
Klossiella equi jest od dawna znanym 
pierwotniakiem zaliczanym do Api-

complexa, bytującym w komórkach nefro-
nu u koniowatych (1). Jak wiele innych ga-
tunków pierwotniaków pasożyty z rodziny 
Klossiellidae pozostają w pewnej równowa-
dze z gospodarzem, co oznacza, że rozwój 
pasożyta jest ograniczany przez działanie 
genetycznie uwarunkowanych mechani-
zmów odporności gospodarza. W związ-
ku z tym u koni z prawidłową odpowiedzią 
immunologiczną stopień uszkodzenia za-
infestowanego narządu jest niewielki i nie 
wywołuje żadnych objawów klinicznych. 
Jednak w obecnej dobie, gdy zmiany śro-
dowiska i różnorodne czynniki endogenne 
mogą wywierać działanie immunosupre-
syjne, może dochodzić do aktywacji bez-
objawowych inwazji. Dotyczy to także za-
rażenia Klossiella equi. W związku z tym 
coraz częściej pojawiają się doniesienia na 
temat występowania tego pasożyta u ko-
niowatych (2, 3, 4, 5, 6).

Pierwotniak ten, zaliczany do kokcy-
diów, namnaża się w komórkach nefronu, 
a jego oocysty są wydalane wraz z moczem 
konia. Stwierdzenie oocyst podczas bada-
nia osadu moczu nie jest łatwe (8, 9), stąd 
też większość informacji o występowaniu 
zarażenia Klossiella equi stanowi wynik 
pośmiertnego badania nerek (1).

W większości przypadków zarażenia 
Klossiella equi w nerkach u koni pierwot-
niak ten nie wywołuje poważnych uszko-
dzeń. Dopiero spadek odporności staje 
się czynnikiem prowokującym wystąpie-
nie gwałtownego namnażania się pierwot-
niaka, w wyniku czego pojawia się znaczne 
uszkodzenie miąższu nerek (7).

Wspomnieć należy, że zarażenia Klos-
siella spp. są stwierdzane w komórkach 
nerek i nabłonka jelitowego u niższych 
kręgowców (10). Wyniki własnych ob-
serwacji wykonanych w badaniu sekcyj-
nym różnych gatunków żab pochodzących 
z odłowu na łąkach okolic Warszawy tuż 
po wybuchu reaktora atomowego w Czar-
nobylu (dane nieopublikowane) wykazały 
bardzo dużego stopnia nasilenie infestacji 
różnych narządów przez przywry. Pasoży-
ty te u żab z prawidłową odpowiedzią im-
munologiczną pozostają w pewnej równo-
wadze z gospodarzem, na co wskazywały 
wyniki badań własnych w latach poprze-
dzających ten wybuch. Dowodzi to jed-
noznacznie roli stanu odporności w za-
chowaniu równowagi między pasożytem 
a gospodarzem w stopniu ich chorobo-
twórczości w przypadkach wielu inwazji 
pasożytniczych.

Patogeneza zakażenia Klossiella equi 
w nerkach

Zarażenie inwazyjną sporocystą ma miejsce 
na drodze alimentarnej. Sporocysty wni-
kają do komórek nabłonka jelit, skąd dro-
gą naczyń krwionośnych dostają się do ne-
rek, gdzie następuje rozwój i namnażanie 
się pierwotniaka. Schizogonia odbywa się 
w komórkach śródłonka naczyń włosowa-
tych kłębuszka nerkowego. Po pęknięciu 
zakażonej komórki uwalniane są merozo-
ity. Te wnikają do komórek nabłonka ne-
fronu, gdzie następuje gametogeneza pier-
wotniaka. Powstałe sporonty różnicują się, 
tworząc sporoblasty. W wyniku podziału 
sporoblastów, powstają sporocysty, któ-
re po uwolnieniu się z komórek nabłonka 
nefronu są wydalane z moczem. Skupiska 
sporocyst są obecne w świetle kanalików 
nerkowych i można je dostrzec w obra-
zie histopatologicznym wycinka nerki (1).

Rozpoznawanie zarażenia

Podstawą rozpoznania inwazji Klossiella 
equi jest stwierdzenie obecności charak-
terystycznych sporocyst w komórkach na-
błonkowych nerek oraz w świetle kanali-
ków nerkowych. Rozpoznawanie zarażenia 
Klossiella equi na podstawie stwierdzenia 
obecności sporocyst pierwotniaka w osa-
dzie moczu jest trudne i często niewia-
rygodne. Wynika to ze zbyt małej liczby 

okresowo wydalanych z moczem oocyst 
tego pierwotniaka.

Zmiany histopatologiczne w nerkach 
koni zakażonych Klossiella equi

W  dojrzewaniu do postaci inwazyjnej 
oocyst Klossiella equi można rozróżnić 
poszczególne fazy rozwojowe. Początko-
wa faza rozwoju inwazyjnych schizontów 
ma miejsce w komórkach śródbłonka kłę-
buszków nerkowych. Następna generacja 
rozwija się w komórkach nabłonka prok-
symalnego odcinka kanalika krętego. Spo-
rogonia ma natomiast miejsce w komór-
kach nabłonka pętli Henlego. Pierwotnie 
zarażone komórki śródbłonka i nabłon-
ków kanalików ulegają nekrobiozie lub 
zwyrodnieniu wodniczkowemu. Można 
także zaobserwować kompensacyjny roz-
rost komórek nabłonka nefronu w odpo-
wiedzi na uszkadzające działanie pierwot-
niaków. W przypadkach wysokiego stop-
nia infestacji w  tkance śródmiąższowej 
nerek pojawiają się komórki nacieku za-
palnego złożone głównie z  limfocytów, 
komórek plazmatycznych i makrofagów. 
Stopień uszkodzenia tkanki nerek jest za-
leżny od czasu trwania choroby i stopnia 
nasilenia inwazji. Przy dużej inwazji i dłu-
gotrwałym przebiegu choroby można ob-
serwować występowanie krwiomoczu (7), 
a w badaniu mikroskopowym nerek stwier-
dza się zmiany patologiczne o charakterze 
nerczycy (11, 12)

Podsumowanie

Celem niniejszej publikacji jest zwrócenie 
uwagi lekarzy klinicystów na możliwość 
wystąpienia klinicznie jawnej choroby ne-
rek koni spowodowanej inwazją Klossiella 
equi. Pierwotniak ten, występujący u zdro-
wych koni w pewnej równowadze gospo-
darz- pasożyt w sprzyjających warunkach 
może ulec aktywacji, powodując niekiedy 
poważne uszkodzenie nerek. Wskazaniem 
do podjęcia badań diagnostycznych w kie-
runku zarażenia Klossiella equi są klinicz-
ne objawy uszkodzenia nerek współistnie-
jące z niedoborami immunologicznymi. Do 
czynników środowiskowych powodujących 
okresowy lub długotrwały spadek odporno-
ści można zaliczyć wszelkie inwazje paso-
żytnicze, a także błędy w żywieniu (pasza 
skażona grzybami i pleśniami). Opisano 
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klinicznie klossiellozę u konia z głęboką 
immunosupresją związaną z obecnością 
gruczolaka części pośredniej przysadki. (7).
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Od dłuższego już czasu toczy się 
w Unii Europejskiej debata o po-

nownym dopuszczeniu formaldehydu jako 
dodatku konserwującego w paszach dla dro-
biu i trzody chlewnej. Mniej więcej w tym 
samym czasie Europejski Urząd ds. Bezpie-
czeństwa Żywności (EFSA – European Food 
Safety Authority) zarejestrował niewielki 
w stosunku do poprzedniego roku wzrost 
zachorowań na salmonellozy oraz kontynu-
owany od 8 lat trend wzrostu zachorowań 
na kampylobakteriozy u ludzi (1). Według 
tego raportu, w krajach UE na salmonello-
zy w 2015 r. zachorowało 94 625 osób, a na 
kampylobakteriozy aż 229 213 osób. W obu 
przypadkach winę ponoszą zakażone pro-
dukty przemysłowej produkcji drobiarskiej, 
w przypadku samlonelloz – jaja i produkty 
z jaj (i w mniejszym stopniu mięso drobio-
we i wieprzowe), a w przypadku kampylo-
bakterioz przede wszystkim tuszki drobio-
we. Udział pasz dla drobiu jako jednego 
z kluczowych czynników przenoszenia sal-
monelli jest niekwestionowany i nie wyma-
ga komentarza. Nieco obszerniejszy ko-
mentarz należy się w odniesieniu do bak-
terii z rodzaju Campylobacter. Udział pasz 
w ich rozprzestrzenianiu się był dotąd nie-
doceniany z uwagi na nieco odmienną od 
salmonelli biologię oraz preferencje do wyż-
szych temperatur otoczenia. Campylobacter 
jejuni rośnie najlepiej w temperaturze bli-
skiej temperatury wewnętrznej ciała pta-
ków (42°C), chociaż może także namnażać 
się w przedziałach temperatur panujących 
w organizmie ssaków. Ten fakt zbudował 
przekonanie badaczy, że kampylobakterie 
nie mają możliwości rozwoju poza żywy-
mi organizmami. To przekonanie zaburzył 
artykuł opublikowany przez Alves i wsp. 

w British Poultry Science w  lutym bieżą-
cego roku (2). Brazylijski zespół wykazał, 
że Campylobacter jejuni nie dość, że może 
przeżyć w paszach dla brojlerów to jeszcze 
może się w nich namnażać. Testy prowadzo-
no, co prawda, w iście brazylijskich tempe-
raturach (25 i 37 oC), ale wskazują one jed-
noznacznie na możliwość udziału pasz dla 
brojlerów w epidemiologii kampylobakte-
rioz. Wyniki tych badań muszą być wzięte 
pod rozwagę, może nie tyle w Polsce, co bar-
dziej w południowej części Europy, ale prze-
cież w Unii Europejskiej regulacje odnośnie 
do pasz i dodatków do pasz są zunifikowa-
ne i dotyczą zarówno krajów skandynaw-
skich, jak i śródziemnomorskich. Powróć-
my do unijnych problemów z rejestracją 
formaldehydu jako dodatku do pasz. Za-
stosowanie formaldehydu jako dodatku pa-
szowego uzyskało pozytywne opinie EFSA 
w 2014 r. (3, 4). Panel FEEDAP EFSA uznał 
dawki 470 mg formaldehydu/kg paszy za 
bezpieczne dla brojlerów kurzych, kur nio-
sek i przepiórek japońskich, a dawki 630 mg 
formaldehydu/kg paszy za bezpieczne dla 
prosiąt. Jednocześnie Panel dostrzegł, że 
efekty niepożądane ze strony układu rozrod-
czego wystąpiły w dawce 930 mg/kg paszy 
u drobiu płci męskiej i w dawce 1850 mg/
kg paszy u samic przepiórek japońskich (co 
1,8 razy przekracza najwyższe dopuszczalne 
stężenia formaldehydu w paszy). Formalde-
hyd jest pożądanym dodatkiem paszowym, 
ponieważ w zakresie dawek rekomendo-
wanych przez EFSA, wykazuje najwyższą 
skuteczność wśród wszystkich dotychczas 
przebadanych dodatków paszowych w eli-
minowaniu salmonelli z pasz (5) i  jedno-
cześnie nie wpływa negatywnie na pobra-
nie paszy przez zwierzęta. W tym samym 

badaniu zauważono, że podobnie skuteczne 
co formaldehyd, kwasy tłuszczowe o śred-
niej długości łańcucha węglowego (kwasy 
kaprowy, kapronowy i kaprylowy) istotnie 
obniżają pobranie paszy i przyrosty brojle-
rów (6). Kwasy organiczne oraz dodatki zio-
łowe (oregano, bazylia) natomiast okazały 
się o wiele mniej skuteczne niż formalde-
hyd w eliminowaniu salmonelli z pasz dla 
zwierząt (5).

Co zatem blokuje decydentów z kilku 
państw członkowskich, w tym także z Pol-
ski, przed zagłosowaniem za dopuszcze-
niem formaldehydu? Chciałoby się wie-
rzyć, że jedynie powszechna obawa przed 
szkodliwymi właściwościami formalde-
hydu. Oponenci podnoszą jego właści-
wości trujące i karcynogenne. Fakt, wypi-
cie około 100 ml stężonego 37–40% wod-
nego roztworu formaldehydu (formaliny) 
powoduje natychmiastowy ostry ból w ja-
mie brzusznej, zapaść i utratę przytomno-
ści (7). Takie zdarzenia sporadycznie reje-
strowano wśród personelu prosektoriów 
i pracowni histologicznych, ale praktycz-
nie nie ma możliwości zbliżenia się do po-
ziomu toksycznego poprzez spożywanie 

Formaldehyd – szkodliwy czy nie?

Romuald Zabielski

z Katedry Chorób Dużych Zwierząt z Kliniką Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
w Warszawie

Formaldehyde harmful or not?

Zabielski R., Department of Large Animal Diseases 
with Clinic, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw 
University of Life Sciences – SGGW

Since several years there is a debate in European 
Union on registration of formaldehyde as feed additive 
for poultry and pigs. Short review presents novel 
position of scientific world on formaldehyde toxicity, 
carcinogenicity as well as its role in cell metabolism. 
Re-evaluation of previous metadata revealed that 
formaldehyde used in recommended doses is neither 
toxic nor carcinogenic, and can be safely used in 
combating pathogenic gastrointestinal microorganisms 
such Salmonellae and Campylobacter jejuni.
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