
Zatrucia psów i  innych zwierząt towarzyszą-
cych toksynami gruczołów skórnych ropuch 

(rodzina Bufonidae) w Europie i  innych częściach 
świata zdarzają się stosunkowo często (1). Ma to 
związek z dużą różnorodnością gatunkową oraz 
szerokim i powszechnym występowaniem tej gru-
py płazów, określanej w  języku angielskim jako 
„true toads” (prawdziwe ropuchy). Wraz z postę-
pującą urbanizacją i fragmentacją siedlisk natural-
nych coraz częściej dochodzi do kontaktu między 
zwierzętami domowymi i dzikimi, w tym płaza-
mi. Świadomość wśród lekarzy weterynarii i do-
bra edukacja właścicieli na temat rodzimych ga-
tunków mogą pozwolić na uniknięcie przypadków 
zatruć, a ich szybkie rozpoznawanie jest kluczowe  
dla pomyślnej terapii.

Krajowe gatunki płazów potencjalnie 
niebezpieczne dla zwierząt towarzyszących

Na obszarze Polski spotkać można trzy gatunki ro-
puch z rodziny Bufonidae: ropuchę szarą (Bufo bufo), 
ropuchę zieloną (Bufotes viridis) oraz ropuchę pasków-
kę (Epidalea calamita; 2). Chociaż wszystkie trzy ga-
tunki wytwarzają w gruczołach skórnych toksyczną 
wydzielinę, to w literaturze jak dotąd opisano klinicz-
ne przypadki zatruć w Europie jedynie po kontakcie 
z ropuchą szarą (3, 4). Cechami pozwalającymi od-
różnić wszystkie gatunki ropuch od innych płazów 
występujących w Polsce są gruczołowata, sucha skó-
ra oraz położone po bokach głowy za oczami wypu-
kłe gruczoły przyuszne – parotydy (5).

Ropucha szara jest pospolitym gatunkiem (ryc. 1A), 
rozprzestrzenionym na terenie całego kraju, który 
preferuje tereny zalesione, parki oraz ogrody, gdzie 
bardzo często może dochodzić do kontaktu z psa-
mi. Jednocześnie unika terenów otwartych (2, 6). 
Jej kijanki są toksyczne dla ryb, dlatego gatunek ten 
może z powodzeniem rozmnażać się w  jeziorach 
i stawach rybnych (7). Zazwyczaj osiąga wielkość 
8–12 cm, chociaż na południu Europy zdarzają się 
osobniki większe. Ma chropowatą, szorstką, szaro 
ubarwioną skórę (2, 5). Ropucha zielona jest nieco 
mniejsza i osiąga długość całkowitą do 10 cm (ryc. 1B). 
Jej grzbiet jest chropowaty, jasny z zielonymi i do-
brze oddzielonymi od siebie plamami przypomina-
jącymi „wojskowe moro” (2, 5). Gatunek ten przez 
część autorów uznawany jest za synantropijny – do-
brze czuje się nawet w środku miast (8, 9, 10), cho-
ciaż w zachodniej Europie bywa uznawany za rzad-
ki i zagrożony. W polskich miastach może tworzyć 
liczne populacje, z tego względu miejskie psy i koty 
mogą mieć z nią częsty kontakt. Ropucha paskówka 
to najmniejsza spośród krajowych ropuch, mierząca 
ok. 5–7 cm długości (ryc. 1C). Jest w Polsce stosunko-
wo rzadka, występuje wyspowo tylko w niektórych 
regionach kraju, a na obszarach miejskich zazwyczaj 
jest nieobecna (2, 6). Grzbiet ropuchy paskówki jest 
pokryty zielonymi, zlewającymi się plamami. Naj-
bardziej charakterystyczną cechą jest jednak prze-
biegający przez grzbiet jasny pasek, od którego po-
chodzi jej nazwa gatunkowa (2, 5).

Warto wspomnieć, że wśród krajowych gatunków 
płazów toksyny skórne wytwarzają również kumak 
nizinny (Bombina bombina) i kumak górski (Bombi-
na variegata), niewielkie (4–5,5 cm długości) płazy 
z  jaskrawymi plamami na brzuchu oraz salaman-
dra plamista (Salamandra salamandra; ryc. 1D), czy-
li płaz ogoniasty osiągający długość do ok. 25 cm, 
z charakterystycznymi, żółtymi plamami na czar-
nym grzbiecie (2, 5, 11). W literaturze nie opisano 
przypadków zatruć u zwierząt towarzyszących po 
kontakcie z kumakami, jednak potencjalnie taka 
możliwość istnieje. Odnotowano natomiast nielicz-
ne przypadki kliniczne zatruć u psów po kontakcie 
z wydzielinami skórnymi salamandry (12, 13), któ-
re będą krótko omówione w dalszej części artyku-
łu. Należy podkreślić, że wszystkie gatunki ropuch 
i innych płazów są w Polsce pod ochroną gatunko-
wą, dlatego ich niepokojenie, łapanie, przenoszenie, 
kaleczenie i zabijanie jest zabronione (14, 15). Warto 
informować o tym właścicieli zwierząt.

Skład jadu ropuch i mechanizm zatrucia

Toksyny ropuch są wydzielane przez gruczoły przy-
uszne, nazywane również parotydami. To wytwory 
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skóry produkujące szereg amin biogennych i związ-
ków steroidowych (16). Toksyny produkowane są 
również w innych gruczołach skórnych, zlokalizo-
wanych w brodawkach rozrzuconych na ciele. Głów-
nymi toksynami wydzieliny są bufogeniny oraz 
bufotoksyny. Bufogeniny to związki chemiczne po-
dobne do glikozydów nasercowych. Hamują aktyw-
ność Na+, K+-ATP-azy w błonie komórkowej mięśnia 
sercowego. Efekt ten prowadzi do wzrostu stężenia 
wewnątrzkomórkowego sodu i poprzez stymulację 
wymiany sód–wapń ostatecznie zwiększa stężenie 
wapnia w komórkach mięśnia sercowego, powodu-
jąc arytmię (17, 18). Bufogeniny blokują również ka-
nały sodowe, podobnie jak środki miejscowo znie-
czulające (19). Bufotoksyny to koniugaty bufogeniny 

z suberyloargininą. Uważa się, że ich mechanizm 
działania jest podobny do bufogenin (18).

Wśród toksyn wytwarzanych przez gruczoły 
przyuszne znajdują się również bufoteniny, sero-
tonina, 5-hydroksytryptofan oraz katecholami-
ny (1, 20). Bufoteniny mogą potencjalnie wywoły-
wać takie objawy, jak drgawki, depresja, drżenie, 
przeczulica, hipertermia, wymioty i biegunka, je-
śli zostaną wchłonięte w dużych ilościach. Rola se-
rotoniny w zatruciach jest wątpliwa ze względu na 
jej szybką degradację w przewodzie pokarmowym. 
Katecholaminy są dezaktywowane przez jelita i wą-
trobę, jednak mogą powodować nasilenie objawów, 
takich jak tachykardia, nadciśnienie, niepokój i trud-
ności w oddychaniu (1, 19, 21, 22). Zawartość toksyn 

Ryc. 1. A – para ropuch szarych (Bufo bufo) w uścisku godowym podczas wiosennej migracji do miejsc rozrodu na przełomie marca i kwietnia. Ten gatunek 
masowo ginący na drogach w okresie migracji często występuje w sadach, ogrodach, parkach i obszarach zalesionych 
B – ropucha zielona (Bufotes viridis). Jest to gatunek uznawany za synantropijny, często spotykany na obszarach wiejskich oraz w miastach. Chętnie rozmnaża 
się w wiejskich stawach, w zbiornikach (także sztucznego pochodzenia), w parkach miejskich czy nawet w kałużach na placach budowy, gdzie potrafi skutecznie 
się rozmnażać jako jeden z nielicznych płazów 
C – ropucha paskówka (Epidalea calamita) jest najrzadszą z naszych ropuch. Podobnie jak ropucha zielona często rozmnaża się w okresowych zbiornikach 
wodnych pozbawionych roślinności naczyniowej. Ma bardzo krótkie kończyny, dlatego nie skacze, a w sytuacji zagrożenia bardzo szybko biega 
D – salamandra plamista (Salamandra salamandra) to płaz ogoniasty związany z lasami bukowymi i leśnymi strumieniami, które służą mu do rozrodu. Salamandry 
aktywne są w nocy, a w ciągu dnia zazwyczaj podczas opadów deszczu. Na głowie za okiem dobrze widoczne są parotydy z ujściami gruczołów jadowych 
(wyraźne czarne pory na żółtej plamie; fot. A, B, C – Anna Maria Kubicka, D – Mikołaj Kaczmarski)
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w jadzie ropuch i  ich oddziaływanie na organizm 
podsumowuje tabela 1.

Objawy kliniczne zatrucia są skutkiem współ-
działania różnych związków obecnych w wydzie-
linie skórnej ropuch. Ekspozycja na zaledwie 1 mg 
wydzieliny na 1 kg masy ciała wywołuje objawy kli-
niczne zatrucia u psów (20). Jad ropuch przy kon-
takcie ze skórą człowieka nie jest groźny, ale może 
wywołać reakcję alergiczną, zaczerwienienie, swę-
dzenie oraz wysypkę. Dlatego w przypadku ewentu-
alnego obchodzenia się z ropuchami warto stosować 
ochronne rękawiczki jednorazowe.

Okoliczności zatruć

Najczęściej zgłaszanymi do klinik weterynaryjnych 
zwierzętami z objawami zatrucia po kontakcie z ro-
puchami są psy. U kotów wychodzących do zatruć 
może dochodzić równie często, jednak w praktyce 
zwierzęta te rzadko trafiają z tego powodu do gabi-
netów (20). Większość zwierząt z objawami zatrucia 
jest regularnie wyprowadzana lub wypuszczana na 
zewnątrz. Właściciel często sam jest świadkiem ła-
pania ropuchy przez zwierzę lub zauważa pierwsze 
objawy zatrucia, takie jak intensywny ślinotok, dez-
orientacja i napad padaczkowy. Co ciekawe, większość 
opisanych przypadków zatrucia toksynami ropuch 
w badaniu przeglądowym z Australii dotyczyła te-
rierów (yorkshire terier, jack russell terier, west hi-
ghland white terier; 20, 23).

Krajowe gatunki ropuch prowadzą nocny tryb ży-
cia, dlatego największa szansa na ich napotkanie i za-
trucie istnieje w trakcie wieczornych spacerów z psem, 
szczególnie w trakcie lub po opadach deszczu. Wyjąt-
kowo w okresie godowym spotkać możemy duże gru-
py ropuch dochodzące nawet do kilku tysięcy osobni-
ków (2, 5). Ma to miejsce w okresie marzec–kwiecień 
dla ropuch szarych oraz marzec–czerwiec dla ropuch 
zielonych (24). Na przełomie września i październi-
ka ropuchy rozpoczynają zimową hibernację (2, 5).

Ciężkie zatrucia występują u zwierząt, które prze-
żuwają lub przetrzymują ropuchę w jamie ustnej, za-
miast szybko ją wypuścić. Większość psów i kotów 
nie połyka napotkanych ropuch. Należy zaznaczyć, 
że uwalnianie toksyn jest najrzadziej obserwowa-
ną reakcją obronną u ropuchy szarej, która przede 
wszystkim unika konfrontacji z drapieżnikiem (25, 
26). Stwierdzono, że ucieczka, a następnie bezruch 
to najczęstsze zachowanie ropuch w przypadku za-
grożenia (odpowiednio 53 i 31%). W 3% przypadków 
ucieczce towarzyszy opróżnienie steku. Natomiast 
uwalnianie toksyny z gruczołów przyusznych sta-
nowi jedynie 1% reakcji obronnych. Przy wydzie-
laniu toksyn ropuchy często przyjmują postawę 
obronną i charakterystycznie nadymają ciało. Tok-
syny zazwyczaj są uwalniane przez ropuchy dopie-
ro po ataku, a więc po ściśnięciu parotydów. Dodat-
kowo może towarzyszyć temu również wydzielanie 
toksyn z gruczołów pokrywających cały grzbiet ro-
puchy (26).

Objawy kliniczne

Wchłanianie wydzieliny gruczołów przyusznych ro-
puch odbywa się zwykle przez błonę śluzową jamy 
ustnej. Toksyny w wyjątkowych sytuacjach mogą 
być również wchłaniane przez błonę śluzową żo-
łądka po połknięciu ropuchy, przez uszkodzoną 
skórę oraz przez spojówki. Czas od kontaktu z wy-
dzieliną skóry ropuch do pojawienia się objawów 
to kwestia minut, a większość efektów toksycz-
nych obserwuje się w ciągu 30 minut do godziny po  
kontakcie (20).

Jad ropuch jest bardzo drażniący i w pierwszej ko-
lejności wywołuje przekrwienie i ból w jamie ustnej. 
Pierwsze objawy kontaktu z toksynami to nadmier-
ne ślinienie się, drapanie się po głowie, wokaliza-
cja oraz najbardziej charakterystyczny objaw kli-
niczny – ceglastoczerwona błona śluzowa jamy 
ustnej (20, 27). W ciągu kilku minut zwierzęta stają 

Tabela 1. Skład jadu ropuch z rodziny Bufonidae oraz ich działanie w przebiegu zatrucia (27)

Grupa toksyn Związki chemiczne Skutki zatrucia 

Aminy biogenne 

epinefryna
norepinefryna

tachykardia
hipertensja
hipertermia
rozszerzenie oskrzeli
skurcz naczyń trzewnych 

bufotenina
bufotionina
dihydrobufotenina

działanie halucynogenne

serotonina
5-hydroksytryptofan

działanie halucynogenne
drgawki
drżenia
ślinotok
ból trzewny

Związki steroidowe

ergosterol
cholesterol
gamma-sitosterol

brak

bufoginy
bufadienolidy
bufotaliny

zaburzenia pracy serca
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się zdezorientowane, zataczają się i mają problemy 
z utrzymaniem pozycji stojącej (20). Inne objawy to 
zaniepokojenie, przyspieszony oddech i wymio-
ty. W ciężkich przypadkach mogą wystąpić objawy 
neurologiczne. Wielu właścicieli zgłasza się do kli-
nik z psem „toczącym pianę” lub w trakcie ataku pa-
daczkowego (27).

W badaniu klinicznym można stwierdzić: za-
czerwienienie błon śluzowych, hiper- lub hipoter-
mię, przyspieszony oddech, objawy neurologiczne 
(oczopląs, rozszerzenie źrenic, spowolniony od-
ruch źreniczny) i zaburzenia rytmu serca. Objawy 
kardiologiczne obejmują: bradykardię, zaburzenia 
przewodzenia, przedwczesne pobudzenia komoro-
we, częstoskurcz a nawet migotanie komór (1, 4, 20, 
28), jednak w niektórych przypadkach praca serca 
nie zostaje zaburzona (28). Objawy neurologiczne 
to najczęściej dezorientacja, otępienie, niezborność 
ruchowa, a w skrajnych przypadkach stan padacz-
kowy lub śpiączka (1, 20).

Należy podkreślić, że dużo danych literaturowych 
na temat objawów klinicznych zatrucia jadem ropuch 
dotyczy gatunków niewystępujących w Europie, ta-
kich jak ropucha aga (Rhinella marina), inaczej ropu-
cha olbrzymia, bardzo inwazyjny gatunek, który licz-
nie występuje w Stanach Zjednoczonych i Australii 
(23, 29). Informacje o najczęściej występujących ob-
jawach u przyjętych w klinice psów po zatruciu tok-
synami z wydzielin skórnych tej ropuchy podsumo-
wuje tabela 2. Wiedza na temat toksyn wchłanianych 
przez zwierzęta i objawów po kontakcie z występu-
jącymi w Polsce rodzimymi gatunkami ropuch jest 
wciąż ograniczona, jednak dostępne prace na temat 
zatrucia wydzieliną ropuchy szarej i ropuchy zielo-
nej opisują podobny mechanizm działania toksyn 
i przebieg zatrucia (4, 21, 22, 30, 31).

Diagnostyka i różnicowanie

Jeśli właściciel nie był świadkiem ataku zwierzęcia 
na ropuchę należy rozważyć inne powody zatru-
cia. Zatrucie może być wywołane m.in. kontaktem 

z pestycydami. Narażenie na związki fosforoorga-
niczne, karbaminiany, pyretroidy lub metaldehyd 
może powodować podobne objawy. Porównywalny 
przebieg ma również zatrucie spowodowane spoży-
ciem sympatomimetyków, takich jak pseudoefedry-
na lub amfetamina, metyloksantyn, takich jak teo-
filina, beta-blokerów, beta-agonistów lub jednego 
z wielu leków przeciwdepresyjnych. Zatrucie toksy-
nami ropuch może być podobne również do objawów 
po spożyciu popularnych roślin ogrodowych, takich 
jak różaneczniki (Rhododendron spp.), oleander (Ne-
rium oleander) czy naparstnica purpurowa (Digitalis 
purpurea). Objawy w jamie ustnej, czyli nadmierne 
ślinienie i ceglastoczerwony kolor śluzówki, mogą 
być wywołane przez ekspozycję na środki chemiczne, 
takie jak żrące substancje czyszczące czy rośliny za-
wierające krystaliczny szczawian wapnia (m.in. po-
pularne w domach filodendrony Philodendron spp.). 
Wreszcie, zbliżony obraz kliniczny mogą dawać na-
pady padaczkowe spowodowane innymi czynnika-
mi lub udar cieplny (1).

Rozpoznanie zatrucia po kontakcie z ropuchami 
stawia się wyłącznie na podstawie wywiadu i pod-
stawowych badań klinicznych. W przypadku za-
obserwowania ekspozycji na toksyny wydzielane 
przez ropuchy diagnoza jest prosta. Obecnie nie ist-
nieją żadne badania biochemiczne i hematologicz-
ne, które mogłyby pomóc w jednoznacznym stwier-
dzeniu zatrucia toksynami ropuch (27). W obrazie 
krwi zwykle obserwuje się leukocytozę i neutrofilię. 
W niektórych opisach przypadków zaobserwowano 
również zwiększenie liczby płytek krwi (4), jednak 
w innych opisach liczba trombocytów była w nor-
mie lub tylko nieznacznie obniżona (28). Przepro-
wadzenie wywiadu jest kluczowym elementem roz-
poznania zatrucia.

Leczenie

Wstępne leczenie psów i  kotów zatrutych toksy-
nami ropuchy powinno polegać na jak najszyb-
szym oczyszczeniu jamy ustnej i, jeśli występują, 

Tabela 2. Objawy zatrucia jadem ropuchy agi (Rhinella marina) u psów i odsetek pacjentów, u których wystąpiły w badaniach retrospektywnych 
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych (29) oraz w Australii (23)

Objawy
Odsetek psów wykazujących objawy

Badania z USA (94 przypadki) Badania z Australii (90 przypadków)

Neuropatie
(drgawki, ataksja, oczopląs, śpiączka)

54 brak danych

Inne objawy neurologiczne
(otępienie, apatia, dezorientacja, halucynacja, pobudzenie)

brak danych 20

Intensywne zaczerwienienie błony śluzowej jamy ustnej 51 63

Ślinienie się 42 78

Drgawki 27 31

Zaleganie, trudności z utrzymaniem pozycji stojącej 18 brak danych

Niepewny chód brak danych 31

Wymioty 12 19

Nadmierne rozszerzenie i nierówność źrenic 5 brak danych

Zaburzenia rytmu pracy serca brak danych 21
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powstrzymaniu napadów drgawkowych. Właściciel 
może zacząć proces oczyszczania przed przyjazdem 
do gabinetu, o ile zwierzę nie zachowuje się agre-
sywnie i nie ma napadu drgawkowego (20). Czysz-
czenie należy wykonywać wilgotnym ręcznikiem 
lub szmatką w celu przemycia błony śluzowej jamy 
ustnej i zapobiegnięcia dalszego wchłaniania tok-
syn. Częstym błędem popełnianym przez lekarzy 
weterynarii jest zalecanie właścicielom płukania 
jamy ustnej zwierzęcia bieżącą wodą, co stwarza 
ryzyko zachłystowego zapalenia płuc. W  litera-
turze można znaleźć przypadki psów, które padły 
w  trakcie leczenia zatrucia z  powodu zachłysto-
wego zapalenia płuc spowodowanego przez wła-
ścicieli próbujących płukać jamę ustną wodą, lub 
przez podawanie produktów, takich jak mleko lub 
olej, kojarzonych z leczeniem zatruć (27). Jeśli za-
obserwuje się, że zwierzę połyka ropuchę lub jej 
części, właściciel może wywołać wymioty, o  ile 
zwierzę nie ma objawów neurologicznych. Nie ist-
nieją żadne badania oceniające przydatność poda-
wania węgla aktywowanego przy zatruciach ja-
dem ropuch (1, 27).

Niektóre objawy ze strony przewodu pokar-
mowego występujące u zwierząt w przebiegu za-
trucia, w tym wymioty i ślinotok, pomagają wy-
eliminować jad z organizmu. Z tego względu nie 
zaleca się stosowania u zwierząt atropiny w celu 
zmniejszenia wydzielania śliny. Wywołanie wy-
miotów lub płukanie żołądka jest pomocne w nie-
których przypadkach, jeśli od kontaktu z ropuchą 
nie minęło dużo czasu i pacjent nie ma objawów  
neurologicznych (4).

W leczeniu napadów padaczkowych i kontroli na-
pięcia mięśni stosuje się benzodiazepiny (diazepam 
w dawce 0,5–2 mg/kg m.c. u psów oraz 0,5–1 mg/kg 
m.c. u kotów w podaniu dożylnym [IV]). W razie 
niewielkiej poprawy można podać pentobarbital 
(3–15 mg/kg IV zarówno u psów, jak i kotów; 1). Je-
śli bolusy nie wystarczają do kontrolowania na-
padów padaczkowych, konieczne może być zasto-
sowanie diazepamu w postaci wlewu o szybkości 
0,2–1,0 mg/kg/godz. Alternatywnie można zastoso-
wać propofol we wlewie 0,1 mg/kg/min (20). W przy-
padkach opornych na leczenie można również 
podawać inne leki przeciwdrgawkowe, takie jak fe-
nobarbital lub lewetyracetam (27).

Płynoterapia dożylna jest powszechnie stosowana 
u hospitalizowanych zwierząt z objawami zatrucia. 
Doświadczenie kliniczne wskazuje, że wstrząs ser-
cowo-naczyniowy występuje rzadko, a zatem stoso-
wanie agresywnej płynoterapii zwykle nie jest wy-
magane (27). W związku z tym zaleca się stosowanie 
podtrzymującej terapii płynami w standardowych 
dawkach (2–3 ml/kg/h dla kotów lub 2–6 ml/kg/h 
dla psów; 32). Można do tego zastosować płyn Rin-
gera z mleczanami (20).

Leczenie zaburzeń rytmu serca powinno opie-
rać się na wynikach elektrokardiogramu. Atropina 
(0,02–0,04 mg/kg w podaniu dożylnym lub domię-
śniowym [IM]) jest lekiem z wyboru w bradyaryt-
mii (50 uderzeń/min), ale nie powinna być uży-
wana w leczeniu ślinotoku (1, 23, 27). W przypadku 

tachyarytmii lekiem z wyboru są krótko działające 
beta-blokery. W jednym z badań (23) zaproponowano 
użycie propranololu w dawce 0,02–0,06 mg/kg m.c. 
IV u psów i 0,04 mg/kg m.c. IV u kotów. Sugerowa-
no również chlorowodorek esmololu, z początko-
wym bolusem 0,5 ml/kg m.c. IV i wlewem dożylnym 
50–200 μg/kg/min (23) oraz atenolol (0,25–1 mg/kg 
w podaniu doustnym [PO]; 20). Do leczenia arytmii 
komorowych można użyć lidokainy w formie po-
czątkowego bolusa (2–4 mg/kg) i dalszego wlewu  
(25–100 µg /kg/min; 1).

Pomocniczo u zwierząt po zatruciach można za-
stosować antybiotykoterapię w celu zmniejszenia 
ryzyka powikłań septycznych. Jeśli nudności i wy-
mioty utrzymują się przez dłuższy czas, należy do-
datkowo zastosować terapię przeciw wymiotną (4).

Zwierzęta z łagodnymi objawami zatrucia jadem 
ropuchy (nadmierne ślinienie i przekrwienie błon 
śluzowych) można po przemyciu jamy ustnej leczyć 
ambulatoryjnie, a właściciele powinni kontynuować 
obserwację w domu pod kątem rozwoju objawów 
neurologicznych. W przypadku zwierząt dotknię-
tych umiarkowanym lub ciężkim stanem chorobo-
wym zaleca się hospitalizację i monitorowanie na-
padów padaczkowych (27).

Zatrucia toksynami  
salamandry plamistej

Salamandrę plamistą w naszym kraju spotkać moż-
na jedynie w Sudetach i Karpatach (2). Jej jaskrawo 
ubarwiony grzbiet jest sygnałem ostrzegawczym 
(aposematycznym) dla drapieżników informującym 
o tym, że zwierzę wytwarza toksyny (5). Jad sala-
mandry składa się głównie z alkaloidów, takich jak 
salamandryna i salamandron, które wytwarzane są 
w gruczołach przyusznych oraz gruczołach położo-
nych na grzbiecie (11). Toksyny są wydzielane w sy-
tuacji zagrożenia, nie tylko w przypadku uciśnięcia 
gruczołów. Szybko wchłaniają się przez błonę śluzo-
wą jamy ustnej i dalszych odcinków układu pokar-
mowego. Alkaloidy zawarte w jadzie wywołują sil-
ne objawy neurologiczne, takie jak drżenie mięśni, 
drgawki i napady padaczkowe. Podobnie jak w przy-
padku toksyn ropuch, u psów w wyniku zatrucia tok-
synami salamandry pojawia się również silne ślinie-
nie się i wymioty. Wystąpić może także hipertermia 
i silna duszność, prowadząca do bezdechu (11, 12). Za-
trucia toksynami salamandry są znacznie poważ-
niejsze niż zatrucia wydzielinami skórnymi ropuch. 
W większości opisów przypadków zatrucie toksy-
nami salamandry u psów miało zejście śmiertelne. 
W jednym opisanym przypadku udanego wylecze-
nia pies, u którego wystąpił bezdech, został zain-
tubowany i wentylowany 100% tlenem. Jamę ustną 
psa przepłukano dużą ilością wody. Po odzyskaniu 
oddechu kontynuowano terapię przez maskę tleno-
wą przez godzinę. Równocześnie rozpoczęto płyno-
terapię roztworem Ringera z mleczanami i obniżo-
no temperaturę ciała za pomocą zimnych okładów. 
Nasilające się drżenie i napady padaczki z opisto-
tonusem opanowano, podając psu 0,16 mg/kg m.c. 
midazolamu.
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Terapia zakończyła się sukcesem w dużej mierze 
dzięki właścicielowi, który szybko zareagował i jesz-
cze przed przyjazdem do kliniki wypłukał jamę ust-
ną psa wodą (12).

Podsumowanie

Chociaż w większości przypadków kontakt zwierząt 
z ropuchą nie kończy się zatruciem, warto być świa-
domym, że taka możliwość istnieje (25). Ze względu 
na to, że w literaturze brakuje szczegółowych infor-
macji na temat przebiegu zatruć u zwierząt po kon-
takcie z krajowymi gatunkami płazów, warto od-
notowywać wszelkie przytrafiające się przypadki 
kliniczne i publikować opis ich przebiegu.

Właścicieli zwierząt powinno się edukować na te-
mat możliwego zatrucia, zalecając przede wszystkim 
nadzór nad pupilami w czasie wyprowadzania i uni-
kanie niekontrolowanego ich wypuszczania na ob-
szarach, gdzie mogą występować płazy, zwłaszcza 
w trakcie ich masowych migracji. Badania pokazu-
ją, że niektóre psy, które przeszły zatrucie toksyna-
mi ropuchy, nie uczą się zachowań zapobiegawczych 
i omijania tych płazów (27). Warto dodać, że nękanie 
płazów przez zwierzęta towarzyszące jest łamaniem 
ustawy o ochronie przyrody i ochronie zwierząt, dla-
tego ważne, aby w siedliskach płazów psy pozosta-
wały na smyczy (14). Nie należy także pozwalać psom 
na kąpiele w zbiornikach, w których odbywa się roz-
ród płazów, m.in. dlatego, że substancje wymywane 
z obroży chroniących przed pasożytami zewnętrz-
nymi są wysoce toksyczne dla organizmów wodnych. 
Ponadto w drobnych zbiornikach wodnych psy czę-
sto naruszają osady denne, co prowadzi do powsta-
nia warunków beztlenowych i masowej śmiertelno-
ści zwierząt wodnych wraz z pogorszeniem jakości 
wody i zakwitami glonów. Chociaż płazy posiadają 
chemiczną broń pomagającą im skutecznie odstra-
szać drapieżniki, to w skali globalnej są najbardziej 
zagrożoną grupą kręgowców i wszędzie tam, gdzie 
występują, zasługują na ochronę i szacunek. Jest to 
szczególnie istotne, ponieważ płazy pełnią ważną 
rolę w ekosystemach (2, 5, 6, 7).
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