je handen schoon met alcohol. 
52. Steek de brander aan op een blauwe ruisende vlam. 
53. Steriliseer de entnaalden door ze in de vlam te houden totdat ze gaan gloeien. 
54. Bekijk de gegroeide bacteriën en zet een kring op het petrischaaltjes bij de soorten die je wil 

gaan testen (vier in ons geval) (zie figuur 5) 
55. Nummer vier bekerglazen.  
56. Vul alle vier de bekerglazen met 10 ml fysiologische zoutoplossing. 
57. Pak een entnaald en schraap voorzichtig bacteriesoort één van de 

agarplaat en roer deze door bekerglas één.  
58. Doe hetzelfde voor bacteriesoort twee t/m vier met een gesteriliseerde 

entnaald. 
59. Neem drie agarplaten per bacteriesoort.  
60. Nummer alle twaalf de agarplaten. 
61. Druppel met een L-vormige spatel een druppel fysiologisch zout uit 

bekerglas één op de eerste drie agarplaten. 
62. Smeer deze druppels gelijkmatig uit over de agarplaten met de platte 

kant van de spatel.  
63. Vul een bekerglas met een laagje van het antibioticum.  
64. Pak met een pincet een filtreerpapiertje en doop deze in het 

antibioticum. 
65. Leg drie met antibioticum doordrenkte papiertjes in één agarplaat, 

doe hetzelfde voor agarplaten twee en drie (zie figuur 6). 
66. Doorloop stap 56 t/m 60 ook voor bacteriesoort twee t/m vier.  
67. Zet de vierentwintig agarplaten in de stoof op 37°C voor vierentwintig 

uur. 
68. Reinig na afloop de tafel met alcohol. 

 
Resistente bacteriën bekijken m.b.v gramkleuring 
Wanneer er resistentie bacteriën zijn gegroeid, is het mogelijk om deze te 
bekijken met behulp van een gramkleuring. Hierdoor kun je meer te weten komen over het soort 
bacterie (gram positief of -negatief). Gramkleuring is een methode om bacteriën te kleuren zodat ze 
zichtbaar worden onder de microscoop. Ook is het mogelijk om met een gramkleuring te kijken om 
wat voor soort bacterie het gaat. Gramnegatieve bacteriën worden rood en grampositieve bacteriën 
worden blauwpaars. Het verschil in deze bacteriën zit hem in de celwand (zie deelvraag 
1.2).  Gramnegatieve bacteriën hebben een extra membraan aan de buitenkant van hun celwand. 
Het buitenmembraan maakt deze bacteriën vaak ziekteverwekkend.  
 
69. Maak de tafel en je handen schoon met alcohol. 
70. Maak een voorwerpglaasje schoon met alcohol en haal het vervolgens enkele malen door het 

vuur. 
71. Steek een brander aan op een blauwe ruisende vlam. 
72. Steriliseer 2 entogen door ze in het vuur te houden totdat ze gloeien. 
73. Haal de hals van het flesje fysiologisch zoutoplossing met een rollende beweging door het vuur 

van de brander. 
74. Breng met behulp van een entoog een druppel fysiologisch zoutoplossing aan op het 

voorwerpglaasje. 
75. Haal met behulp van een entoog een klein beetje van resistente bacterie 1 van de 

voedingsbodem en meng deze voorzichtig met de druppel fysiologisch zout. 

Figuur 5 Bacteriesoort 4 geïsoleerd 

Figuur 6 Agarplaat met bacteriën en 
antibiotcum 
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76. Laat de druppel opdrogen aan de lucht of naast de vlam. 
77. Haal het voorwerpglaasje driemaal door de vlam om de bacteriën te fixeren. 
78. Leg vier bakjes klaar: één met kristalviolet oplossing, één met lugol en één met safranine 

oplossing. Het laatste bakje wordt gebruikt als spoelbak.  
79. Leg het voorwerpglaasje voor één minuut in het bakje met kristalviolet 
80. Spoel het voorwerpglaasje af met demiwater. 
81. Leg het voorwerpglaasje voor één minuut in het bakje met lugol. 
82. Spoel het voorwerpglaasje af met alcohol en vervolgens met water.  
83. Leg het voorwerpglaasje voor dertig seconden in het bakje met safranine oplossing.  
84. Spoel het preparaat af met demiwater en droog het voorzichtig af.  
85. Bekijk het preparaat onder de microscoop. 
86. Bepaal of de bacterie grampositief of -negatief is.  
87. Doe hetzelfde voor resistente bacterie twee.  
 

 


