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Najwięcej gatunków występuje w wilgotnych 
lasach, zwłaszcza w górzystych, zalesionych 
częściach krajów tropikalnych, gdzie również 
obserwuje się najszybsze tempo wymierania 
tych zwierząt (Ceballos i współaut. 2020).

Zanikanie płazów powodują głównie czyn-
niki antropogeniczne. Najważniejszą przyczy-
ną jest degradacja i utrata podstawowych 
siedlisk. Osuszanie terenów podmokłych, 
deforestacja, postępująca urbanizacja oraz 
budowa dróg znacznie przyczyniły się do 
zmniejszenia liczby populacji i fragmentacji 
wcześniej zwartych zasięgów wielu gatunków 
płazów (Gallant i współaut. 2007). Groź-
ne w skutkach okazują się globalnie zacho-
dzące zmiany klimatyczne oraz wzrastające 
zanieczyszczenie środowiska pestycydami i 
metalami ciężkimi (Collins i Storfer 2003). 
Celowe bądź nieświadome introdukcje ga-
tunków obcych, w tym także płazów, może 
silnie ingerować w lokalne biocenozy na 
skutek np. intensywnego drapieżnictwa lub 
konkurencji z rodzimymi gatunkami (Kraus 
2015). Wykorzystanie płazów do celów me-
dycznych i laboratoryjnych, odłów i hodow-
la w celach kulinarnych, a także coraz sze-
rzej uprawiana terrarystyka i związany z nią 
handel żywymi osobnikami, doprowadziły do 
nadmiernej eksploatacji niektórych gatun-
ków (Collins 2010). 

Ze wzmożonym handlem płazów związa-
ny jest kolejny czynnik przyczyniający się do 
ich wymierania. Wraz z żywymi płazami roz-
noszone są również ich patogeny, wywołują-
ce choroby niebezpieczne dla tych zwierząt 

MASOWE WYMIERANIE PŁAZÓW

Kryzys bioróżnorodności spowodowany 
masowym wymieraniem gatunków dotyczy 
większości aktualnie żyjących grup organi-
zmów (Ceballos i współaut. 2015). Wśród 
zwierząt kręgowych zjawisko to najdotkliwiej 
odczuwają płazy (Amphibia) (Iucn 2021). Na 
Ziemi znanych jest aktualnie ponad 8300 
gatunków tych zwierząt (AmphibiaWeb, 
https://amphibiaweb.org/index.html), z cze-
go 41% jest zagrożonych wyginięciem (Iucn 
2021). Za dużą skalę tego zjawiska odpowia-
da wiele czynników, często działających rów-
nocześnie, powodujących wymieranie lokal-
nych populacji płazów (Pabijan i współaut. 
2020). 

Zwiększona wrażliwość płazów na wymie-
ranie wynika bezpośrednio z ich fizjologicz-
nego uzależnienia od środowiska wodnego 
(Wells 2010). Cienka, wilgotna i silnie una-
czyniona skóra tych zwierząt jest przepusz-
czalna dla wody i gazów oraz posiada licz-
ne gruczoły śluzowe, których zadaniem jest 
m.in. ochrona przed wyschnięciem. Inną ce-
chą uzależniającą płazy od środowiska wod-
nego jest ich sposób rozmnażania. Jaja pła-
zów nie mają twardej otoczki oddzielającej 
je od środowiska zewnętrznego, chroniącej 
przed utratą wody. W rozwoju wielu gatun-
ków występuje wolnożyjąca, wodna larwa, 
oddychająca za pomocą skrzeli, co powoduje 
uzależnienie ich rozwoju od stałego dostępu 
do wody (Feder i Burggren 1992). Powyższe 
cechy determinują środowisko życia płazów. 
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może być kluczowe dla ograniczenia dalsze-
go rozprzestrzeniania groźnych patogenów. 
Poniżej przedstawiamy doniesienia ostatnich 
lat na temat rozmieszczenia najważniejszych 
patogenów płazów, prognozy dalszego roz-
przestrzeniania i perspektywy zachowania 
płazów w obliczu trwających pandemii. 

BATRACHOCHYTRIUM DENDROBATIDIS

W latach 1996-1998 w ogrodzie zoolo-
gicznym w Waszyngtonie obserwowano przy-
padki śmiertelnej infekcji skóry u płazów. 
Czynnikiem zakaźnym wywołującym cho-
robę okazał się mikroskopijny grzyb z gro-
mady skoczkowców (Chytridiomycota) - Ba-
trachochytrium dendrobatidis (Bd) (Longco-
re i współaut. 1999). Patogen ten jest ści-
śle związany ze środowiskiem wodnym. To 
w nim zoospory (ruchliwe zarodniki grzyba 
posiadające witkę) osiadają na skórze pła-
za i przenikają do najbardziej zewnętrznej 
warstwy naskórka, gdzie odbywa się reszta 
cyklu życiowego patogenu (Ryc. 1) (Berger 
i współaut. 2005). Następstwem rozrostu 

(Kolby i współaut. 2014, Nguyen i współaut. 
2017, O’Hanlon i współaut. 2018). Patoge-
ny te, pierwotnie występujące w izolowanych 
regionach, głównie Azji południowo-wschod-
niej (Laking i współaut. 2017, O’Hanlon i 
współaut. 2018), stanowią wielkie zagroże-
nie, gdy infekują populacje gatunków, któ-
re wcześniej nie miały z nimi do czynienia. 
Do najgroźniejszych patogenów należą mi-
kroskopijne grzyby Batrachochytrium sp. z 
rodziny skoczkowców (Chytridiomycota) oraz 
wirusy z rodzaju Ranavirus (Iridoviridea). 
Ich rozprzestrzenienie wywołało wśród wielu 
populacji płazów drastyczne zmniejszenie li-
czebności, co dla niektórych gatunków było 
przyczyną całkowitego zaniknięcia ze śro-
dowiska naturalnego, a nawet wymierania 
(Scheele i współaut. 2019, Martel i współ-
aut. 2013). Patogeny te nadal poszerzają 
swoje zasięgi, natomiast świadomość tego 
zjawiska zarówno wśród społeczeństwa, jak i 
lokalnych władz wciąż jest znikoma. Przybli-
żenie i rozpowszechnienie informacji dotyczą-
cych pandemii panujących w świecie płazów 

Ryc. 1. Schemat przedstawiający cykl życiowy grzybów z rodzaju Batrachochytrium i wirusów z grupy 
Ranavirus, z wyróżnieniem rzędów płazów atakowanych przez dany patogen. Zoospory znajdujące się w 
wodzie osiadają na skórze płaza i przenikają do najbardziej zewnętrznych (w przypadku Bd) lub głęb-
szych (w przypadku Bsal) warstw naskórka, gdzie encystują i przechodzą liczne podziały mitotyczne. 
Prowadzi to do rozrostu plechy w dojrzałe zoosporangium oraz powstania nowych zoospor. Powstaje 
również tuba wyprowadzająca zoospory. Przy korzystnych warunkach zewnętrznych tuba otwiera się, a 
zoospory opuszczają zoosporangium. Na rycinie widoczny również uproszczony schemat infekcji wiru-
sem z rodzaju Ranavirus. Transfer patogenu następuje głównie poprzez bezpośredni kontakt z zainfeko-
wanym osobnikiem. 
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kich kontynentach, z wyjątkiem Antarktydy. 
Patogen ten okazał się bezpośrednim zagro-
żeniem dla światowej populacji płazów. Przy-
czynił się do znaczącego zaniku około 500 
gatunków, a 90 z nich uważa się za wy-
marłe w środowisku naturalnym. Stanowi 
to największą udokumentowaną utratę bio-
różnorodności, którą można przypisać pa-
togenowi. Czołowe fale światowej ekspansji 
Bd przypadają na pierwszą połowę XX w. 
(O’Hanlon i współaut. 2018), czyli na okres 
wielkiego przyspieszenia globalizacji gospo-
darki. Przypuszcza się, że zainfekowane pła-
zy mogły zostać nieumyślnie rozprowadzone 
wraz ze wzmożonym transportem towarów. 
Ponadto, w wielu krajach rozpoczęto maso-
wą hodowlę gatunków, takich jak żaba ry-
cząca (Lithobates catesbeianus) w celach 
konsumpcyjnych, czy platana szponiasta 
(Xenopus laevis) do badań medycznych. Oba 
gatunki zaliczane są do aklinicznych rezer-
wuarów Bd, u których dochodzi do infekcji, 
ale bez objawów chorobowych. Półotwarte 
hodowle żab, a także celowe wypuszczanie 
płazów przyczyniło się do przenikania Bd 
do lokalnych populacji, stając się źródłem 
nowych infekcji (Weldon i współaut. 2004, 
Greenspan i współaut. 2012, Vredenburg i 
współaut. 2013, Miaud i współaut. 2016b). 
W drugiej połowie XX w. skala wymierania 
płazów na skutek infekcji Bd nabrała ma-
sowego i globalnego charakteru. Wówczas 
doszło do wymierania gatunków płazów, za-

plechy grzyba w skórze płazów jest chytri-
diomikoza, choroba wywoływana przez Bd. 
Odbywający się w skórze cykl życiowy pato-
genu wywołuje szereg zmian w jej funkcjo-
nowaniu jako organu istotnego dla wymiany 
gazowej oraz transportu wody i jonów. Nie-
prawidłowości w tych procesach zakłócają 
gospodarkę jonową, co może być przyczyną 
zaburzeń pracy serca i układu nerwowego, a 
w konsekwencji śmierć gospodarza (Voyles i 
współaut. 2009). Dodatkowym objawem jest 
hiperkeratoza (nadmierne zrogowacenie) na-
skórka, powodująca jego zwiększone nawar-
stwianie i złuszczanie. Prowadzi to do odpa-
dania dużych płatów skóry i tworzenia się 
otwartych ran. Powoduje to dodatkowe osła-
bienie chorego zwierzęcia i zwiększa ryzy-
ko ponownych infekcji (Berger i współaut. 
2005).

Najnowsze badania sugerują, że Bd jest 
gatunkiem naturalnie występującym na tere-
nie Azji Wschodniej i stamtąd został zawle-
czony w inne miejsca na świecie (O’Hanlon 
i współaut. 2018). Najtragiczniejsze w skut-
kach okazało się pojawienie się tego pato-
genu w Ameryce Południowej, Środkowej i 
Australii, miejscach charakteryzującymi się 
wysoką bioróżnorodnością płazów i licznymi 
gatunkami endemicznymi. Na tych terenach 
wystąpiło najwięcej przypadków masowego 
wymierania populacji płazów powiązanych 
z infekcją Bd (Scheele i współaut. 2019). 
Obecnie Bd został stwierdzony na wszyst-

Tabela 1. Wybrane doniesienia na temat masowej śmiertelności płazów w Europie wywołanej pojawie-
niem się patogenów płazów Batrachochytrium dendrobatidis (Bd), B. salamandrivorans (Bsal), oraz róż-
nych gatunków ranawirusów (Rv). W Polsce nie odnotowano jeszcze przypadków wymierania populacji 
wywołanej przez te patogeny.

Państwo Gatunek Patogen Literatura

Belgia Salamandra salamandra Bsal Stegen i współaut. 2017

Dania Pelophylax esculentus Rv Ariel i współaut. 2009

Francja Rana temporaria Rv Miaud i współaut. 2016a 

Hiszpania Alytes obstetricans Bd, Rv Bosch i współaut. 2001 Bal-
seiro i współaut. 2010

Hiszpania Bufo bufo Bd, Rv Bosch i Martínez-Solano 2006

Hiszpania Ichthyosaura alpestris Rv Balseiro i współaut. 2010 

Hiszpania Salamandra salamandra Bsal Martel i współaut. 2020

Holandia Salamandra salamandra Bsal Martel i współaut. 2013

Niemcy Ichthyosaura alpestris Bsal Schmeller i współaut. 2020

Niemcy Salamandra salamandra Bsal Schulz i współaut. 2020 

Wielka Brytania Rana temporaria Rv Teacher i współaut. 2010

Węgry Bombina variegata Bd Harmos i współaut. 2021
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2010). W 2017 r. obecność Bd została po-
twierdzona i dobrze udokumentowana na 2 
stanowiskach w zachodniej części kraju (Ko-
lenda i współaut. 2017). Najnowsze dane 
przesiewowe ze 115 stanowisk i 1112 prze-
badanych osobników wykazały powszech-
ne występowanie Bd na terenie kraju (Pa-
lomar i współaut. 2021). Patogen wykryto 
na 40% stanowisk badawczych, a także w 
dwóch zamkniętych hodowlach. Ogólna cho-
robowość (prewalencja) została oszacowana 
na poziomie 14%, co oznacza, że co siód-
my przebadany płaz był zainfekowany. Te 
alarmujące statystyki znajdują się w górnej 
granicy częstości infekcji Bd notowanych w 
innych krajach Europy Środkowej. Przykła-
dowo, przekraczają dwukrotnie prewalencję 
Bd w Niemczech czy na Węgrzech (Ohst i 
współaut. 2013, Vörös i współaut. 2018). 
Spośród 9 gatunków płazów, u których wy-
kryto Bd, największą liczbę zainfekowanych 
osobników wykryto u żab wodnych (Pelophy-
lax esculentus) i kumaków górskich (Bom-
bina variegata) – odpowiadały one za 75% 
wszystkich infekcji, co sugeruje dużą rolę 
tych dwóch gatunków (Ryc. 2) jako rezer-
wuarów patogenów w środkowoeuropejskich 
siedliskach słodkowodnych. Na terenie Pol-
ski nie zarejestrowano jeszcze masowego wy-
mierania populacji płazów z powodu infekcji 
Bd (Palomar i współaut. 2021), choć znane 

mieszkujących niemal nietknięte ręką ludzką 
lasy deszczowe, takich jak ropucha złota (In-
cilius periglenes) w Monteverde na Kostaryce 
i żołądkorody (Rheobatrachus) w północnow-
schodniej Australii, które stały się symbolem 
pandemii wywołanej przez Bd. W obecnych 
czasach sporadycznie notujemy zaniki pła-
zów na skutek chytridiomikozy wywołanej 
Bd (Tabela 1). Nie wiadomo, czy jest to sku-
tek wytworzenia większej oporności/toleran-
cji u płazów, czy ma to związek z wciąż sła-
bą wykrywalnością choroby w terenie. Nie-
stety szczegółowe badania wysoce podatnych 
na infekcje gatunków, takich jak płazy z ro-
dzaju pętówek (Alytes), pokazują niedawne i 
znaczne zaniki populacji na rozległych geo-
graficznie obszarach, korelujące z obecnością 
patogenu (np. Thumsová i współaut. 2021). 
Ostatnio opisany przypadek masowej śmier-
telności kumaków górskich na Węgrzech 
na skutek infekcji Bd (Harmos i współaut. 
2021) świadczy o wciąż aktualnym zagro-
żeniu, jaki patogen ten stanowi dla wielu 
gatunków płazów (Tabela 1). Ostrożne pro-
gnozy szacują 90% spadki liczebności popu-
lacji wśród kolejnych 124 gatunków płazów 
wywołane pojawieniem się Bd (Scheele i 
współaut. 2019). 

Jak wygląda sytuacja w Polsce? Pierw-
sze doniesienia o występowaniu patogenu w 
kraju pochodzą z 2010 r. (Sura i współaut. 

Ryc. 2. Przykłady dwóch gatunków płazów, u których wykryto największą liczbę infekcji Batrachochy-
trium dendrobatidis w Polsce: (A) kumak górski Bombina variegata oraz (B) żaba wodna Pelophylax 
esculentus. Fotografia (C) przedstawia martwego samca żaby śmieszki Pelophylax ridibundus z Krakowa, 
z licznymi drobnymi ranami i przekrwieniami widocznymi na brzusznej (a także grzbietowej) powierzch-
ni ciała. Osobnik ten charakteryzował się apatią i odrętwieniem tylnych kończyn krótko przed śmiercią. 
Badania diagnostyczne wykazały infekcję B. dendrobatidis o znacznej intensywności (fot. M. Pabijan).
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redukcję liczebności populacji o 96% w po-
równaniu ze stanem sprzed epidemii (Mar-
tel i współaut. 2013). Salamandry znajdy-
wano martwe w trakcie badań terenowych, 
zaś eksperymentalne wystawienie na kon-
takt z Bsal w warunkach laboratoryjnych 
spowodowało śmierć badanych osobników 
po 7 dniach. Cykl życiowy Bsal, a także ob-
raz kliniczny choroby spowodowany obecno-
ścią patogenu, są podobne jak w przypad-
ku Bd (Ryc. 1). Różnicą jest występowanie 
encystujących zoospor, mogących przetrwać 
w środowisku znacznie dłużej niż zoospory 
Bd. Zwiększa to szansę Bsal na zainfekowa-
nie kolejnego osobnika (Stegen i współaut. 
2017). Chytridiomikoza wywołana Bsal ob-
jawia się nekrozą skóry w licznych, niewiel-
kich ogniskach w różnych częściach ciała 
płaza. Z ognisk tych mogą powstać otwarte, 
głębokie rany. Ponadto, chore zwierzęta są 
wychudzone, mają problemy z poruszaniem 
się i nie reagują na bodźce ze środowiska 
zewnętrznego (Martel i współaut. 2013). 
Warto zaznaczyć, iż patogen ten najpewniej 
już wcześniej był obecny w północno-za-
chodniej Europie, o czym świadczą informa-
cje o przypadku masowej śmiertelności sa-
lamander z okolic miasta Roetgen na grani-
cy niemiecko-belgijskiej w 2004 r. (Lötters 
i współaut. 2020). Obraz histopatologiczny 
martwych salamander z tego incydentu jest 
porównywalny ze zmianami skórnymi za-
chodzącymi podczas infekcji Bsal (Lötters i 
współaut. 2020).

Najprawdopodobniej Bsal jest patogenem 
endemicznym we wschodniej Azji, gdzie zo-
stał wykryty u różnych przedstawicieli rodzi-
ny salamandrowatych: Tylotriton sp. czy Pa-
ramesotriton sp. (Laking i współaut. 2017), 
u których jednak nie zauważono objawów 
chorobowych. Za inwazję Europy zachod-
niej przez Bsal odpowiada nierozważny han-
del azjatyckimi gatunkami płazów, zarówno 
ogoniastymi, jak i bezogonowymi (Nguyen i 
współaut. 2017). Dotychczas nie stwierdzono 
Bsal w innych miejscach poza Azją i Eu-
ropą, a jego zasięg w Europie niestety roz-
szerza się. Stwierdzono obecność Bsal m.in. 
w Belgii, Holandii i w Niemczech (Tabela 1) 
(Spitzen-Van Der Sluijs i współaut. 2016). 
Nowe stanowiska wykryto również w Bawa-
rii (Niemcy) (Schmeller i współaut. 2020, 
Thein i współaut. 2020) i Hiszpanii (La-
stra González i współaut. 2019, Martel i 
współaut. 2020). Najnowsze badania z re-
gionu Półwyspu Iberyjskiego sugerują, że 
z 11 gatunków występujących tam płazów 
ogoniastych aż 10 może być podatnych na 
infekcje Bsal. Spośród nich, 5 narażonych 
jest na wymieranie populacji porównywalne 
z zanikiem salamandry plamistej na terenie 
Holandii. Pojawienie się patogenu w tamtej-

są pojedyncze przypadki śmiertelności pła-
zów powiązanych z intensywną infekcją Bd 
(M. Pabijan, J. Jakóbik, dane niepublikowa-
ne) (Ryc. 2). 

Do postępu w zrozumieniu epidemiologii 
Bd przyczyniło się zsekwencjonowanie ge-
nomów 43 izolatów tego patogenu. Odkryto, 
że Bd nie jest genetycznie jednolitym ga-
tunkiem, jak wcześniej sądzono, lecz skła-
da się z co najmniej pięciu odmiennych li-
nii ewolucyjnych (Farrer i współaut. 2011, 
Rosenblum i współaut. 2013, O’Hanlon i 
współaut. 2018, Byrne i współaut. 2019). 
Linie te różnią się wiekiem, rozmieszczeniem 
i wirulencją. Najgroźniejsza jest szeroko roz-
powszechniona, panzootyczna (dotykająca 
wielu gatunków płazów na dużym obszarze) 
linia BdGPL (ang. global panzootic lineage), 
która stoi za większością zaników płazów na 
wszystkich zamieszkanych przez nie kon-
tynentach. Pozostałe linie: BdASIA1/BdCH, 
BdASIA2/BdBrazil, BdASIA3, BdCape, mają 
bardziej ograniczone zasięgi i są na ogół 
mniej szkodliwe dla płazów, aczkolwiek nie-
które z nich wywołują śmiertelną chytridio-
mikozę w określonych warunkach (Farrer i 
współaut. 2011, Becker i współaut. 2017). 
W wielu regionach występują dwie, lub wię-
cej, linii ewolucyjnych Bd, niekiedy w tej 
samej populacji płazów (Byrne i współaut. 
2019). Współwystępowanie odmiennych li-
nii ewolucyjnych Bd poszerza zakres żywi-
cieli, u których może pojawić się choroba, 
a także stwarza warunki do rekombinacji 
pomiędzy liniami Bd, z trudnymi do prze-
widzenia konsekwencjami dla płazich gospo-
darzy (Greenspan i współaut. 2018, Byrne i 
współaut. 2019). W Europie 90% oznaczo-
nych izolatów Bd przyporządkowano do linii 
BdGPL, 10% do BdCape (powszechna także 
w południowej i środkowej Afryce), a kilka 
izolatów do linii BdASIA1/BdCH (Byrne i 
współaut. 2019). Nie prowadzono jak dotąd 
badań nad identyfikacją linii ewolucyjnych 
Bd występujących w Polsce. Brak informacji 
wyznacza palącą potrzebę badań w kierun-
ku ustalenia, które szczepy patogenicznego 
grzyba obecne są w kraju.

BATRACHOCHYTRIUM SALAMANDRIVORANS

Drugim patogenem, spokrewnionym z 
Batrachochytrium dendrobatidis, zagrażają-
cym światowej populacji płazów, jest B. sa-
lamandrivorans (Bsal) (Martel i współaut. 
2013). Patogen ten zasługuje jednak na 
szczególną uwagę z powodu wywołanej przez 
niego wysokiej śmiertelności wśród płazów 
ogoniastych na terenie Europy zachodniej. 
Gatunek ten opisano w 2013 r. po drastycz-
nym spadku liczebności populacji salaman-
dry plamistej (Salamandra salamandra) w 
Holandii w 2010 r. Infekcja spowodowała 
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2009). Najbardziej charakterystycznym ob-
jawem ranawirozy jest pojawienie się licz-
nych krwiaków w silnie unaczynionej skórze 
płaza; najczęściej znajdują się po brzusznej 
stronie ciała i w okolicach kończyn. Można 
je również zaobserwować wokół oczu czy na 
języku. Innym objawem jest utrata pigmen-
tacji skóry. Następstwem infekcji jest nekro-
za narządów, takich jak śledziona, nerki czy 
wątroba (Miller i współaut. 2015). W przy-
padku gatunków szczególnie wrażliwych na 
ranawirozę śmierć może nastąpić już tydzień 
po kontakcie z wirusem. Larwy i płazy w 
trakcie metamorfozy wykazują dużą wraż-
liwość na pojawienie się patogenu, w po-
równaniu do dorosłych osobników (Ryc. 1) 
(Gray i współaut. 2009). Znane są jednak 
osobniki, które pomimo obecności wirusa 
nie wykazują objawów chorobowych.

Wirusy z rodzaju Ranavirus są patoge-
nami o globalnym zasięgu. Występują na 
wszystkich kontynentach zasiedlonych przez 
płazy. Szacuje się, że co najmniej 105 ga-
tunków jest podatnych na infekcję tym pa-
togenem (Duffus i współaut. 2015). Popu-
lacje tych zwierząt różnie reagują na poja-
wienie się Rv: w niektórych infekcja może 
być przejściowa bez długotrwałych skutków 
demograficznych, u innych infekcja może 
mieć przebieg katastroficzny i powodować 
całkowite wymieranie populacji. Infekcja 
może również być przewlekła, z epizodycz-
nie pojawiającą się masową śmiertelnością 
zainfekowanych płazów (Teacher i współaut. 
2010). Szacuje się, że na terenie Ameryki 
Północnej 48% przypadków wymierania po-
pulacji płazów spowodowanych jest infekcją 
ranawirusową (Green i współaut. 2002). Na 
terenie Europy patogen ten został po raz 
pierwszy stwierdzony w latach 80. XX w. 
Od tego czasu przypadki masowego wymie-
rania populacji wywołanego pojawieniem się 
Rv stwierdzono w Hiszpanii, Danii, Fran-
cji i Anglii (Tabela 1) (Campbell i współaut. 
2020). Tak jak w przypadku Batrachochy-
trium, przyczyną globalnego rozprzestrze-
nienia ranawirusów jest zawleczenie wraz z 
transportem towarów i nierozważny handel 
płazami (Price i współaut. 2016). Skalę tego 
zjawiska zobrazowały badania przeprowadzo-
ne na lotnisku w Hong Kongu, gdzie zainfe-
kowane Rv jest nawet 50% eksportowanych 
płazów (Kolby i współaut. 2014). Pojawienie 
się wirusa stanowi szczególne zagrożenie dla 
tych gatunków płazów, u których już za-
obserwowano spadek liczebności populacji 
na skutek działania innych czynników, np. 
fragmentacji czy degradacji siedlisk (Duffus 
i współaut. 2015, Earl i współaut. 2016). 
W silnie zmienionym krajobrazie Anglii za-
obserwowano 80% spadek liczebności popu-
lacji żaby trawnej (R. temporaria) wywołany 

szych populacjach może więc być katastro-
falne w skutkach (Bosch i współaut. 2021). 
Niestety, warunki ekologiczne w zachodniej 
Palearktyce sprzyjają rozszerzeniu zasięgu 
Bsal. Nawet najbardziej konserwatywne mo-
dele potencjalnego występowania tego pato-
genu wskazują na wiele niezajętych jeszcze 
regionów, a także nowych żywicieli wśród 
europejskich płazów ogoniastych (Beukema 
i współaut. 2018). Potwierdza to niedaw-
na i pierwsza obserwacja śmiertelności tra-
szek górskich (Ichthyosaura alpestris) z po-
wodu infekcji Bsal w południowej Bawarii 
(Schmeller i współaut. 2020) (Tabela 1). 

Dalszy monitoring poziomu zainfeko-
wania europejskich populacji płazów ogo-
niastych jest kluczowy dla wprowadzenia 
działań prewencyjnych (Gilbert i współaut. 
2020). Na terenie Polski nie stwierdzono 
jeszcze obecności Bsal (Lastra González i 
współaut. 2019, Palomar i współaut. 2021), 
natomiast rodzimymi gatunkami płazów na-
rażonymi na śmiertelną infekcję są głównie 
przedstawiciele rodziny salamandrowatych: 
salamandra plamista czy traszka górska, a 
także endemiczna dla Karpat traszka kar-
packa (Lissotriton montandoni). Płazy bezogo-
nowe są prawdopodobnie jedynie wektorem 
Bsal (Stegen i współaut. 2017).

RANAVIRUS

Wirusy z rodzaju Ranavirus (Rv, rodzina 
Iridoviridae) zostały po raz pierwszy wyizo-
lowane w połowie lat 60. XX w. z tkanek 
żaby lamparciej (Lithobates pipiens) (Granoff 
i współaut. 1965). Rv jest rodzajem dużych 
(105 kbp, 150 nm średnicy; rozmiary po-
dobne jak w przypadku SARS‑CoV‑2) wi-
rusów DNA o przekroju przypominającym 
sześciokąt (Gray i współaut. 2009). Wirio-
ny występują w dwóch formach: z otoczką 
białkową i bezotoczkowych. Obie formy są 
zdolne do zakażenia gospodarza (Jancovich 
i współaut. 2015b). Wirusy te infekują nie 
tylko płazy, zarówno bezogonowe, jak i ogo-
niaste (Daszak i współaut. 2003), ale rów-
nież ryby kostnoszkieletowe czy gady. Do-
tychczas poznano 7 gatunków ranawirusów, 
z czego 4 są zdolne do infekowania płazów: 
Frog virus 3 (FV3), Bohle iridovirus (BIV), 
Common midwife toad virus (CMTV) i Am-
bystoma tigrinum virus (ATV) (Jancovich i 
współaut. 2015a, Price i współaut. 2017). 
Każdy z nich przyczynia się do spadków li-
czebności populacji płazów na świecie (Jan-
covich i współaut. 2015a). 

Do infekcji ranawirusem dochodzi głów-
nie w środowisku wodnym. Kilka godzin po 
infekcji komórki następuje synteza białek 
wirusa, co prowadzi do nekrozy lub apop-
tozy po kilkunastu godzinach po pojawieniu 
się patogenu w komórce (Gray i współaut. 
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wymieranie populacji (Daszak i współaut. 
2003). Konieczne są jednak dalsze badania 
nad wymienionymi patogenami w celu do-
kładniejszego oszacowania stopnia zagroże-
nia dla światowej populacji płazów. Biorąc 
pod uwagę zmiany klimatyczne, a także ne-
gatywny wpływ człowieka na środowisko na-
turalne, zagrożenie ze strony wymienionych 
patogenów może wzrastać.

PERSPEKTYWY ZACHOWANIA PŁAZÓW 
W OBLICZU PANDEMII

Wspólnym mianownikiem pandemii u 
płazów jest niedawne pojawienie się patoge-
nów związane z nieumyślnym lub świado-
mym rozwleczeniem na skutek działalności 
człowieka. Pod tym względem XX w., czas 
zmasowanego transportu transkontynental-
nego i przemian globalizacyjnych, był klu-
czowy dla rozwoju pandemii wśród płazów. 
Wielka trójka najgroźniejszych płazich pato-
genów (Bd, Bsal i Rv) posiada pewne cechy 
historii życiowych (ang. life history traits), 
które stanowią o ich ogromnych zdolno-
ściach inwazyjnych: szerokie spektrum żywi-
cieli, rozród klonalny (bezpłciowy), olbrzymi 
potencjał rozrodczy oraz dyspersję poprzez 
kontakt bezpośredni (np. podczas godów 
płazów) i pośredni (głównie w wodzie, a tak-
że na lądzie za pośrednictwem skraplającej 
się pary wodnej). 

Pojawienie się patogenu w środowisku 
życia płaza nie jest równoznaczne z infekcją 
i niechybną śmiercią osobnika. Odpowiedź 
gospodarza na infekcję zależy od jego opor-
ności na infekcję i tolerancji po wniknięciu 
patogenu. Te z kolei zależą od wielu czyn-
ników endogennych (Ryc. 3), jak np. od tła 
immunogenetycznego gospodarza (Savage i 
współaut. 2016), mikrobiomu skóry (Rebol-
lar i współaut. 2020) oraz współwystępu-
jących infekcji (Herczeg i współaut. 2021). 
Bardzo istotne są także czynniki środowisko-
we. Zakres termiczny optymalnego wzrostu 
obu gatunków Batrachochytrium jest dość 
wąski (17-25°C dla Bd, 10-15°C dla Bsal), 
a patogeny giną w temperaturze bliskiej 
30oC (Piotrowski i współaut. 2004, Martel 
i współaut. 2013, Blooi i współaut. 2015). 
Siedliska okresowo wysychające, np. chęt-
nie odwiedzane przez płazy drobne zbiorni-
ki wodne, ograniczają retencję patogenów w 
środowisku, gdyż wszystkie omawiane pa-
togeny są wrażliwe na brak wody. Przebieg 
infekcji warunkują również cechy samego 
organizmu chorobotwórczego. W przypadku 
Bd i Rv występują warianty o różnych geno-
typach warunkujących odmienną zjadliwość 
(Becker i współaut. 2017, Duffus i współ-
aut. 2015). Ważne jest również synergiczne 
(wzajemnie wzmacniające się lub osłabiają-

pojawieniem się Rv (Teacher i współaut. 
2010). Niedawne pojawienie się patogenu w 
północnej Hiszpanii i Portugalii drastycznie 
zmniejszyło liczebności kilkunastu gatunków 
płazów, powodując lokalne wymieranie nie-
których populacji (Price i współaut. 2014, 
Rosa i współaut. 2017). W Europie stwier-
dzono dwa różne gatunki ranawirusów: FV3 
występujący w Wielkiej Brytanii i sporadycz-
nie w Europie kontynentalnej oraz CMTV 
występujący w Europie zachodniej i środko-
wej (Price i współaut. 2017). Należy jednak 
podkreślić, że badania nad występowaniem 
różnych form Rv są na etapie początkowym 
i nasze poglądy o ich rozprzestrzenianiu, a 
także taksonomii, z pewnością ulegną zmia-
nie. 

Infekcje Rv u płazów stwierdzone zostały 
również na terenie Polski (Palomar i współ-
aut. 2021), jednak nie udokumentowano 
jeszcze przypadku masowego wymierania z 
tego powodu. Badania przesiewowe prowa-
dzone w latach 2018-2019 na terenie kraju 
wykazały infekcję Rv u gatunków takich jak: 
traszka górska (Ichthyosaura alpestris), sala-
mandra plamista (Salamandra salamandra), 
kumak nizinny (Bombina bombina), kumak 
górski (B. variegata), żaba jeziorkowa (Pelo-
phylax lessonae), żaba wodna (P. esculentus), 
żaba śmieszka (P. ridibundus) i żaba trawna 
(Rana temporaria). Stwierdzone infekcje do-
tyczyły osobników dorosłych lub młodocia-
nych po metamorfozie i przebiegały bez wi-
docznych objawów zewnętrznych. Stanowisk 
z zainfekowanymi płazami było stosunkowo 
mało (2,4% z 92 miejsc), jednak rozproszone 
były w całym kraju. Niestety, jak dotąd nie 
określono gatunku Rv, a obecność wirusa w 
Polsce wymaga dalszych badań. 

POZOSTAŁE PATOGENY

Inne chorobotwórcze organizmy powo-
dujące zaniki lokalnych populacji płazów to 
grzyby z rodziny Saprolegniaceae wywołują-
ce saprolegniozę, przywry z rodzaju Ribeiroia 
sp. (Daszak i współaut. 2003), pierwotniaki 
z grupy Perkinsea (Isidoro-Ayza i współaut. 
2017) oraz herpeswirusy z rodzaju Batra-
chovirus (Origgi i współaut. 2017). Na tere-
nie Stanów Zjednoczonych udokumentowa-
no przypadki masowej śmiertelności płazów 
wywołane przez Saprolegniaceae i Perkinsea 
(Kiesecker i współaut. 2001, Isidoro-Ayza i 
współaut. 2017). Za zwiększoną śmiertelność 
tych zwierząt odpowiadają również wirusy 
z rodzaju Batrachovirus, których negatywne 
oddziaływanie obserwuje się na terenie Eu-
ropy (Franklinos i współaut. 2018). Przywry 
z gatunku Ribeiroia sp., choć wywołują de-
formacje rozwojowe u larw płazów, nie są 
uważane za czynnik powodujący masowe 
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się warunków bytowania płazów. W dłuższej 
perspektywie pozostaje szansa na pojawienie 
się ewolucyjnej odpowiedzi żywicieli w posta-
ci wzmożonej odporności lub tolerancji na 
infekcje. Badania porównawcze i laboratoryj-
ne udokumentowały istnienie populacji pła-
zów posiadających warianty głównego ukła-
du zgodności tkankowej (MHC-II), warun-
kujące mniejszą podatność na Bd (Bataille 
i współaut. 2015). Badania nad naturalną 
populacją żaby Lithobates yavapaiensis wy-
kazały wzrost częstości korzystnego wariantu 
MHC-II i powiązanej wyższej przeżywalności 
osobników tego gatunku w obliczu infekcji 
Bd (Savage i Zamudio 2016). Z koewolucją 
płazów i ich patogenów wiąże się nadzieje 
na przetrwanie przynajmniej niektórych po-
datnych na infekcję gatunków. Jednak ada-
ptacja do nowego patogenu jest procesem 
długotrwałym, mierzonym w pokoleniach. 
Jest więc wysoce prawdopodobne, że wie-
le populacji płazów wyginie zanim dojdzie 
u nich do adaptatywnej odpowiedzi układu 
immunologicznego. Pod tym kątem, bada-
nia nad rozmieszczeniem i zjadliwością róż-
nych szczepów BdGPL (Greener i współaut. 
2020), wydają się szczególnie ciekawe. Gre-
ener i współaut. (2020) wykazali, iż niektóre 
szczepy BdGPL z północnej Europy charak-
teryzują się niewielką wirulencją i nie wywo-
łują chytridiomikozy. Badania laboratoryjne 
pokazały, że kontakt populacji płazów, które 
wcześniej nie zetknęły się z Bd, ze szczepa-

ce) działanie patogenów i innych czynników 
szkodliwych dla płazów. Zmiany klimatycz-
ne mogą przesunąć temperaturę otoczenia 
w kierunku optymalnym dla rozwoju orga-
nizmów chorobotwórczych (Rollins-Smith 
2017). Niektóre związki organiczne i mine-
ralne stosowane w rolnictwie mogą zmieniać 
skład mikrobiomu bakteryjnego skóry pła-
zów, czyniąc je bardziej podatnymi na wni-
kanie patogenów (McCoy i Peralta 2018). 
Niedawno wykazany związek pomiędzy nawo-
żeniem stawów rybnych obornikiem pocho-
dzącym z trzody chlewnej a wyższą często-
ścią Bd u płazów zamieszkujących te zbior-
niki, potwierdza te przypuszczenia (Preuss 
i współaut. 2020). Obornik, zanieczyszcza-
jąc zbiornik potężną dawką azotu i fosforu, 
zmienia skład bakterioplanktonu w wodzie, 
co z kolei modyfikuje mikrobiom bakteryj-
ny na powierzchni skóry płazów, czyniąc je 
bardziej podatnymi na infekcje Bd. Te przy-
kłady pokazują, że interakcje w układzie pa-
togen-żywiciel-środowisko są skomplikowane 
i trudne do przewidzenia (Lips 2016, Fisher 
i Garner 2020) (Ryc. 3).   

Czy zatem płazy skazane są na zagładę? 
W krótszej perspektywie czasowej z pewno-
ścią dojdzie do kolejnych masowych zaników 
płazów na skutek pojawiania się patogenów 
w populacjach, które nigdy wcześniej się z 
nimi nie zetknęły. Może również dojść do 
intensyfikacji obecnego poziomu infekcji i 
wyższej śmiertelności w wyniku pogorszenia 

Ryc. 3. Interakcja pomiędzy cechami żywiciela-płaza, genotypem i fenotypem patogenu oraz czynnika-
mi środowiska w przypadku infekcji Batrachochytrium dendrobatidis u płazów. Intensywność infekcji, 
determinująca śmiertelność osobniczą, wynika z synergicznego działanie różnych czynników (wg Lips 
2016, zmieniona, za zgodą The Royal Society Publishing).
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Wszystkie te dokumenty skupiają się na 
ograniczeniu rozprzestrzeniania najbardziej 
niebezpiecznych patogenów: Bd, Bsal i Rv. 
Należy również zwrócić uwagę na potencjal-
ne źródła patogenów w postaci prywatnych 
hodowli płazów. Inwentaryzacja i diagnosty-
ka zwierząt w niewoli mogłaby ograniczyć 
międzygatunkowe rozprzestrzenianie patoge-
nów (Pasmans i współaut. 2017). Istotnym 
elementem działań prewencyjnych jest rów-
nież bioasekuracja podczas badań tereno-
wych i laboratoryjnych, a także w trakcie 
rekreacji na terenach występowania płazów 
(Loyau i Schmeller 2017). Zalecane jest od-
każanie rąk, sprzętu badawczego oraz butów 
i elementów ubioru mającego kontakt bezpo-
średnio z płazami i otoczeniem (Van Rooij 
i współaut. 2017). Należy unikać niepotrzeb-
nego odławiania czy przetrzymywania pła-
zów, a w przypadku badań terenowych do-
tykania zwierząt bez rękawiczek ochronnych, 
zmienianych po każdym osobniku (Thomas 
i współaut. 2020). Powyższe działania są 
ważnymi czynnikami ograniczającymi roz-
przestrzenianie niebezpiecznych patogenów 
na nowe tereny. Istotny jest również stały 
monitoring populacji pod względem nagłego 
wzrostu śmiertelności oraz przesiewowe ba-
dania diagnostyczne w kierunku obecności 
patogenów (Thomas i współaut. 2019). Ko-
nieczne jest opracowanie szczegółowego pla-
nu działania przystosowanego do lokalnych 
uwarunkowań przyrodniczych i społecznych 
w przypadku wystąpienia masowej śmiertel-
ności płazów w Polsce, zwłaszcza związanej 
z możliwym pojawieniem się Bsal na tere-
nie kraju. Ważne jest również popularyzowa-
nie wiedzy o patogenach płazów, zarówno w 
środowisku naukowym prowadzącym bada-
nia terenowe, jak i wśród osób rekreacyjnie 
przebywających na obszarach zagrożonych 
obecnością patogenów.  

W przypadku pojawienia się danego pa-
togenu na nowym stanowisku należy przede 
wszystkim podjąć działania mające na celu 
zmniejszenie jego negatywnego wpływu na 
populacje oraz ograniczenie dalszej transmisji 
(Thomas i współaut. 2019, Gilbert i współ-
aut. 2020). Mogą one obejmować próby wy-
eliminowania patogenu ze środowiska, np. 
za pomocą środków chemicznych (fungicydy) 
(Geiger i współaut. 2017). Innym rozwiąza-
niem może być usunięcie z danego obszaru 
wszystkich potencjalnych nosicieli, w powią-
zaniu z izolacją miejsca pojawienia się pato-
genu, za pomocą fizycznych barier uniemoż-
liwiających przemieszczanie się płazów i in-
nych organizmów (Thomas i współaut. 2019). 
Proponowano również zabiegi manipulujące 
właściwościami ekosystemów, w których do-
szło do infekcji, np. przez osuszanie zbiorni-
ków wodnych będących siedliskiem dysper-

mi o niskiej wirulencji może je uodpornić 
na szczepy BdGPL o większej zjadliwości, a 
także na infekcję Bsal (niestety nie dotyczy 
to salamander plamistych). Obecność mniej 
zjadliwych, hipowirulentnych szczepów może 
zatem zwiększyć przeżywalność płazów nara-
żonych na infekcję bardziej zjadliwymi for-
mami patogenów. Nowe informacje dotyczące 
epidemiologii najlepiej poznanego patogenu 
- Bd, a także wiele dobrze udokumentowa-
nych przykładów szybkiego tempa adapta-
cji u płazów (Pabijan i współaut. 2020) są 
powodem ostrożnego optymizmu w rozważa-
niach nad losem tej grupy zwierząt w trak-
cie wyniszczających je pandemii.  

CO MOŻEMY ZROBIĆ?

Istnieje szereg działań, które możemy 
podjąć indywidualnie oraz jako społeczność 
państwa członkowskiego UE, w celu po-
wstrzymania płazich chorób zakaźnych. Naj-
bardziej skuteczne i możliwe do wykonania 
są zalecenia prewencyjne. Dotyczą one nie-
dopuszczenia do rozprzestrzenienia się pato-
genów lub jego ograniczenia w największym 
możliwym stopniu. Zalecenia te są szczegól-
nie ważne w przypadku Bsal, którego poja-
wienie się i ekspansja w Europie zachodniej 
nastąpiły niedawno. Są istotne również w 
przypadku rozpowszechnionych już Bd i Rv, 
ze względu na odmienne zjadliwości rozma-
itych form tych patogenów i wynikające z 
tego różnice w poziomie zagrożenia dla pła-
zów.  

W celu zmniejszenia ryzyka przeniesie-
nia patogenów zaleca się stosowanie szere-
gu działań prewencyjnych (Thomas i współ-
aut. 2019). Ograniczenie lub całkowity za-
kaz handlu płazami ma największe zna-
czenie prewencyjne w przypadku krajów, 
na terenie których nie stwierdzono jeszcze 
obecności patogenów, zwłaszcza Bsal. Re-
gulacja prawna globalnego handlu płazami 
może uchronić kolejne populacje przed po-
jawieniem się organizmów chorobotwórczych 
(O’Hanlon i współaut. 2020). Na terenie Unii 
Europejskiej od 2018 r. obowiązuje decyzja 
Komisji UE nr 2018/320, regulująca han-
del płazami w związku z rozprzestrzenia-
niem się Bsal (EUR-Lex, https://eur-lex.
europa.eu/legal-content/PL/TXT/?uri=CE-
LEX%3A32018D0320). W Polsce w 2021 r. 
Generalna Dyrekcja Ochrony Środowiska 
(https://www.gov.pl/web/gdos/rekomendacj-
e-w-zakresie-zapobiegania-i-rozprzestrzeniani
a-sie-chorob-rodzimych-gatunkow-plazow-i-ga-
dow), w oparciu o zalecenia Komisji Euro-
pejskiej, a także Stałego Komitetu Konwencji 
Berneńskiej, również wydała zalecenia doty-
czące zapobiegania i rozprzestrzeniania się 
chorób rodzimych gatunków płazów i gadów. 
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Płazy to jedna z najbardziej zagrożonych grup zwie-
rząt na świecie, głównie ze względu na niszczenie ich 
siedlisk przez człowieka. W dobie koronawirusowej pan-
demii warto wspomnieć również o chorobach, z którymi 
ta grupa kręgowców mierzy się już od wielu lat. Cho-
roby zakaźne wywołane przez mikroskopijne grzyby pa-
sożytnicze Batrachochytrium dendrobatidis i B. salaman-
drivorans, a także różne formy ranawirusów (Ranavirus) 
stanowią ogromne zagrożenie dla płazów, dziesiątkując 
ich populacje na całym świecie, także w Europie. Przed-
stawiamy najnowsze doniesienia na temat rozmieszcze-
nia najważniejszych patogenów płazów, w tym także z 
Polski, oraz perspektywy zachowania płazów w obliczu 
trwających pandemii. Podsumowujemy również najistot-
niejsze działania prewencyjne, ograniczające transmisję 
patogenów, a także przytaczamy przykłady działań ma-
jących eliminować chorobotwórcze organizmy ze śro-
dowiska. Artykuł ma na celu zwiększenie świadomości 
społecznej dotyczącej patogenów, mogącej wpłynąć na 
podjęcie skutecznych działań zmniejszających negatywne 
skutki pandemii wśród płazów.
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AMPHIBIAN PANDEMIC DISEASES

Summary

Amphibians are one of the most threatened groups of organisms on Earth, mainly due to the destruction of  
their habitats by humans. During the coronavirus epidemic, it is important to emphasize that contagious diseases 
have also ravaged amphibian populations for many decades. Disease caused by microscopic, skin-infesting fungi 
Batrachochytrium dendrobatidis and B. salamandrivorans, as well as various forms of ranavirus (Ranavirus), have 
decimated amphibian populations around the world and are therefore of major conservation concern. In this work, 
we summarize new information on the distribution of the most important amphibian pathogens, including those 
from Poland, and offer perspective for amphibian conservation in the midst of these pandemics. We outline the most 
important preventive measures against pathogens spread, and provide examples of potential eradication procedures. 
Our aim is to increase public awareness of amphibian diseases, which in turn may support broader actions directed 
at mitigating the consequences of pathogen’s expansion. 
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