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Voorwoord
De geschiedenis van de wetenschap wordt traditioneel geschreven als eenzegetocht van toenemende helderheid. Elke eeuw brengt fijnereinstrumenten, scherpere theorieën en diepere inzichten. Wie echter deprimaire bronnen en de methodologische stappen van de virologienauwkeurig onder de loep neemt, ontdekt een complexer landschap. Eenlandschap waarin vroege observaties van overdraagbaarheid al snel werdengekoppeld aan vergaande interpretaties over specifieke deeltjes, en waarininstitutionele context en financiering mede kunnen hebben beïnvloed welkevragen en modellen lang aandacht kregen. Die context wordt in ditdocument als achtergrond behandeld, niet als bewijs (zie hoofdstuk 30.3).
Dit document is geen betoog vanuit een voldongen oordeel, maar eensystematische reconstructie. De leidraad is sober en onverbiddelijk: watwerd werkelijk gemeten, welke gevolgtrekking is daaraan gekoppeld,en welke alternatieve verklaringen zijn door de proef op zichzelf nooituitgesloten?
Van de vroege filtratieproeven van Ivanovski en de menselijkeexperimenten in Cuba tot de opkomst van de ultracentrifuge, degenoomklonen en het moderne tijdperk van metagenomics: steeds opnieuwverschuift de betekenis van het woord “virus”. Waar de modernebiotechnologie bij bekende virussen krachtige causale instrumenten inhanden heeft gekregen, blijft de enorme virosfeer voor een groot deelgebaseerd op computationele inferenties en klassieke aannames.
Dit werkdocument is geschreven voor de lezer die bereid is verder te kijkendan de geijkte samenvattingen. Het brengt feiten, methoden en open eindenin kaart, met één doel: het herstellen van de precisie in een veld waarmodellering en waarneming te vaak ongemerkt in elkaar zijn geschoven.
Guido Dumoulin
September 2026
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Deel 1 Leesversie
Wat werd er gedaan, wat werd er gezien en wat weten we daardoorwerkelijk? Dit is de korte route door het uitgebreide onderzoeksdocument.De voorbeelden zijn bewust beperkt; de bronverwijzingen en de volledigeredenering staan in de uitgebreide editie.
Waarom deze vraag?
Virussen zijn zo klein dat je ze met het blote oog niet kunt zien. Ze hebbengeen cellen en geen eigen stofwisseling. Voor hun vermenigvuldiginggebruiken ze onderdelen van levende cellen. De meeste mensen nemen aandat ze bestaan, dat ze bepaalde ziektes veroorzaken en dat vaccins enantivirale middelen daarop inspelen. Dat klopt grotendeels — maar het leidtzelden tot de vraag: hoe weten we dat eigenlijk, en hoe precies?
Dit document stelt die vraag stap voor stap. Het laat zien wat onderzoekersin de afgelopen 130 jaar daadwerkelijk deden, wat ze maten of zagen, enwelke conclusies ze daaruit trokken. Soms was die conclusie steviger danhet experiment rechtvaardigde. Soms kwamen correcties jaren later, van eenander laboratorium of met een nieuwe techniek. En voor sommige vragen— met name rondom nieuwe, nog niet goed onderzochte virussen — is hetantwoord nog niet volledig.
Dat is geen reden voor paniek of voor ontkenning. Het is een uitnodigingom preciezer te lezen wat een wetenschappelijke uitspraak werkelijk zegt.
De kern in twee minuten
Een proef kan laten zien dat iets gebeurt, zonder meteen precies te laten zienwaardoor het gebeurt. Dat is de rode draad van de vroege geschiedenis vanhet virusonderzoek. Wanneer gefilterd materiaal nog ziekte kon overdragen,wisten onderzoekers dat er iets werkzaam bleef. Het filter vertelde hun nietwat dat iets was.
Later kwamen er andere manieren om dezelfde vraag te toetsen: deeltjes inbeeld brengen, genetisch materiaal lezen, een bekende sequentie gerichtveranderen en nagaan wat daardoor verandert. Voor goed onderzochtevirussen zijn die verschillende bewijslijnen samen sterk. Dat maakt een
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vroege aanname achteraf niet automatisch een waarneming — het betekentdat er later nieuw bewijs is bijgekomen.
Bij een nieuw gevonden stukje genetische code uit een bodem- ofwatermonster is de situatie weer anders. Zo’n stukje kan op een viruswijzen, maar vertelt op zichzelf nog niet of er een compleet infectieusdeeltje bestaat, in welke gastheer het werkt of welke ziekte het veroorzaakt.
De meetlat
Bij iedere claim stellen we drie vragen:
Wat deden de onderzoekers? De opzet van de proef, inclusief decontroles.
Wat maten of zagen ze? De feitelijke waarneming, zo dicht mogelijk bijhet instrument.
Wat volgt daaruit, zonder stappen over te slaan? De conclusie die hetexperiment rechtvaardigt — niet meer, niet minder.
We kijken ook naar controles: kregen andere proefpersonen of monsters eenvergelijkbare behandeling zonder het vermoedelijke agens? Zonder datvergelijkingspunt is een uitkomst moeilijk te beoordelen.
Het woord “virus” kan verschillende dingen aanduiden: een fysiek deeltje,zijn genetische instructies, het proces van vermenigvuldiging in een cel, ofeen naam voor een groep verwante varianten. Als die betekenissen doorelkaar lopen, lijkt een conclusie soms sterker dan de meting rechtvaardigt.
De eerste stappen
Pasteur en de schapen (1881)
Wat deden ze? Een groep schapen kreeg een bereiding tegen miltvuur; eenandere groep niet. Daarna werden ze aan de miltvuurbacterie blootgesteld.
Wat zagen ze? De behandelde groep was onder die omstandighedenbeschermd.
Wat volgt daaruit? De proef ondersteunt de beschermende werking van degebruikte bereiding. Zij bewijst niet op zichzelf dat Pasteurs publiek
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beschreven bereidingswijze ook werkelijk de gebruikte was. Miltvuur gaatbovendien over een bacterie, geen virus.
Verder lezen: hoofdstuk 2, bronnen [1, 2].
Tabaksplanten en het filter (1892–1898)
Wat deden ze? Ivanovski liet sap van zieke planten door een filter lopendat bacteriën tegenhield. Beijerinck onderzocht daarna overdracht inopeenvolgende planten.
Wat zagen ze? Het gefilterde sap bleef werkzaam; de werking bleef bijverdere overdracht bestaan.
Wat volgt daaruit? Er zat overdraagbare activiteit in het materiaal, en deherhaalde overdracht paste bij vermeerdering in de gastheer. Het filter weesnog geen specifiek deeltje aan — hij sloot bacteriën van een bepaaldegrootte uit, niet al het andere.
Verder lezen: hoofdstuk 3, bronnen [4, 5].
Gele koorts in Cuba (1900–1901)
Wat deden ze? Onderzoekers vergeleken onder meer blootstelling aangebruikt beddengoed met steken van muggen die eerder zieken haddengestoken. Vrijwilligers werden deels betaald voor deelname.
Wat zagen ze? De muggenroute leverde ziektegevallen op; hetbeddengoedexperiment niet.
Wat volgt daaruit? Dit ondersteunde de mug als overdrager onder dieproefomstandigheden. Het identificeerde nog niet wat de mugoverdroeg. De keuze voor betaalde vrijwilligers, onder wie recentaangekomen Spaanse immigranten, roept vragen op over de politiekecontext en vrijwilligheid van deelname.
Verder lezen: hoofdstuk 4, bronnen [6, 7].
Wie bepaalde de koers?
Instituten, financiers en onderzoekers bepalen welke proeven mogelijk zijnen welke vragen lang aandacht krijgen. Het document volgt daarom ook de
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invloed van het Rockefeller-netwerk, het Institut Pasteur en andereinstellingen.
Hideyo Noguchi, verbonden aan het Rockefeller Institute, wees de bacterieLeptospira icteroides aan als oorzaak van gele koorts. Die conclusie bleekonjuist; zijn daarop gebaseerde gelekoortsvaccin bleek niet werkzaam. Hijstierf op 21 mei 1928 in Accra, destijds de Gouden Kust, tijdens zijnonderzoek. De weerlegging kwam van de gele-koortscommissie van deRockefeller Foundation zelf (Stokes, Bauer en Hudson) en van Theiler encollega’s bij Harvard. De geschiedenis laat zien hoe een sterke institutionelepositie een hypothese lang zichtbaar kan maken. Verder lezen: hoofdstuk 5,bron [47].
Dit is geen bewijs dat alle resultaten van dat instituut onjuist waren. Het laatzien dat geld en institutionele positie bepalen welke vragen lang de aandachtkrijgen, en dat correcties zowel van buiten als van binnen kunnen komen:Bawden en Pirie corrigeerden Stanley’s TMV-conclusie, en Noguchi’sLeptospira-hypothese werd weerlegd door onderzoekers van de RockefellerFoundation zelf en door Theiler bij Harvard.
Polio-infectiemodel: hoofdstuk 7. Rockefeller-kaart: hoofdstuk 5.
Een deeltje scheiden en bekijken
Om bestanddelen van een mengsel te scheiden gebruiken onderzoekers eenultracentrifuge. Die draait een vloeistof zo snel rond dat bestanddelen zichverschillend verplaatsen. Afhankelijk van de proef kun je ze onder meer opdichtheid scheiden. Een fractie waarin ook ziekteverwekkende activiteit zit,is een belangrijke aanwijzing.
Maar verschillende stoffen kunnen in dezelfde fractie terechtkomen. Cellenscheiden bijvoorbeeld kleine blaasjes af waarvan sommige eigenschappenoverlappen met die van virusdeeltjes. De ultracentrifuge helpt materiaal tescheiden; de scheiding alleen identificeert het deeltje niet.
Een elektronenmicroscoop laat vormen zien. Maar een beeld alleen koppelteen deeltje nog niet aan één genoom en één biologische functie. Debewerking van een monster kan het beeld bovendien beïnvloeden; welkeinvloed hangt af van de gebruikte techniek. Daarom combinerenonderzoekers scheiding, beeld, genetica en functionele proeven.


