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Samenvatting 

Achtergrond en doel 
Het Intergovernmental Panel on Climate Change (IPCC) heeft in 2007 gerapporteerd dat 
wereldwijd de temperatuur de afgelopen 100 jaar tussen de 0,6 en 0,9°C is gestegen. 
Klimaatmodellen voorspellen dat in 2100 de gemiddelde temperatuur op aarde met 1,1 tot 
6,4°C is gestegen. Ook in Nederland zal de gemiddelde temperatuur toenemen waardoor de 
temperatuur van het oppervlaktewater, drinkwater en distributiesysteem zal stijgen. Een 
toename in de watertemperatuur leidt mogelijk tot verschuiving in de samenstelling van de 
microbiële populatie in leidingwater. Deze verschuiving brengt mogelijk met zich mee dat het 
aantal opportunistische ziekteverwekkende micro-organismen in het leidingwater toeneemt, 
omdat hogere temperaturen de groei van deze organismen bevordert. In dit rapport worden 
opportunistische ziekteverwekkende micro-organismen die zich kunnen vermeerderen in 
drinkwater beschreven op basis van studies gepubliceerd in de (inter)nationale literatuur. Het 
doel van deze studie is om een selectie van ziekteverwekkende micro-organismen te maken 
die, bij opwarming van het leidingwater in Nederland, een mogelijk gezondheidsrisico 
vormen. In de wetenschappelijke literatuur zijn 17 verschillende (groepen van) organismen met 
ziekteverwekkende eigenschappen gevonden, die zich kunnen vermeerderen in drinkwater. 
 
Aeromonas 
Aangetoond is dat Aeromonas spp. wondinfecties kan veroorzaken maar de incidentie daarvan 
is laag in Nederland. Drinkwater lijkt geen rol te spelen in de epidemiologie van 
ziekteverwekkende Aeromonas-stammen. Aeromonas spp. is in staat te groeien in drinkwater en 
wordt regelmatig aangetroffen in het Nederlandse drinkwater. Een verhoging van de 
leidingwatertemperatuur zou kunnen leiden tot verhoogde groei van een aantal Aeromonas-
soorten. Dit kan leiden tot het vaker overschrijden van de wettelijke eis. 
 
Burkholderia cepacia complex (BCC) 
BCC-bacteriën kunnen longontsteking veroorzaken bij mensen met een verzwakt 
immuunsysteem, maar infecties met BCC worden in Nederland niet vaak gerapporteerd. 
Water kan een rol spelen in de verspreiding van pathogene BCC-stammen. BCC-soorten zijn in 
staat om in drinkwater te groeien, maar informatie over de aanwezigheid van BCC in 
Nederlands drinkwater ontbreekt. Een hogere leidingwatertemperatuur bevordert 
waarschijnlijk de groei van BCC.  
 
Burkholderia pseudomallei 
Melioidosis, de ziekte die door B. pseudomallei wordt veroorzaakt, wordt in Nederland niet 
waargenomen. Drinkwater kan een rol spelen in de epidemiologie van het organisme. B. 
pseudomallei kan zich vermeerderen in drinkwater. De aanwezigheid van de bacteriesoort in 
Nederlands drinkwater is niet onderzocht. Een verhoogde watertemperatuur heeft een gunstig 
effect op groei en voorkomen van B. pseudomallei. 
 
Simkania negevensis 
Ziektegevallen door S. negevensis zijn in Nederland niet gerapporteerd. Er zijn aanwijzingen 
dat drinkwater mogelijk een rol speelt in de epidemiologie van deze bacteriesoort. 
Waarschijnlijk is S. negevensis in staat zich te vermeerderen in drinkwater maar het is niet 
onderzocht of S. negevensis ook in Nederlands drinkwater voorkomt. 
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Helicobacter pylori 
H. pylori is een bacterie die voornamelijk maagzweren veroorzaakt. In Nederland is 5 tot 50% 
van de mensen geïnfecteerd met H. pylori, maar slechts een klein deel vertoont ook de 
ziekteverschijnselen. Er zijn aanwijzingen dat in ontwikkelingslanden drinkwater een rol speelt 
in de epidemiologie van het organisme. H. pylori is niet in staat zich in drinkwater te 
vermeerderen en de aanwezigheid van H. pylori in Nederlands drinkwater is onbekend. Een 
verhoging van de watertemperatuur leidt tot een snellere afsterving van H. pylori. 
 
Legionella pneumophila 
Legionella pneumophila veroorzaakt voornamelijk longontsteking en in Nederland worden 
jaarlijks meer dan 200 gevallen gemeld. Drinkwater kan een rol spelen in de epidemiologie van 
het organisme. L. pneumophila is in staat zich te vermeerderen in drinkwatergerelateerde 
biofilms, maar in Nederland is kweekbare L. pneumophila niet aangetoond in watermonsters uit 
het distributienet. Het organisme is wel aangetroffen in collectieve binneninstallaties. Een 
hogere leidingwatertemperatuur bevordert de groei van L. pneumophila. 
 
Non-tuberculose mycobacteriën (NTM) 
NTM veroorzaken bij mensen voornamelijk longontsteking. In Nederland zijn meerdere 
ziektegevallen met NTM beschreven, maar de precieze incidentie is onbekend. Drinkwater kan 
een rol spelen in de epidemiologie van NTM. NTM zijn in staat te groeien in drinkwater en 
drinkwatergerelateerde biofilms. In het verleden zijn NTM ook in Nederlands drinkwater 
aangetroffen, voornamelijk in woningen. Een verhoogde temperatuur bevordert waarschijnlijk 
de groei van NTM. 
 
Pseudomonas aeruginosa 
P. aeruginosa veroorzaakt voornamelijk longontsteking, oorontsteking en wond- en 
urineweginfecties bij mensen. Infecties met P. aeruginosa komen vaak voor in Nederlandse 
ziekenhuizen. In de meeste studies is aangetoond dat drinkwater geen rol speelt in de 
epidemiologie van P. aeruginosa. Het organisme kan groeien in drinkwater en P. aeruginosa is 
aangetroffen in Nederlands drinkwater. Hogere temperaturen bevorderen waarschijnlijk de 
groei van P. aeruginosa. 
 
Stenotrophomonas maltophilia 
Ziektes die door S. maltophilia worden veroorzaakt zijn: bloedvergiftiging, hartklepontsteking 
en longontsteking. Het aantal ziektegevallen door infectie met S. maltophilia is laag in 
Nederland. Ziekteverwekkende S. maltophilia-stammen kunnen door drinkwater worden 
overgedragen. S. maltophilia is in staat zich in drinkwater en drinkwatergerelateerde biofilms te 
vermeerderen. In drinkwater bemonsterd uit de binneninstallatie van een Nederlands 
ziekenhuis is S. maltophilia aangetroffen. Bij verhoogde drinkwatertemperaturen zouden de 
aantallen S. maltophilia in water kunnen toenemen.  
 
Yersinia enterocolitica 
Y. enterocolitica veroorzaakt gastro-enteritis bij mensen. In Nederland worden per jaar enkele 
honderden mensen ziek door een infectie met Y. enterocolitica. Drinkwater lijkt geen rol te 
spelen in de verspreiding van ziekteverwekkende Y. enterocolitica stammen. De bacteriesoort is 
in staat zich te vermeerderen in drinkwater, maar de aanwezigheid van Y. enterocolitica in 
Nederlands drinkwater is niet onderzocht. Hogere watertemperaturen zullen de groei van Y. 
enterocolitica in water waarschijnlijk negatief beïnvloeden. 
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Ziekteverwekkende fungi 
De belangrijkste ziektes die door ziekteverwekkende fungi worden veroorzaakt zijn 
longontsteking, bloedvergiftiging, allergie en huidinfecties. In Nederland zijn ziektegevallen 
gerapporteerd die door Candida spp., Aspergillus spp. en Cryptococcus neoformans zijn 
veroorzaakt. Water kan zeer waarschijnlijk een rol spelen in de epidemiologie van 
ziekteverwekkende Aspergillus-soorten en deze schimmelsoort kan in drinkwatergerelateerde 
biofilms groeien. Fungi zijn in Nederlands drinkwater aangetroffen, maar onduidelijk is of ook 
ziekteverwekkende fungi aanwezig zijn in Nederlands drinkwater. Waarschijnlijk wordt de 
groei van ziekteverwekkende fungi bevorderd bij een hogere watertemperatuur. 
 
Ziekteverwekkende protozoa 
Naegleria fowleri, Acanthamoeba spp. en Balamuthia mandrillaris zijn protozoa die 
hersenvliesontsteking bij mensen kunnen veroorzaken. Daarnaast kan Acanthamoeba spp. ook 
een hoornvliesontsteking veroorzaken. Hersenvliesontsteking veroorzaakt door 
ziekteverwekkende protozoa zijn in Nederland niet gerapporteerd. Hoornvliesontsteking door 
infecties met Acanthamoeba spp. komen sporadisch voor in Nederland. De verspreiding van 
ziekteverwekkende Acanthamoeba-soorten en N. fowleri kan via drinkwater plaatsvinden. 
Acanthamoeba spp. is slechts sporadisch aangetroffen in Nederlands drinkwater, terwijl de 
aanwezigheid van N. fowleri niet is onderzocht. Vermoedelijk wordt de groei van 
ziekteverwekkende protozoa gestimuleerd wanneer de watertemperatuur toeneemt.  
 
Acinetobacter baumannii – Acinetobacter calcoaceticus complex 
A. baumannii en verwante soorten kunnen urineweginfecties, bloedvergiftiging, wondinfecties 
en longontsteking veroorzaken. A. baumanni-infecties komen in Nederland voor, maar 
drinkwater speelt vermoedelijk geen rol in de verspreiding van het organisme. De 
aanwezigheid van A. baumannii in Nederlands drinkwater is niet onderzocht. Hogere 
temperaturen bevorderen vermoedelijk de groei van deze bacteriën. 
 
Afipia en Bosea 
Afipia- en/of Bosea-soorten zijn aangetroffen in mensen met longontsteking of wondinfecties, 
maar het is onduidelijk of de bacteriën ook de veroorzaker zijn van de ziekte. Een rol voor 
drinkwater in de verspreiding van de organismen is niet aangetroffen. De bacteriën kunnen 
groeien in drinkwatergerelateerde biofilms en opwarming van het leidingwater kan leiden tot 
hogere aantallen. 
 
Elizabethkingia meningoseptica 
E. meningoseptica veroorzaakt voornamelijk longontsteking en hersenvliesontsteking in baby’s. 
Er zijn geen gerapporteerde gevallen van infecties met E. meningoseptica in Nederland 
gevonden en ook het voorkomen van de bacterie in Nederlands drinkwater is onbekend. 
 
Methylobacteriën 
Enkele Methylobacterium-soorten kunnen bloedvergiftiging veroorzaken in patiënten met een 
verzwakt immuunsysteem. In Nederland zijn geen gerapporteerde ziektegevallen beschreven. 
Tevens is onbekend of ziekteverwekkende methylobacteriën in Nederlands drinkwater 
voorkomen. Een hogere temperatuur in het water bevordert de groei van ziekteverwekkende 
methylobacteriën. 
 
Prioritering voor nader onderzoek 
Op basis van de gegevens uit de literatuur is aan elke van de hierboven genoemde (groep van) 
micro-organismen prioriteit toegekend voor aanvullend onderzoek in relatie tot opwarming 
van het leidingwater. L. pneumophila heeft bij deze selectie een zeer hoge prioriteit gekregen; het 
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effect van de drinkwatertemperatuur op het voorkomen van dit organisme wordt in een ander 
specifiek BTO-project onderzocht. NTM, P. aeruginosa en ziekteverwekkende fungi (met name 
ziekteverwekkende Aspergillus-soorten) hebben een hoge prioriteit voor aanvullend onderzoek 
gekregen. Voor deze organismen worden kwantitatieve moleculaire methoden ontwikkeld. 
BCC, S. maltophilia en Acanthamoeba hebben een prioriteit voor aanvullend onderzoek gekregen 
dat tussen laag en hoog inzit. Voor deze organismen worden geen nieuwe kwantitatieve 
moleculaire methoden ontwikkeld, maar eventueel al bestaande moleculaire detectiemethoden 
worden geïmplementeerd in het microbiologische laboratorium van KWR. Nadat methoden 
zijn ontwikkeld en/of geïmplementeerd voor deze organismen wordt het voorkomen van deze 
organismen in Nederlands drinkwater onderzocht. Daarnaast wordt bestudeerd of de aantallen 
verhoogd zijn op leidingnetlocaties waar de temperatuur relatief hoog is. De overige micro-
organismen beschreven in dit rapport hebben een lage prioriteit voor aanvullend onderzoek. 
Voor deze micro-organismen wordt de literatuur bijgehouden en wanneer blijkt dat één of 
meerdere organismen een probleem kan zijn/worden in drinkwater in Nederland, dan wordt 
alsnog besloten om aanvullend onderzoek uit te voeren. 
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1 Inleiding 

1.1 Klimaat en Gezondheid 
Het klimaat op aarde is relatief stabiel gebleven in de laatste duizenden jaren en heeft een sterk 
gematigde tendens. Verschillende onderzoeken hebben echter beschreven dat het klimaat aan 
het veranderen is. Het Intergovernmental Panel on Climate Change (IPCC) heeft in 2007 
gerapporteerd dat de temperatuur de afgelopen 100 jaar tussen de 0,6 en 0,9°C is gestegen. 
Modellen voorspellen dat in 2100 de gemiddelde temperatuur op aarde met 1,1 tot 6,4°C is 
gestegen. 
 
De huidige en toekomstige klimaatsveranderingen zullen ook een impact hebben op de 
volksgezondheid. Hierbij kunnen verschillende mechanismen worden onderscheiden: 

• Een toename van het aantal hittegolven, overstromingen en perioden van droogte 
veroorzaken een directe toename van het aantal doden en gewonden; 

• Hogere temperaturen en veranderende regenvalpatronen resulteren in uitbreiding van 
vectorgerelateerde ziekten (dit zijn ziekten veroorzaakt door micro-organismen waarbij 
insecten als vector voor verspreiding optreden) zoals malaria, denguekoorts en de 
ziekte van Lyme; 

• Een toename van intensieve regenval en van de watertemperatuur kan leiden tot een 
toename van door water en voedsel overdraagbare infectieziekten en bloei van toxische 
algen/cyanobacteriën; 

• Een toename van de luchtverontreiniging door klimaatsverandering resulteert in een 
toename van luchtweg- en cardiovasculaire ziekten; 

• Door verhoogde temperatuur kan de productie van allergenen toenemen en een 
verhoging van allergische symptomen veroorzaken; 

• Stijging van de zeespiegel is een bedreiging voor mensen die op lager gelegen gebieden 
wonen; 

• Toename van droogte in de wereld kan leiden tot locale voedseltekorten. 
 
Er zijn aanwijzingen dat klimaatsverandering de volksgezondheid al heeft beïnvloed. De WHO 
heeft uitgerekend dat tot en met het jaar 2000 klimaatsverandering wereldwijd heeft 
geresulteerd in 150.000 extra doden per jaar. De verwachting is dat bepaalde groepen in de 
samenleving, met name zeer jonge kinderen (< 1 jaar), ouderen en immuungecompromitteerde 
mensen extra kwetsbaar zijn voor de gezondheidseffecten die door klimaatsverandering 
worden veroorzaakt. 

1.1.1 Groei van ziekteverwekkende micro-organismen in water 
Een aspect dat weinig aandacht krijgt in literatuuroverzichten van klimaatsverandering en 
volksgezondheid is dat de toename van de watertemperatuur een verschuiving in de 
populatiesamenstelling van micro-organismen kan veroorzaken, waarbij organismen met 
ziekteverwekkende eigenschappen mogelijk vaker deel uitmaken van de microbiële populatie. 
Er zijn aanwijzingen dat een hogere watertemperatuur de groei van opportunistische 
ziekteverwekkende micro-organismen in water bevordert: (i) het aantal Legionella pneumophila 
gevallen in de zomer is hoger dan in de winter en het risico op legionellosis neemt toe bij 
regenachtig, vochtig warm weer, (ii) het risico op melioidosis, een infectieziekte die door de 
bacterie Burkholderia pseudomallei wordt veroorzaakt en vooral voorkomt in Zuidoost Azië en 
Australië, stijgt met het toenemen van het aantal cyclonen en (iii) de optimumtemperatuur 
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voor groei van veel micro-organismen met ziekteverwekkende eigenschappen 
(opportunistische pathogenen) is tussen de 25 en 37 °C. 
 
Volgens de klimaatvoorspellingen van het KNMI zal ook in Nederland de gemiddelde 
temperatuur toenemen. Eén van de gevolgen daarvan is dat de temperatuur van 
oppervlaktewater, drinkwater en distributiesysteem zal stijgen. In de laatste jaren is al 
waargenomen dat bij langdurige hitte (2003 en 2006) de gemiddelde drinkwatertemperatuur in 
het distributiesysteem stijgt. Op bepaalde plekken zal de opwarming van het 
distributiesysteem zelfs nog hoger zijn dan de opwarming van de omgeving. Vooral onder 
donkere oppervlakken (bv asfalt) is de temperatuur beduidend hoger dan in de omgeving. Het 
is daarom niet uit te sluiten dat een toename van de temperatuur in het distributiesysteem 
lokaal kan leiden tot hogere aantallen opportunistische pathogenen in drinkwater(biofilms), 
voornamelijk tijdens langdurige hitteperioden in de zomermaanden. 
 
Een verwacht effect van de hogere drinkwatertemperatuur in het distributienet is dat de 
microbiële populatie verschuift naar een populatie met micro-organismen met een hogere 
optimale groeitemperatuur. Opportunistische pathogene micro-organismen die in drinkwater 
kunnen groeien hebben over het algemeen als kenmerk dat ze bij hogere watertemperaturen 
beter in staat zich te vermeerderen. L. pneumophila is een bekend voorbeeld van een dergelijk 
micro-organisme, maar kennis over de aanwezigheid van andere ziekteverwekkende micro-
organismen die zich mogelijk vermeerderen wanneer de drinkwatertemperatuur toeneemt, is 
schaars in Nederland. Het doel van deze literatuurstudie is om de (inter)nationale 
wetenschappelijke literatuur te gebruiken om opportunistische pathogenen te beschrijven die 
een rol zouden kunnen spelen bij een hogere drinkwatertemperatuur. Naast het beschrijven 
van de diverse micro-organismen wordt ook een selectie gemaakt van organismen die in de 
Nederlandse situatie tot mogelijke problemen kunnen leiden. In het vervolg van dit project 
zullen detectiemethoden voor deze micro-organismen worden ontwikkeld en zal onderzoek 
worden uitgevoerd naar het voorkomen van deze organismen in het Nederlands drinkwater. 

1.2 Ziekteverwekkende micro-organismen die in staat zijn om te groeien in 
drinkwater 

Op basis van de wetenschappelijke literatuur zijn micro-organismen geselecteerd die in 
drinkwater kunnen voorkomen, zich in drinkwater kunnen vermeerderen en die 
ziekteverwekkende eigenschappen hebben (Tabel 1.1). Waarschijnlijk is de lijst van micro-
organismen niet compleet, maar in de wetenschappelijke literatuur tot en met 2008 zijn geen of 
onvoldoende publicaties gevonden om de lijst van Tabel 1.1 uit te breiden met andere micro-
organismen. Uit Tabel 1.1 blijkt dat een groot aantal opportunistische pathogenen 
(vermoedelijk) kan groeien in het drinkwatermilieu. Een aantal van deze ziekteverwekkende 
micro-organismen is niet nieuw, maar veroorzaakt mogelijk al lange tijd ziekte in mensen. Ze 
werden echter niet geïdentificeerd door het gebrek aan de juiste detectiemethoden (bv Simkania 
negevensis, Burkholderia cepacia complex, Stenotrophomonas maltophilia, Helicobacter pylori). Van 
andere opportunistische pathogenen was al bekend dat ze infecties veroorzaakten, maar was 
niet bekend dat water mogelijk een rol speelt in de transmissie van het micro-organisme (bv 
ziekteverwekkende fungi, Helicobacter pylori).  
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Tabel 1.1 Micro-organismen die zijn geselecteerd op basis van 
ziekteverwekkende eigenschappen en de mogelijkheid tot groei in drinkwater. 

Acinetobacter baumannii –
Acinetobacter calcoaceticus 
complex 

Chlamydia-achtige bacteriën 
zoals Simkania negevensis 

Pseudomonas aeruginosa 

Afipia Elizabethkingia meningoseptica Stenotrophomonas maltophilia 
Aeromonas  Helicobacter pylori Yersinia enterocolitica 
Bosea Legionella pneumophila Ziekteverwekkende fungi 
Burkholderia cepacia complex Methylobacterium Ziekteverwekkende protozoa 
Burkholderia pseudomallei Non-tuberculose 

Mycobacterium 
 

 

1.3 Toename mensen met verzwakt immuunsysteem 
Een ander aspect is dat het aantal mensen met een verzwakt immuunsysteem 
(immuungecompromitteerden) dat gevoelig is voor infectie met specifieke (nieuwe) 
opportunistische pathogenen is toegenomen. Deze toename komt doordat (i) mensen met een 
levensbedreigende ziekte (bv HIV, cystic fibrosis) langer in leven blijven, (ii) steeds meer 
mensen geneesmiddelen krijgen die de activiteit van het immuunsysteem verlagen (bv kanker-, 
reuma- en orgaantransplantietherapie) en (iii) het aantal ouderen toeneemt. Personen die tot 
één van deze drie groepen behoren, hebben een immuunsysteem met een verlaagde activiteit, 
waardoor ze een infectie met een micro-organisme kunnen oplopen die normaal niet infectieus 
is, of tot minder heftige ziekteverschijnselen leidt in gezonde mensen. Het aantal personen met 
een minder actief immuunsysteem zal de komende jaren waarschijnlijk nog verder stijgen, 
waardoor naast de klimaatverandering nog een tweede aspect een rol speelt in de toename van 
het aantal mogelijke infectiegevallen door opportunistische pathogenen die in staat zijn om 
zich in drinkwater te vermeerderen. 

1.4 Opzet literatuurstudie 
Over de ziekteverwekkende micro-organismen weergegeven in Tabel 1.1 zijn 
wetenschappelijke publicaties gezocht waarbij de nadruk lag op: voorkomen en groei in 
drinkwater, epidemiologische link tussen (drink)water- en patiëntisolaten, effect van 
temperatuur op de groei en het aantal ziektegevallen veroorzaakt door deze micro-organismen. 
Daarnaast is in het Infectieziekten Bulletin en het Nederlands Tijdschrift voor Geneeskunde 
gezocht naar informatie betreffende de incidentie van ziektegevallen in Nederland veroorzaakt 
door de micro-organismen weergegeven in Tabel 1.1. Tevens is voor sommige micro-
organismen (Acinetobacter spp., Aeromonas spp., P. aeruginosa, S. maltophilia en 
ziekteverwekkende fungi) onderzocht hoe vaak deze organismen ziekenhuisinfecties 
veroorzaken in de Nederlandse ziekenhuizen door recente rapportages van de Nederlandse 
ziekenhuishygiënisten te raadplegen. 

1.5 Leeswijzer rapport 
In de hoofdstukken 2 tot en met 14 worden de micro-organismen die zijn opgesomd in Tabel 
1.1 in alfabetische volgorde beschreven. Van ieder micro-organismen zijn de volgende aspecten 
beschreven: 

- Welke ziekte veroorzaakt het organisme? 
- Hoeveel ziektegevallen veroorzaakt een organisme in Nederland en eventueel in andere 

landen? 
- Welke epidemiologische link bestaat er tussen (drink)water- en patiëntisolaten? 
- Komt het micro-organisme voor in het Nederlandse drinkwater en eventueel in het 

drinkwater van andere landen? 
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- Is het micro-organisme in staat om te groeien in drinkwater, distributienet en/of 
leidingwaterinstallatie?; 

- Wat is het effect van een hogere temperatuur van het leidingwater op de groei van het 
organisme? 

- Op basis van de verzamelde gegevens is beoordeeld of de relatie tussen het voorkomen 
van het organisme in Nederlands drinkwater en de mogelijke temperatuurstijging in 
het leidingnet door klimaatverandering onderzocht dient te worden. 

 
In Hoofdstuk 15 is vervolgens prioritering aangegeven voor onderzoek naar de verschillende 
organismen in het kader van het BTO-project ‘Invloed van opwarming door 
klimaatverandering op nagroei in het distributiesysteem’. 
 
In Hoofdstuk 16 is het projectplan voor 2009 en 2010 weergegeven. 
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2 Aeromonas 

2.1 Ziektegevallen in Nederland 
Ondanks jaren onderzoek naar de ziekteverwekkende eigenschappen van bepaalde Aeromonas-
soorten, is onder onderzoekers nog steeds discussie of bepaalde Aeromonas-soorten diarree 
kunnen veroorzaken. De voornaamste twee redenen hiervoor zijn: (i) een diermodel voor 
Aeromonas spp. bestaat niet, waardoor het moeilijk is om infectie en ziekte door Aeromonas spp. 
aan te tonen en (ii) studies met vrijwilligers hebben aangetoond dat mensen niet of pas bij zeer 
hoge doses van Aeromonas spp. (> 109 kve) ziek worden. In het verleden (1986/1987) zijn fecale 
monsters van patiënten met diarree onderzocht in Nederland en het bleek dat Aeromonas spp. 
gemiddeld in 1,6% van de fecale monsters voorkwam. In 66% van deze Aeromonas-positieve 
fecale monsters werd geen ander ziekteverwekkend micro-organisme aangetroffen. Ondanks 
dat in deze fecale monsters geen oorzaak voor diarree gevonden werd, blijft het onduidelijk of 
de aangetroffen Aeromonas spp. de oorzaak van diarree was. Wel is onomstotelijk bewezen dat 
bepaalde Aeromonas-soorten wondinfecties kunnen veroorzaken. Een onderzoek naar de 
oorzaken van wondinfecties in 83 Nederlandse ziekenhuizen gedurende 1997 – 2007 liet zien 
dat Aeromonas spp. sporadisch (0,1%) wordt geïsoleerd bij wondinfecties. 

2.2 Epidemiologie met drinkwater 
In de jaren ’80 werd in Australië waargenomen dat zowel het aantal patiënten met diarree als 
de aantallen Aeromonas spp. in drinkwater hoger waren in de zomermaanden dan in de 
wintermaanden. Zonder onderzoek te doen of het verband tussen de hoge aantallen Aeromonas 
spp. en patiënten met diarree oorzakelijk was, werd geconcludeerd dat Aeromonas spp. in 
drinkwater mogelijk verantwoordelijk is voor diarree bij patiënten. Aanvullend onderzoek met 
behulp van fenotypische (biochemische eigenschappen, serotype, celwandlipiden, SDS-page) 
en genotypische methoden (PFGE, ribotyping, RAPD-PCR, ERIC-PCR, multilocus enzym 
electroforese) in een groot aantal westerse landen (waaronder Nederland) hebben aangetoond 
dat Aeromonas-isolaten van patiënten niet fenotypisch en/of genotypisch identiek zijn aan 
Aeromonas-isolaten van drinkwater en/of oppervlaktewater. De meeste onderzoekers 
concluderen daarom ook dat er geen aanwijzingen zijn dat drinkwater een rol speelt in de 
epidemiologie van ziekteverwekkende Aeromonas spp. 

2.3 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
In Nederland is Aeromonas spp. (gekweekt bij 30°C) een wettelijke parameter en daarom 
worden de aantallen Aeromonas spp. routinematig in drinkwater bepaald. Uit deze 
routinematige metingen blijkt dat Aeromonas spp. regelmatig aanwezig is in drinkwater. Een 
klein percentage van de drinkwatermonsters bevat aantallen Aeromonas spp. gemeten bij 30°C 
die boven de wettelijke norm van1000 kve 100 ml-1 ligt. 

2.4 Mogelijkheid van Aeromonas spp. om te groeien in drinkwater  
Studies hebben aangetoond dat Aeromonas-soorten kunnen groeien in drinkwater en dat ze zeer 
lage concentraties van verschillende substraten voor hun groei kunnen gebruiken. Groei van 
Aeromonas spp. lijkt voornamelijk voor te komen op oppervlakten met biofilms, detritus en/of 
sediment. Wanneer Acanthamoeba castellanii (105 cellen ml-1)werd gekweekt met lage aantallen 
A. hydrophila, A. veronii biovar sobria en A. caviae (103 kve ml-1), werd de groei van de drie 
Aeromonas-soorten geremd. Bij hoge aantallen Aeromonas (107 kve ml-1) werd echter de groei 
van Acanthamoeba geremd en werd waargenomen dat A. hydrophila en A. veronii biovar sobria 
kon overleven in Acanthamoeba. Omdat de aantallen Aeromonas spp. in het Nederlands 
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drinkwater laag zijn, lijken protozoa geen belangrijke rol te spelen in de groei van Aeromonas 
spp. 

2.5 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van Aeromonas spp. 
Verschillende studies hebben aangetoond dat de aantallen Aeromonas spp. in oppervlaktewater 
en drinkwater hoger zijn in de zomermaanden ten opzichte van de wintermaanden en dat er 
een positieve correlatie bestaat tussen de watertemperatuur en de aantallen Aeromonas spp. in 
water. Onder laboratoriumcondities is de optimale temperatuur voor groei van Aeromonas spp. 
geïsoleerd uit drinkwater 28°C. Een verhoging van de watertemperatuur in het leidingnet zou 
dus kunnen leiden tot een hoger aantal Aeromonas spp. Ook is het mogelijk dat een verhoogde 
watertemperatuur resulteert in een verschuiving in de ratio van Aeromonas spp. geïncubeerd bij 
30°C/Aeromonas spp. geïncubeerd bij 37°C. 

2.6 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Op dit moment zijn geen studies gepubliceerd die bewijzen dat Aeromonas-stammen die ziekte 
veroorzaken in mensen een epidemiologische link hebben met stammen in drinkwater. In 
Nederlandse ziekenhuizen komt Aeromonas spp. bij wondinfecties zelden voor. Om deze 
redenen is het niet zinvol om ziekteverwekkende Aeromonas soorten in drinkwater te bepalen 
in relatie tot de watertemperatuur. Aeromonas spp. is wel opgenomen in het 
waterleidingbesluit, waardoor een snelle detectiemethode gewenst is. Daarom wordt in het 
BTO-project ‘Moleculaire methoden voor de detectie en identificatie van micro-organismen die 
zich vermeerderen in leidingwater(installaties)’ een kwantitatieve moleculaire detectiemethode 
voor Aeromonas spp. ontwikkeld. 
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3 Burkholderia cepacia complex 

3.1 Ziekte veroorzaakt door Burkholderia cepacia complex 
Burkholderia cepacia complex (BCC) bacteriën kunnen longontsteking veroorzaken bij mensen 
met een verzwakt immuunsysteem, met name bij patiënten met cystic fibrosis. 

3.2 Ziektegevallen in Nederland 
Infecties met bacteriesoorten die behoren tot het BCC komen in Nederland voor, maar de 
incidentie is laag. Voornamelijk patiënten met cystic fibrosis (taaieslijmziekte) zijn gevoelig 
voor infectie met BCC. In 1995 was minder dan 3% van de patiënten met cystic fibrosis 
geïnfecteerd met BCC, maar de verwachting is dat, in overeenstemming met andere Europese 
landen, het aantal geïnfecteerde patiënten toeneemt. De mortaliteit van cystic fibrosis patiënten 
die geïnfecteerd zijn met BCC is hoog (25%).  

3.3 Epidemiologie met drinkwater 
De relatie tussen BCC stammen geïsoleerd uit drinkwater en patiënten is slecht onderzocht, 
maar drinkwater is een mogelijke bron van infectie, omdat BCC wel in drinkwater is 
aangetroffen. De laatste jaren neemt de prevalentie van B. cenocepacia bij cystic fibrosis 
patiënten af, maar de prevalentie van infecties met B. multivorans neemt juist toe. De afname in 
prevalentie van B. cenocepacia wordt veroorzaakt door de strikte separatiemaatregelen die sinds 
kort worden toegepast om patiënt tot patiënt transmissie tegen te gaan. De toename in 
prevalentie van infecties met B. multivorans na ingebruikname van deze maatregelen wordt 
waarschijnlijk veroorzaakt doordat B. multivorans vanuit het milieu wordt opgenomen. Studies 
met behulp van multilocus sequensen hebben aangetoond dat het genotype van B. multivorans 
stammen uit patiënten hetzelfde was als het genotype van B. multivorans stammen geïsoleerd 
uit water, rivierwater, uien, bodem, radijs, maïsrizosfeer, industriële producten (cosmetica, 
shampoo) en de ziekenhuisomgeving. Daarnaast is aangetoond dat B. cepacia stammen 
geïsoleerd uit gootstenen, badkuip, douchekoppen tot hetzelfde genotype behoorden als 
klinische stammen. 

3.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Over de aanwezigheid van BCC in het Nederlandse drinkwater is geen informatie voorhanden. 
In de Verenigde Staten (VS) is waargenomen dat 5% van de onderzochte drinkwatermonsters 
(verzameld vanuit de gehele VS) BCC bevatten, met aantallen variërend van 1 tot 40 kve ml-1. 
In Italië is gevonden dat 3,5% van 85 drinkwatermonsters positief was voor BCC (1 tot 19 kve 
ml-1). In Vlaanderen kon BCC niet worden aangetoond in 100 ml drinkwater. 

3.5 Mogelijkheid van B. cepacia complex om te groeien in drinkwater 
BCC is in staat om te groeien in drinkwater; de generatietijd tijdens groei van  B. cepacia in 
gedistilleerd water is ongeveer 1,2 uur. B. cepacia is ook in staat om protozoën te infecteren en 
intracellulair te overleven, maar B. cepacia lijkt niet te kunnen groeien in protozoën. BCC-
bacteriën groeien ook goed op exudaten uitgescheiden door Acanthamoeba-soorten en groei op 
deze exudaten (saprofytische groei) is belangrijker (in biofilms) dan groei in Acanthamoeba-
cellen (intracellulaire groei).  

3.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van B. cepacia 
complex 

Uit studies naar groei van B. cepacia in gedistilleerd water blijkt dat onder 12°C B. cepacia niet in 
staat is om te groeien. Bij 15°C was de generatietijd met 8 uur lang, terwijl bij 25°C en 35°C deze 
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generatietijd korter was (3 uur en 1,2 uur respectievelijk). Hogere drinkwatertemperaturen 
lijken de groei van BCC dus te bevorderen. 

3.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater  
 Met behulp van multilocus sequensen is aangetoond dat er een epidemiologische link is tussen 
ziekteverwekkende BCC-soorten in water en patiënten. De incidentie van BCC in Nederland 
lijkt echter laag te zijn, hoewel patiënten met cystic fibrosis gevoelig zijn voor infectie met BCC. 
Onderzoek naar de aanwezigheid van BCC in Nederlands drinkwater heeft daarom geen hoge 
prioriteit, maar wanneer een kwantitatieve moleculaire detectiemethode voor BCC in de 
literatuur beschreven is, kan het zinvol zijn om de aanwezigheid van BCC in Nederlands 
drinkwater te onderzoeken in relatie tot de watertemperatuur. 
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4 Burkholderia pseudomallei 

4.1 Ziekte veroorzaakt door Burkholderia pseudomallei 
Burkholderia pseudomallei is een bacteriesoort die de ziekte melioidosis bij mensen veroorzaakt. 

4.2 Ziektegevallen in Nederland 
In Nederland zijn enkele ziektegevallen met B. pseudomallei beschreven, maar in alle gevallen 
was de geïnfecteerde patiënt in de voorafgaande periode op vakantie geweest in het 
risicogebied (Zuidoost Azië en Noord-Australië). Het is daarom zeer waarschijnlijk dat deze 
Nederlandse patiënten de infectie in het risicogebied hebben opgelopen. De bacterie wordt ook 
genoemd in relatie tot terroristische aanslagen omdat het organisme zeer infectieus is en een 
hoge mortaliteit onder geïnfecteerde personen veroorzaakt. 

4.3 Epidemiologie met drinkwater 
Gebleken is dat drinkwater een rol speelt in de epidemiologie van B. pseudomallei. Isolaten van 
B. pseudomallei uit patiënten in het noorden van Australië waren genotypisch identiek met een 
B. pseudomallei stam geïsoleerd uit een drinkwaterverzameltank en in een ander geval met een 
stam geïsoleerd uit een kraan. 

4.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Het is niet bekend of B. pseudomallei voorkomt in het Nederlandse drinkwater. In Italië werd B. 
pseudomallei in 7% van 85 onderzochte drinkwatermonsters gevonden (geometrische 
gemiddelde 578 kve 100 ml-1). 

4.5 Mogelijkheid van B. pseudomallei om te groeien in drinkwater 
Inoculatie van gedistilleerd water met B. pseudomallei toonde aan dat de aantallen B. 
pseudomallei binnen drie weken met 3 logeenheden toenamen. Andere studies hebben 
aangetoond dat B. pseudomallei een biofilm kan vormen en in verschillende Acanthamoebe kan 
voorkomen. Onduidelijk is echter of B. pseudomallei zich ook kan vermeerderen in protozoën. 
Daarnaast heeft chloor (1 ppm) alleen een bacteriestatisch effect op B. pseudomallei. 

4.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van B. pseudomallei 
In vitro studies hebben aangetoond dat B. pseudomallei niet in staat is om te groeien bij een 
temperatuur onder de 21°C, terwijl de optimumtemperatuur voor groei tussen de 37 en 42°C is. 
B. pseudomallei komt endemisch voor in Zuidoost Azië en Noord-Australië, een regio met een 
warm klimaat. 

4.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater  
De afwezigheid van gerapporteerde in Nederland opgelopen infecties van B. pseudomallei, 
maakt het onnodig om de aanwezigheid van B. pseudomallei in Nederlands drinkwater te 
onderzoeken in relatie tot de watertemperatuur. 
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5 Chlamydia-achtige bacteriën, zoals 
Simkania negevensis 

5.1 Ziekte veroorzaakt door Simkania negevensis 
Simkania negevensis is een bacteriesoort die bronchiolitis kan veroorzaken bij jonge kinderen en 
longontsteking bij volwassenen. 

5.2 Ziektegevallen in Nederland 
Er zijn in Nederland geen gerapporteerde ziektegevallen van S. negevensis. Omdat 
waarschijnlijk niet intensief op S. negevensis wordt getest in Nederland, is het onduidelijk of S. 
negevensis-infecties in Nederland voorkomen. Infecties met Chlamydophila pneumoniae komen in 
Nederland wel veelvuldig voor. Zo heeft 1% van de mensen die met keelpijnklachten bij de 
huisarts komt een C. pneumoniae besmetting. De seroprevalentie van S. negevensis in Westerse 
landen is met 40 tot 70% seropositief hoog. Er is aangetoond dat mensen al vanaf jonge leeftijd 
seropositief zijn. 

5.3 Epidemiologie met drinkwater 
Het is onduidelijk of drinkwater een rol speelt in het veroorzaken van infecties met Chlamydia-
achtige bacteriën. In Israël is S. negevensis gevonden in patiënten en in het drinkwater van de 
patiënten. Sequentieanalyse van het 16S rRNA gen (400 bp) heeft aangetoond dat stammen uit 
drinkwater en patiënten dezelfde sequentievolgorde hadden. Het is echter niet duidelijk of het 
onderscheidende vermogen van deze methode hoog genoeg was om virulente stammen van 
niet-virulente stammen te onderscheiden.  

5.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Er zijn geen gegevens over het voorkomen van Chlamydia-achtige bacteriën in Nederlands 
drinkwater. In Israël is gerapporteerd dat 21 van de 26 watermonsters (locatie Beer Sheva) S. 
negevensis bevatten; de bacterie lijkt daarmee algemeen aanwezig te zijn in het betreffende 
drinkwater.  

5.5 Mogelijkheid van Chlamydia-achtige bacteriën om te groeien in drinkwater 
Er zijn geen studies gevonden waarin is onderzocht of Chlamydia-achtige bacteriën kunnen 
groeien in drinkwater. Wel is een aantal soorten in staat om te groeien of te overleven in 
protozoasoorten die algemeen voorkomen in drinkwater. Ook de aanwezigheid van S. 
negevensis in het grootste gedeelte van de onderzochte Israëlische drinkwatermonsters doet 
vermoeden dat ze in staat zijn zich te vermeerderen in drinkwater.  

5.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van Chlamydia-
achtige bacteriën 

Het effect van temperatuur op de groei van Chlamydia-achtige bacteriën is niet bekend. Uit het 
algemene voorkomen van S. negevensis in drinkwatermonsters in een land met een warm 
klimaat (Israël) kan afgeleid worden dat de bacterie gedijt bij hogere watertemperaturen. 

5.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater  
Gezien de onduidelijkheid over het voorkomen van infecties met Chlamydia-achtige bacteriën 
in Nederland, de epidemiologie van het organisme en de beperkte gegevens over het 
voorkomen in drinkwater, lijkt het op dit moment niet nodig om de aanwezigheid van deze 
bacteriesoorten te inventariseren in Nederlands drinkwater. Mocht in de toekomst blijken dat 
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bepaalde Chlamydia-achtige bacteriesoorten algemeen in drinkwater voorkomen en een relatie 
wordt vastgesteld tussen stammen uit geïnfecteerde patiënten en drinkwater, dan kan 
heroverwogen worden of het voorkomen van deze bacteriën in Nederlands drinkwater dient te 
worden geïnventariseerd. 
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6 Helicobacter pylori 

6.1 Ziektes veroorzaakt door Helicobacter pylori 
Helicobacter pylori is een bacterie die maagzweren, zweren van de twaalfvingerige darm of 
ontstekingen aan het slijmvlies van de maag of twaalfvingerige darm veroorzaakt. Mogelijk 
kan de bacterie ook maagkanker veroorzaken. 

6.2 Ziektegevallen in Nederland 
In Nederland is 5 tot 50% van de mensen geïnfecteerd met H. pylori, waarbij kinderen de 
laagste prevalentie hebben en ouderen de hoogste. Slechts een klein deel van mensen die 
geïnfecteerd zijn met H. pylori vertonen ook de ziekteverschijnselen. 

6.3 Epidemiologie met drinkwater 
Algemeen wordt aangenomen dat H. pylori via de fecaal-orale route wordt overgebracht. 
Verschillende onderzoeken hebben bewijs geleverd dat water een rol speelt in de verspreiding 
van H. pylori, vermoedelijk via de fecaal-orale route. In Peru werd een relatie gevonden tussen 
infectie van H. pylori in kinderen en het drinken van water uit de gezamenlijke 
drinkwatervoorziening, terwijl drinkwater uit een gemeenschappelijke diepe bron geen relatie 
met H. pylori infectie vertoonde. Met behulp van PCR-technieken werd H. pylori DNA 
gevonden in 66,7% van drinkwatermonsters genomen van de gezamenlijke 
drinkwatervoorziening, terwijl H. pylori DNA niet werd aangetroffen in drinkwater uit de 
gezamenlijke diepe bron. Een vergelijkbare studie in Duitsland liet zien dat kinderen die 
geïnfecteerd zijn met H. pylori vaker drinkwater uit private bronnen dronken dan kinderen die 
niet geïnfecteerd waren. Een vervolgstudie toonde aan dat 24% van de personen die 
drinkwater dronken uit H. pylori besmette bronnen een infectie met H. pylori hadden, terwijl 6% 
van de personen die drinkwater uit niet besmette bronnen dronken een infectie met H. pylori 
hadden. Ook in Gambia, Colombia en de VS zijn relaties gevonden tussen het drinken van 
bepaalde typen water en een infectie met H. pylori. In al deze gevallen had het drinkwater een 
lage hygiënische kwaliteit. 

6.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
In Nederland is geen onderzoek verricht naar het voorkomen van H. pylori in drinkwater, dus 
de incidentie van H. pylori in Nederlands drinkwater is onbekend. Daarnaast zijn geen studies 
gepubliceerd waarin kweekbare H. pylori werd aangetroffen in drinkwater. Dit wordt 
waarschijnlijk veroorzaakt doordat H. pylori van een kweekbare spirale vorm verandert in een 
niet-kweekbare coccoide vorm wanneer het organisme in water terecht komt. Wel is in 
verschillende landen (inclusief Duitsland, Zeden, Engeland en de VS) H. pylori in drinkwater 
gedetecteerd met behulp van moleculaire technieken. In een aantal van deze onderzoeken is 
met behulp van dood/levend kleuring, mRNA detectie en autoradiografie aangetoond dat 
deze niet-kweekbare H. pylori cellen waarschijnlijk nog actief waren.  

6.5 Mogelijkheid van H. pylori om te groeien in drinkwater  
Er zijn geen studies gepubliceerd waarin is aangetoond dat H. pylori in staat is om te groeien in 
drinkwater of in drinkwatergerelateerde biofilms. Wel is aangetoond dat H. pylori geassocieerd 
kan zijn met biofilms, waarin het organisme beter kan overleven dan vrij gesuspendeerd in 
water. Daarnaast is waargenomen dat H. pylori zich kan vermeerderen in Acanthamoeba 
trophozoïten die in een rijk medium werden gekweekt bij 36,5 °C. In het rijke medium zonder 
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de amoeben en in een medium bestaande uit exudaten van amoeben werd geen groei van H. 
pylori waargenomen. 

6.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van H. pylori 
Doordat H. pylori wel overleeft in water, maar niet in staat is om te groeien, leidt een verhoging 
van de temperatuur tot een snellere afsterving, zoals ook voor andere fecale 
ziekteverwekkende micro-organismen is waargenomen. 

6.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Aangezien H. pylori niet in staat is te groeien in drinkwater en/of drinkwatergerelateerde 
biofilms en een toenemende drinkwatertemperatuur de overleving van H. pylori in drinkwater 
verkort, is er geen reden de aanwezigheid van H. pylori in een opgewarmd distributienet te 
onderzoeken. Omdat uit de literatuur is gebleken dat een epidemiologische relatie aanwezig 
lijkt te zijn tussen een infectie met H. pylori en de aanwezigheid van H. pylori in (fecaal 
verontreinigd) drinkwater, kan het zinvol zijn om binnen de microbiologische veiligheid de 
aanwezigheid van H. pylori in drinkwater en in bronnen voor de bereiding van drinkwater te 
bepalen. 
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7 Legionella 

7.1 Ziekte veroorzaakt door Legionella 
Legionella pneumophila en een aantal andere soorten, waaronder L. bozemanii, L. longbeachae, L. 
micdadei, kunnen een levensbedreigende longontsteking (veteranenziekte) veroorzaken. L. 
pneumophila is echter verreweg de belangrijkste veroorzaker van legionellapneumonie (meer 
dan 90% van de gevallen). Tevens kunnen Legionella-bacteriën een griepachtige aandoening 
(Pontiac-koorts) veroorzaken.  

7.2 Ziektegevallen in Nederland 
Legionellapneumonie moet sinds 1986 worden gemeld en in de periode 1987 tot 1998 werden 
jaarlijks gemiddeld 45 gevallen gerapporteerd. In 1999 overleden 31 personen aan de ziekte en 
werden meer dan 200 personen ziek na een bezoek aan een bloemententoonstelling. Als gevolg 
van verbeterde diagnose en rapportage worden sindsdien jaarlijks meer dan 200 gevallen van 
veteranenziekte gemeld. Een deel (ruim 100) van de gerapporteerde gevallen is geassocieerd 
met een verblijf in het buitenland.  

7.3 Epidemiologie met drinkwater 
Infectie van L. pneumophila en andere legionellabacteriën is een gevolg van inademing van lucht 
met druppeltjes water (aërosol) waarin zich legionellabacteriën bevinden. Met behulp van 
genotypering is in een aantal situaties aangetoond dat de veroorzaker van de ziektegevallen 
identiek was aan Legionella-stammen in leidingwater. Van verreweg de meeste gevallen van 
legionellapneumonie in Nederland is de besmettingsbron echter niet duidelijk. Mogelijke 
bronnen zijn koeltorens, whirlpools, vernevelingsinstallaties of fonteinen. 

7.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
In Nederlands is L. pneumophila met de kweekmethode niet aangetoond in watermonsters uit 
het distributienet. Kweekbare L. pneumophila wordt in Nederland wel aangetroffen in 
collectieve binneninstallaties. L. anisa wordt incidenteel waargnomen in monsters van 
leidingwater in woningen. Tevens zijn in het drinkwater in Nederland tal van niet-kweekbare, 
veelal nog niet beschreven soorten van het geslacht Legionella aanwezig. In (sub)tropische 
gebieden is L. pneumophila wel aangetoond in het leidingwater. In Nederland is wettelijk 
voorgeschreven dat het aantal kweekbare legionellabacteriën in drinkwater en leidingwater 
kleiner moet zijn dan 100 kolonievormende eenheden per liter. 

7.5 Groei van Legionella pneumophila in drinkwater  
L. pneumophila kan zich vermeerderen in leidingen van warmtapwaterinstallaties. Tal van 
vrijlevende protozoa, waaronder de amoebe Hartmannella vermiformis, treden op als gastheer 
voor L. pneumophila. Deze organismen grazen op bacteriën in de biofilm en in het sediment in 
waterleidingen. Na opname door een protozo kan L. pneumophila zich vermeerderen, waardoor 
de protozo wordt gedood en een groot aantal legionellabacteriën vrijkomt.  Als gevolg van 
deze levenswijze kan L. pneumophila ook bij lage biofilmconcentraties groeien. Andere, niet 
kweekbare en meestal nog niet beschreven legionellabacteriën kunnen zich wel vermeerderen 
in het water en in biofilms in het distributiesysteem.  

7.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van Legionella  
L. pneumophila kan op voedingsbodems groeien bij temperaturen tussen 20 en 43 ºC. Een 
stijging van de watertemperatuur tot boven 25 ºC zou kunnen leiden tot groei van Legionella 
pneumophila, afhankelijk van de mate van temperatuurstijging. Er zijn aanwijzingen dat 
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temperaturen rond 25 ºC vooral de groei van L. anisa versterken. Onduidelijk is bij welke 
temperatuur ook L. pneumophila in aantoonbare mate deel kan uitmaken van de populatie van 
legionellabacteriën en bij welke temperaturen L.pneumophila de dominante Legionella-soort kan 
zijn.  

7.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Onderzoek naar de invloed van de temperatuur op de groei van L.pneumophila in leidingwater 
is van groot belang, gezien de ziekteverwekkende eigenschappen van het organisme, de ernst 
van deze ziekte en het vermogen om zich te vermeerderen in (protozoa) in biofilms. Onderzoek 
naar de invloed van de watersamenstelling op biofilmvorming en groeipotentie van L. 
pneumophila is onderdeel van het BTO-programma. Onderzoek naar de invloed van de 
temperatuur op de groei van L. pneumophila is opgenomen in het nieuwe BTO-project ‘Invloed 
van de watertemperatuur op de groei van legionellabacteriën’. 
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8 Non-tuberculose mycobacteriën 

8.1 Ziektes veroorzaakt door non-tuberculose mycobacteriën 
Non-tuberculose mycobacteriën (NTM) veroorzaken bij mensen voornamelijk 
longontstekingen bij mensen, maar daarnaast kunnen NTM ook ontstekingen van huid en 
lymfeknopen veroorzaken. 

8.2 Ziektegevallen in Nederland 
De precieze incidentie van ziekte veroorzaakt door NTM in Nederland is onbekend. Er zijn 
meerdere ziektegevallen met Mycobacterium kansasii, M. xenopi, M. haemophilum, M. scrofulaceum 
en M. avium beschreven in Nederland, maar infecties met M. kansasii en M. avium lijken het 
meest voor te komen. De incidentie van infecties met deze twee NTM-soorten lijkt sinds de 
jaren ’80 te zijn toegenomen. Deze toename wordt waarschijnlijk veroorzaakt door de toename 
van immuungecompromitteerde personen in Nederland. Aids-patiënten zijn met name 
gevoelig voor infectie met NTM, maar ook mensen die om een andere reden een verzwakt 
immuunsysteem hebben, kunnen geïnfecteerd raken. 

8.3 Epidemiologie met drinkwater 
Uit onderzoek in het buitenland is gebleken dat een relatie bestaat tussen het aantal NTM-
infecties in ziekenhuizen en het voorkomen van Mycobacterium spp. in drinkwater in 
ziekenhuizen. Daarnaast is in meerdere studies met PFGE, AFLP, AP-PCR en/of rep-PRC 
aangetoond dat NTM-isolaten uit patiënten genotypisch identiek waren aan drinkwaterisolaten 
geïsoleerd uit binneninstallaties. In Nederland is in 1979 een relatie gevonden tussen een 
verhoogde incidentie van infectie met M. kansasii in de omgeving van Rotterdam en het 
voorkomen van M. kansasii in drinkwater afkomstig uit tappunten van kantoren, fabrieken en 
ziekenhuizen. Faagtypering liet zien dat deze M. kansasii isolaten uit drinkwater van hetzelfde 
type waren als de isolaten uit patiënten. 

8.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Er is Nederland beperkt onderzoek uitgevoerd naar de aanwezigheid van NTM in drinkwater. 
In 1979 is onderzoek verricht naar het voorkomen van NTM in drinkwater in de omgeving van 
Rotterdam. Dit onderzoek liet zien dat 1 van de 3 ruwwatermonsters positief was voor NTM, 
maar alle monsters genomen na zandfiltratie (n=8) en reinwatermonsters (n=10) waren negatief 
voor NTM. In het leidingnet was slechts 1 van de 112 watermonsters positief voor NTM. Uit 
deze resultaten werd geconcludeerd dat de prevalentie van NTM in het water ‘af pompstation’ 
of in het distributienet laag was. Van de 78 watermonsters genomen bij tappunten van 
kantoren, fabrieken en ziekenhuizen waren echter 38 monsters positief voor NTM. De toename 
van NTM in drinkwater trad dus voornamelijk op in de binneninstallatie. 

8.5 Mogelijkheid van NTM om te groeien in drinkwater 
NTM zijn in staat om in drinkwater en drinkwatergerelateerde biofilms te groeien. Er is 
discussie over de hypothese dat NTM in staat zijn om in protozoën te groeien. Wel is duidelijk 
dat ze in protozoën kunnen overleven en niet, zoals Legionella, protozoën nodig hebben om 
zich in drinkwater en/of biofilms te vermeerderen. Ten slotte hebben NTM-soorten een hoge 
resistentie tegen chloor. Onderzoekers hebben daarom geconcludeerd dat het gebruik van 
chloor en/of chlooramine alleen niet voldoende is om groei van NTM in drinkwater te 
voorkomen. 
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8.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van NTM 
Er lijkt een duidelijke positieve relatie te zijn tussen temperatuur en groei van NTM. Zo is in de 
Verenigde Staten waargenomen dat NTM vaker voorkomen in het drinkwater uit het 
zuidoosten van de VS, dan in het noordoosten. Aanvullend onderzoek heeft aangetoond dat dit 
verschil werd veroorzaakt door de temperatuur en niet door bijvoorbeeld de 
watersamenstelling. Ook worden NTM vaker aangetroffen in binnenhuisinstallaties dan in het 
distributienet. Studies met reinculturen van NTM hebben laten zien dat de verschillende 
ziekteverwekkende NTM-soorten niet in staat zijn om te groeien beneden een temperatuur van 
20°C. Bij 25° zijn NTM-soorten goed in staat om te groeien, hoewel de optimumtemperatuur 
voor groei 37°C is.  

8.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
In Nederland is een toename van het aantal infecties met NTM waargenomen. Daarnaast is uit 
onderzoek gebleken dat NTM-isolaten uit drinkwater een rol spelen in infecties met NTM, 
komen enkele NTM-soorten in het Nederlandse drinkwater voor, kan NTM zich vermeerderen 
in drinkwater en heeft een hogere watertemperatuur een positief effect op de groei van NTM. 
Om deze redenen is het van belang om de aanwezigheid van NTM-soorten (met name M. 
kansasii en M. avium) in het Nederlands drinkwater te onderzoeken in relatie tot de 
watertemperatuur. 
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9 Pseudomonas aeruginosa 

9.1 Ziektes veroorzaakt door Pseudomonas aeruginosa 
Pseudomonas aeruginosa veroorzaakt voornamelijk longontsteking, oorontsteking, wondinfecties 
en urineweginfecties bij mensen. Over het algemeen treden ziekten op bij mensen met een 
verzwakt immuunsysteem. 

9.2 Ziektegevallen in Nederland 
De precieze incidentie van infecties met P. aeruginosa in Nederland is onbekend. Een onderzoek 
naar de oorzaken van wondinfecties in 83 Nederlandse ziekenhuizen gedurende 1998 – 2007 
liet zien dat P. aeruginosa het derde meest geïsoleerde micro-organisme is (7,2%), achter 
Staphylococcus areus (32,3%) en Escherichia coli (12,6%). Daarnaast is uit een onderzoek bij 34 
Nederlandse ziekenhuizen in 2007 gebleken dat P. aeruginosa het meest geïsoleerde micro-
organisme is uit patiënten van intensive care units die een longontsteking hebben opgelopen in 
het ziekenhuis. In het algemeen wordt wereldwijd 10 tot 20% van de nosocomiale infecties in 
ziekenhuizen veroorzaakt door P. aeruginosa, voornamelijk bij immuungecompromitteerde 
patiënten (patiënten met brandwonden, cystic fibrosis of die in het ziekenhuis aan 
beademingsapparatuur of op de intensive care liggen). 

9.3 Epidemiologie met drinkwater 
Er is discussie over de rol van P. aeruginosa-stammen uit drinkwater in het veroorzaken van 
infectie bij mensen. Verschillende studies hebben aangetoond dat P. aeruginosa-stammen 
geïsoleerd uit waterkranen, gootstenen, badspeeltjes, douchekoppen, bubbelbad en 
hydrotherapiemateriaal genotypisch identiek waren aan klinische stammen van P. aeruginosa. 
In geen van de studies is aangetoond dat stammen met hetzelfde genotype ook daadwerkelijk 
in het aangevoerde drinkwater aanwezig waren. De resultaten van studies naar P. aeruginosa in 
drinkwater, lieten zien dat deze drinkwaterstammen niet tot hetzelfde genotype behoren als de 
stammen geïsoleerd uit patiënten. De meeste onderzoekers concluderen daarom dat de 
ziekteverwekkende P. aeruginosa-stammen waarschijnlijk door patiënten en/of 
ziekenhuispersoneel is overgebracht naar vochtige plekken in het ziekenhuis (waterkranen, 
douchekoppen, gootstenen, badspeeltjes, bubbelbad, ect) en dat ziekteverwekkende P. 
aeruginosa-stammen niet voorkomen in het aangevoerde drinkwater. 
 
In een studie in Duitsland is met behulp van genotypering aangetoond dat patiënten kranen 
besmetten met P. aeruginosa die vervolgens werden aangetroffen in watermonsters genomen 
uit deze kranen. Een andere Duitse studie heeft echter met PFGE aangetoond dat een 
dominante P. aeruginosa-stam geïsoleerd uit patiënten met cystic fibrosis tot hetzelfde genotype 
behoorde als P. aeruginosa-isolaten uit waterige milieu’s in de geografische omgeving van het 
CF centrum, waaronder drinkwater. 

9.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Studies hebben aangetoond dat P. aeruginosa kan voorkomen in het Nederlandse drinkwater, 
maar gegevens zijn slechts sporadisch en lokaal voorhanden. 

9.5 Mogelijkheid van P. aeruginosa om te groeien in drinkwater 
Groei van P. aeruginosa in drinkwater is door verschillende onderzoekers aangetoond. 
Daarnaast wordt P. aeruginosa ook regelmatig gevonden in drinkwatergerelateerde biofilms en 
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kan P. aeruginosa overleven in protozoën. Onduidelijk is of ook groei van P. aeruginosa in 
protozoën optreedt.  

9.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van P. aeruginosa 
De optimumtemperatuur voor groei van P. aeruginosa onder laboratoriumcondities is 37°C, 
maar het organisme is in staat om te groeien tussen de 20 en 42°C. In landen met een 
gemiddeld hogere luchttemperatuur (Togo, Israël) is het percentage drinkwatermonsters 
positief voor P. aeruginosa 25 tot 30% hoger dan in landen waar de gemiddelde 
luchttemperatuur lager is (landen in Midden-Europa). In Togo is de temperatuur van het water 
in de drinkwaterleidingen met 26 tot 32°C ook beduidend hoger dan in landen met een meer 
gematigd klimaat. Hogere watertemperaturen bevorderen dus waarschijnlijk de groei van P. 
aeruginosa. 

9.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Ondanks dat de meeste onderzoekers concluderen dat ziekteverwekkende P. aeruginosa niet 
door drinkwater worden overgebracht, is het niet wenselijk dat P. aeruginosa in drinkwater 
voorkomt, omdat drinkwater met hoge aantallen P. aeruginosa problematisch is voor 
ziekenhuizen. Aangezien P. aeruginosa eerder in het Nederlands drinkwater is aangetroffen, het 
organisme in staat is te groeien in water en watergerelateerde biofilms waarbij een hogere 
watertemperatuur de vermeerdering bevordert, is het van belang om de aanwezigheid van P. 
aeruginosa in het Nederlands drinkwater te inventariseren in relatie tot de watertemperatuur. 
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10 Stenotrophomonas maltophilia 

10.1 Ziektes veroorzaakt door Stenotrophomonas maltophilia 
Stenotrophomonas maltophilia is een micro-organisme dat een aantal ziekten kan veroorzaken 
waarbij bloedvergiftiging, hartklepontsteking en longontsteking het vaakste voorkomen. Ziekte 
treedt voornamelijk op bij mensen met een verzwakt immuunsysteem. 

10.2 Ziektegevallen in Nederland 
Tot nu toe is S. maltophilia alleen in staat gebleken om mensen met een gecompromitteerd 
immuunsysteem te infecteren. Een onderzoek in 83 Nederlandse ziekenhuizen gedurende 
1998-2007 en in 34 Nederlandse ziekenhuizen in 2007 liet zien dat de incidentie van S. 
maltophilia bij wondinfecties (0,2%) en longontsteking (1,2%) laag is. In sommige ziekenhuizen 
in Duitsland en Groot-Brittannië is een hogere incidentie van infecties met S. maltophilia 
waargenomen (Duitsland, 8%; Groot-Brittannië, 25%). Daarnaast is in de meeste Westerse 
landen de afgelopen twintig jaar een toename te zien van het aantal S. maltophilia-infecties. 

10.3 Epidemiologie met drinkwater 
De stammen van S. maltophilia die uit patiënten worden geïsoleerd zijn genotypisch zeer divers 
en de meeste patiënten zijn besmet met een uniek genotype. Dit duidt er op dat patiënten niet 
besmet raken vanuit één bron en dat besmetting van patiënt tot patiënt een verwaarloosbare 
rol speelt. Moleculaire typeringsstudies met behulp van PFGE hebben aangetoond dat 
verschillende klinische S. maltophilia-stammen in Frankrijk, Israël, Verenigde Staten en Groot-
Brittannië tot hetzelfde genotype behoorden als het genotype van S. maltophilia-isolaten uit 
drinkwater, kranen, douchekoppen en gootstenen. In 1996 is een zeer kleine S. maltophilia 
uitbraak onder prematuur geboren baby’s in het Radboudziekenhuis in Nijmegen 
gepubliceerd. In deze uitbraak was het genotype van de klinische S. maltophilia-stammen, 
bepaald met RAPD-PCR, hetzelfde als het genotype van stammen geïsoleerd uit drinkwater 
bemonsterd uit de kraan. Vermoedelijk speelt drinkwater dus een rol in de verspreiding van 
klinisch relevante S. maltophilia-stammen. 

10.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
In Nederland is tot nu toe geen onderzoek verricht naar het voorkomen van S. maltophilia in 
drinkwater, maar het onderzoek in het Radboudziekenhuis in Nijmegen heeft laten zien dat 
drinkwater bemonsterd uit een binneninstallatie positief kan zijn voor S. maltophilia. 

10.5 Mogelijkheid van S. maltophilia om te groeien in drinkwater  
Onderzoek heeft aangetoond dat S. maltophilia in staat was om te groeien in commercieel 
flessenwater zonder toegevoegd koolzuur bij temperaturen van 22, 30 en 37°C. Ook kan S. 
maltophilia biofilms vormen en is het organisme geïsoleerd uit drinkwatergerelateerde biofilms. 

10.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van S. maltophilia 
Onder laboratoriumcondities is de maximale groeisnelheid van S. maltophilia waargenomen bij 
35°C. Daarnaast is de hoeveelheid biofilm gevormd door S. maltophilia in een rijk groeimedium 
hoger bij 32°C dan bij 18 en 37°C. Deze resultaten impliceren dat bij een toenemende 
drinkwatertemperatuur de aantallen S. maltophilia in het drinkwater toe zouden kunnen 
nemen. 
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10.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Met PFGE is aangetoond dat een epidemiologische link bestaat tussen ziekteverwekkende S. 
maltophilia-soorten in water en patiënten. De incidentie van S. maltophilia in Nederland lijkt 
echter laag te zijn, hoewel in het verleden een kleine uitbraak (5 baby’s) in een Nederlands 
ziekenhuis is geweest, die waarschijnlijk werd veroorzaakt door S. maltophilia in het 
drinkwater. Wanneer een kwantitatieve moleculaire methode voor S. maltophilia beschikbaar is, 
is het zinvol om de aanwezigheid van S. maltophilia in Nederlands drinkwater te onderzoeken 
in relatie tot de watertemperatuur. 
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11 Yersinia enterocolitica 

11.1 Ziekte veroorzaakt door Yersinia enterolitica 
Er zijn drie ziekteverwekkende Yersinia-soorten (Yersinia enterocolitica, Yersinia pestis en Yersinia 
pseudotuberculosis), waarvan Y. enterocolitica de enige is die in drinkwater is aangetroffen. Y. 
enterocolitica veroorzaakt voornamelijk gastro-enteritis bij mensen. 

11.2 Ziektegevallen in Nederland 
In Nederland worden per jaar enkele honderden mensen ziek door een infectie met Y. 
enterocolitica. Onder de bacteriën die gastro-enteritis veroorzaken in Nederland staat Y. 
enterocolitica op de vierde plaats, na Salmonella, Campylobacter en Shigella.  

11.3 Epidemiologie met drinkwater 
Y. enterocolitica wordt regelmatig in oppervlaktewater aangetroffen en ook zijn er studies 
gepubliceerd waarbij Y. enterocolitica uit drinkwater is geïsoleerd. Studies uit de jaren ’70 en ’80 
van de vorige eeuw hebben laten zien dat de Y. enterocolitica-stammen die uit water zijn 
geïsoleerd behoren tot een ander bioserotype (type 1A) dan de ziekteverwekkende Y. 
enterocolitica-stammen. In de jaren ’90 van de vorige eeuw is echter duidelijk geworden dat ook 
bioserotype 1A in mensen met gastro-enteritis wordt aangetroffen. In een groot aantal studies 
is met genotypering (PFGE, ribotyping, rep-PCR, MEE, REAP) aangetoond dat Y. enterocolitica-
stammen die uit patiënten zijn geïsoleerd genotypisch verschillen van stammen uit waterige 
milieu’s, inclusief stammen van bioserotype 1A. Er is in de wetenschappelijke literatuur geen 
studie gevonden die heeft aangetoond dat Y. enterocolitica-stammen uit drinkwater een infectie 
bij mensen hebben veroorzaakt. 

11.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Er zijn geen gegevens over de aanwezigheid van Y. enterocolitica in Nederlands drinkwater. In 
andere landen (Duitsland en de Scandinavische landen) is Y. enterocolitica aangetroffen in 
drinkwater.  

11.5 Mogelijkheid van Y. enterocolitica om te groeien in drinkwater 
In een aantal studies is de overleving van Y. enterocolitica in verschillende watertypen 
onderzocht. Uit deze studies is gebleken dat Y. enterocolitica-stammen geïsoleerd uit het milieu 
in staat zijn zich te vermeerderen in oppervlaktewater, grondwater, drinkwater en 
gedestilleerd water. Het is echter onduidelijk of Y. enterocolitica-stammen die 
ziekteverwekkend zijn voor mensen ook in staat zijn te groeien in water. 

11.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van Y. enterocolitica 
Onder laboratoriumcondities is Y. enterocolitica in staat te groeien tussen 1 en 44°C, waarbij de 
optimale groei wordt bereikt bij een temperatuur van circa 25°C. In natuurlijke milieu’s is Y. 
enterocolitica echter in staat de competitie met andere micro-organismen aan te gaan wanneer 
de temperatuur laag is (1 tot 10 °C). Infecties met Y. enterocolitica komen daardoor ook vaker 
voor in Scandinavische landen dan in andere Europese landen. Tevens is er een seizoenspiek 
van Y. enterocolitica-infecties in de koudere najaars- en wintermaanden. In tegenstelling tot de 
andere micro-organismen beschreven in dit rapport, zal een toename van de temperatuur van 
het leidingwater de groei van Y. enterocolitica dus waarschijnlijk negatief beïnvloeden.  
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11.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Op dit moment geen studies zijn gepubliceerd die bewijzen dat ziekteverwekkende Y. 
enterocolitica stammen ook in drinkwater aanwezig zijn. Een toename van de temperatuur in 
het leidingnet zal waarschijnlijk niet leiden tot hogere aantallen Y. enterocolitica. Om deze 
redenen is onderzoek naar het voorkomen van Y. enterocolitica in opgewarmde 
distributiesystemen weinig zinvol. 
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12 Ziekteverwekkende fungi 

12.1 Ziektes veroorzaakt door fungi 
Ziekteverwekkende schimmels kunnen een scala aan ziektes veroorzaken, waarvan de 
belangrijkste zijn: longontsteking, infectie van de bloedbaan, allergie en huidinfecties.  

12.2 Ziektegevallen in Nederland 
In Nederland worden de meeste schimmelinfecties veroorzaakt door Candida-soorten, 
Aspergillus-soorten en Cryptococcus neoformans, maar de precieze incidentie is onbekend. 
Infecties met Fusarium-soorten en andere schimmels komen in Nederland minder frequent 
voor. Overigens lijkt het aantal infecties met schimmels toe te nemen; dit is waarschijnlijk toe te 
schrijven aan de toename van het aantal immuungecompromitteerde personen in Nederland. 
De mortaliteit onder immuungecompromitteerde patiënten die een secundaire 
schimmelinfectie oplopen is hoog (50 tot 80%). 

12.3 Epidemiologie met drinkwater 
De relatie tussen geïsoleerde pathogene schimmels uit water (voornamelijk Aspergillus- en 
Fusarium-soorten) en isolaten uit patiënten staat ter discussie. Er werd altijd gedacht dat de 
overdracht van ziekteverwekkende fungi in ziekenhuizen door de lucht plaatsvindt. Na 
ingebruikname van luchtfiltratiesystemen in ziekenhuizen is de incidentie van infecties met 
fungi gedaald, maar niet afgenomen tot nul. Moleculaire studies hebben aangetoond dat de 
overgebleven infectiegevallen niet werden veroorzaakt door schimmels uit de lucht. Sommige 
onderzoekers hebben daarom de hypothese opgesteld dat drinkwater een bron van 
ziekteverwekkende fungi is in ziekenhuizen. Voor de ziekteverwekkende filamenteuze fungi 
Fusarium spp. en Aspergillus spp. is aangetoond dat isolaten uit vochtige plekken in het 
ziekenhuis (muur, afvoerput, etc van douches) tot hetzelfde genotype (RAPD) behoorden als 
klinische isolaten. Voor Fusarium spp. gold echter dat isolaten uit de omgeving van de douches 
later werden geïsoleerd dan isolaten uit patiënten. Hierdoor is het mogelijk dat patiënten met 
een Fusarium-infectie het milieu hebben besmet. Voor Aspergillus fumigatus is met AFLP 
aangetoond dat A. fumigatus-stammen, geïsoleerd uit water en lucht in een Noors ziekenhuis, 
in twee clusters uiteenvallen. Eén cluster met voornamelijk watergerelateerde stammen en een 
cluster met voornamelijk luchtgerelateerde stammen. A. fumigatus-stammen die uit patiënten 
zijn geïsoleerd vallen in beide clusters, wat waarschijnlijk betekent dat een deel van de 
ziekteverwekkende A. fumigatus-stammen uit water afkomstig zijn. Ook behoorden twee 
isolaten uit patiënten tot een identiek of vrijwel identiek genotype als watergerelateerde 
isolaten. Deze isolaten kwamen echter niet uit drinkwater maar uit oppervlaktewater. 

12.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
In Nederland zijn fungi aangetroffen in het drinkwater, maar is geen diepgaand onderzoek 
uitgevoerd naar de precieze fungisamenstelling in drinkwater. In een onderzoek naar 
eukaryoten in drinkwater zijn de ziekteverwekkende schimmels Candida albicans, Fusarium 
oxysporium en Aspergillus versicolor aangetroffen in Nederlandse drinkwater- en 
biofilmmonsters (Rinske Valster, pers. comm.). 

12.5 Mogelijkheid van ziekteverwekkende fungi om te groeien in drinkwater 
 In een Noors onderzoek naar het voorkomen van fungi in ruwwater en drinkwater in het 
leidingnet is aangetoond dat de aantallen schimmels in drinkwater hoger lagen dan de 
aantallen in grondwater. De onderzoekers concluderen uit die gegevens dat groei van fungi in 
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het distributienetwerk is opgetreden. Daarnaast is waargenomen dat sommige fungi, zoals de 
ziekteverwekker Fusarium dimerium, voorkomen in biofilms, terwijl ze in het water vrijwel 
afwezig zijn. Resultaten van een andere studie lieten echter zien dat alleen sporen van fungi 
aanwezig waren in biofilms, terwijl hyphen van fungi niet werden waargenomen. Ten slotte 
hebben onderzoekers aangetoond dat het aantal fungi in het sediment van drinkwaterleidingen 
1000 tot 5000 keer hoger was dan in het drinkwater, een duidelijke indicatie dat groei of 
ophoping van schimmels voornamelijk optreedt in het sediment.  

12.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van 
ziekteverwekkende fungi 

Het aantal fungi in koudwaterleidingen is over het algemeen hoger dan in 
warmwaterleidingen. Daarnaast is in Portugal gevonden dat in de koudere wintermaanden het 
aantal fungi in drinkwater hoger was dan in de warmere zomermaanden. Het lijkt er dus op 
dat het totale aantal fungi niet toeneemt bij hogere drinkwatertemperaturen. 
Ziekteverwekkende fungi, zoals Aspergillus-soorten, zijn echter over het algemeen 
thermotolerant en groeien optimaal tussen 25 en 45°C, terwijl ze niet kunnen groeien bij 
temperaturen onder de 10°C. Bij een toenemende drinkwatertemperatuur zouden de totale 
aantallen fungi misschien kunnen afnemen, maar de samenstelling van de populatie verschuift 
mogelijk wel naar een populatie met meer ziekteverwekkende schimmelsoorten. 

12.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
Met AFLP is aangetoond dat er een epidemiologische link is tussen ziekteverwekkende 
Aspergillus-soorten uit water en patiënten. Aangezien infectie met Aspergillus spp. voorkomt in 
Nederlandse ziekenhuizen en Aspergillus spp. is aangetroffen in Nederlands drinkwater is het 
zinvol om de aanwezigheid van Aspergillus spp. in Nederlands drinkwater te onderzoeken in 
relatie tot de watertemperatuur. 
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13 Ziekteverwekkende protozoa 

13.1 Ziektes veroorzaakt door protozoa 
Er zijn drie typen vrijlevende protozoa die zich in drinkwatergerelateerde biofilms kunnen 
vermeerderen en die ziekteverwekkende eigenschappen hebben: Naegleria fowleri, Acanthamoeba 
spp. en Balamuthia mandrillaris. N. fowleri veroorzaakt primaire amoeben-meningo-encephalitis 
(PAM), een ontsteking aan het hersenvlies en de hersenen die meestal een dodelijke afloop 
heeft. Verschillende Acanthamoeba-soorten en B. mandrillaris veroorzaken granulomatueze 
amoebenencefalitis (GAE), een chronische hersenontsteking die meestal fataal afloopt. 
Daarnaast kunnen verscheidene Acanthamoeba-soorten een hoornvliesontsteking veroorzaken: 
een ooginfectie die tot blindheid kan leiden. 

13.2 Ziektegevallen in Nederland 
In Nederland zijn geen bewezen infecties geconstateerd van N. fowleri, B. mandrillaris en 
Acanthamoeba spp. die PAM of GAE veroorzaken. De meeste PAM- en GAE-infecties worden 
gerapporteerd in de zuidelijke staten van de Verenigde Staten en Australië. 
Hoornvliesontsteking veroorzaakt door Acanthamoeba spp. komen in Nederland wel voor, 
voornamelijk bij mensen die zachte contactlenzen dragen. De incidentie van deze infectie is in 
Nederland ongeveer drie op éénmiljoen contactlensdragers. 

13.3 Epidemiologie met drinkwater 
In Australië en de Verenigde Staten is N. fowleri aangetroffen in het drinkwater van 
huishoudens waar kinderen zijn gestorven aan een infectie met N. fowleri. De infectieroute van 
N. fowleri is niet via het drinken van water of inademen van wateraërosolen, maar door 
opname via de nasale slijmvliezen tijdens zwemmen. De kinderen die zijn gestorven door een 
infectie met N. fowleri en waarvan het drinkwater N. fowleri bevatte, zwommen veelvuldig in 
badjes die werden gevuld met drinkwater.  
 
Er is tot nu toe geen epidemiologische link gevonden tussen GAE-infecties veroorzaakt door 
Acanthamoeba spp. of B. mandrillaris en drinkwater. Waarschijnlijk zijn verontreinigd 
oppervlaktewater en/of bodem (inclusief potgrond) de belangrijkste bronnen van GAE-
infecties met Acanthamoeba spp. of B. mandrillaris. 
 
In Groot-Brittannië zijn Acanthamoeba-isolaten die hoornvliesontsteking veroorzaken en 
isolaten uit drinkwater genotypisch gekarakteriseerd (COX-PRC en RFLP op mitochondriaal 
DNA). De resultaten lieten zien dat Acanthamoeba-isolaten uit patiënten genotypisch identiek 
waren aan isolaten uit drinkwater. Dezelfde conclusie werd getrokken uit een studie waarbij 
patiëntisolaten en drinkwaterisolaten van Acanthamoeba griffini genotypisch werden getypeerd 
met 18S rRNA gen sequensen. Drinkwater kan dus een rol spelen in de verspreiding van 
Acanthamoeba-soorten die hoornvliesontsteking veroorzaken.  

13.4 Aanwezigheid in Nederlands drinkwater 
Er zijn geen gepubliceerde studies gevonden die het voorkomen van N. fowleri, Acanthamoeba 
spp. of B. mandrillaris in Nederlands drinkwater beschrijven. Uit het onderzoek naar het 
voorkomen van protozoën in Nederlands drinkwater is gebleken dat Acanthamoeba sporadisch 
wordt aangetroffen in Nederlands drinkwater (Rinske Valster, pers. comm.). Internationale 
studies hebben laten zien dat N. fowleri niet werd aangetroffen in Duits drinkwater, maar dat 
het organisme wel voorkomt in drinkwater in landen met een tropisch klimaat (Australië en de 
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zuidelijke staten van de Verenigde Staten). B. mandrillaris is tot nu toe niet aangetroffen in 
(drink)water, maar in slechts weinig studies is (drink)water onderzocht op de aanwezigheid 
van B. mandrillaris.  

13.5 Mogelijkheid van ziekteverwekkende protozoa om te groeien in drinkwater  
Er zijn geen studies gevonden die onderzoek hebben gedaan naar groei van pathogene 
protozoa in drinkwater. Omdat Acanthamoeba spp. soms wordt aangetroffen in drinkwater, is 
het zeer aannemelijk dat deze organismen ook in staat zijn te groeien in drinkwater. 

13.6 Effect van hogere drinkwatertemperatuur op de groei van 
ziekteverwekkende protozoa 

N. fowleri is onder laboratoriumcondities in staat te groeien tussen 21 en 45 °C, waarbij de 
optimumtemperatuur voor groei rond de 37°C is. In oppervlaktewater wordt N. fowleri meestal 
aangetroffen wanneer de temperatuur van het water boven de 27°C is. Dit verklaart 
waarschijnlijk waarom de meeste ziektegevallen van N. fowleri zijn gevonden in landen met een 
tropisch klimaat. De optimumtemperatuur voor groei van Acanthamoeba spp. is 25 tot 30°C. Een 
temperatuurstijging van het drinkwater in het leidingnet kan dus de groei van beide protozoën 
stimuleren.  

13.7 Belang in onderzoek naar opwarming drinkwater 
In Nederland zijn tot nu toe geen gevallen van PAM en GAE veroorzaakt door N. fowleri of B. 
mandrillaris geconstateerd. Daarom lijkt het weinig zinvol om het voorkomen van beide 
organismen in drinkwater te bepalen in relatie tot de watertemperatuur. Hoornvliesontsteking 
veroorzaakt door Acanthamoeba komt in Nederland wel voor, maar de incidentie is laag. Wel is 
voor deze infectie aangetoond dat isolaten uit drinkwater de ziekte kunnen veroorzaken. 
Omdat een goede kwantitatieve moleculaire methode voor Acanthamoeba beschikbaar zijn, is 
het zinvol om de aanwezigheid van Acanthamoeba in drinkwater te bepalen in relatie tot de 
watertemperatuur. 
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14 Overige micro-organismen 

14.1 Acinetobacter baumannii – Acinetobacter calcoaceticus complex 
Bacteriën die behoren tot het A. baumannii – A. calcoaceticus complex, hieronder aangeduid als 
A. baumannii,  hebben over het algemeen een lage virulentie, maar kunnen urineweginfecties, 
bloedvergiftiging, wondinfecties en longontsteking veroorzaken bij mensen met een verzwakt 
immuunsysteem. Ziektegevallen door A. baumannii worden vrijwel altijd veroorzaakt door een 
ziekenhuisinfectie. Studies in de Verenigde Staten en Zweden lieten zien dat Acinetobacter spp. 
in 5 tot 92% van de drinkwatermonsters aanwezig was. De geïsoleerde bacteriën zijn echter niet 
tot op soortniveau gekarakteriseerd, waardoor het onduidelijk is of deze Acinetobacter-isolaten 
ook tot de ziekteverwekkende Acinetobacter-soorten behoren. Bij verschillende ziekenhuizen 
waar een uitbraak met A. baumannii is geconstateerd, werden ook monsters uit het 
ziekenhuismilieu onderzocht op de aanwezigheid van A. baumannii. Vaak werd A. baumannii 
gevonden op oppervlakten van medische apparatuur, de zaal, matrassen of kussens. In een 
tweetal studies werd ook het drinkwater van het ziekenhuis onderzocht, maar hier werd A. 
baumannii niet in aangetroffen. Ten minste 25% van de mensen draagt Acinetobacter spp. bij zich 
als onderdeel van de microbiële flora van de huid. Onderzoekers gaan er daarom vanuit dat A. 
baumannii meestal door een patiënt in het ziekenhuis wordt binnengebracht en vervolgens via 
de directe omgeving van de patiënt en de handen van ziekenhuismedewerkers wordt 
overgedragen naar andere patiënten. Er zijn geen studies gevonden die hebben aangetoond dat 
drinkwater een rol speelt in de epidemiologie van A. baumannii. A. baumannii-infecties komen 
ook in Nederlandse ziekenhuizen voor, maar de incidentie is normaliter laag (0,6%). Het is niet 
onderzocht of A. baumannii ook voorkomt in Nederlands drinkwater. Acinetobacter spp. groeit 
onder laboratoriumcondities goed tussen 20 en 30°C, maar de optimumtemperatuur voor groei 
is 33-35°C. Een verhoging van de temperatuur in het leidingnet zou daarom kunnen resulteren 
in verhoogde aantallen A. baumannii. Het lijkt vooralsnog onnodig om het voorkomen van A. 
baumannii in het Nederlandse drinkwater te bepalen in relatie tot opwarming van het 
leidingnet, omdat het aantal infecties in Nederlandse ziekenhuizen laag is en een 
epidemiologische link tussen drinkwater en ziekenhuisinfectie niet is aangetoond. 

14.2 Afipia en Bosea 
In Frankrijk en de Verenigde Staten zijn Afipia spp. en Bosea spp. geïsoleerd uit patiënten met 
ziekenhuisinfecties (longontsteking, wondinfecties) en verschillende patiënten met 
longontsteking vertonen een verhoogde antilichaamconcentratie tegen Afipia spp. of Bosea spp. 
Deze resultaten geven aan dat sommige bacteriesoorten die tot deze twee genera behoren 
mogelijk ziekteverwekkende eigenschappen bezitten, maar aanvullend onderzoek is nodig om 
te bewijzen dat Afipia spp. en Bosea spp. ook ziekteverwekkend zijn. Recente studies hebben 
aangetoond dat Afipia spp. en Bosea spp. regelmatig voorkomen in drinkwater in Frankrijk, 
Zwitserland, Finland, Verenigde Staten en Singapore. Deze bacteriesoorten zijn voornamelijk 
geassocieerd met biofilm op drinkwaterleidingen en een aantal Afipia- en Bosea-soorten is in 
staat om zich in amoeben te vermeerderen. Afipia spp. en Bosea spp. zijn ook aangetroffen in het 
drinkwater en drinkwaterleidingen van Franse en Zwitserse ziekenhuizen, waardoor 
drinkwater een bron voor mogelijke ziekenhuisinfecties zou kunnen zijn. Er zijn echter geen 
studies aangetroffen die een epidemiologische link tussen isolaten uit patiënten en drinkwater 
hebben aangetoond. Het is onbekend of mogelijke (ziekenhuis)infecties door Afipia spp. of 
Bosea spp. in Nederland voorkomen. Afipia spp. en Bosea spp. zijn micro-organismen die 
optimaal groeien tussen 30 en 35°C, waardoor opwarming van het leidingnet kan leiden tot 
hogere aantallen in het leidingwater. De onduidelijkheid over (i) Afipia- en Bosea-soorten als 
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veroorzaker van ziekten bij mensen en (ii) de epidemiologische rol van drinkwater én het feit 
dat in de literatuur geen Nederlandse ziektegevallen zijn gerapporteerd, maakt het nu onnodig 
om te onderzoeken of deze bacteriesoorten in Nederlands drinkwater voorkomen in relatie tot 
opwarming van het distributienet. 

14.3 Elizabethkingia meningoseptica 
Elizabethkingia meningoseptica (voorheen ook Chryseobacterium meningosepticum of Flavobacterium 
meningosepticum genoemd) veroorzaakt voornamelijk longontsteking en hersenvliesontsteking 
in baby’s, maar kan ook ziekte veroorzaken in volwassenen met een verzwakt 
immuunsysteem. De infectie komt vooral in ziekenhuizen voor, maar de incidentie is zeer laag. 
E. meningoseptica wordt soms in drinkwater aangetroffen en een studie in een Belgisch 
ziekenhuis heeft aangetoond dat patiëntisolaten genotypisch identiek waren aan E. 
meningoseptica-stammen geïsoleerd uit een badkuip en drinkwaterleiding. Andere 
epidemiologische studies laten zien dat patiëntisolaten van E. meningoseptica genotypisch 
identiek waren aan bacteriestammen geïsoleerd uit gootstenen. Er zijn geen gerapporteerde 
gevallen van infecties met E. meningoseptica in Nederland gevonden en ook het voorkomen van 
E. meningoseptica in het Nederlandse drinkwater is onbekend. Doordat de incidentie van ziekte 
veroorzaakt door E. meningoseptica zeer laag is en in Nederland geen gerapporteerde 
ziektegevallen zijn gevonden, heeft onderzoek naar het voorkomen van E. meningoseptica in het 
Nederlands drinkwater in relatie tot opwarming van het distributienet geen prioriteit. 

14.4 Methylobacteriën 
Methylobacterium mesophilicum, Methylobacterium zatmanii en Methylobacterium extorquens kunnen 
bloedvergiftiging veroorzaken in patiënten met een verzwakt immuunsysteem. De infecties 
komen voornamelijk voor in ziekenhuizen. Methylobacteriën (inclusief de drie potentieel 
ziekteverwekkende soorten) zijn in Zwitserland, Japan en de Verenigde Staten in het 
drinkwater aangetroffen. In de literatuur zijn geen studies gevonden waarbij 
drinkwaterisolaten en patiëntisolaten genotypisch of fenotypisch met elkaar zijn vergeleken. Bij 
een paar buitenlandse ziekenhuisuitbraken is de ziekteverwekkende Methylobacterium-soort 
ook in het drinkwater aangetroffen, maar onduidelijk is of de drinkwaterisolaat 
verantwoordelijk was voor de infectie. In Nederland zijn geen gerapporteerde ziektegevallen 
van Methylobacterium spp. aangetroffen. Tevens is het onbekend of de potentieel 
ziekteverwekkende methylobacteriën in het Nederlandse drinkwater voorkomen. De optimale 
groeitemperatuur van de drie potentieel ziekteverwekkende methylobacteriën is 25°C en 
verhoging van de temperatuur in het leidingnet door klimaatsverandering resulteert mogelijk 
in hogere aantallen methylobacteriën. Het is niet nodig om op dit moment de aanwezigheid 
van M. mesophilicum, M. zatmanii en M. extorquens in het Nederlandse drinkwater te bepalen in 
relatie tot de opwarming van het leidingnet, omdat in Nederland geen gerapporteerde 
ziektegevallen zijn gevonden in de geraadpleegde literatuur. 
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15 Prioritering micro-organismen 

15.1 Prioritering 
In de voorgaande hoofdstukken is van een aantal micro-organismen eigenschappen beschreven 
die verband houden met het veroorzaken van ziekte én met het voorkomen en vermeerdering 
in drinkwater en het distributienet. Daarnaast is ook aangegeven wat de rol is die drinkwater 
speelt in de verspreiding van ziekteverwekkende stammen van deze micro-organismen en wat 
het effect is van een hogere temperatuur in het leidingnet op de groei. Op basis van die kennis 
is de noodzaak weergegeven om het voorkomen van deze micro-organismen in het 
Nederlandse drinkwater te bepalen in relatie tot opwarming van het leidingwater. Deze 
informatie is vervolgens gebruikt om de micro-organismen te rangschikken naar prioriteit voor 
aanvullend onderzoek in fase 2 van het BTO-project ‘Invloed van opwarming door 
klimaatverandering op nagroei in het distributiesysteem’ (Tabel 15.1). 
 
 

Tabel 15.1 Prioritering micro-organismen voor onderzoek naar het voorkomen in 
Nederlands drinkwater in relatie tot opwarming van het leidingnet. 
Micro-organisme Prioriteit 
Legionella pneumophila Zeer hoog 
Non-tuberculose Mycobacterium spp. Hoog 
Pseudomonas aeruginosa Hoog 
Ziekteverwekkende fungi Hoog 
Burkholderia cepacia complex ‘Midden’ 
Stenotrophomonas maltophilia ‘Midden’ 
Ziekteverwekkende protozoa ‘Midden’ 
Acinetobacter baumannii –Acinetobacter calcoaceticus complex Laag 
Aeromonas Laag 
Afipia  Laag 
Bosea Laag 
Chlamydia-achtige bacteriën zoals Simkania negevensis Laag 
Elizabethkingia meningoseptica Laag 
Helicobacter pylori Laag 
Methylobacterium Laag 
Yersinia enterocolitica Laag 

 

15.2 Micro-organismen met zeer hoge prioriteit 
L. pneumophila is het micro-organisme met de hoogste prioriteit voor aanvullend onderzoek, 
omdat het aantal ziektegevallen in Nederland relatief hoog is, het organisme in 
drinkwatergerelateerde biofilms kan groeien en een hogere temperatuur vermoedelijk een 
zodanige verschuiving in de Legionella-populatie kan veroorzaken dat L. pneumophila vaker 
wordt aangetroffen. De Nederlandse drinkwaterbedrijven, VROM en KWR hebben het belang 
van L. pneumophila in drinkwater en de daarmee gepaarde gezondheidsrisico’s eerder ingezien, 
waardoor KWR de laatste tien jaar in BTO-verband en voor VROM diverse projecten heeft 
uitgevoerd op het gebied van Legionella en L. pneumophila. In 2009 start het BTO-project 
‘Invloed van de watertemperatuur op de groei van legionellabacteriën’, waarin het effect van 
de drinkwatertemperatuur op de samenstelling van de Legionella-populatie wordt onderzocht. 
Binnen het project ‘Invloed van opwarming door klimaatverandering op nagroei in het 
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distributiesysteem’ zal daarom geen onderzoek worden verricht naar L. pneumophila, maar er 
vindt wel afstemming plaats tussen de twee projecten, zodat experimenten gezamenlijk 
worden opgezet. 

15.3 Micro-organismen met hoge prioriteit 
NTM (voornamelijk M. avium en M. kansasii, P. aeruginosa en ziekteverwekkende fungi 
(voornamelijk Aspergillus-soorten) hebben een hoge prioriteit voor aanvullend onderzoek 
gekregen. Dit hangt samen met het feit dat (i) M. avium, M. kansasii, P. aeruginosa en Aspergillus 
spp. in Nederland infecties en ziekte veroorzaken, (ii) bewezen is dat ziekteverwekkende 
stammen van M. avium, M. kansasii en Aspergillus spp. via drinkwater worden verspreid en (iii) 
de groei van deze organismen in drinkwater(biofilms) vermoedelijk wordt bevorderd wanneer 
de temperatuur in het leidingnet zal toenemen. Hoewel niet vaststaat dat ziekteverwekkende 
stammen van P. aeruginosa via drinkwater worden verspreid, is het voor ziekenhuizen 
problematisch wanneer hun drinkwater P. aeruginosa bevat. Ziekenhuizen kunnen namelijk 
niet uitsluiten dat P. aeruginosa-stammen die ziekenhuisinfecties veroorzaken, afkomstig zijn 
uit drinkwater. 
 
In fase 2 van het project ‘Invloed van opwarming door klimaatverandering op nagroei in het 
distributiesysteem’ worden voor NTM, M. avium, M. kansasii, P. aeruginosa, schimmels, 
Aspergillus spp. en A. fumigatus kwantitatieve (moleculaire) methoden ontwikkeld en/of al 
beschikbare methoden operationeel gemaakt. Met deze detectiemethoden wordt vervolgens 
onderzocht of deze organismen voorkomen in het Nederlands drinkwater en of de aantallen 
zijn verhoogd op leidingnetlocaties waar de temperatuur relatief hoog is. 

15.4 Micro-organismen met een prioriteit tussen laag en hoog 
BCC, S. maltophilia en Acanthamoeba spp. (een ziekteverwekkende protozo) hebben een 
prioriteit voor onderzoek gekregen die tussen hoog en laag inzit. Het is bewezen dat 
ziekteverwekkende stammen van deze organismen door drinkwater kunnen worden verspreid 
en dat een hogere temperatuur in het leidingnet de groei van deze organismen waarschijnlijk 
bevordert. Het aantal ziektegevallen veroorzaakt door deze organismen in Nederland is echter 
relatief laag. 
 
In fase 2 van het BTO-project ‘Invloed van opwarming door klimaatverandering op nagroei in 
het distributiesysteem’ worden voor deze organismen geen nieuwe (moleculaire) methoden 
ontwikkeld. Als voor deze micro-organismen echter kwantitatieve moleculaire methoden 
beschikbaar zijn, worden deze methoden gebruiksklaar gemaakt en vervolgens wordt 
onderzocht of BCC, S. maltophilia en Acanthamoeba spp. in het Nederlandse drinkwater 
aanwezig zijn en of ze in hogere aantallen worden gedetecteerd in drinkwatermonsters 
genomen op locaties waar het leidingnet een verhoogde temperatuur heeft. In het kader van 
het promotieonderzoek van Rinske Valster is een kwantitatieve moleculaire methode voor de 
detectie van Acanthamoeba spp. ontwikkeld. Daarom wordt Acanthamoeba spp. meegenomen in 
het aanvullende onderzoek. Voor de andere micro-organismen (BCC en S. maltophilia) wordt 
gekeken of in de wetenschappelijke literatuur kwantitatieve moleculaire detectiemethoden zijn 
beschreven, die gemakkelijk in het microbiologische laboratorium van KWR zijn te 
implementeren. 

15.5 Micro-organismen met lage prioriteit 
De overige micro-organismen met ziekteverwekkende eigenschappen hebben een lage 
prioriteit voor aanvullend onderzoek gekregen. Binnen fase 2 van het BTO-project ‘Invloed van 
opwarming door klimaatverandering op nagroei in het distributiesysteem’ zullen deze micro-
organismen niet verder worden onderzocht. Wel wordt de wetenschappelijke literatuur over 
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deze micro-organismen bijgehouden. Mocht uit nieuwe wetenschappelijke publicaties blijken 
dat één of meerdere van deze organismen een probleem kan zijn/worden in het Nederlandse 
drinkwater, dan wordt alsnog besloten om voor dat organisme een kwantitatieve (moleculaire) 
detectiemethode te ontwikkelen. Een uitzondering hierop is Aeromonas spp. Omdat Aeromonas 
spp. een wettelijke parameter is, wordt binnen het nieuwe BTO-project ‘Moleculaire methoden 
voor de detectie en identificatie van micro-organismen die zich vermeerderen in 
leidingwater(installaties)’ een kwantitatieve Real-Time PCR methode voor Aeromonas spp. 
ontwikkeld. 
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16 Projectplan Fase 2 BTO-project 
‘Invloed van opwarming door 
klimaatverandering op nagroei in het 
distributiesysteem’ 

Projectnaam Projectnummer Datum 

Fase 2 Invloed van opwarming door 
klimaatverandering op nagroei in het 
distributiesysteem 

B111673 
 

21 augustus 2008 
 

Opdrachtgever Projectmanager Doorlooptijd 

BTO 
 

Jack van de Vossenberg 
 

1 januari 2009 t/m 
31 december 2010 

Contactpersoon Water Research  Budget (k€) 

Paul van der Wielen  170 

Aanleiding en doel 
Opwarming door klimaatverandering veroorzaakt een stijging van de temperatuur van het 
oppervlaktewater en van het drinkwater in het distributiesysteem en in binneninstallaties. 
Periodieke overschrijding van de wettelijke toegestane maximum watertemperatuur van 25ºC 
op het tappunt wordt hierdoor in bepaalde gebieden onvermijdelijk. Temperatuurstijging gaat 
gepaard met een verandering van de aantallen en typen micro-organismen (algen, bacteriën, 
protozoa, schimmels) in het oppervlaktewater, in het water na de behandeling en ook in het 
drinkwater in het leidingnet indien nagroei van bacteriën, protozoën en schimmels optreedt. 
Een hogere watertemperatuur zou kunnen resulteren in verschuiving naar een microbiële flora 
die meer micro-organismen met ziekteverwekkende eigenschappen bevat, omdat de meeste 
ziekteverwekkende microben groeien bij temperaturen tussen de 20 en 40°C. In de eerste fase 
van het project ‘Invloed opwarming op mate van nagroei in leidingnet’ is een 
literatuuroverzicht gemaakt van potentieel ziekteverwekkende micro-organismen die zich 
kunnen vermeerderen in (drink)water en waarbij een stijging van de temperatuur het 
leidingnet kan leiden tot meer groei. Op basis van deze literatuurstudie zijn micro-organismen 
geselecteerd die een mogelijk gezondheidskundig risico vormen en in staat zijn om zich in 
drinkwater met een hogere watertemperatuur te vermeerderen. Het onderzoek in fase 2 van dit 
project heeft tot doel om: 

- kwantitatieve (moleculaire) methoden te ontwikkelen voor de detectie van 
geselecteerde micro-organismen met ziekteverwekkende eigenschappen in drinkwater 
die een mogelijk gezondheidskundig risico vormen; 

- meetcampagnes op te stellen om het voorkomen van de geselecteerde micro-
organismen in het leidingnet te bepalen, waarbij relatief hoge drinkwatertemperaturen 
sturend zijn voor de monstername. 

Projectomschrijving 
Het ontwikkelen van kwantitatieve (moleculaire) methoden voor de detectie van geselecteerde 
micro-organismen met ziekteverwekkende eigenschappen die zich kunnen vermeerderen in 
een opgewarmd distributienet. Het opstellen van meetcampagnes in het Nederlandse 
distributienet om het voorkomen van deze ziekteverwekkende micro-organismen te bepalen 
op zogeheten ‘hot spots’ en referentielocaties in het drinkwaterdistributienet.  
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Opbrengsten 
- Kwantitatieve moleculaire detectiemethoden voor geselecteerde micro-organismen met 

ziekteverwekkende eigenschappen die zich in drinkwater kunnen vermeerderen. 
- Meetcampagnes voor het nemen van monsters op ‘hot spots’ en referentielocaties in het 

distributienet. 
- Het voorkomen van micro-organismen met ziekteverwekkende eigenschappen in het 

drinkwater en op ‘hot spot’ locaties in het distributienet. 
- Rapport/wetenschappelijke publicatie(s) 

Uitvoering 
Ontwikkeling methoden (2009) 
Non-tuberculose mycobacteriën, Mycobacterium avium, Mycobacterium kansasii, Pseudomonas 
aeruginosa, schimmels, Aspergillus spp. en Aspergillus fumigatus hebben op basis van het 
literatuuronderzoek een hoge prioriteit voor aanvullend onderzoek gekregen. Voor deze 
micro-organismen zullen kwantitatieve moleculaire methoden worden ontwikkeld. In eerste 
instantie wordt gekeken of in de wetenschappelijke literatuur moleculaire detectiemethoden 
voor deze organismen zijn beschreven. Als dat het geval is, worden deze methoden getest en 
eventueel geoptimaliseerd. Mochten er geen moleculaire detectiemethoden zijn beschreven dan 
worden deze ontwikkeld. Burkholderia cepacia complex, Stenotrophomonas maltophilia en 
Acanthamoeba spp. hebben een prioriteit voor aanvullend onderzoek gekregen die tussen hoog 
en laag inzit. Voor deze organismen wordt gekeken of kwantitatieve moleculaire methoden 
zijn beschreven en als dat zo is, worden deze methoden op het laboratorium getest. Mochten er 
geen goede methoden voor deze organismen zijn beschreven, dan zullen voor deze micro-
organismen geen methoden worden ontwikkeld. De nadruk voor alle te gebruiken 
detectiemethoden ligt op Real-Time PCR-methoden binnen het kader van dit project, zodat de 
geselecteerde micro-organismen kwantitatief in drinkwater kunnen worden bepaald.  
 
Opstellen Meetcampagne (2009) 
Binnen de kennisgroep Distributie loopt een project naar identificatie van locaties in het 
distributienet waar de drinkwatertemperatuur relatief hoog is (zogenaamde ‘hot spots’). Op 
basis van de gegevens uit dat project worden locaties in het distributienet geselecteerd waar de 
verhoogde temperatuur wordt veroorzaakt door de hoge omgevingstemperatuur tijdens 
warme zomerperioden en locaties waar de verhoogde temperatuur van het drinkwater wordt 
veroorzaakt door andere processen (bv stadsverwarming in de nabijheid van 
drinkwaterleidingen). Ook worden referentielocaties geselecteerd in het distributienet waar de 
temperatuur van het drinkwater niet verhoogd is. Ten slotte worden deze locaties eventueel 
aangevuld met locaties in het distributienet van de Nederlandse Antillen en Aruba. Op deze 
locaties worden watermonsters genomen en geanalyseerd op een aantal biologische parameters 
(onder andere ATP, kve Aeromonas 30°C en 37°C, KG22 en KG37, de onder ‘ontwikkeling 
methoden’ genoemde micro-organismen, Legionella en Legionella pneumophila). 
 
Uitvoeren Meetcampagne (2009 en 2010) 
Tijdens warme perioden in 2009 en/of 2010 worden op de geselecteerde locaties in het 
distributienet monsters genomen en geanalyseerd op de gekozen biologische parameters. Het 
is waarschijnlijk dat de moleculaire methoden voor de geselecteerde micro-organismen in de 
zomer van 2009 nog niet toepasbaar zijn. Daarom wordt van de watermonsters DNA 
geïsoleerd en bewaard bij -20°C, zodat deze parameters alsnog bepaald kunnen worden 
wanneer de detectiemethoden toepasbaar zijn. Daarnaast worden in 2009 en 2010 monsters 
genomen op locaties in het distributiesysteem waar de temperatuur van het drinkwater 
verhoogd is door andere oorzaken. De verschillende biologische parameters worden ook in 
deze monsters bepaald. 
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Uitgangspunten en randvoorwaarden 
- Kwantitatieve moleculaire methoden voor de detectie van B. cepacia complex en S. 

maltophilia zijn beschikbaar; 
- Geschikte monsterlocaties in het distributienet; 
- Perioden met warm weer in 2009 en 2010, waarbij de temperatuur van het leidingwater 

boven de 20°C uitkomt. 
 
Projectteam 
Ontwikkeling moleculaire methoden: Leo Heijnen, Ronald Italiaander, Paul van der Wielen 
Opstellen en uitvoeren meetcampagnes: Ronald Italiaander, Meindert de Graaf, Paul van der 
Wielen 
Kwaliteitsborger: Dick van der Kooij 
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