
Choroby nowotworowe stanowią obec-
nie jeden z najpoważniejszych proble-

mów, z jakim boryka się medycyna ludzi 
i weterynaryjna. Pomimo ogromnego po-
stępu w technikach diagnostycznych, wy-
korzystujących metody biologii moleku-
larnej i odkryciu mutacji skorelowanych 
z nowotworzeniem czy onkogennych wi-
rusów, mechanizmy transformacji nowo-
tworowej wciąż nie zostały do końca po-
znane. Intrygującym zagadnieniem jest 
potencjalna możliwość przenoszenia się 
komórek nowotworowych z osobnika na 
osobnika. Przykładem takiego procesu 
może być choroba nowotworowa twarzy 
diabła tasmańskiego – DFTD (devil facial 
tumor disease), która doprowadziła do 
zdziesiątkowania populacji tego gatun-
ku w zaledwie kilka lat. Diabeł tasmański 
(Sarcophilus harrisii) jest gatunkiem nie-
wielkiego torbacza, endemicznie występu-
jącego w Tasmanii. Obecnie na skutek epi-
demii DFTD znajduje się na liście gatun-
ków zagrożonych wyginięciem.

DFTD charakteryzuje się obecnością 
dużych guzów, które zlokalizowane są 
głównie w obrębie twarzy, szyi i karku. 
Nowotwór często daje przerzuty do in-
nych narządów, w  tym do serca i płuc. 
Śmierć następuję w przeciągu 6 miesięcy 
od wystąpienia pierwszych objawów (1). 

Pierwszy przypadek DFTD został zanoto-
wany w 1996 r. w parku narodowym Mo-
unt William w północno-wschodniej części 
Tasmanii. Choroba zaczęła rozprzestrze-
niać się w szybkim tempie, obejmując do 
2006 r. ponad połowę terytorium Tasma-
nii. W niektórych rejonach dotkniętych 
DFTD spadek populacji diabla tasmań-
skiego sięgnął prawie 90%. Szacuje się, że 
z powodu DFTD liczebność populacji dia-
błów tasmańskich spadła z około 100 tys. 
do około 40 tys. osobników (2).

Zaraźliwy nowotwór twarzy

DFTD dotyczy głównie młodych, dojrza-
łych płciowo zwierząt powyżej drugie-
go roku życia (1). Szerzenie się choroby 
następuje najprawdopodobniej w wyni-
ku pokąsania w  trakcie okresu godowe-
go lub w wyniku walki o pokarm. Zmiany 
nowotworowe lokalizują się więc począt-
kowo w okolicy twarzy i jamy ustnej (1). 
Mają postać litych mas. W miarę wzrostu 
guzów pojawiają się na nich owrzodzenia, 
co wiąże się z dużym dyskomfortem i bo-
lesnością, a zwierzęta tracą apetyt i prze-
stają przyjmować pokarm. Choroba cha-
rakteryzuje się śmiertelnością osiągają-
cą do 100% w czasie do sześciu miesięcy 
od rozpoznania (3). Składa się na to kil-
ka czynników. Zwierzęta giną z powodu 
posocznicy będącej rezultatem wtórne-
go zakażenia bakteryjnego owrzodziałych 
guzów i powodującą niewydolność ogól-
nonarządową. W zaawansowanych przy-
padkach guzy są na tyle duże i owrzodzia-
łe, że ból całkowicie uniemożliwia zwie-
rzęciu pobieranie pokarmu, prowadząc do 
anoreksji, a następnie wyniszczenia. Brak 
apetytu i  spadek masy ciała może rów-
nież wynikać z problemów z  lokalizacją 
jedzenia w wyniku zaburzeń funkcjono-
wania narządów zmysłów (zmiany często 
lokalizują się w okolicy powiek, oczodo-
łów i nosa; 4). W miarę rozwoju choroby 
dochodzi również do tworzenia odległych 
przerzutów nowotworowych u około 65% 
chorych zwierząt, najczęściej do węzłów 
chłonnych, płuc, śledziony, nerek, serca 
oraz otrzewnej (3).

Etiologia choroby nie została do końca 
poznana. Wiadomo, że diabły tasmańskie 
charakteryzują się wysoką podatnością na 

rozwój wszystkich nowotworów. W 1979 r. 
Griner (5) przeprowadził badania na gru-
pie zwierząt z zoo w San Diego. Jego pra-
ce ujawniły, że nowotwory były najczęst-
szą chorobą, na którą cierpiały te zwierzęta 
(50% przypadków). Niemniej w przeci-
wieństwie do DFTD wszystkie nowotwo-
ry były pochodzenia nabłonkowego i wy-
stępowały z  reguły u zwierząt starszych 
(5). Griner zauważył również, że samice 
były bardziej podatne na rozwój choroby 
nowotworowej, podczas gdy w przypad-
ku DFTD płeć nie miała znaczenia. Po-
nadto masowe zachorowania zwierząt na 
DFTD w warunkach naturalnych nie mo-
gły być wytłumaczone samą podatnością 
diabłów na nowotwory.

Początkowo przypuszczano, że DFTD 
może być powodowane przez środki ochro-
ny roślin lub inne toksyny pochodzenia 
antropogenicznego. Przeprowadzona zo-
stała szczegółowa analiza pozostałości 
chemicznych w tkankach u diabłów cho-
rych na DFTD i zdrowych osobników (6). 
Obejmowała ona metale ciężkie, herbicy-
dy, pestycydy, dioksyny, dibenzofurany, 
polichlorowane bifenyle, polibromowane 
dibenzoetery, arsen, kadm i ołów. Jednak 
nie wykazała ona istotnych różnic, co po-
zwoliło wykluczyć rolę badanych substan-
cji w rozwoju choroby. Kolejne badania 
wskazywały na zaraźliwą naturę tej cho-
roby. Na bazie tych badań powstały dwie 
teorie na temat etiologii i rozprzestrzenia-
nia się DFTD wśród diabłów tasmańskich: 
1)	� teoria zakładająca, że czynnikiem etio-

logicznym DFTD jest wirus, 
2)	� teoria allograftu, w myśl której żywe 

komórki nowotworowe przenoszą się 
w  formie przeszczepu z osobnika na 
osobnika.

Charakterystyka  
cyto- i histopatologiczna DFTD

W ramach badań nad pochodzeniem i pa-
togenezą DFTD zespół Loh i wsp. (4) prze-
analizował próbki zarówno muzealne, jak 
i pobrane od chorych zwierząt. W bada-
niach cytologicznych materiału z biop-
sji aspiracyjnej cienkoigłowej guzów wy-
kazano dużą ilość słabo zróżnicowanych, 
okrągłych komórek, wykazujących ten-
dencję do tworzenia zlepów. Komórki te 
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były atypowe, wykazywały anizokario-
zę, anizocytozę, duży stosunek jądra do 
cytoplazmy (1:1,2) i niewiele figur mito-
tycznych (3). W obrazie histopatologicz-
nym uwidoczniono bardzo duże podobień-
stwo skrawków pobranych od osobników 
z różnych obszarów Tasmanii. Obserwo-
wano głównie ogniska proliferacyjne zło-
żone z pleomorficznych, okrągłych lub 
gwiaździstych komórek z dużym stosun-
kiem jądra do cytoplazmy, o kwasochłon-
nej cytoplazmie o włókienkowej struktu-
rze i często zatartych granicach komórek. 
Nowotwory były dobrze odgraniczone to-
rebką łącznotkankową, bogatokomórkowe 
i dobrze unaczynione. W wielu przypad-
kach komórki układały się w charaktery-
styczny sposób, tworząc skupiska o wzorze 
wirów, pasm, gniazd oraz układy palisado-
wate. Bardzo często obserwowano ogniska 
martwicy (w 73% przypadków; 3). W jed-
nej czwartej przypadków wykazano zapal-
ny naciek komórkowy o umiarkowanym 
charakterze w strefie marginalnej złożony 
głównie z neutrofili i limfocytów. W poni-
żej 4% skrawków obserwowano inwazję do 
naczyń krwionośnych. Obraz mikroskopo-
wy wyraźnie sugerował, że guzy wywodzą 
się z jednego typu komórek.

Na podstawie badań immunohistoche-
micznych guz został zakwalifikowany jako 
mięsak. Wykazano dodatni wynik barwie-
nia przeciwko S-100 i wimentynie, nie wy-
kazano natomiast obecności markerów 
tkanek nabłonkowych, takich jak cytoke-
ratyna, EMA czy czynnik von Willebran-
da (4). Wykluczono hipotezę, jakoby guz 
był chłoniakiem. Autorzy sugerowali po-
czątkowo, że guz może mieć pochodzenie 
neuroendokrynne ze względu na dodatni 
wynik barwień w kierunku enolazy, chro-
mograniny A i synaptofizyny. Dalsze ba-
dania nie potwierdziły jednak obecności 
chromograniny A, za to ujawniły obecność 
markerów białkowych charakterystycz-
nych dla obwodowego układu nerwowe-
go. Dodatni wynik przeciwko periaksynie, 
jak również dalsze badania transkrypto-
mu wykazały, że guz ten może wywodzić 
się z komórek Schwanna lub prekursorów 
tych komórek (7).

Badania cytogenetyczne

Badania transkryptomiczne pozwoliły na 
weryfikację hipotez dotyczących genezy 
DFTD. Profil ekspresji mikroRNA guzów 
DFTD został porównany do profilu mi-
kroRNA pochodzącego z różnych tkanek 
diabła tasmańskiego. Tkanką o najbardziej 
zbliżonym profilu ekspresji mikroRNA 
okazała się tkanka nerwowa, sugerując, 
że DFTD może być wynikiem transfor-
macji nowotworowej komórek pochodze-
nia nerwowego (7). Z kolei analiza tran-
kryptomu wykazała, że spośród 31 genów, 

które charakteryzowały się nadekspre-
sją w nowotworach DFTD, 45% stanowi-
ły geny związane ze szlakiem mielinizacji 
komórek nerwowych, a najwyższą eks-
presję wykazywał gen MBP (myelin ba-
sic protein; 7). Mielina jest produkowa-
na w ośrodkowym układzie nerwowym 
przez oligodendrocyty oraz przez komór-
ki Schwanna w obwodowym układzie ner-
wowym. Ekspresja markerów charaktery-
stycznych dla komórek Schwanna (PRX, 
PMP22 i MPZ) oraz czynników transkryp-
cyjnych (SOX2, POU5F1 i JUN) zaangażo-
wanych w różnicowanie tychże komórek 
również została potwierdzona w DFTD. 
Z tego względu Murchison i wsp. (7) za-
proponowali, aby białko PRX (periaxin) 
stało się markerem diagnostycznym po-
zwalającym na szybką diagnostykę DFTD. 
Wykazano także podwyższoną ekspresję 
genów kodujących proopiomelanokorty-
nę (POMC), chromograninę A i synapto-
fizynę, co wskazuje na pochodzenie neu-
roendokrynne DFTD (7).

Teoria wirusowa

Sposób, w jaki DFTD rozprzestrzenia się 
w populacji diabła tasmańskiego, począt-
kowo sugerował istnienie czynnika zakaź-
nego, onkogennego wirusa lub bakterii, wy-
wołującego zmiany nowotworowe. Czynni-
ki biologiczne są powiązane ze wzrostem 
prawdopodobieństwa zachorowania na 
dany typ nowotworu, np. Helicobacter py-
lori zwiększa ryzyko zachorowania na raka 
żołądka, wirusy hepatitis typu B i typu C 
biorą udział w patogenezie nowotworów 
wątroby, a wirusy Papilloma z występo-
waniem nowotworów szyjki macicy. Nie-
mniej sama obecność wirusa czy bakterii 
nie stanowi ostatecznego czynnika decydu-
jącego o rozwoju choroby nowotworowej.

W przypadku DFTD jak do tej pory nie 
potwierdzono wirusowej etiologii choroby. 
Analiza guzów pobranych od 12 diabłów 
tasmańskich z użyciem mikroskopu elek-
tronowego nie wykazała obecności struktur 
mogących świadczyć o wirusowym pocho-
dzeniu nowotworzenia (8). Niemniej jed-
nak Cui i wsp. (9) postulują, że DFTD może 
być powodowany przez zakażenie wiruso-
we o nieznanej etiologii. Na potwierdzenie 
swoich przypuszczeń Cui i wsp. (9) przy-
taczają klasyczne prace laureata Nagrody 
Nobla Francisa Peytona Rousa, który zaj-
mował się zaraźliwym mięsakiem u dro-
biu. Rousowi udało się wywołać nowo-
twór za pomocą inokulacji supernatantu 
z hodowli komórek nowotworowych. Udo-
wodnił on w ten sposób, że nowotwór ten 
nie rozprzestrzenia się jako przeszczep, ale 
jest indukowany przez onkogenne czynni-
ki zakaźne w znajdującej się supernatancie 
z hodowli, tj. wirusy (10, 11). Podobne ba-
dania nie zostały jednak przeprowadzone 

na diabłach tasmańskich – przeszczepiano 
jedynie komórki, ale nie sprawdzono, czy 
płyn z nad hodowli komórek nowotworo-
wych może również prowadzić do rozwo-
ju nowotworu.

Teoria allograftu

Aktualnie postulowaną formą przeno-
szenia się DFTD z osobnika na osobnika 
jest teoria allograftu zakładająca, że ko-
mórki nowotworowe same w sobie sta-
nowią czynnik zaraźliwy. Teoria allogra-
ftu została zaproponowana w 2006 r. przez 
Pearse’a i Swifta (12) w oparciu o wyni-
ki badań kariotypu guzów DFTD oraz 
z  uwzględnieniem zachowań społecz-
nych diabłów tasmańskich. Badania, któ-
re przeprowadzili, ujawniły znaczące róż-
nice pomiędzy kariotypem zdrowych ko-
mórek diabła tasmańskiego a kariotypem 
komórek pochodzących z guzów pobra-
nych od osobników z DFTD. Prawidło-
wy kariotyp diabła tasmańskiego zawiera 
7 par chromosomów, w  tym chromoso-
my X i Y. Komórki nowotworowe DFTD 
pochodzące od różnych osobników cha-
rakteryzowały się natomiast obecnością 
13 chromosomów, z których część była 
wynikiem fuzji bądź delecji odcinków 
pochodzących z różnych chromosomów. 
Cechą charakterystyczną komórek nowo-
tworowych w przypadku DFTD był brak 
chromosomów płci, pary chromosomu 2, 
pojedynczy chromosom 6, delecja długie-
go ramienia chromosomu pierwszego oraz 
obecność 4 dodatkowych chromosomów 
markerowych dla DFTD. Badania te sta-
nowiły zatem pierwszy dowód potwier-
dzający teorię allograftu.

Prace Siddle i wsp. (13) dostarczyły do-
wodów genetycznych potwierdzających, że 
komórki guzów DFTD stanowią allogenicz-
ny przeszczep, który nie jest jednak rozpo-
znawany jako obcy przez układ immunolo-
giczny gospodarza. Jedną z hipotez, która 
może tłumaczyć taki stan rzeczy, jest feno-
men tzw. ucieczki immunologicznej nowo-
tworu. Wiadomo, że dynamiczne interak-
cje pomiędzy układem odpornościowym 
a komórkami nowotworowymi pełnią waż-
ną rolę w procesie nowotworzenia. Jeśli ko-
mórki immunologiczne nie rozpoznają i nie 
zniszczą zmienionych komórek, doprowa-
dza to w konsekwencji do rozwoju i pro-
gresji nowotworu. Z drugiej strony, nowo-
twory w trakcie swojego rozwoju nabywają 
cech, które chronią je przed reakcją ze stro-
ny układu odpornościowego (14). Istnieje 
wiele mechanizmów molekularnych odpo-
wiedzialnych za ucieczkę immunologicz-
ną nowotworu. Początkowo przypuszcza-
no, że brak ekspresji cząsteczek głównego 
układu zgodności tkankowej MHC może 
odpowiadać za brak zdolności komórek 
immunologicznych diabłów tasmańskich 
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do rozpoznania komórek DFTD jako ob-
cych lub transformowanych nowotworo-
wo. Niemniej Siddle i wsp. (13) wykluczy-
li tę hipotezę, wykazali bowiem ekspresję 
MHC klasy I i klasy II przy użyciu techni-
ki RT-qPCR. Co ważniejsze, udowodni-
li, że przyczyną łatwego przenoszenia się 
komórek nowotworowych z osobnika na 
osobnika jest małe zróżnicowanie gene-
tyczne cząsteczek MHC wynikające naj-
prawdopodobniej ze zmniejszonej róż-
norodności genetycznej populacji diabła 
tasmańskiego.

Brak różnorodności puli genowej popu-
lacji może być następstwem procesów ewo-
lucyjnych, takich jak efekt wąskiego gar-
dła (bottleneck), efekt założyciela i chów 
wsobny. Jako przykład mogą posłużyć ba-
dania O’Brien i wsp. (15), które wykazały 
brak odrzucania przeszczepów skóry po-
między gepardami z południowej Afry-
ki. Populacja gepardów charakteryzowała 
się skrajnie niską zmiennością genetyczną 
jako wynik efektu wąskiego gardła w prze-
szłości, co wpłynęło z kolei na brak zróżni-
cowania cząsteczek MHC. Populacja dia-
błów tasmańskich doświadczyła w prze-
ciągu ostatnich 150 lat znacznej fluktuacji 
liczebności (16). Ponadto zasięg występo-
wania diabła tasmańskiego ogranicza się 
jedynie do Tasmanii, a populacje ende-
micznych gatunków występujące na wy-
spach z reguły mają obniżone zróżnicowa-
nie genetyczne (17). Niemniej w ostatnich 
badaniach Siddle i wsp. (18) udowodnili, że 
komórki DFTD nie wykazują powierzch-
niowej ekspresji MHC. Ponadto podkreśli-
li, że zmiany w ekspresji genów MHC nie 
są spowodowane przez mutacje, lecz są re-
gulowane epigenetycznie. Tłumaczy to za-
tem, dlaczego układ immunologiczny nie 
rozpoznaje komórek DFTD jako obcych, 
ale daje również nadzieję na przywróce-
nie ekspresji MHC przy użyciu IFNγ (18).

Przełomem w badaniach nad patoge-
nezą choroby były szeroko zakrojone ba-
dania genomiczne. Murchison i wsp. (7) 
przeprowadzili genotypowanie mikrosate-
litarnego DNA komórek pobranych z gu-
zów od osobników z DFTD oraz komórek 
uzyskanych ze zdrowych tkanek diabłów 
tasmańskich pochodzących z różnych ob-
szarów Tasmanii. Analiza 14 loci mikrosa-
telitarnych ujawniła, że wszystkie analizo-
wane guzy DFTD miały podobny genotyp, 
który był jednakże odmienny od genoty-
pu gospodarza. Wynik ten stanowił kolej-
ne potwierdzenie teorii allograftu, sugeru-
jąc, że komórki nowotworowe pochodziły 
od jednego osobnika.

W 2012 r. przeprowadzono szczegóło-
wą analizę genomu diabła tasmańskiego 
oraz zsekwencjonowano i zanalizowano 
genomy dwóch geograficznie odległych 
subklonów komórek DFTD (19). W ba-
daniach nie udało się wykazać obecności 

charakterystycznego dla chromosomu Y 
genu SRY w guzach DFTD. Natomiast 
udało się wykazać obecność chromoso-
mu X w dwóch kopiach. Na tej podstawie 
uznano, że osobnikiem, który dał począ-
tek zaraźliwemu nowotworowi twarzy dia-
bła tasmańskiego, była samica. W przeci-
wieństwie do Murchison i wsp. (19), Cui 
i wsp. (9) wykazali obecność charaktery-
stycznego dla samców genu SRY w guzach 
DFTD, podważając tym samym teorię, ja-
koby nowotwór pochodził od samicy i roz-
przestrzenił się jako allograft.

Zaraźliwe nowotwory  
u innych gatunków zwierząt

DFTD nie jest odosobnionym przypad-
kiem zaraźliwego nowotworu. Kolejnym 
znanym przypadkiem jest guz lub mięsak 
weneryczny psów (canine transmissible 
venereal tumor – CTVT, zaraźliwy guz 
weneryczny, mięsak zakaźny, guz Sticke-
ra), w przypadku którego komórki nowo-
tworowe również stanowią swego rodzaju 
czynnik zakaźny. Pomimo że CTVT, po-
dobnie jak w przypadku DFTD, jest prze-
noszony z osobnika na osobnika (transfer 
następuje podczas kopulacji lub innych 
zachowań seksualnych, jak lizanie czy ob-
wąchiwanie), to jednak nie stanowi on za-
grożenia dla populacji psów, charaktery-
zuje się niską śmiertelnością i rzadko daje 
przerzuty (20). Przypuszcza się, że histo-
ria CTVT sięga 7800–78 000  lat wstecz 
w przeciwieństwie do DFTD, który po-
jawił się około 15–20 lat temu (20). Nie 
wiadomo, czy CTVT w ciągu wielopo-
koleniowej ewolucji somatycznej zatracił 
swoją złośliwość i stał się przez to bardziej 
podobny do pasożytniczego nowotworu. 
Warto również podkreślić, że CTVT do-
tykał kilka gatunków psowatych i  różne 
ich populacje, dlatego też trudno przewi-
dzieć rozwój DFTD, opierając się na histo-
rii CTVT, ponieważ diabeł tasmański jest 
gatunkiem endemicznym, a jego popula-
cja jest niewielka.

Kolejny przypadek występowania zakaź-
nych nowotworów stanowią mięsaki u cho-
mików syryjskich (Mesocricetus auratus). 
W przeciwieństwie do DFTD i CTVT, któ-
re wydają się pochodzić od jednego osob-
nika, u chomików syryjskich odkryto kil-
ka różnych linii mięsaków pochodzących 
od różnych osobników (21). Przeniesienie 
nowotworu najczęściej następuje w wyni-
ku gryzienia guzów nowotworowych oraz 
podczas aktów kanibalizmu (21). Ponad-
to, zostało udokumentowane, że komórki 
nowotworowe z  jednego osobnika mogą 
być przeniesione na drugiego za pośred-
nictwem komarów (22).

U bezkręgowców udokumentowano wy-
stępowanie nowotworu przypominające-
go białaczkę u małża małgiew piaskołaz 

(Mya arenaria; 23). Najnowsze badania 
postulują również, że nowotwór przenosi 
się z osobnika na osobnika jako allograft 
komórek nowotworowych (24). Niemniej 
nie jest wyjaśnione, w jaki sposób komór-
ki nowotworowe mogłyby przenosić się 
pomiędzy małżami. Potwierdzenie takie-
go pochodzenia białaczkopodobnych no-
wotworów u małży wymaga jednak dal-
szych badań.

Oprócz przenoszenia się komórek 
nowotworowych pomiędzy osobnikami 
tego samego gatunku, istnieją doniesienia 
o przeszczepach międzygatunkowych. Mu-
ehlenbachs i wsp. (25) opisali przypadek 
mężczyzny zakażonego ludzkim wirusem 
niedoboru odporności (HIV), u którego 
biopsje z węzłów chłonnych oraz płuc wy-
kazały obecność monomorficznych proli-
ferujących komórek, wskazujących na pro-
ces transformacji nowotworowej. Niemniej 
dalsze badania ujawniły „nie-ludzkie” po-
chodzenie komórek, które pochodziły od 
tasiemca karłowatego (Hymenolepis nana), 
którego nosicielem był pacjent. Przypusz-
cza się, że immunosupresja spowodowana 
obecnością HIV pozwoliła na akumulację 
mutacji somatycznych w populacji komó-
rek macierzystych tasiemca, doprowadza-
jąc ostatecznie do ich transformacji nowo-
tworowej (25).

Przyszłość diabła tasmańskiego

Z danych historycznych wynika, że popu-
lacja diabła tasmańskiego jest podatna na 
fluktuacje liczebności (26). Dlatego po-
mimo wysokiej śmiertelności związanej 
z DFTD, populacja wciąż ma szansę na 
odbudowę. Trwają prace nad opracowa-
niem odpowiedniego programu rozrod-
czego diabła tasmańskiego, który ma za-
pewnić ciągłość populacji, oraz programu 
szczepień przeciwko DFTD. Podjęto pró-
by leczenia DFTD z zastosowaniem do-
ksorubicyny i karboplatyny (27). Warto 
również podkreślić, że w odpowiedzi na 
DFTD w populacji diabłów tasmańskich 
doszło do obniżenia wieku dojrzałości roz-
rodczej samic, co wskazuje na dynamicz-
ny proces adaptacji gatunku do zaistnia-
łych warunków (28). Badania genomiczne 
ujawniły, że zwierzęta z zachodniej część 
Tasmanii są (przynajmniej częściowo) od-
porne na DFTD (26, 29). Ujvari i wsp. (30) 
badali znaczenie statusu immunologicz-
nego diabłów tasmańskich na podatność 
na zakażenie DFTD. Badania wskazywa-
ły na silną korelację między stosunkiem 
stężenia IgM do IgG a rozpowszechnie-
niem choroby. Co więcej, okazało się, że 
wraz z wiekiem dochodzi do jego spad-
ku, a u diabłów tasmańskich dwuletnich 
jest relatywnie wyższa ekspresja immu-
noglobulin klasy IgG w stosunku do IgM. 
Ponadto ani wiek, ani płeć, czy nawet 
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bezwzględna ekspresja przeciwciał nie 
determinowały wrażliwości na zachoro-
wanie na DFTD. Jedyne znaczenia miał 
stosunek immunoglobulin wymienionych 
klas. U osobników z  relatywnie wyższą 
ekspresją IgM do IgG rzadziej docho-
dziło do rozwoju choroby (30). Ponadto 
w 2014 r. udało się opisać tetraploidalny 
wariant nowotworu, który jest powiąza-
ny z niższą śmiertelnością (31).

Badania nad DFTD wciąż trwają, do-
starczając nowych danych na temat natury 
zakaźnych nowotworów. Pomimo że ist-
nieją dowody, że DFTD rozprzestrzenia 
się jako przeszczep komórek nowotwo-
rowych, nie można jednoznacznie wy-
kluczyć jego wirusowej etiologii. Poten-
cjalną przyczynę mogą też stanowić inne 
czynniki, np. białka czy miRNA przeno-
szone w mikropęcherzykach pomiędzy 
komórkami.
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