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LABURPENA
Dagoeneko, mundu osoan orohar anfibioak gainbehera doazela inork ez du zatantzan jartzen. Nahiz eta beherakada horren arrazoi ohi-

koenak, ezbairik gabe, beren habitataren eraldaketa eta suntsipena izan, azken urteotan  anfibioen iraungipen zein gaibehera kasu enig-
matikoenetan azaleratzen ari diren gaixotasunen garrantzia baieztatu da. Anfibioenak beraienak diren birus berriak eta, batez ere, quitridio
onddo espezie berri bat mehatsurik larrienak bihurtu dira mundu osoko anfibio espezie askorentzat. Espainian, azken urteotan, Europako
lehen quitridiomikosi kasua gertatu da eta oraindik arazo horren benetako helmena ezezaguna da. Zoritxarrez, arazoari aurre egiteko neurri
eskasak daude, konpobide bakarra gaixotasunaren sakabanaketa ekiditea izanik.

SUMMARY
Nowadays, the global amphibian decline is beyond doubt. The most common causes of this decline are, clearly, the habitat alteration

and destruction. However, in the last years, the significance of emergent diseases has become evident for the most puzzling cases of amphi-
bian decline and extinction. New amphibian-specific viruses and, above all, a new species of chytrid fungus, are now the most serious thre-
ats for many amphibian species around the world. In the last years, the first European case of chytridiomycosis has appeared in Spain, and
the real scope of this problem is still unknown. Unfortunately, there are few measures for dealing with this problem, and the only solution is,
by now, avoiding their dispersal.

RESUMEN
Nadie duda ya a estas alturas de que los anfibios se encuentran en declive generalizado en todo el mundo. Aunque las causas más

frecuentes de este declive son sin duda la alteración y destrucción de su hábitat, en los últimos años se ha podido comprobar la gran impor-
tancia de las enfermedades emergentes en los casos más enigmáticos de declives y extinciones de anfibios. Nuevos virus específicos de
los anfibios y, sobre todo, una nueva especie de hongo quitridio se han convertido en las amenazas más serias para muchas especies de
anfibios en todo el mundo. En España, se ha producido en los últimos años el primer caso de quitridiomicosis de Europa, y el alcance real
de este problema es aún desconocido. Desgraciadamente, existen pocas medidas posibles para combatir el problema, siendo la única
solución evitar su dispersión.
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INTRODUCCIÓN
El papel de los anfibios como especies bioindi-

cadoras, especies cuyo estado de sus poblacio-
nes puede indicar el estado de conservación del
medio donde viven con bastante precisión, ha
sido señalado desde hace años (BLAUSTEIN,
1994; BLAUSTEIN & WAKE, 1995). Las causas de
este importante papel de los anfibios responden a
algunas de sus peculiaridades biológicas más
conocidas. Así, los anfibios presentan una extraor-
dinaria dependencia con el medio donde viven,
motivada por su relativa escasa movilidad. Por un
lado, su doble ciclo vital, acuático y terrestre, les
hace vulnerables a alteraciones producidas en
ambos medios. Además, los anfibios ocupan posi-
ciones diversas en la cadena trófica (TOFT, 1980;
BLAUSTEIN et al., 1994a), desde detritívoros
hasta predadores, y aunque con un número de
especies relativamente bajo, en muchas ocasio-
nes representan una proporción muy importante
de biomasa (BURTON & LIKENS, 1975; BEEBE,
1996). Por otro lado, la característica más impor-
tante de los anfibios que les confiere su capaci-
dad como bioindicadores es su extraordinaria piel
desnuda, muy permeable a contaminantes disuel-
tos en el agua, la lluvia ácida o las radiaciones.

Por desgracia, el que los anfibios sean exce-
lentes especies bioindicadoras implica que sus
poblaciones pueden sufrir graves deterioros si se
producen problemas ambientales, aunque estos
sean poco importantes.

Los episodios de declive de poblaciones de
anfibios motivados por causas evidentes, como la
contaminación o destrucción del hábitat, son fre-
cuentes desde hace muchos años. Sin embargo,
mucho más reciente y preocupante es el declive
de poblaciones sin causas aparentes o, mejor
dicho, sin causas explicadas (WALDMAN &
TOCHER, 1998; ALFORD & RICHARDS, 1997). La
voz de alarma saltó en la década de los 80 cuan-
do se constataron los primeros casos de declive
de poblaciones de anfibios en áreas bien conser-
vadas tales como espacios protegidos. Los dos
casos más conocidos a nivel mundial fueron sin
duda el caso del sapo dorado de Costa Rica (Bufo
periglenes, CRUMP et al., 1992) y la rana incuba-
dora gástrica australiana (Rheobatrachus silus,
POUNDS et al., 1997). En ambos casos se trataba
de especies con distribuciones muy restringidas, y
cuya extinción total se produjo rápidamente sin
que se llegase a entender cual había sido el moti-
vo de su desaparición cuando sus hábitats per-
manecían intactos. A partir de esos dos casos, la
lista de poblaciones extinguidas en todo el mundo

fue incrementándose de forma alarmante, siendo
especialmente preocupante en las zonas tropica-
les de Centroamérica (YOUNG et al., 2001) y
Australia (LAURANCE et al., 1996).

Sin embargo, todavía en los años 90 muchos
investigadores se mostraban escépticos a admitir
la naturaleza global del declive de los anfibios.
Sus argumentos eran claros, no existían datos a
gran escala que permitiesen asegurar con rigor
científico que el declive de los anfibios era algo
más que una lista, más o menos larga, de extin-
ciones puntuales. En efecto, por curioso que
pueda parecer, los anfibios son un grupo animal
tradicionalmente poco estudiado comparado con
otros vertebrados. Así, mientras que por ejemplo
para las aves poseemos datos demográficos de
poblaciones en todo el mundo desde hace
muchas décadas, los datos de poblaciones de
anfibios son relativamente escasos. Además del
poco interés que despertaron los anfibios a los
investigadores años atrás, existen razones impor-
tantes que explican la escasez de datos disponi-
bles sobre demografía de anfibios (ver p.e. STOR-
FER, 2003). Los anfibios son, muchas veces,
especies fundamentalmente nocturnas y crípticas,
por lo que son difíciles de localizar en su medio.
Además, y más importante, las poblaciones de
anfibios se encuentran sujetas a fuertes fluctua-
ciones de sus efectivos poblacionales, lo que
hace muy complicado estimar su tendencia real,
siendo necesario disponer de series temporales
muy largas y por tanto muy costosas de obtener.
Por otro lado, muchas veces el tamaño poblacio-
nal de los anfibios viene determinado fundamen-
talmente por el número de efectivos que son reclu-
tados cada año después de completarse el perio-
do reproductivo, por lo que las condiciones
ambientales (principalmente la disponibilidad de
agua) influyen en gran medida en el tamaño
poblacional. Además,  muchas poblaciones se
encuentran constituidas por metapoblaciones
(ALFORD & RICHARDS, 1999): pequeños grupos
de individuos con flujo genético con otros grupos
y que están sometidos a  frecuentes episodios de
extinción natural y nueva aparición por coloniza-
ción de individuos de metapoblaciones próximas.
Esta estructura poblacional hace necesario cono-
cer en profundidad todo el sistema para poder
estimar con precisión el tamaño poblacional.

Sin embargo, este panorama de escepticismo
sobre el declive global de los anfibios cambió
cuando Houlahan et al. (2000) realizaron un nuevo
análisis de las tendencias poblacionales de cien-
tos de poblaciones de anfibios de todo el mundo
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y con series temporales mas o menos largas de
hasta 30 años. Las conclusiones de este trabajo
eran claras: los anfibios están desapareciendo en
todo el mundo y, sorprendentemente, el declive se
está produciendo desde épocas mucho más anti-
guas de lo que imaginábamos (desde la década
de los 50).

CAUSAS DEL DECLIVE DE LOS ANFIBIOS
Una vez que admitimos que el declive de los

anfibios en un fenómeno global, es decir, que
afecta a multitud de especies en todo el mundo,
es necesario intentar explicar sus causas.

Las causas del declive global de los anfibios
pueden dividirse en dos grandes grupos aten-
diendo a la naturaleza de los agentes implicados.
Agentes abióticos tales como el calentamiento
global de la Tierra, la lluvia ácida, el incremento de
radiación ultravioleta o la contaminación, provo-
can sin duda el declive de poblaciones en todo el
mundo.

Sin embargo, algunos declives de poblaciones
de anfibios son motivados por agentes de natura-
leza muy diferentes: los agentes bióticos. En
muchas zonas las especies introducidas, funda-
mentalmente peces y cangrejos (p.e. FISHER &
SHAFFER, 1996; BRADFORD, 1989; GAMRADT &
KATS, 1996; GILLESPIE & HERO, 1999), pero tam-
bién incluso otras especies de anfibios alóctonos
como la rana toro americana (Rana catesbeiana;
p.e. FISHER & SHAFLER, 1996; HECNAR &
M’CLOSKEY, 1997; LANNOO et al., 1994) o el
sapo de la caña (Bufo marinus) introducido en
Queensland (Australia) en 1935, depredan sobre
larvas y adultos provocando extinciones poblacio-
nales de especies autóctonas de anfibios.

Por otra parte, nuevas amenazas relacionadas
con agentes bióticos han aparecido en los últimos
años. En Estados Unidos por ejemplo aparecieron
recientemente malformaciones espectaculares en
anfibios, con una frecuencia anormalmente alta
(muy superiores al 5%, el nivel máximo considera-
do normal; p.e. READ & TYLER, 1990, 1994). Estas
malformaciones incluían infecciones en la piel,
patas o dedos supernumerarios y ausencias o
malformaciones de las patas traseras. Afectaron a
más de 60 especies (SESSIONS & RUTH, 1990;
BLAUSTEIN & JONSON, 2003), y crearon gran
alarma social al ser relacionados con posibles
alteraciones del medio, tales como un incremento
de los niveles de radiación, que pudiesen afectar
también a la población humana. En un principio se
apuntaron como causas posibles de este fenóme-

no el uso desmesurado de insecticidas o fertili-
zantes (p.e FORT et al., 1999), u otros agentes
químicos como el ácido retinoico (p.e. DEGITZ et
al., 2000). Sin embargo, también se ha podido
comprobar que diversos trematodos (más de 40
especies de más de 30 géneros y 2 familias) para-
sitan a los anfibios y utilizan sus larvas como hos-
pedadores intermediarios. De todos ellos,
Ribeiroia ondatrae ha sido claramente asociado
con la aparición de malformaciones en anfibios
(JONSON et al., 2002). Parece ser que los quistes
internos que provocan los parásitos alteran la
posición de grupos de células responsables del
crecimiento y liberan además sustancias químicas
que provocan un crecimiento anormal. Sin embar-
go, la razón última de por qué la patogénesis de
estos trematodos en los anfibios se ha alterado
recientemente ha sido atribuida a causas tales
como la eutrofización del agua, la sustitución de
masas de agua naturales por presas artificiales, o
la introducción de especies alóctonas.
Recientemente un estudio de campo y laboratorio
ha demostrado que existe un efecto sinérgico
entre concentraciones elevadas de productos quí-
micos usados en agricultura y las malformaciones
producidas por los trematodos (KIESECKER,
2002): los pesticidas provocarían una depresión
inmunológica en los anfibios que serían entonces
más susceptibles a los trematodos parásitos, pro-
duciéndose las llamativas malformaciones.

Además, algunos géneros de nemátodos como
Rhabdias y Myxozoan se encuentran de forma ino-
cua en los pulmones de muchos anfibios, mientras
que en grandes cantidades resultan letales
(WILLIAMS, 1960), invadiendo la piel, ojos y cavi-
dades del cuerpo.

Sin embargo, los agentes bióticos más nocivos
para los anfibios son, sin duda, las bacterias, los
virus y los hongos. Ya desde los años 40 hubo
constancia de episodios de mortalidad de anfibios
relacionados con bacterias (p.e. DUSI, 1949),
siendo apuntadas como posibles causantes de
enfermedades de anfibios (REICHENBACH-KLIN-
KE & ELKAN, 1965; SHOTTS, 1984). Así, la bacte-
ria Aeromonas hydrophila, que se encuentra fre-
cuentemente en el suelo y en el agua y que es
considerada parte de la flora natural de los anfi-
bios, era hace años la responsable de la “única”
enfermedad de los anfibios en condiciones natu-
rales. La enfermedad era conocida como “red leg”
(“pata roja”), y se explicaba como una explosión
anormal de los efectivos de esta bacteria por cau-
sas desconocidas que provocaba la aparición de
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síntomas claros y que motivaba frecuentemente
la muerte de los animales. Los individuos afecta-
dos, larvas y adultos, presentaban graves hemo-
rragias internas fundamentalmente en los miem-
bros, acompañadas frecuentemente de llamati-
vas inflamaciones. Los casos de “pata roja” apa-
recieron fundamentalmente en Estados Unidos y
Reino Unido y, aunque en general no estaban
acompañados de declives poblacionales docu-
mentados, provocaron fuertes episodios de mor-

talidad en masa (p.e. NYMAN, 1986, ver sin
embargo BRADFORD, 1991). En España, hemos
podido constatar un caso de “pata roja” que
afectó a una población de del sapo partero
común (Alytes obstetricans) en el pirineo oscen-
se (MÁRQUEZ et al., 1995; fig. 1). En esa oca-
sión, se produjo una mortalidad en masa, funda-
mentalmente de larvas, en dos años no consecu-
tivos en el mismo lago de montaña. Como en
muchos casos de “pata roja”, los análisis de la
sangre de los individuos afectados revelaron sin
lugar a dudas concentraciones anormales de A.
hydrophila, presentando estos los síntomas
característicos de la enfermedad (fig. 2). Como
en muchos episodios de “pata roja” la causa últi-
ma del fenómeno permanece sin explicar, no
encontrándose tampoco en este caso problemas
de estrés ambiental (como temperaturas extre-
mas o contaminación) que han sido apuntados
por otros autores para explicar la incidencia de
las bacterias (NYMAN, 1986; CAREY, 1993). De
hecho, actualmente muchos patólogos creen que
la bacteria A. hydrophila se comporta en realidad
como un patógeno oportunista que se instala en
individuos ya debilitados por otros agentes bióti-
cos mucho mas problemáticos para los anfibios
como son, por ejemplo, los virus (p.e. CUNNING-
HAM et al., 1996).

JAIME BOSCH

Fig. 1. Zona del Ibón de Piedrafita en Huesca, un lago de montaña
donde ocurrió el único caso descrito en España de mortalidad en masa
de una especie de anfibio relacionado con la enfermedad conocida
como “pata roja”.

Fig. 2. Ejemplares de sapo
partero común (Alytes obs-
tetricans) encontrados
muertos en la orilla del
Ibón de Piedrafita presen-
tando los típicos síntomas
de “pata roja”.



59

MUNIBE (Suplemento/Gehigarria) xx, 2003 S.C. Aranzadi. Z.E. Donostia/San Sebastián

Además de esta bacteria, un patógeno de
peces distribuido globalmente, el hongo
Saprolegnia feraz, es conocido desde hace tiem-
po por provocar mortalidades masivas de huevos
de anfibios. Muchas especies de peces que se
encuentran introducidos en muchos lugares de
todo el mundo son portadores habituales de este
hongo, y su papel en la transmisión de este pató-
geno a los anfibios ha sido demostrado (KIESEC-
KER et al. 2001). Sin embargo, este hongo ha sido
responsabilizado sólo de forma puntual en el
declive de algunas poblaciones de anfibios
(BLAUSTEIN et al., 1994b; KIESECKER & BLAUS-
TEIN, 1997). Las especies de anfibios que pre-
sentan puestas comunales serían más suscepti-
bles de sufrir mortalidad por S. feraz que las espe-
cies que depositan sus puestas de forma aislada
(KIESECKER & BLAUSTEIN, 1997). Además, se ha
demostrado que S. feraz puede actuar de forma
sinérgica con cambios ambientales (KIESECKER
et al., 2001): el aumento de los períodos secos
provoca la disminución del nivel de agua de las
charcas, haciendo que las puestas sufran altas
exposiciones a la radiación ultravioleta que favo-
recen las infecciones fúngicas.

ENFERMEDADES EMERGENTES: VIRUS Y
HONGOS

Aunque los anfibios presentan un alto potencial
para sufrir el ataque de diversos patógenos, hasta
hace poco tiempo estos no habían sido estudia-
dos en profundidad (BLAUSTEIN et al., 1994b),
considerándose los episodios de mortalidad en
masa de anfibios como meras anécdotas puntua-
les. Sin embargo, la biología de los anfibios les
hace muy susceptibles a sufrir enfermedades pro-
ducidas por patógenos, ya que muchos de sus
hábitos de vida facilitan en gran medida la trans-
misión de enfermedades infeccionas. Así, por
ejemplo, muchos individuos de una o varias espe-
cies de anfibios se reúnen frecuentemente en gran
número durante la estación reproductiva en los
sitios apropiados de puesta. Otras especies for-
man masas comunales de huevos, y frecuente-
mente sus larvas se concentran en grandes canti-
dades en el medio acuático.

De esta forma, cuando expertos patólogos
prestaron atención a los primeros casos de decli-
ve de anfibios en áreas bien conservadas se die-
ron cuenta de que dichos declives sólo podían
explicarse desde la perspectiva de una enferme-
dad infecciosa (LAURANCE et al., 1996). Así,
cuando no se conocía aún la causa del declive
generalizado de anfibios, el caso de la zona tropi-

cal australiana fue atribuido a un supuesto virus.
Sólo un organismo infeccioso específico como un
virus podía explicar el patrón de dispersión del
problema, con un frente claro que avanzaba rápi-
damente del sur al norte del país.

Surgió así la aplicación del término enferme-
dad emergente en el enigmático caso del declive
global de los anfibios. Por enfermedad emergente
se entiende una enfermedad infecciosa de recien-
te aparición o cuya incidencia o rango geográfico
aumenta drásticamente. En los anfibios las enfer-
medades emergentes son producidas por virus y
hongos específicos que comentaremos a conti-
nuación.

Iridovirus
Los virus que afectan a los anfibios se conocen

relativamente bien desde hace muy poco (SPEA-
RE & SMITH, 1992) y, aunque aún no se ha podi-
do demostrar estrictamente su relación con el
declive generalizado de anfibios, si está demos-
trado que pueden producir mortalidades en masa
muy importantes. Los iridovirus son virus con una
cápsula en forma de icosaedro y un genoma de
doble cadena capaz de codificar unas 100 proteí-
nas (WILLIANS, 1996).

Estos virus infectan de forma natural a inverte-
brados y vertebrados de sangre fría (peces, anfi-
bios y reptiles). De todos los iridovirus sólo dos
géneros afectan a vertebrados: Lymphocystivirus
y Ranavirus. El primero está restringido a peces de
agua dulce y salada, mientras que el segundo
además de infectar anfibios puede afectar a
peces y reptiles (GOORHA, 1995). Esta baja espe-
cificidad hace que los ranavirus sean muy difíciles
de controlar, convirtiéndose muchas especies de
peces en reservorios de la enfermedad o en hos-
pedadores donde se amplifican con facilidad
(MOODY & OWENS, 1994; MAO et al., 1999).

Los casos de mortalidades en masa de anfi-
bios atribuidos a estos virus se conocen desde
1965 en Estados Unidos, y la lista de países afec-
tados crece constantemente: Croacia, Reino
Unido, Canadá, Venezuela, China, Portugal, etc
(p.e. CLARK et al., 1968; WOLF et al., 1968;
HENGSTBERGER et al., 1993; DRURY et al., 1995;
JANCOVICH et al., 1997; ZUPANOVIC et al.,
1998a; BOLLINGER et al., 1999; ZHANG et al.,
1999; SOARES et al., 2003).

Todavía no se conocen los factores ambienta-
les que motivan el desarrollo de los iridovirus, pero
sí se sabe que son extraordinariamente resisten-
tes, sobreviviendo en la zona afectada incluso sin
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la presencia del hospedador (aunque sin multipli-
carse) y en condiciones adversas (por ejemplo,
pueden sobrevivir mas de 90 días en agua desti-
lada, más de 100 días en superficies secas, o más
de 1000 días a temperaturas de hasta -70ºC; p.e.
LANGDON, 1989). Son, por desgracia, además
altamente infecciosos, con una tasa de muerte del
100% (a los 4-17 días), afectando a larvas, indivi-
duos metamórficos y adultos (CLARK et al., 1968;
WOLF et al., 1968; HYATT et al., 1998).

La sintomatología de las enfermedades de los
anfibios provocadas por iridovirus es complicada.
Muchas veces los individuos infectados mueren
sin síntomas externos evidentes que indiquen la
naturaleza del problema, aunque a veces se pre-
sentan hemorragias locales y úlceras en la piel.
Sin embargo, los individuos afectados presentan
en general agudas necrosis en órganos internos
(HYATT et al. 1998).

Como ya dijimos, en los casos de infección con
iridovirus se producen frecuentemente además
infecciones bacterianas secundarias, lo que com-
plica la diagnosis de la enfermedad. Por ejemplo
Cunningham et al. (1996) describen, en un caso
de infección en Rana temporaria, individuos afec-
tados con hemorragias en la musculatura esque-
lética y tractos digestivo y reproductor, junto con
otros individuos afectados que presentaban úlce-
ras en la piel y necrosis en las patas pero sin
hemorragias musculares. Jancovich et al. (1997)
describen, en individuos afectados de
Ambystoma tigrinum, infecciones bacterianas
secundarias que provocaban una rápida hiperpla-
sia y hemorragias en la piel y en las vísceras.

Los métodos de dispersión de los iridovirus son
diversos. Los propios individuos afectados llevan
la enfermedad a zonas próximas con sus despla-
zamientos. Además, especies peste como B. mari-
nus, introducido en muchas partes del mundo, se
muestran poco vulnerables a la acción de estos
virus y sin embargo son habituales vectores de
transmisión que extienden la enfermedad (ZUPA-
NOVIC et al., 1998b).

Además, como ya señalamos, los peces infec-
tados resultan eficaces agentes dispersantes y
constituyen reservorios difíciles de controlar. Las
aves también pueden llevar los virus en las patas
o en el pico, y transmitir el patógeno al regurgitar
comida infectada (WHITTINGTON et al., 1996). Y
por supuesto el hombre, con las translocaciones
de puestas, larvas o adultos infectados, o
mediante las redes y botas de los pescadores,
puede extender la enfermedad (WHITTINGTON
et al., 1996).

Las epidemias de iridovirus se han producido
frecuentemente en áreas degradadas, como por
ejemplo charcas artificiales para el ganado en un
medio muy alterado y con poca cobertura vegetal
donde se concentran grandes poblaciones de
anfibios (CUNNINGHAM et al., 1995; WHITTING-
TON & HYATT, 1997). Esto indica que, probable-
mente, los iridovirus están afectando a poblacio-
nes de anfibios ya inmunodeprimidas por algún
tipo de estrés ambiental. Como suele ser frecuen-
te en otros casos de enfermedades infecciosas,
las especies de anfibios con tamaños de puesta
reducidos serían las más susceptibles de sufrir
declives por esta causa.

Quitridios
Los quitridios son un grupo grande y muy

diverso de hongos. Se conocían desde muy anti-
guo, pero siempre como parásitos de plantas,
algas, protistas e invertebrados, y sólo reciente-
mente han adquirido una importancia clave en el
problema del declive de los anfibios.

Son cosmopolitas y ubicuos, encontrándose
desde en los desiertos hasta en las selvas tropi-
cales, aunque la mayoría prefiere hábitats acuáti-
cos. Prefieren zonas altas y son muy sensibles a la
contaminación, por lo que muchas veces han sido
utilizados como especies bioindicadoras de la
calidad del agua. Pueden ser coloniales o vivir ais-
lados, y se alimentan degradando quitina, celulo-
sa y queratina (p.e. POWELL, 1993). Como carac-
terística importante de su biología presentan espo-
rangios sin opérculos y zooesporas con flagelos
móviles.

La conexión de los quitridios con los anfibios
surgió inesperadamente en 1998 a partir de indivi-
duos moribundos y muertos procedentes de
Australia y Panamá (BERGER et al., 1998), donde
se habían venido registrando declives de pobla-
ciones de anfibios muy bien documentadas. Estos
ejemplares presentaban gran cantidad de espo-
rangios de hongos quitridios en las capas superfi-
ciales de la piel. Se describió así una nueva espe-
cie de hongo quitridio, Batrachochytrium dendro-
batidis, pasando a ser el primer caso de infección
de hongos quitridios en los vertebrados.
Curiosamente no existen diferencias morfológicas
estructurales ni en el genoma (la máxima diver-
gencia encontrada es inferior al 5%) entre los
quitridios encontrados en Panamá, Australia, y
los procedentes de anfibios en cautividad (BER-
GER et al., 1998; LONGCORE et al., 1999;
Morehouse et al., 2003), sugiriendo que se trata
de una única especie.

JAIME BOSCH
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Las zooesporas, es decir esporas dotadas de
flagelos, de estos hongos se producen en el agua
y pueden vivir más de 24 horas, infectando larvas
y adultos (L. BERGER, datos no publicados; JON-
SON & SPEARE, 2003). Emplean entre 4 y 5 días
desde que las zooesporas se fijan en la piel de los
anfibios hasta que se producen esporangios
maduros (de unos 12-20 µm; LONGCORE et al.,
1999). En los anfibios adultos B. dendrobatidis
sólo invade las partes superficiales de la piel y
nunca los órganos internos, pudiendo desarrollar-
se de forma aislada o colonial (LONGCORE et al.,
1999). Los quitridios afectan fundamentalmente a
los individuos ya metamorfoseados, pues precisan
que la piel contenga queratina. Sin embargo, las
larvas de los anfibios que entran en contacto con
los quitridios quedan infectadas en la zona bucal,
la única zona que presenta queratina en las pri-
meras etapas de su ciclo vital. Aparentemente las
larvas infectadas no sufren alteraciones graves,
mostrando un comportamiento normal. Sin embar-
go, algunas larvas infectadas presentan asimetrí-
as en la disposición de las filas de dientes, mien-
tras que otras pierden todos los dientes, e incluso

el disco oral aparece inflamado y anormalmente
enrojecido (FELLERS et al., 2001). Después,
cuando las larvas de los anfibios van desarrollán-
dose la queratina se extiende por todo el cuerpo,
y con ella los hongos. Como en todos los hongos
quitridios, las zooesporas de B. dendrobatidis se
producen en zooesporangios sin opérculo que
desarrollan un tubo de descarga que rompe la
pared del cuerpo para liberar las zooesporas (fig. 3).

Aunque algunos quitrídios presentan esporas
de resistencia capaces de sobrevivir durante
décadas en condiciones de sequedad, parece
que B. dendrobatidis podría ser relativamente frá-
gil a la ausencia total de agua, aunque es capaz
de existir y proliferar como saprófitos en el medio
(LONGCORE et al., 1999, JOHNSON & SPEARE,
2003).

La infección de estos patógenos en los anfibios
produce la hiperqueratinización del estrato córneo
de la piel, que pasa de los 2-5 mm. habituales a
60. Sin embargo, los síntomas de los animales
enfermos son muy variables entre individuos y
entre especies. En general se produce inapeten-
cia, decoloración de la piel, excesiva mucosidad,
posturas anormales, ausencia de comportamiento
de huída y comportamientos extraños (por ejem-
plo los animales permanecen al sol sin buscar
refugio), y sólo en algunas ocasiones hay síntomas
evidentes como úlceras y erosión en la piel (BER-
GER et al., 1999; PESSIER et al., 1999).

La enfermedad producida por este patógeno
presenta resultados fatales en los anfibios.
Infecciones experimentales demuestran que ranas
expuestas a 10 zooesporas no mueren, mientras
que individuos expuestos a sólo 100 zooesporas
mueren en 35-47 días, e individuos expuestos a
1000 zooesporas mueren en 23-38 días (BERGER
et al., 1999).

Aún no sabemos por qué mueren los individuos
afectados, aunque existen varias hipótesis al res-
pecto (BERGER et al., 1998; PESSIER et al., 1999).
En primer lugar, algunos patólogos creen que la
hiperplasia de la piel que lleva consigo la infec-
ción impide la respiración cutánea (de gran impor-
tancia en los anfibios), por lo que el animal termi-
naría por morir asfixiado. Otros investigadores
creen que los hongos liberan encimas proteolíti-
cas u otros componentes activos que resultarían
tóxicos para los anfibios. Por otro lado, podría ser
la combinación de ambas hipótesis la responsable
de la muerte del individuo. Finalmente, y aunque
menos admitida, algunos patólogos piensan que
las perforaciones de la piel que provocan los
tubos de descarga provocarían un desequilibrio

Nuevas amenazas para los anfibios: enfermedades emergentes

Fig. 3. Corte histológico de la capa externa de la piel de un ejemplar de
sapo partero común (Alytes obstetricans) encontrado muerto por quitri-
diomicosis en el Parque Natural de Peñalara. Los esporangios vacíos del
hongo, de unos 12-20 µm, pueden verse como esferas de paredes
refractivas ampliamente distribuidas por todo el corte.
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entre el balance hídrico y osmótico de los indivi-
duos afectados.

Por otro lado, el declive de las poblaciones
afectadas por quitridios en el medio natural pre-
senta similitudes claras. La epidemia avanza rápi-
damente y con un frente claro (en Australia se han
estimado tasas de dispersión de unos 100 Km al
año), produciéndose un declive severo en pocos
meses. Sorprendentemente, el declive no va aso-
ciado a cambios drásticos en el medio, que per-
manece intacto. Afecta sobre todo a zonas altas
de montaña y frecuentemente en zonas protegi-
das y bien conservadas. Los adultos mueren, así
como los individuos recién metamorfoseados,
mientras que las larvas permanecen vivas, aun-
que como ya hemos dicho, ya están infectadas.
Afecta selectivamente a algunas especies de anfi-
bios, mientras que otras especies que comparten
el hábitat con las afectadas permanecen total-
mente sanas. Analizando las similitudes biológicas
de las especies afectadas, parece ser que las
especies más susceptibles serían aquéllas más
ligadas al medio acuático, y sobre todo aquéllas
que se reproducen en arroyos (WILLIAMS &
HERO, 1998; LIPS et al., 2003b). Además, un perí-
odo larvario prolongado facilitaría el contacto con
las zoosporas presentes en el agua, mientras que
un tamaño de puesta reducido dificultaría la recu-
peración de la especie afectada provocando su
declive. Por otro lado, casi todas las especies
afectadas ocupan nichos muy específicos y pre-
sentan distribuciones reducidas. Los quitridios no
se desarrollan a temperaturas superiores a unos
23ºC (por lo tanto resultan inofensivos para otros
vertebrados incluido el hombre), por lo que las
poblaciones infectadas se localizan en zonas no
demasiado calurosas (LAURANCE et al., 1996).
Aunque los individuos afectados mueren irreme-
diablemente, el patógeno permanece viable en el
medio probablemente en los arroyos. Sin embar-
go, los quitridios sólo pueden resistir como sapró-
fitos en zonas frescas.

Los casos de quitridiomicosis en poblaciones
naturales de anfibios son cada vez más numero-
sos. Actualmente se encuentra presente en multi-
tud de países de todo el mundo, aunque funda-
mentalmente se concentra en Australia y
Centroamérica (un listado completo de los casos
conocidos por áreas geográficas puede consul-
tarse en http://www.jcu.edu.au/school/phtm/PHTM/
frogs/chyglob.htm). En Australia se presenta en
mas de 46 especies, de las que 12 están en seve-
ro declive o se han extinguido ya (HERO & SHOO,
2003). Tres cuartas partes de las especies de
anfibios de Panamá y Costa Rica están en decli-

ve, y en todos los casos los quitridios están pre-
sentes (p.e. LIPS, 1999; YOUNG et al., 2001; LIPS
et al., 2003a, 2003b; RON et al., 2003). En
Estados Unidos los quitridios son responsables
con seguridad del declive de, por ejemplo, Bufo
baxteri, B. canorus, y B. boreas (MUTHS et al.,
2003), y recientemente se ha demostrado la cone-
xión de los quitridios con el declive espectacular
de Rana muscosa en California que permaneció
inexplicado durante muchos años (FELLERS et
al., 2001). En Europa sólo existe un caso docu-
mentado de declive de anfibios por quitridiomico-
sis que ocurrió en la Sierra de Guadarrama
(BOSCH et al., 2001), aunque nuevos casos en el
pirineo aragonés están siendo descritos actual-
mente (J. BOSCH & M. C. FISHER, datos no publi-
cados).

Aunque como ya hemos dicho la enfermedad
fue descrita en 1998, el análisis de individuos pro-
cedentes de colecciones científicas indica su
existencia al menos desde los años 70 (p.e.
GREEN & KAGARISE SHERMAN, 2001). Pero,
¿cuál es la causa de que en los últimos años se
esté produciendo una incidencia tan notable de la
enfermedad? La respuesta general es que se ha
producido un cambio reciente en el balance entre
el hospedador y el patógeno. Este cambio se ha
podido producir por dos motivos. En primer lugar,
el hongo ha podido ser introducido en las zonas
afectadas donde antes no se encontraba presen-
te. Alternativamente, puede ser que el hongo
siempre haya estado presente en las zonas afec-
tadas, y que en épocas recientes y motivado por
ciertos factores ambientales, la virulencia del
hongo haya aumentado, o bien que el sistema
inmune de los anfibios se haya alterado. Sin
embargo, no existen evidencias comprobadas
que soporten esta última alternativa. Como ya
hemos dicho, las epidemias no se asocian a cam-
bios ambientales, y frecuentemente los declives
se producen en zonas bien conservadas.
Además, exhaustivos análisis han demostrado la
ausencia de niveles nocivos de contaminantes en
las zonas afectadas (p.e. STALLARD, 2001). Por
otro lado, otros factores ambientales como el
incremento de radiación ultravioleta, que presen-
ta efectos letales comprobados en muchas espe-
cies de anfibios en todo el mundo (ver p.e.
BLAUSTEIN et al. 2003), probablemente no sea
determinante en este caso. Así, aunque existen
multitud de estudios con conclusiones controver-
tidas, no se puede asegurar con rigor que en
todas las zonas donde se han producido declives
generalizados hayan padecido un incremento de
radiación ultravioleta significativa (BERGER et al.,
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1999; ver sin embargo MIDDLETON et al., 2001).
Además, muchas especies afectadas por la
enfermedad viven en bosques profundos, son
nocturnas, e incluso realizan la puesta bajo pie-
dras, por lo que estas especies no estarían
expuestas a radiaciones importantes. Al contra-
rio, otras especies de las zonas afectadas, que
por sus hábitos serían más susceptibles de
padecer un incremento de la radiación, no se
encuentran en declive (p.e. LIPS et al., 2003b).
Por otro lado, los individuos afectados por quitri-
diomicosis no parecen estar inmunodeprimidos,
ya que no presentan problemas nutricionales y/o
reproductivos ni otras infecciones oportunistas
(Berger et al. 1998, 1999). Sin embargo, otros
factores ambientales relacionados con el cambio
climático si podrían estar relacionados con la
incidencia de la quitridiomicosis (BLAUSTEIN &
KIESECKER, 2002) y, aunque no puedan estable-
cerse relaciones claras (p.e. ALEXANDER & EIS-
CHEID, 2001; CAREY et al., 2001; CAREY & ALE-
XANDER, 2003), con seguridad algunos factores
ambientales contribuyen al declive generalizado
de los anfibios que de forma global sólo puede
explicarse por la acumulación de causas de
naturaleza muy diversa.

Por otro lado, la hipótesis de la introducción
del patógeno presenta fundadas evidencias para
explicar la gran incidencia de esta enfermedad.
Como es bien sabido, patógenos y hospedado-
res coevolucionan juntos de forma que los prime-
ros no llegan a ser letales para los segundos. Sin
embargo, las altísimas tasas de mortalidad que
aparecen en las infecciones por quitridios pare-
cen indicar que los hospedadores nunca habían
estado previamente en contacto con el patógeno.
En realidad, son muchos los posibles vectores de
transmisión del patógeno, desde especies intro-
ducidas hasta el propio hombre. Además, ya que
algunas especies de anfibios son infectadas sin
que se produzca mortalidad, los individuos de
estas especies pueden dispersar la enfermedad.
Por ejemplo en Australia los individuos de B.
marinus, que son capaces de desplazarse
muchos kilómetros, frecuentemente están infec-
tados con hongos quitridios sin que lleguen
nunca a desarrollar la enfermedad.
Recientemente, algunos investigadores han
señalado la posibilidad de que los quitridios que
afectan a los anfibios sean originarios de África,
el único continente donde no se han detectado
mortalidades en masa en la naturaleza pero sí
algunos casos puntuales de infecciones. Así, la
dispersión de los quitridios podría haberse pro-
ducido mediante individuos infectados de

Xenopus, producido en grandes cantidades en
granjas africanas, y que presenta tasas de infec-
ción elevadas tanto en dichas instalaciones
como en el medio natural.

Por otro lado, es bastante razonable pensar
que el hombre directamente, con sus rápidos des-
plazamientos entre lugares remotos de todo el
mundo, pueda estar llevando los quitridios de un
sitio a otro. En este sentido, los propios investiga-
dores seríamos los candidatos más probables de
ser agentes dispersantes de esta enfermedad.

UN EJEMPLO PRÓXIMO DE DECLIVE DE ANFI-
BIOS POR HONGOS QUITRIDIOS

El caso del declive de A. obstetricans en el
Parque Natural de Peñalara (BOSCH et al., 2001)
responde al típico caso de declive de poblaciones
de anfibios por enfermedades emergentes. La
zona, un Parque Natural de alta montaña (1640-
2430 m de altitud), goza de protección desde
1930, se encuentra bien conservado y cuenta con
más de 250 masas de agua susceptibles de alber-
gar anfibios (fig. 4). Diez especies de anfibios
están presentes en el Parque, y hasta hace pocos
años, A. obstetricans era una de las más abun-
dantes, encontrándose distribuido prácticamente
por la totalidad del Parque.

El problema surgió en el verano de 1997, cuan-
do empezaron a aparecer cientos de individuos
recién metamorfoseados de la especie afectada
muertos flotando en las charcas. Las mortalidades
en masa se repitieron cada vez de forma más leve
en 1998 y en 1999, cuando junto con Iñigo
Martínez Solano y Mario García-París iniciamos el
estudio del problema. Los individuos recién meta-
mórficos muertos (más de 1000 en 1999) no pre-
sentaban ningún síntoma externo que indicase la
naturaleza del problema (fig. 5), y en 1999 resulta-
ba ya prácticamente imposible encontrar indivi-
duos adultos en el Parque. Tras un muestreo
exhaustivo de todas las masas de agua del par-
que pudimos comprobar que las larvas habían
desaparecido de más del 90% de las charcas en
las que estaban presentes tan sólo algunos años
atrás. A. obstetricans presenta muchas veces un
periodo larvario prolongado y, en zonas altas de
montaña como la afectada, las larvas permanecen
en el agua más de 2 años hasta conseguir meta-
morfosearse. Por lo tanto, la inmensa mayoría de
larvas que aún permanecía en las charcas en
1999 procedían de años atrás, mientras que ese
año sólo un par de ejemplares de todo el Parque
habrían conseguido reproducirse. Por otro lado,
las larvas supervivientes no parecían estar afecta-
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Fig. 4. Una imagen del Parque Natural de Peñalara, un área alpina con más de 250 masas de agua, donde tuvo lugar el primer caso conocido de quitri-
diomicosis de Europa.

Fig. 5. Ejemplar recién metamorfoseado de sapo partero común (Alytes obstetricans) muerto por quitridiomicosis en el Parque Natural de Peñalara.
Ningún síntoma externo indica la causa de la muerte.
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das, y se comportaban normalmente. Los recién
metamórficos supervivientes tampoco presenta-
ban síntomas externos de enfermedad, y sólo
alguno de ellos parecía debilitado.

Sin embargo, cuando analizamos los ejempla-
res encontrados muertos o moribundos al micros-
copio electrónico pudimos comprobar que su piel
se encontraba perforada por tubos de descarga
de hongos quitridios. Además, cortes histológicos
pusieron de manifiesto esporangios de hongos
quitridios en todos los estadios del desarrollo, con-
firmando el diagnóstico de la enfermedad (fig. 3).

Como en todos los casos analizados de quitri-
diomicosis en todo el mundo, la zona permanecía
inalterada y solo se detectó un ligero incremento
del pH en muchas charcas (que suele ser habi-
tualmente ácido). Las otras 9 especies de anfibios
presentes en el Parque quedaron aparentemente
al margen del problema, por lo menos a gran
escala. Sólo un individuo de Bufo calamita fue
encontrado enfermo con úlceras en la piel,
muriendo a las pocas horas de ser capturado
(MARTÍNEZ-SOLANO et al., 2003). Este ejemplar
también presentó quitridios al ser analizado en el
laboratorio (fig. 6). Además, desde el verano de

2001 se viene produciendo en la zona una morta-
lidad anormal de individuos de Salamandra sala-
mandra que también estaría motivada por hon-
gos quitridios (J. BOSCH & I. MARTÍNEZ-SOLA-
NO, datos no publicados), pese a que los casos
conocidos de infección en urodelos son muy
escasos (p.e. DAVIDSON et al., 2003). En la
actualidad, análisis moleculares han determina-

do que al menos 6 de las 9 especies presentes
en la zona son portadores de hongos quitrídios
(J. BOSCH & M. C. FISHER, datos no publica-
dos), aunque como decimos la mortalidad en
masa sólo ha afectado hasta el momento a dos
de ellas.

Como en otros muchos casos de quitridiomi-
cosis, en el caso del parque natural de Peñalara
tampoco podemos explicar por qué la epidemia
afectó en primera instancia de forma dramática
a sólo una especie. Probablemente, el reducido
tamaño de puesta de A. obstetricans estaría
relacionado con su acusado declive, y tal vez lo
extraordinariamente prolongado de su periodo
larvario explique su mayor susceptibilidad
(como también ha sido señalado para R. musco-
sa; FELLERS et al., 2001). Por otro lado, tenien-
do en cuenta que el otro único caso de mortali-
dad en masa de anfibios descrito en España
hasta la fecha (MÁRQUEZ et al., 1996) se refiere
a la misma especie, tal vez los sapos parteros
sean especies particularmente sensibles a las
enfermedades emergentes.

En años posteriores a las mortalidades en
masa siguieron apareciendo ejemplares muertos
en el Parque, aunque lógicamente en pequeño
número ya que el número de larvas que queda-
ban en las charcas era muy reducido. Además,
algunos ejemplares recién metamórficos parecí-
an sanos, y podrían haberse incorporado a las
siguientes generaciones. En las temporadas de
2000 y 2001 observamos nuevas puestas en
zonas del Parque donde antes habían desapare-
cido las larvas, y una charca artificial construida
en la zona baja para potenciar la recuperación
de la especie fue rápidamente colonizada por la
especie con gran éxito.

La recuperación del sapo partero en Peñalara
podría llegar a ocurrir de forma espontánea,
aunque ayudada por los importantes esfuerzos
conservacionistas llevados a cabo por las auto-
ridades competentes, pero, en cualquier caso,
serán necesarios muchos años hasta que se
alcancen los niveles de efectivos presentes
antes de la epidemia.

¿QUÉ PODEMOS HACER PARA DETENER LAS
ENFERMEDADES EMERGENTES?

Fruto de la preocupación internacional sobre
este problema, se celebró en agosto de 2000 en
Cairns (Australia) el primer congreso mundial
sobre enfermedades de anfibios. En esta reu-
nión investigadores de todo el mundo elabora-
mos una serie de recomendaciones encamina-
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Fig. 6. Imagen del microscopio electrónico de barrido de la superficie de
la piel de un ejemplar de sapo corredor (Bufo calamita) encontrado mori-
bundo en el Parque Natural de Peñalara. Los tubos de descarga de los
esporangios de los hongos quitridios, una vez abiertos al descargar las
zooesporas, pueden verse con claridad perforando la piel del animal.
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das a controlar el problema de las enfermeda-
des infecciosas de los anfibios. Un resumen de
todo lo tratado en este acontecimiento puede ser
consultado en http://www.jcu.edu.au/school/phtm/
PHTM/frogs/adms/AmpDisStrategies.pdf.

Desgraciadamente, aunque los individuos en
cautividad infectados con quitridios pueden ser
eficazmente tratados con fungicidas (p.e. PAR-
KER, 2002) o simplemente con temperaturas
relativamente altas (WOODHAMS et al., 2003),
actualmente no se conocen métodos viables
para tratar poblaciones naturales infectadas.
Por lo tanto, y como en la mayoría de las enfer-
medades infecciosas, la mejor forma de actua-
ción para evitar el problema es evitar su disper-
sión.

A modo de resumen se describen a conti-
nuación las líneas de actuación recomendadas
para intentar controlar el problema según el
grado de implicación de los interesados.

Para las autoridades competentes:
- Informar al gran público de la existencia de 
las enfermedades y de las acciones que
pueden extenderlas.

- Asegurarse de que la posible cría de anfibios 
en cautividad se realiza en condiciones
adecuadas.

- Establecer cuarentenas para las enfermedades
de anfibios y métodos de desinfección en los
puntos de importación/exportación de anfibios.

Para los investigadores:
- Establecer protocolos para determinar el grado
de infección de las poblaciones afectadas, 
basados en un consenso internacional.

- Evaluar la susceptibilidad de las especies no 
infectadas.

- Establecer procedimientos para combatir 
rápidamente los brotes detectados.

- Examinar los ejemplares enfermos o muertos 
procedentes de comercios o de la naturaleza,
y nunca devolverlos al medio.

- Evitar el posible contagio entre individuos 
en los estudios de campo usando guantes
desechables.

- Utilizar recipientes individuales y previamente 
esterilizados para almacenar temporalmente los 
individuos capturados si el estudio lo requiere.

- Desinfectar todo el equipo de campo (incluyendo
las botas) después de cualquier actividad 
siguiendo los siguientes puntos (ver p.e.
BRUNNER & SESTERHENN, 2001 y JONSON 
et al., 2004 para más detalles):

1. Lavar el equipo en el sitio de estudio 
para eliminar los restos de materia orgánica.
2. Aplicar una solución desinfectante durante 
al menos 1 minuto (lejía al 0.4% o etanol al 
70% para quitrídios y cloro activo al 5% para 
iridovirus).

3. Dejar secar el equipo al sol el mayor tiempo
posible.

Para el gran público:
- No introducir especies alóctonas (peces, 
crustáceos, anfibios, etc).

- No translocar larvas, metamórficos o
individuos adultos de ninguna especie
de anfibio autóctono.
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