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A las múltiples amenazas que afectan a los 
anfibios ibéricos durante las últimas décadas, 
en épocas recientes se ha sumado la quitridio-
micosis. El agente causal de esta enfermedad 
emergente es el hongo Batrachochytrium den-
drobatidis, también conocido como el “hongo 
asesino” por afectar  a más de 700 especies en 
todo el mundo y ser responsable del declive 
y la extinción de muchas de ellas (Lips, 2016). 
Este nuevo género del orden Chytridiales fue 
descrito formalmente en 1999 (Longcore et al., 
1999), siendo el primer y único caso conocido 
de infección por hongos quitridios en verte-
brados. El hongo se reproduce por zoosporas 
acuáticas que son liberadas al medio e infectan 
tanto a las larvas como a los adultos, aunque las 
mortalidades masivas en climas templados sue-
len suceder al final de la metamorfosis (Bosch et 
al., 2001; Garner et al., 2009). En general, prefiere 
temperaturas frescas y detiene su crecimiento, 
e incluso muere, a altas temperaturas (Piotrows-
ky et al., 2004). Batrachochytrium dendrobatidis 
(en adelante Bd) ha sido detectado ya en más 
de 50 países y, preocupantemente, los mayores 
declives conocidos se han producido en zonas 
tropicales con alta diversidad de anfibios, pero 
también en áreas de montaña bien conservadas 
en zonas templadas (revisión en Lips, 2016). Estos 
requerimientos ambientales del patógeno ha-
cen de los sistemas montañosos ibéricos lugares 
idóneos para la implantación y la permanencia 
del hongo, como así ha sucedido desde finales 
de la década de 1990 hasta la actualidad.

¿Qué impacto produce Bd en 
las zonas templadas?

Desde los primeros registros de mortali-
dades masivas por Bd en Australia y Centro-
américa, mucho hemos aprendido sobre su 
biología y sobre la dinámica de la enfermedad. 
Sin embargo, en los veranos de 1997, 1998 
y 1999 detectamos las primeras mortalidades 
masivas de ejemplares recién metamorfoseados 
de Alytes obstetricans en las lagunas del Maci-
zo de Peñalara, corazón del Parque Nacional 
de la Sierra de Guadarrama (Figura 1). En 
ese momento, no podíamos imaginar que un 
problema aparentemente circunscrito a zonas 
tropicales (Berger et al., 1998; Daszak et al., 1999; 
Pessier et al., 1999) pudiera tener un impacto tan 
severo en las zonas templadas del planeta. Se 
trataba del primer caso de declive de anfibios 
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Figura 1: Laguna de Pájaros en el Macizo de Peñalara, 
Parque Nacional de la Sierra de Guadarrama. Uno de 
los pocos núcleos de A. obstetricans que resistió a la epi-
demia de quitridiomicosis, aunque pasando de contar 
con más de 5.000 larvas a menos de 10.
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conocido en Europa como consecuencia de la 
enfermedad (Bosch et al., 2001) y el primer in-
dicio de que, también en las zonas templadas, 
la quitridiomicosis podía producir extinciones 
locales y declives superiores al 90%. 

Enseguida nos preguntamos si lo que esta-
ba pasando se circunscribía sólo a la Sierra de 
Guadarrama y pusimos en marcha una serie de 
muestreos por toda la península ibérica y otras 
zonas de Europa, en colaboración con colegas 
de otros países. La respuesta fue clara: Bd ya es-
taba ampliamente distribuido por toda Europa 
y podría afectar a un gran número de especies, 
aunque de manera irregular, siendo excepcio-
nalmente alta la prevalencia de la infección en 
Suiza y España (Garner et al., 2005). Curiosamen-
te, éstos eran los países europeos con mayor al-
titud media, lo que inducía a pensar que en 
zonas templadas, las áreas de montaña presen-
taban las condiciones climáticas más favorables 
para el desarrollo del patógeno.

Aunque hasta ese momento la enfermedad 
sólo había sido relacionada con mortalidades 
masivas en Australia y Centroamérica, los de-
clives “misteriosos” de anfibios se sucedían en 
todo el mundo desde hacía décadas. De hecho, 
un tercio de las casi 7.000 especies conocidas 
de anfibios están catalogadas como en peligro, 
convirtiendo a los anfibios en el grupo más 

amenazado de todos los vertebrados terrestres 
debido a los múltiples factores que amenazan 
sus poblaciones y que actúan, además, de for-
ma sinérgica (Stuart et al., 2004, 2008). La incor-
poración de muchas localidades de la penínsu-
la ibérica y de Europa como puntos favorables 
para el desarrollo de la quitridiomicosis amplió 
el rango de los modelos de nicho ecológico que 
se habían realizado hasta la fecha (Ron, 2005) y 
nuestros nuevos modelos resultaron aún más 
alarmantes (Rödder et al., 2009). Casi toda Espa-
ña y grandes zonas del continente europeo se 
mostraban como zonas muy favorables para el 
desarrollo de la infección, y hasta un sexto del 
total de especies de anfibios analizadas, concre-
tamente 379, presentaban su distribución total 
en zonas sensibles a Bd, ampliándose el nú-
mero de especies potencialmente vulnerables 
y que deberían ser objeto de atención especial 
(Rödder et al., 2009).

Además, con la incorporación de grandes 
zonas de Europa como hábitats susceptibles al 
desarrollo de la enfermedad, resultaba ya po-
sible establecer una conexión clara entre aque-
llos declives catalogados como “enigmáticos” 
décadas atrás en varias regiones del mundo y 
la quitridiomicosis (Lötters et al., 2009). El pro-
blema empezaba a adquirir grandes dimensio-
nes y, sin embargo, aún sabíamos muy poco 
de por qué la incidencia de la enfermedad era 
tan desigual entre especies y entre localidades.

Así, nos centramos de nuevo en Peñalara, y 
comprobamos que tras el declive de A. obstetri-
cans, al menos otras dos especies (Bufo spinosus 
y Salamandra salamandra) comenzaron a sufrir 
mortalidades masivas (Bosch & Martínez-Solano, 
2006). En otras zonas de la península ibérica, 
los nuevos brotes que registramos en Pirineos, 
la Serra da Estrela y Mallorca tenían al género 
Alytes como protagonista indiscutible (Figura 
2; Walker et al., 2008, 2010; Rosa et al., 2013). Cu-

Figura 2: Ejemplares recién metamorfoseados de A. obste-
tricans en Pirineos muertos por quitridiomicosis.

Foto Jaime Bosch
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riosamente, las tres especies más seriamente 
afectadas presentaban hábitos eminentemente 
terrestres, cuando en los trópicos las especies 
más susceptibles a Bd eran aquellas más liga-
das al medio acuático. Sin embargo, las tres 
especies, y especialmente Alytes, presentan es-
tadios acuáticos prolongados, incluso con lar-
vas invernantes en el caso de los géneros Alytes 
y Salamandra en las zonas de montaña, y las 
mortalidades masivas se registraban en masas 
de agua permanentes donde la temperatura del 
agua nunca es demasiado elevada. 

Sin embargo, el impacto de la enferme-
dad en las tres especies resultó muy desigual. 
Parecía que el elevado tamaño de puesta y el 
desarrollo larvario restringido a una estación 
de B. spinosus podría hacerle mucho más re-
sistente a la enfermedad. Sin embargo, cada 
año gran cantidad de ejemplares recién meta-
morfoseados aparecían muertos alrededor de 
las lagunas y, sorprendentemente, muchos de 
ellos resultaban negativos para Bd tras ser ana-
lizados en el laboratorio (Figura 3). Lamen-
tablemente, nuestras observaciones de campo 

y experimentos de infección en laboratorio 
sugerían que la lucha contra el hongo conlle-
va un coste muy elevado, en términos de cre-
cimiento y deterioro de la condición corpo-
ral, que acaba traduciéndose en mortalidad, 
incluso aunque el sistema inmunológico del 
ejemplar consiga terminar con el patógeno 
(Garner et al., 2009). Así, el impacto de Bd so-
bre las poblaciones de B. spinosus de Peñalara 
quedó patente cuando, años más tarde, anali-
zamos sus parámetros demográficos mediante 
el marcaje y seguimiento individual de más de 
1.500 ejemplares durante cinco años (Bosch et 
al., 2014). En la Laguna Grande de Peñalara, 
al contrario que en la Laguna Chica donde 
su carácter temporal suaviza la incidencia de 
Bd, se produce una elevada mortalidad de B. 
spinosus tras la metamorfosis. Esta baja tasa 
de reclutamiento, menor que la observada en 
otros sapos de ambientes similares (Muths et al., 
2011), no es suficiente para compensar la pro-
babilidad de supervivencia de la especie y, por 
tanto, condena a la población a un lento, pero 
continuo declive (Bosch et al., 2014). 

Una vez que sabíamos que la lucha de los 
hospedadores contra el patógeno conlleva 
un coste, se hacía importante poder medirlo 
de alguna forma. Para ello, desarrollamos un 
nuevo método de análisis no invasivo que nos 
permitía recoger la cantidad de hormona cor-
ticoesterona secretada por los organismos, pu-
diendo evaluar así su nivel de estrés (Gabor et 
al., 2013a). Efectivamente, pudimos comprobar 
en larvas del género Alytes que los ejemplares 
infectados presentaban unos niveles de estrés 
muy superiores a los no infectados (Gabor et al., 
2013b), lo que acabaría probablemente tradu-
ciéndose en afecciones del sistema inmune. Las 
defensas inmunológicas innatas de la piel de 
los anfibios podrían ser la principal protección 
ante la infección por Bd, especialmente por la 

Figura 3: Mortalidad de B. spinosus por quitridiomico-
sis en la Laguna Grande de Peñalara.

Foto Saioa Fernández
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producción de péptidos antimicrobianos y por 
la reacciones inflamatorias de la piel y, aunque 
aún no ha podido ser demostrado, es posible 
que estas reacciones incrementen aún más la 
vulnerabilidad de los ejemplares.

Pero Bd no sólo produce un elevado coste 
sobre los individuos o incluso su muerte, sino 
que ocasiona importantes alteraciones en las 
comunidades de anfibios. Así, la enfermedad 
podría estar cambiando la estructura de las 
comunidades, alterando las interacciones bió-
ticas entre ellas por la diferencia de susceptibi-
lidad entre las especies. En Peñalara, y pese a 
los profundos efectos adversos de Bd sobre B. 
spinosus descritos, fuimos testigos de la expan-
sión de la especie tras la casi completa extin-
ción de A. obstetricans (Bosch & Rincón, 2008). 
Experimentalmente demostramos que B. spi-
nosus evita los lugares de puesta con presen-
cia de larvas de A. obstetricans, quizás como 
consecuencia de la reducción en la condición 
corporal, crecimiento y supervivencia de sus 
larvas cuando entran en competencia con las 
de A. obstetricans (Richter-Boix et al., 2007). En 
Peñalara vimos como la desaparición de las 
grandes larvas invernantes de A. obstetricans 
por Bd, motivó la expansión de B. spinosus al 
ocupar las lagunas permanentes que habían 
quedado vacías, sin sospechar que, años más 
tarde, se convertirían en una trampa mortal 
para los ejemplares recién metamorfoseados.

¿Por qué el impacto de Bd es tan 
variable entre especies y localidades? 

Bd es un patógeno generalista capaz de in-
fectar multitud de especies de anfibios, pero a 
la vez presenta enormes diferencias en patoge-
nicidad, y no sólo relacionadas con la suscep-
tibilidad del hospedador, como parecía inicial-

mente. Así, una compleja red de interacciones 
entre factores bióticos y abióticos modulan el 
desarrollo de la enfermedad, y se hace necesa-
rio conocer cómo se comportan los diferentes 
hospedadores, el papel que juegan los diferen-
tes estadios de desarrollo y la enorme influen-
cia del ambiente.

A lo largo de estos años hemos ido escla-
reciendo cómo funcionan algunas de estas 
interacciones y corroborando ciertas hipó-
tesis. Hoy sabemos que todas las especies de 
Peñalara son susceptibles de ser infectadas por 
Bd, pero que el grado de susceptibilidad varía 
enormemente de unas a otras (Fernández-Beas-
koetxea et al., 2016). La intensidad de la infec-
ción varía mucho en función del estadio de 
desarrollo de los individuos, siendo la meta-
morfosis el momento más crítico al coincidir 
la expansión de la queratina por toda la piel 
del ejemplar con la supresión del sistema in-
mune. Pero también la condición corporal de 
los individuos resulta clave para superar con 
éxito la infección (Garner et al., 2009), por lo 
que también es importante considerar todo lo 
que sucede en los estadios larvarios que son 
susceptibles de albergar la infección y juegan 
un papel clave como reservorios y transmiso-
res de la enfermedad.

Claramente, Alytes es el taxón más vulne-
rable a la enfermedad en Europa, pero ahora 
también sabemos que sus larvas, además, se 
comportan como super-hospedadores que 
mantienen y amplifican la infección en otras 
especies por transmisión directa (Fernández-Beas-
koetxea et al., 2016). Como vimos antes, su largo 
periodo larvario en zonas de montaña (hasta 
cinco años en Peñalara, M. García-París, co-
municación personal) y su gran disco oral con 
abundante queratina podrían resultar claves. 

Pero, sin duda, la existencia de larvas in-
vernantes resulta determinante para el man-
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tenimiento y la amplificación de la infección, 
como pudimos comprobar mediante el estu-
dio de las larvas invernantes de S. Salamandra 
(Medina et al., 2015). Así, las interacciones entre 
el tipo de hábitat (charcas frente arroyos), el 
estadio de desarrollo (larvas invernantes fren-
te a larvas del año) y el hidroperíodo de las 
masas de agua (puntos de agua permanentes 
frente a temporales) resultaron claves para 
explicar la incidencia de Bd en las larvas de 
S. salamandra, que se han convertido en el 
principal reservorio de la infección tras la 
desaparición de A. obstetricans en Peñalara. 
En los arroyos, las zoosporas de Bd son arras-
tradas por la corriente, por lo que la transmi-
sión es menor y las cargas de infección son 
más bajas. En las charcas, la transmisión del 
patógeno es más fácil, pero las masas de agua 
temporales se calientan mucho en verano y 
no permiten infecciones elevadas. Sólo en las 
charcas permanentes, la ausencia de tempe-
raturas elevadas hace que los niveles de in-
fección se mantengan elevados en las larvas 
invernantes, que mantienen la infección todo 
el año y transmiten el patógeno a las nuevas 
larvas del año nacidas en primavera. Así, las 
larvas de arroyos y de charcas temporales no 
sucumben al patógeno y mantienen la pobla-
ción de S. salamandra de Peñalara, mientras 
que muchas larvas invernantes de charcas 
permanentes mueren al completar la meta-
morfosis, permitiendo a la vez la persistencia 
de Bd en el sistema.

Pero no sólo ciertos factores bióticos de 
los hospedadores moldean la dinámica de la 
quitridiomicosis, sino que el propio patóge-
no está también sujeto a factores intrínsecos. 
Al tratarse de una enfermedad emergente pro-
ducida por un organismo claramente invasor, 
al principio no se prestó mucha atención a la 
variación del patógeno. Sin embargo, cuando 

comparamos la morfología de diferentes cul-
tivos de la península ibérica con otros de Ma-
llorca y de Inglaterra, encontramos variaciones 
morfológicas importantes como el tamaño del 
esporangio y que, de forma reveladora, apare-
cían ligadas a distintos niveles de patogenici-
dad (Fisher et al., 2009). Este hecho abrió la puer-
ta a estudios genéticos complejos del hongo y 
culminó con la descripción de diversos linajes 
genéticos de Bd que ha resultado clave para 
entender la incidencia de la enfermedad en el 
mundo. Efectivamente, Bd no es homogéneo 
a lo largo y ancho de toda su área de distribu-
ción. No obstante, la forma más generalizada, 
y también la más patogénica que se encuentra 
en continua expansión, es la que denominamos 
GPL, de sus siglas en inglés, ‘global panzootic 
lineage’, que habría surgido por recombina-
ción genética de linajes previamente alopátri-
cos que habrían entrado en contacto mediante 
movimientos artificiales de anfibios por el ser 
humano (Farrer et al., 2011).

Inmediatamente, se puso de manifiesto la 
influencia de ciertos factores abióticos sobre el 
desarrollo de la infección. Hoy sabemos, por 
ejemplo, que la prevalencia de la infección en 
A. obstetricans está inversamente correlaciona-
da con la cantidad de radiación UV y que el 
riesgo de mortalidad aumenta drásticamente 
en áreas con bajas temperaturas mínimas y 
elevada altitud (Bosch et al., 2007; Walker et al., 
2010; Ortíz-Santaliestra et al., 2011). Hasta hace 
relativamente poco tiempo, se pensaba que 
la radiación UV podría agravar el efecto de 
la quitridiomicosis al hacer a los anfibios más 
vulnerables a la enfermedad por el debilita-
miento de su sistema inmune (revisión en Tevini, 
1993). Esta idea resultaba razonable teniendo 
en cuenta que muchos declives de anfibios 
se habían registrado en regiones montañosas 
de todo el mundo, que se había constatado 
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que Bd podía desarrollarse por encima de 
los 5.000 m de altura y que la radiación UV 
parecía no afectarle en experimentos de labo-
ratorio (Johnson et al., 2003). Sin embargo, al 
contrario de lo esperado, cuando analizamos 
experimentalmente la influencia de la radia-
ción UV en la infección de larvas de B. spino-
sus en Peñalara, observamos una prevalencia 
más baja en las larvas expuestas a la radiación 
que en las que estaban protegidas de la misma 
(Ortíz-Santaliestra et al., 2011), coincidiendo con 
lo que obtuvimos en poblaciones naturales de 
A. obstetricans de la península ibérica (Walker et 
al., 2010). Esto es, la radiación UV destruye las 
zoosporas y contribuye, por tanto, a controlar 
la infección en zonas altas, aunque su efecto 
está supeditado a otros factores, como vere-
mos más adelante.

Pero sin duda, el factor abiótico que más 
contribuye al desarrollo de la enfermedad es 
la temperatura. Así, la temperatura modula, 
por un lado, la capacidad de respuesta del 
hospedador a la infección y, por tanto, su sus-
ceptibilidad y, por otro lado, la tasa de creci-
miento y desarrollo del patógeno (Woodhams et 
al., 2003; Berger et al., 2004; Ribas et al., 2009).

Cuando tuvimos ocasión de estudiar el 
efecto de Bd sobre las poblaciones de A. mu-
letensis en Mallorca, pudimos comprobar la 
enorme influencia de la temperatura sobre el 
desarrollo de la enfermedad (Figura 4). Dos 
poblaciones muy próximas de la isla estaban 
infectadas con una prevalencia en torno al 
100% en invierno (Walker et al., 2008). Sin em-
bargo, mientras que la población natural (el 
Torrent des Ferrerets) casi llegó a desaparecer 
completamente tras la introducción del hon-
go, la otra población (el Cocó de Sa Bova) 
no ha dejado de crecer desde que fue creada 
con el programa de reintroducción de la es-
pecie. La diferencia entre ambas poblaciones 

radica en su régimen de temperaturas, que 
regula completamente las dinámicas entre el 
patógeno y el hospedador. Así, las pozas del 
Cocó de Sa Bova están totalmente expuestas 
a la insolación y las temperaturas del agua se 
mantienen casi todo el tiempo por encima 
de los 25ºC, una temperatura suficiente para 
disminuir el crecimiento del hongo. Sin em-
bargo, en el Torrent des Ferrerets, la ausencia 
de insolación directa en las pozas hace que las 
temperaturas se mantengan muy estables du-
rante todo el año, y nunca superen los 20ºC, 
lo que aumentaría la producción de zoospo-
ras y su periodo con capacidad de infección 
(Doddington et al., 2013). Por lo tanto, incluso 
a una escala geográfica de escasos kilómetros, 
las condiciones ambientales determinan com-
pletamente el impacto de Bd sobre las pobla-
ciones de anfibios.

De hecho, son las temperaturas bajas, y a 
una corta escala temporal, el mejor predictor 
de la intensidad de la infección, tal y como 
observamos en poblaciones de A. obstetricans 
a baja altitud infectadas en Zamora (Fernán-
dez-Beaskoetxea et al., 2015). Tras realizar un se-
guimiento exhaustivo de seis poblaciones 
durante un año completo registrando tanto 
la temperatura del agua como el grado de 
infección de las larvas, obtuvimos un marca-

Figura 4: Ejemplar adulto de A. muletensis muerto por qui-
tridiomicosis en un torrente de la Sierra de Tramuntana.

Foto Jaime Bosch
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do patrón estacional. La infección se corre-
lacionaba inversamente con la temperatura, 
presentando sus valores más altos (tanto en 
intensidad como en prevalencia de infección) 
en los meses más fríos del invierno. Como di-
jimos antes, estos resultados podrían explicar-
se por la falta de capacidad de las larvas para 
hacer frente a la infección bajo condiciones 
ambientales extremas, y no tanto a la pato-
genicidad del hongo, ya que las temperaturas 
registradas se encontraban fuera del rango de 
crecimiento óptimo del patógeno in vitro.

Pero la naturaleza siempre es más comple-
ja y rara vez el estudio de un solo factor pue-
de explicar completamente la dinámica de la 
infección en un determinado lugar. Así, uno 
de nuestros últimos estudios en Peñalara ha 
revelado que existen complejas interacciones 
entre factores bióticos y abióticos, concreta-
mente la radiación UV, el zooplancton y la 
composición de las comunidades de anfibios, 
enmascarando el efecto del hábitat sobre la 
prevalencia de infección (Hite et al., 2016). Por 
un lado, los experimentos de campo demos-
traron que la radiación UV, efectivamente, 
elimina gran cantidad de zoosporas. Sin em-
bargo, los puntos de agua permanentes que 
reciben mayor radiación presentan también 
los niveles más altos de infección. Esta para-
doja se resuelve por la existencia de dos efectos 
indirectos que trabajan juntos para compen-
sar la pérdida de zoosporas por la radiación 
UV: la presencia de larvas invernantes en los 
puntos de agua permanentes, que hacen pro-
liferar la infección, y la reducción de la can-
tidad de zooplancton debido a la radiación, 
que es un importante depredador de las zoos-
poras. Para complicar aún más el sistema, la 
diversidad de especies hospedadoras, que no 
está relacionada con el hidroperíodo ni con la 
radiación, actúa contrarrestando la infección 

por el llamado efecto ”dilución” (Searle et al., 
2011) y además, la presencia de urodelos favo-
rece la infección, ya que sus larvas depredan 
sobre el zooplancton, depredador a su vez de 
zoosporas de Bd (Hite et al., 2016).

¿Por qué Bd está actuando ahora?

Existen dos grandes hipótesis, no mutua-
mente excluyentes, para explicar el creciente 
impacto de Bd sobre las poblaciones de anfi-
bios. La ”hipótesis del patógeno introducido” 
postula que Bd es una especie introducida 
que ha ido expandiéndose mostrando el tí-
pico frente epidémico (Lips et al., 2006). Esta 
hipótesis recibió el soporte de los primeros 
estudios de genética de poblaciones (Daszak et 
al., 2003; Morehouse et al., 2003) y del hecho de 
que existen especies invasoras muy extendidas 
por el ser humano que portan la enfermedad 
de manera asintomática, como la rana toro 
americana Lithobates catesbeianus (Garner et al., 
2006). Por otro lado, hace ya algunos años, al-
gunos investigadores vieron en la ”hipótesis 
del patógeno endémico” la única forma sen-
sata de explicar la repentina aparición de la 
enfermedad en todo el mundo. Esto es, Bd 
siempre habría estado en las zonas afectadas 
por la enfermedad, pero un cambio en las 
condiciones climáticas habría favorecido su 
desarrollo (Pounds et al., 2006). Sin embargo, 
todos los estudios genéticos que vinieron des-
pués de esos años apoyaron la primera hipóte-
sis (e.g., Morgan et al., 2007; James et al., 2009). En 
España, nuestro estado de conocimiento de la 
situación nos llevó a buscar relaciones entre 
las condiciones ambientales y la intensidad de 
la infección en 126 poblaciones de A. obstetri-
cans (Walker et al., 2010). Los resultados fueron 
claros: como ya hemos visto, las condiciones 
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ambientales modulaban completamente el 
desarrollo de la enfermedad, tal y como esta-
blece la hipótesis del patógeno endémico, sin 
embargo, el patrón observado de presencia 
del hongo era consistente con la hipótesis del 
patógeno introducido, es decir, las caracterís-
ticas ambientales no explicaban la presencia 
de este patógeno generalista que está presente, 
prácticamente, allí donde ha podido llegar.

Sin embargo, y como también vimos an-
tes, el hecho de tratarse de un patógeno in-
troducido no significa que no pueda mostrar 
una considerable diversificación, sobre todo 
si tenemos en cuenta que 1) se trata de un or-
ganismo con capacidad de evolucionar rápi-
damente, 2) su expansión por todo el mundo 
podría haber sido anterior a lo que imaginá-
bamos y 3) el linaje globalmente distribuido 
y altamente patógenico convive con linajes 
autóctonos en varias regiones del planeta.

De hecho, documentar la llegada de Bd 
a un territorio concreto no es fácil. Mallorca 
es, precisamente, uno de los pocos lugares en 
el mundo para el que tenemos esta certeza: 
tristemente, Bd fue introducido en la isla a 
través del programa de reintroducción de A. 
muletensis (Walker et al., 2008). Tras la aparición 
del primer ejemplar recién metamórfico en-
contrado muerto en 2004 en Mallorca y la 
confirmación de que estaba infectado con Bd, 
analizamos todas las poblaciones existentes en 
la naturaleza, así como la historia de las rein-
troducciones realizadas a través del plan de re-
cuperación de la especie en la década de 1990. 
Por desgracia, los ejemplares criados en el 
Zoo de Jersey, y que fueron liberados en Ma-
llorca logrando un éxito sin precedentes en la 
recuperación de un anfibio gravemente ame-
nazado, habían estado en contacto estrecho 
con ejemplares de Xenopus gilli de Sudáfrica. 
Tras la llegada de estos ejemplares a Jersey en 

1991, cinco de ellos murieron junto con otros 
23 A. muletensis de la colonia cautiva, sin que 
nadie supiese explicar el motivo. Varios de 
estos ejemplares muertos y preservados en 
formol en la década de 1990 darían positivo 
para Bd cuando los analizamos, y esto explica 
que Mallorca sea el único lugar en el mundo 
donde se conoce la presencia de la cepa de Bd 
del Cabo, presente en Sudáfrica. Afortuna-
damente, esta cepa es menos virulenta que la 
GPL, y la infección quedó relegada sólo a las 
dos localidades que veíamos antes: el Torrent 
des Ferrerets y el Cocó de Sa Bova. 

La especial susceptibilidad de las especies 
del género Alytes, así como la de otras especies 
endémicas, con distribuciones restringidas y 
localizadas en zonas favorables al desarrollo de 
la quitridiomicosis, nos impulsó a analizar la 
situación en otras áreas geográficas. En el norte 
de Marruecos, Alytes maurus, y en el sur penin-
sular, Alytes dickhilleni, están restringidos casi 
completamente a zonas montañosas idóneas 
para el desarrollo de la enfermedad. Nuestros 
muestreos en Marruecos determinaron la pre-
sencia de Bd, por primera vez en el norte del 
continente africano, en varias especies y dis-
tintas zonas del país (El Mouden et al., 2011) y, 
aunque en ese momento no constatamos la 
infección en A. maurus, muestreos más recien-
tes han confirmado mortalidad por Bd en la 
especie (D. Donaire & J. Bosch, datos no pu-
blicados). En el sur peninsular, nuestros mues-
treos llevados a cabo en toda la distribución del 
sapo partero bético (A. dickhilleni) detectaron 
la presencia de Bd en dos zonas muy alejadas 
entre si, y con una prevalencia del 100%, su-
giriendo una introducción reciente con escasa 
dispersión (Bosch et al., 2013). Aunque en ese 
momento no detectamos mortalidad en el 
campo, ésta fue superior al 70% en laborato-
rio, confirmándose el riesgo que supondría la 
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expansión de Bd para la especie. La emergencia 
de Bd en esta especie seguía un patrón pare-
cido al que observamos en Mallorca. Las dos 
únicas poblaciones infectadas se relacionaban 
con la actividad naturalista o investigadora, lo 
que ponía de manifiesto, una vez más, nues-
tra enorme responsabilidad como naturalistas 
para evitar la expansión del patógeno (Bosch et 
al., 2013). En los últimos años, Bd se está ex-
tendiendo por toda su área de distribución, y 
las primeras mortalidades masivas registradas 
han dado paso a la casi total extinción de varias 
poblaciones que resultaban clave para la espe-
cie (J. Bosch et al., datos no publicados). A lo 
largo del mismo año, también llevamos a cabo 
muestreos en todas las poblaciones existentes 
de Calotriton arnoldi, el tritón del Montseny, 
aunque en este caso, con resultados negativos 
en todas las muestras (Obón et al., 2013).

Como veíamos antes, el hecho de que es-
temos ante un patógeno introducido no sig-
nifica que no puedan existir cambios ambien-
tales que puedan exacerbar la enfermedad. 
Así, y dado que las áreas colonizadas por el 
patógeno tienen que cumplir unos requeri-
mientos concretos para que se alcance su óp-
timo de crecimiento y produzca un impacto 
evidente, la hipótesis de la epidemia ligada 
a cambios ambientales o del patógeno en-
démico ha sido rebautizada como “hipótesis 
del óptimo térmico del hongo” (Pounds et al., 
2006). En Peñalara, nuestros análisis de los da-
tos meteorológicos durante 28 años, antes y 
después de la aparición de los primeros brotes 
de la enfermedad (Bosch et al., 2007), revelaron 
una asociación significativa entre ciertos cam-
bios en las condiciones climáticas locales y la 
incidencia de la quitridiomicosis. El aumen-
to de la temperatura y de la humedad en la 
zona fue notable justo antes de la epidemia, 
registrándose un aumento significativo en el 

número de días soleados y cálidos en julio y 
agosto, cuando tiene lugar la metamorfosis y 
los anfibios son más vulnerables a Bd. Así, los 
efectos del calentamiento global registrados 
en la zona estarían aumentando el número de 
días con temperaturas que se encuentran den-
tro del óptimo de desarrollo del patógeno sin 
que, por supuesto, las temperaturas alcancen 
los valores elevados que resultan ya críticos 
para Bd. Por tanto, el calentamiento global 
de las zonas templadas, más notable en zo-
nas de montaña, podría estar exacerbando la 
enfermedad en zonas altas, acercando la tem-
peratura del medio al óptimo de crecimiento 
del patógeno. Por otro lado, el cambio cli-
mático también podría estar relacionado con 
la expansión del hongo hacia zonas altas de 
montaña, pues también en Peñalara hemos 
podido registrar la expansión en altitud de al-
gunas especies más propias de zonas bajas que 
podrían haberse comportado como vectores 
de Bd (Bosch et al., datos no publicados).

Otro efecto notable producido por el ca-
lentamiento global en zonas de montaña es 
el adelanto de la fecha de deshielo. Nuestros 
trabajos en Pirineos revelaron la implicación 
de este fenómeno en la intensidad de infec-
ción de tres especies que están sufriendo de-
clives poblacionales como consecuencia de la 
quitridiomicosis: Rana temporaria (la especie 
local más resistente a la infección), B. spino-
sus (con una tolerancia media a la infección) 
y A. obstetricans (extremadamente suscepti-
ble). Tras más de una década trabajando en la 
zona, pudimos comprobar cómo el adelanto 
en la fecha de deshielo en la zona aumenta 
enormemente el grado de infección por Bd en 
las dos especies menos vulnerables, mientras 
que A. obstetricans presentaba siempre una 
elevada prevalencia independientemente del 
momento del deshielo (Clare et al., 2016).
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¿Qué podemos hacer ante esta situación?

Recientes investigaciones que hemos 
desarrollado también en Peñalara han de-
mostrado, de forma esperanzadora, que 
el componente heredable asociado a la 
infección por Bd parece ser lo suficiente-
mente alto como para que pueda existir 
una adaptación al patógeno (Palomar et al., 
2016). No obstante, este proceso, si llega a 
producirse, será largo. Y mientras sucede, 
muchas poblaciones de las especies alta-
mente sensibles, y quizás incluso algunas 
de nuestras especies endémicas, desapare-
cerán. Por lo tanto, no podemos quedarnos 
con los brazos cruzados y debemos enfocar 
todas nuestras investigaciones al desarrollo 
de métodos paliativos de la enfermedad.

En nuestra primera revisión sobre las 
posibles medidas de mitigación de la enfer-
medad (Woodhams et al., 2011) establecimos 
las prioridades de manejo, que se concen-
tran en frenar la expansión del patógeno, 
mantener colonias cautivas seguras de las 
especies y poblaciones más vulnerables y de-
sarrollar métodos de profilaxis o remedios 
contra la enfermedad. Sin embargo, todo 
intento de mitigación debe ajustarse a las 
condiciones ambientales para disminuir la 
susceptibilidad de los anfibios y/o la pato-
genicidad de Bd y no debemos centrarnos 
únicamente en la erradicación del patógeno 
o en la cría en cautividad, sino proponer tra-
tamientos a nivel poblacional. Para ello, es 
necesario primero, identificar los mecanis-
mos de supresión de la enfermedad y des-
pués, parametrizar las variables que regulan 
la infección mediante modelos testados en 
condiciones naturales para, finalmente, em-
prender procesos de manejo adaptativos en 
el campo en condiciones naturales.

Transcurridos algunos años desde el es-
tablecimiento de estas recomendaciones y 
aunque las actuaciones de conservación ex 
situ siguen siendo necesarias, son muy esca-
sos los programas de investigación que han 
ensayado actuaciones in situ en el mundo 
(Garner et al., 2016).  Precisamente en Mallor-
ca, el hecho de tratarse de un sistema insular, 
con un único hospedador, unido al ambien-
te extraordinariamente seco que presenta la 
isla y a la altísima probabilidad de que el 
patógeno acabe llegando a todas las pobla-
ciones a través de los barranquistas, nos ani-
mó a emprender un intento de erradicación 
del patógeno pionero en el mundo (Bosch et 
al., 2015). El trabajo, de más de cinco años, 
utilizando antifúngicos en laboratorio para 
el tratamiento de todas las larvas existentes 
al final del verano y el posterior secado de 
las pozas, recibió una atención mediática 
considerable (Lubik, 2010), pero culminó sin 
éxito con la reinfección de las poblaciones 
tratadas. Sin embargo, la inminente extin-
ción local de la población del Torrent des 
Ferrerets (aquel de aguas frías que era una 
de las pocas localidades naturales donde la 
especie consiguió resistir), junto con la au-
torización de la Consejería de Medio Am-
biente del Gobierno Balear, nos animó a la 
aplicación de un desinfectante químico en 
el medio una vez retirados los animales y 
vaciadas las pozas. De esta forma, la infec-
ción fue erradicada en cuatro de los cinco 
sitios tratados, y se mantuvo así durante va-
rios años después de la aplicación. No fue 
el fin de la guerra contra la quitridiomico-
sis, pero sí un batalla ganada que demuestra 
que actuaciones sencillas, aunque costosas, 
pueden y deben llevarse a cabo mientras no 
contemos con otras soluciones más definiti-
vas (Bosch et al., 2015).
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Nuevas amenazas

Paralelamente al avance en el conocimiento 
de los mecanismos que regulan la dinámicas 
de la quitridiomicosis, nuevas amenazas sur-
gen para los anfibios. Una nueva especie de 
hongo quitridio, Batrachochytrium salaman-
drivorans (Bsal), originario de Asia, ha llegado 
ya al norte de Europa probablemente a través 
del comercio internacional de mascotas como 
los tritones del género Cynops. Su presencia 
restringida en Europa, unas pocas localidades 
entre Holanda, Bélgica y Alemania, ha provo-
cado ya declives dramáticos en S. salamandra 
del norte de Europa (Martel et al., 2013; Spit-
zen-van der Sluijs et al., 2013). Nuestro análisis de 
más de 5.000 muestras de toda Europa y las 
infecciones experimentales en laboratorio de 
un número importante de especies de anfibios 
confirman que aún no se ha extendido desde 
su zona de introducción, pero también que se 
trata de otro hongo altamente patógeno para la 
gran mayoría de las especies de urodelos (Martel 
et al., 2014). Su inevitable llegada a la península 
ibérica supondrá un nuevo reto en la conser-
vación de nuestra herpetofauna, que debería 
tomar ventaja de todas nuestras experiencias y 
conocimientos adquiridos con Bd. 

Por último, otro viejo patógeno conoci-
do como causante de mortalidades masivas 
de anfibios, Ranavirus, ha cobrado relevancia 
recientemente. Cuando en 1992 se detecta-
ron miles de larvas muertas de A. obstetricans, 
en un ibón del Pirineo oscense (Márquez et al., 
1995), con evidentes síntomas de hemorragias 
e inflamaciones generalizadas, se atribuyó a 
un crecimiento anormal de la bacteria Aero-
monas hydrophyla y el conocido como mal de 
“la pata roja”. Años más tarde, los ejemplares 
muertos que registramos en el Parque Nacio-
nal de Picos de Europa presentaban las mis-

mas características que los que observamos 
en Pirineos, pero esta vez ya éramos capaces 
de identificar su agente causal: Ranavirus sp. 
(Price et al., 2014). Ahora sabemos que, contra-
riamente a lo que pensábamos hace sólo algu-
nos años, Ranavirus es un patógeno multihos-
pedador que no sólo produce mortalidad en 
poblaciones deprimidas, sino que es capaz de 
producir extinciones locales en poblaciones 
prístinas. Todo apunta a que Ranavirus está 
en proceso de expansión en Europa, una vez 
más, como consecuencia de la globalización, 
el comercio de especies y los movimientos 
incontrolados de animales, y su erradicación 
podría ser incluso más complicada que la de 
Batrachochytrium spp.

Actuaciones futuras

Actualmente son muchos los frentes abier-
tos en los que estamos trabajando para inten-
tar frenar las enfermedades emergentes de los 
anfibios. Por supuesto, como en cualquier en-
fermedad infecciosa, la principal forma de ac-
tuar contra ella es evitar su propagación, por 
lo que nunca debemos bajar la guardia y se-
guir estrictamente los protocolos de desinfec-
ción del material de campo en nuestros traba-
jos, que básicamente consisten en sumergirlos 
en lejía, o en cualquier otro desinfectante usa-
do en sanidad animal como Virkon, aclarar 
con agua limpia y dejar secar completamente 
antes de ser utilizados en otro lugar. Tam-
bién es fundamental divulgar el problema 
y concienciar a la sociedad en general sobre 
el riesgo de entrar en contacto estrecho con 
los animales y, sobre todo, del enorme riesgo 
que supone mover ejemplares y materiales de 
un sitio a otro. Hay mucho trabajo por ha-
cer con los diferentes usuarios de los cursos 
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acuáticos, incluyendo pescadores, cazadores, 
herpetólogos, piragüistas y un largo etc, para 
conseguir que no realicen prácticas de riesgo 
que podrían ser catastróficas para los anfibios.

Además, hay que seguir luchando para 
que se implementen medidas legales para re-
gular más severamente, e incluso prohibir, el 
comercio de anfibios. La reciente reincorpo-
ración de Bd en el listado de especies exóticas 
invasoras ha sido un éxito, pero de nada servi-
rá si no estamos atentos para que se apliquen 
las leyes. Para el caso de Bsal, actualmente 
estamos trabajando para constituir un siste-
ma de vigilancia temprana de la enfermedad 
a nivel europeo que podría evitar la llegada 
de este nuevo patógeno a la península ibérica.

Uno de los campos en los que estamos tra-
bajando actualmente es el control de especies 
hospedadoras y reservorios. En Peñalara, la 
casi desaparición de A. obstetricans ha hecho 
que los niveles de infección bajen mucho, 
aunque, como vimos, la presencia de larvas 
invernantes de S. salamandra asegura la per-
manencia de Bd en el medio. Por eso, en los 
últimos años estamos realizando experimen-
tos piloto en campo y laboratorio para com-
probar si el control de este reservorio puede 
romper el ciclo anual de infección de nuevos 
ejemplares. En algunas lagunas y charcas per-
manentes, y con la ayuda de voluntarios, he-
mos retirado después del verano una enorme 
cantidad de larvas de S. salamandra, que han 
sido mantenidas en laboratorio hasta su me-
tamorfosis. Con esta acción, en la primavera 
temprana, las nuevas larvas del año de B. spi-
nosus y de S. salamandra no han entrado en 
contacto con larvas invernantes de salaman-
dra altamente infectadas.

Otro campo abierto es el uso de bacterias 
anti-Bd para proporcionar una ayuda extra a 
los animales. Recientemente, hemos aislado 

una cepa de Pseudomonas fluorescens de ejem-
plares adultos de A. obstetricans de Peñalara 
que, en el laboratorio, inhibe el crecimiento 
de Bd (L.A. Davis et al., datos no publica-
dos). Así, los ejemplares en fase larvaria de 
A. obstetricans que estamos reintroduciendo 
en Peñalara reciben previamente un baño de 
estas bacterias (aunque con cautela dado que 
Pseudomonas aeruginosa y P. flourescens pue-
den comportarse como patógenos en herpe-
tos inmunodeprimidos), y pronto sabremos si 
les están proporcionando una ayuda efectiva 
para controlar el hongo.

Estos ejemplares liberados con las bacte-
rias simbiontes anti-Bd han sido criados en el 
Centro de Cría de Anfibios Amenazados de 
la Sierra de Guadarrama, donde mantenemos 
una colonia cautiva desde 2008 creada a par-
tir de los poquísimos ejemplares que conse-
guimos capturar tras el brote agudo de la en-
fermedad (Figura 5). Desde entonces, hemos 
venido reforzando la población liberando 
cientos de metamórficos criados en cautivi-
dad que, de momento, nos ha permitido esta-
blecer dos nuevos núcleos de cría en el Parque 
y mantener viva la población. Además, con 
la creación del Parque Nacional de la Sierra 
de Guadarrama, hemos empezado a estable-
cer nuevas poblaciones a cotas más bajas, pero 

Figura 5: Instalaciones del Centro de Cría de Anfibios 
Amenazados de la Sierra de Guadarrama.

Foto Jaime Bosch
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dentro del Parque, y en áreas anteriormente 
ocupadas por la especie, donde hipotética-
mente, las temperaturas más altas impedirán 
que Bd resulte letal para los animales.

Por supuesto, estos trabajos de reintroduc-
ción se han realizado tras el análisis genético 
de las poblaciones existentes (Albert et al., 2015), 
al igual que estamos haciendo en la actualidad 
en las zonas afectadas por Ranavirus para fu-
turas reintroducciones. En este caso, y al con-
trario que contra Bd, nuestros primeros ensa-
yos de inmunización de los animales son más 
esperanzadores, y pronto podremos probar en 
el campo si realmente son efectivos.

Tras casi dos décadas intentando comba-
tir las nuevas enfermedades de los anfibios, es 
hora de encontrar soluciones. Aunque se tra-
ta de una tarea difícil de conseguir, debemos 

explorar cualquier posibilidad, por pequeña o 
descabellada que pueda parecer, con el conven-
cimiento de que si no hacemos nada, nunca 
avanzaremos en el control de esta pandemia.
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