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The aim of this paper was to provide comprehensive
overview of the unique, transmissible malignancy
called DFTD (Devil Facial Tumor Disease). Within
just 20 years DFTD decimated the population of
Tasmanian devil, an endemic species of marsupial.
The disease is characterized by the presence of
large tumors around the mouth and neck that often
metastasize to the internal organs. It is very unusual
infectious cancer. The death of the animal occurs
within six months after the first clinical symptoms.
The scientific community disagrees about the etiology
and pathogenesis of the DFTD. On the basis of
available papers, we have described histopathology
and genetics of the DFTD. DFTD is an example of how
loss of genetic diversity within populations increases
threats from pathogens. We have also discussed the
two theories about DFTD etiology: 1) virus theory and
2) allograft theory. Furthermore, we have provided
two other examples of transmissible tumors, such
as canine transmissible venereal tumor (CTVT) and
transmissible Syrian hamster sarcoma.
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horoby nowotworowe stanowia obec-

nie jeden z najpowazniejszych proble-
moéw, z jakim boryka sie medycyna ludzi
i weterynaryjna. Pomimo ogromnego po-
stepu w technikach diagnostycznych, wy-
korzystujacych metody biologii moleku-
larnej i odkryciu mutacji skorelowanych
z nowotworzeniem czy onkogennych wi-
ruséw, mechanizmy transformacji nowo-
tworowej wciaz nie zostaly do korica po-
znane. Intrygujacym zagadnieniem jest
potencjalna mozliwo$¢ przenoszenia sie
komérek nowotworowych z osobnika na
osobnika. Przykladem takiego procesu
moze by¢ choroba nowotworowa twarzy
diabla tasmarnskiego — DFTD (devil facial
tumor disease), ktéra doprowadzita do
zdziesiatkowania populacji tego gatun-
ku w zaledwie kilka lat. Diabel tasmanski
(Sarcophilus harrisii) jest gatunkiem nie-
wielkiego torbacza, endemicznie wystepu-
jacego w Tasmanii. Obecnie na skutek epi-
demii DFTD znajduje si¢ na liscie gatun-
kéw zagrozonych wyginieciem.

DFTD charakteryzuje sie obecnoscia
duzych guzdw, ktére zlokalizowane sa
gléwnie w obrebie twarzy, szyi i karku.
Nowotwdr czesto daje przerzuty do in-
nych narzadéw, w tym do serca i ptuc.
Smier¢ nastepuje w przeciagu 6 miesiecy
od wystapienia pierwszych objawéw (1).
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Pierwszy przypadek DFTD zostal zanoto-
wany w 1996 r. w parku narodowym Mo-
unt William w pétnocno-wschodniej czesci
Tasmanii. Choroba zaczela rozprzestrze-
nia¢ sie w szybkim tempie, obejmujac do
2006 r. ponad polowe terytorium Tasma-
nii. W niektdérych rejonach dotknietych
DFTD spadek populacji diabla tasman-
skiego siegnal prawie 90%. Szacuje sig, ze
z powodu DFTD liczebnos¢ populacji dia-
btéw tasmanskich spadta z okoto 100 tys.
do okolo 40 tys. osobnikéw (2).

ZaraZliwy nowotwor twarzy

DFTD dotyczy gtéwnie miodych, dojrza-
tych piciowo zwierzat powyzej drugie-
go roku zycia (1). Szerzenie sie choroby
nastepuje najprawdopodobniej w wyni-
ku pokasania w trakcie okresu godowe-
go lub w wyniku walki o pokarm. Zmiany
nowotworowe lokalizuja sie wiec poczat-
kowo w okolicy twarzy i jamy ustnej (1).
Maja posta¢ litych mas. W miare wzrostu
guzoéw pojawiaja si¢ na nich owrzodzenia,
co wiaze sie z duzym dyskomfortem i bo-
lesnoscia, a zwierzeta traca apetyt i prze-
staja przyjmowac pokarm. Choroba cha-
rakteryzuje si¢ $miertelnoscia osiagaja-
ca do 100% w czasie do sze$ciu miesiecy
od rozpoznania (3). Skiada sie na to kil-
ka czynnikéw. Zwierzeta gina z powodu
posocznicy bedacej rezultatem wtdrne-
go zakazenia bakteryjnego owrzodzialych
guzéw i powodujaca niewydolnos¢ ogél-
nonarzadowa. W zaawansowanych przy-
padkach guzy sa na tyle duze i owrzodzia-
e, ze bdl catkowicie uniemozliwia zwie-
rzeciu pobieranie pokarmu, prowadzac do
anoreksji, a nastepnie wyniszczenia. Brak
apetytu i spadek masy ciala moze réw-
niez wynika¢ z probleméw z lokalizacja
jedzenia w wyniku zaburzen funkcjono-
wania narzadow zmystéw (zmiany czesto
lokalizuja sie w okolicy powiek, oczodo-
16w i nosa; 4). W miare rozwoju choroby
dochodzi réwniez do tworzenia odleglych
przerzutéw nowotworowych u okoto 65%
chorych zwierzat, najczesciej do wezléw
chlonnych, ptuc, §ledziony, nerek, serca
oraz otrzewnej (3).

Etiologia choroby nie zostala do korica
poznana. Wiadomo, ze diably tasmariskie
charakteryzuja sie wysoka podatno$cia na

rozwdj wszystkich nowotworéw. W 1979 r.
Griner (5) przeprowadzil badania na gru-
pie zwierzat z zoo w San Diego. Jego pra-
ce ujawnily, ze nowotwory byly najczest-
szg chorobg, na ktoéra cierpialy te zwierzeta
(50% przypadkéw). Niemniej w przeci-
wienistwie do DFTD wszystkie nowotwo-
ry byly pochodzenia nabtonkowego i wy-
stepowaly z reguly u zwierzat starszych
(5). Griner zauwazy!t réwniez, ze samice
byly bardziej podatne na rozwéj choroby
nowotworowej, podczas gdy w przypad-
ku DFTD ple¢ nie miata znaczenia. Po-
nadto masowe zachorowania zwierzat na
DFTD w warunkach naturalnych nie mo-
gly by¢ wytlumaczone sama podatnoscia
diabléw na nowotwory.

Poczatkowo przypuszczano, ze DFTD
moze by¢ powodowane przez $rodki ochro-
ny roslin lub inne toksyny pochodzenia
antropogenicznego. Przeprowadzona zo-
stala szczeg6towa analiza pozostatosci
chemicznych w tkankach u diabtéw cho-
rych na DFTD i zdrowych osobnikéw (6).
Obejmowata ona metale ciezkie, herbicy-
dy, pestycydy, dioksyny, dibenzofurany,
polichlorowane bifenyle, polibromowane
dibenzoetery, arsen, kadm i otéw. Jednak
nie wykazata ona istotnych réznic, co po-
zwolito wykluczy¢ role badanych substan-
¢ji w rozwoju choroby. Kolejne badania
wskazywaly na zarazliwa nature tej cho-
roby. Na bazie tych badan powstaly dwie
teorie na temat etiologii i rozprzestrzenia-
nia sie DFTD wéréd diabiéw tasmarniskich:
1) teoria zakladajaca, ze czynnikiem etio-

logicznym DFTD jest wirus,

2) teoria allograftu, w mysl ktérej zywe
komérki nowotworowe przenosza sie

w formie przeszczepu z osobnika na

osobnika.

Charakterystyka
cyto- i histopatologiczna DFTD

W ramach badani nad pochodzeniem i pa-
togenezg DFTD zespét Loh i wsp. (4) prze-
analizowal prébki zar6wno muzealne, jak
i pobrane od chorych zwierzat. W bada-
niach cytologicznych materiatu z biop-
sji aspiracyjnej cienkoiglowej guzéw wy-
kazano duzg iloé¢ stabo zréznicowanych,
okragtych komérek, wykazujacych ten-
dencje do tworzenia zlepéw. Komorki te
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byly atypowe, wykazywaly anizokario-
ze, anizocytoze, duzy stosunek jadra do
cytoplazmy (1:1,2) i niewiele figur mito-
tycznych (3). W obrazie histopatologicz-
nym uwidoczniono bardzo duze podobien-
stwo skrawkéw pobranych od osobnikéw
z réznych obszaréw Tasmanii. Obserwo-
wano gléwnie ogniska proliferacyjne zlo-
zone z pleomorficznych, okraglych lub
gwiazdzistych komoérek z duzym stosun-
kiem jadra do cytoplazmy, o kwasochlon-
nej cytoplazmie o wiékienkowej struktu-
rze i czesto zatartych granicach komérek.
Nowotwory byly dobrze odgraniczone to-
rebka facznotkankowa, bogatokomérkowe
i dobrze unaczynione. W wielu przypad-
kach komérki uktadaly sie w charaktery-
styczny sposob, tworzac skupiska o wzorze
wiréw, pasm, gniazd oraz uklady palisado-
wate. Bardzo czesto obserwowano ogniska
martwicy (w 73% przypadkow; 3). W jed-
nej czwartej przypadkow wykazano zapal-
ny naciek komérkowy o umiarkowanym
charakterze w strefie marginalnej zlozony
gléwnie z neutrofili i limfocytéw. W poni-
zej 4% skrawkow obserwowano inwazje do
naczyn krwiono$nych. Obraz mikroskopo-
wy wyraznie sugerowal, ze guzy wywodza
sie z jednego typu komorek.

Na podstawie badart immunohistoche-
micznych guz zostal zakwalifikowany jako
miesak. Wykazano dodatni wynik barwie-
nia przeciwko S-100 i wimentynie, nie wy-
kazano natomiast obecno$ci markeréw
tkanek nabtonkowych, takich jak cytoke-
ratyna, EMA czy czynnik von Willebran-
da (4). Wykluczono hipotezg, jakoby guz
byl chloniakiem. Autorzy sugerowali po-
czatkowo, Ze guz moze mie¢ pochodzenie
neuroendokrynne ze wzgledu na dodatni
wynik barwien w kierunku enolazy, chro-
mograniny A i synaptofizyny. Dalsze ba-
dania nie potwierdzily jednak obecnosci
chromograniny A, za to ujawnily obecnos¢
markeréw biatkowych charakterystycz-
nych dla obwodowego ukladu nerwowe-
go. Dodatni wynik przeciwko periaksynie,
jak réwniez dalsze badania transkrypto-
mu wykazaly, Ze guz ten moze wywodzi¢
sie z komoérek Schwanna lub prekursoréw
tych komérek (7).

Badania cytogenetyczne

Badania transkryptomiczne pozwolily na
weryfikacje hipotez dotyczacych genezy
DFTD. Profil ekspresji mikroRNA guzéw
DFTD zostal poréwnany do profilu mi-
kroRNA pochodzacego z réznych tkanek
diabla tasmarnskiego. Tkanka o najbardziej
zblizonym profilu ekspresji mikroRNA
okazala sie tkanka nerwowa, sugerujac,
ze DFTD moze by¢ wynikiem transfor-
macji nowotworowej komérek pochodze-
nia nerwowego (7). Z kolei analiza tran-
kryptomu wykazala, ze sposréd 31 genéw,
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ktére charakteryzowaly sie nadekspre-
sja w nowotworach DFTD, 45% stanowi-
ty geny zwiazane ze szlakiem mielinizacji
komérek nerwowych, a najwyzsza eks-
presje wykazywal gen MBP (myelin ba-
sic protein; 7). Mielina jest produkowa-
na w osrodkowym ukladzie nerwowym
przez oligodendrocyty oraz przez komor-
ki Schwanna w obwodowym ukladzie ner-
wowym. Ekspresja markeréw charaktery-
stycznych dla komoérek Schwanna (PRX,
PMP22 i MPZ) oraz czynnikéw transkryp-
cyjnych (SOX2, POUS5F1 i JUN) zaangazo-
wanych w réznicowanie tychze komdrek
réowniez zostata potwierdzona w DFTD.
Z tego wzgledu Murchison i wsp. (7) za-
proponowali, aby biatko PRX (periaxin)
stalo sie¢ markerem diagnostycznym po-
zwalajacym na szybka diagnostyke DFTD.
Wykazano takze podwyzszona ekspresje
gendéw kodujacych proopiomelanokorty-
ne (POMC), chromogranine A i synapto-
fizyne, co wskazuje na pochodzenie neu-
roendokrynne DFTD (7).

Teoria wirusowa

Sposéb, w jaki DFTD rozprzestrzenia sie
w populacji diabta tasmanskiego, poczat-
kowo sugerowal istnienie czynnika zakaz-
nego, onkogennego wirusa lub bakterii, wy-
wolujacego zmiany nowotworowe. Czynni-
ki biologiczne sa powiazane ze wzrostem
prawdopodobienistwa zachorowania na
dany typ nowotworu, np. Helicobacter py-
lori zwieksza ryzyko zachorowania na raka
zoladka, wirusy hepatitis typu B i typu C
biorg udzial w patogenezie nowotworéw
watroby, a wirusy Papilloma z wystepo-
waniem nowotworéw szyjki macicy. Nie-
mniej sama obecno$¢ wirusa czy bakterii
nie stanowi ostatecznego czynnika decydu-
jacego o rozwoju choroby nowotworowe;j.

W przypadku DFTD jak do tej pory nie
potwierdzono wirusowej etiologii choroby.
Analiza guzéw pobranych od 12 diabléw
tasmanskich z uzyciem mikroskopu elek-
tronowego nie wykazata obecnosci struktur
mogacych $wiadczy¢ o wirusowym pocho-
dzeniu nowotworzenia (8). Niemniej jed-
nak Cui i wsp. (9) postulujg, ze DFTD moze
by¢ powodowany przez zakazenie wiruso-
we o nieznanej etiologii. Na potwierdzenie
swoich przypuszczen Cui i wsp. (9) przy-
taczaja klasyczne prace laureata Nagrody
Nobla Francisa Peytona Rousa, ktéry zaj-
mowal sie zarazliwym miesakiem u dro-
biu. Rousowi udato si¢ wywota¢ nowo-
twdr za pomoca inokulacji supernatantu
z hodowli komérek nowotworowych. Udo-
wodnit on w ten sposéb, ze nowotwor ten
nie rozprzestrzenia sie jako przeszczep, ale
jest indukowany przez onkogenne czynni-
ki zakazne w znajdujacej sie supernatancie
z hodowli, tj. wirusy (10, 11). Podobne ba-
dania nie zostaly jednak przeprowadzone
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na diabtach tasmanskich — przeszczepiano
jedynie komorki, ale nie sprawdzono, czy
plyn znad hodowli komérek nowotworo-
wych moze réwniez prowadzi¢ do rozwo-
ju nowotworu.

Teoria allograftu

Aktualnie postulowana formg przeno-
szenia si¢ DFTD z osobnika na osobnika
jest teoria allograftu zakladajaca, ze ko-
morki nowotworowe same w sobie sta-
nowia czynnik zarazliwy. Teoria allogra-
ftu zostala zaproponowana w 2006 r. przez
Pearse’a i Swifta (12) w oparciu o wyni-
ki badan kariotypu guzéw DFTD oraz
z uwzglednieniem zachowan spotecz-
nych diabléw tasmanskich. Badania, kt6-
re przeprowadzili, ujawnily znaczace réz-
nice pomiedzy kariotypem zdrowych ko-
morek diabla tasmarniskiego a kariotypem
komoérek pochodzacych z guzéw pobra-
nych od osobnikéw z DFTD. Prawidto-
wy kariotyp diabta tasmariskiego zawiera
7 par chromosoméw, w tym chromoso-
my X i Y. Komérki nowotworowe DETD
pochodzace od réznych osobnikéw cha-
rakteryzowaly sie natomiast obecnoscia
13 chromosoméw, z ktérych czesé byta
wynikiem fuzji badz delecji odcinkéw
pochodzgcych z réznych chromosoméw.
Cecha charakterystyczna komérek nowo-
tworowych w przypadku DFTD byt brak
chromosoméw plci, pary chromosomu 2,
pojedynczy chromosom 6, delecja diugie-
go ramienia chromosomu pierwszego oraz
obecno$¢ 4 dodatkowych chromosoméw
markerowych dla DFTD. Badania te sta-
nowily zatem pierwszy dowdd potwier-
dzajacy teorie allograftu.

Prace Siddle i wsp. (13) dostarczyly do-
woddw genetycznych potwierdzajacych, ze
komorki guzéw DFTD stanowig allogenicz-
ny przeszczep, ktdry nie jest jednak rozpo-
znawany jako obcy przez uklad immunolo-
giczny gospodarza. Jedna z hipotez, ktéra
moze ttumaczy¢ taki stan rzeczy, jest feno-
men tzw. ucieczki immunologicznej nowo-
tworu. Wiadomo, ze dynamiczne interak-
cje pomiedzy ukltadem odpornosciowym
a komoérkami nowotworowymi petnig waz-
ng role w procesie nowotworzenia. Jesli ko-
morki immunologiczne nie rozpoznaja i nie
zniszczg zmienionych komoérek, doprowa-
dza to w konsekwencji do rozwoju i pro-
gresji nowotworu. Z drugiej strony, nowo-
twory w trakcie swojego rozwoju nabywaja
cech, ktore chronig je przed reakeja ze stro-
ny ukladu odporno$ciowego (14). Istnieje
wiele mechanizméw molekularnych odpo-
wiedzialnych za ucieczke immunologicz-
na nowotworu. Poczatkowo przypuszcza-
no, ze brak ekspresji czasteczek gtéwnego
uktadu zgodnosci tkankowej MHC moze
odpowiadac za brak zdolnosci komérek
immunologicznych diabléw tasmariskich
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do rozpoznania komérek DFTD jako ob-
cych lub transformowanych nowotworo-
wo. Niemniej Siddle i wsp. (13) wykluczy-
li te hipoteze, wykazali bowiem ekspresje
MHC klasy I'i klasy II przy uzyciu techni-
ki RT-qPCR. Co wazniejsze, udowodni-
li, ze przyczyna fatwego przenoszenia sie
komoérek nowotworowych z osobnika na
osobnika jest male zréznicowanie gene-
tyczne czasteczek MHC wynikajace naj-
prawdopodobniej ze zmniejszonej réz-
norodnosci genetycznej populacji diabta
tasmarniskiego.

Brak réznorodnosci puli genowej popu-
lacji moze by¢ nastepstwem proceséw ewo-
lucyjnych, takich jak efekt waskiego gar-
dla (bottleneck), efekt zalozyciela i chéw
wsobny. Jako przyktad moga postuzy¢ ba-
dania O’Brien i wsp. (15), ktére wykazaty
brak odrzucania przeszczepdéw skéry po-
miedzy gepardami z potudniowej Afry-
ki. Populacja gepardéw charakteryzowala
sie skrajnie niska zmienno$cia genetyczna
jako wynik efektu waskiego gardla w prze-
szlosci, co wplynetlo z kolei na brak zrézni-
cowania czasteczek MHC. Populacja dia-
btéw tasmanskich doswiadczyta w prze-
ciagu ostatnich 150 lat znacznej fluktuacji
liczebnosci (16). Ponadto zasieg wystepo-
wania diabla tasmanskiego ogranicza sie
jedynie do Tasmanii, a populacje ende-
micznych gatunkéw wystepujace na wy-
spach z reguly maja obnizone zréznicowa-
nie genetyczne (17). Niemniej w ostatnich
badaniach Siddle i wsp. (18) udowodnili, ze
komérki DFTD nie wykazuja powierzch-
niowej ekspresji MHC. Ponadto podkresli-
li, ze zmiany w ekspresji genéw MHC nie
sa spowodowane przez mutacje, lecz sa re-
gulowane epigenetycznie. Ttumaczy to za-
tem, dlaczego uktad immunologiczny nie
rozpoznaje komérek DFTD jako obcych,
ale daje réowniez nadzieje na przywréce-
nie ekspresji MHC przy uzyciu IFNy (18).

Przetomem w badaniach nad patoge-
neza choroby byly szeroko zakrojone ba-
dania genomiczne. Murchison i wsp. (7)
przeprowadzili genotypowanie mikrosate-
litarnego DNA komorek pobranych z gu-
26w od osobnikéw z DFTD oraz komérek
uzyskanych ze zdrowych tkanek diabléw
tasmanskich pochodzacych z réznych ob-
szar6w Tasmanii. Analiza 14 loci mikrosa-
telitarnych ujawnila, ze wszystkie analizo-
wane guzy DFTD mialy podobny genotyp,
ktéry byt jednakze odmienny od genoty-
pu gospodarza. Wynik ten stanowit kolej-
ne potwierdzenie teorii allograftu, sugeru-
jac, ze komérki nowotworowe pochodzity
od jednego osobnika.

W 2012 r. przeprowadzono szczegdto-
wa analize genomu diabta tasmariskiego
oraz zsekwencjonowano i zanalizowano
genomy dwdch geograficznie odleglych
subklonéw komérek DFTD (19). W ba-
daniach nie udalo sie wykaza¢ obecnosci
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charakterystycznego dla chromosomu Y
genu SRY w guzach DFTD. Natomiast
udalo sie wykaza¢ obecnos¢ chromoso-
mu X w dwdch kopiach. Na tej podstawie
uznano, ze osobnikiem, ktéry dal pocza-
tek zarazliwemu nowotworowi twarzy dia-
bta tasmarnskiego, byla samica. W przeci-
wienstwie do Murchison i wsp. (19), Cui
i wsp. (9) wykazali obecno$¢ charaktery-
stycznego dla samcédw genu SRY w guzach
DFTD, podwazajac tym samym teorie, ja-
koby nowotwér pochodzit od samicy i roz-
przestrzenit sie jako allograft.

Zarazliwe nowotwory
u innych gatunkow zwierzat

DFTD nie jest odosobnionym przypad-
kiem zarazliwego nowotworu. Kolejnym
znanym przypadkiem jest guz lub miesak
weneryczny pséw (canine transmissible
venereal tumor — CTVT, zarazliwy guz
weneryczny, miesak zakazny, guz Sticke-
ra), w przypadku ktérego komérki nowo-
tworowe réwniez stanowia swego rodzaju
czynnik zakazny. Pomimo ze CTVT, po-
dobnie jak w przypadku DFTD, jest prze-
noszony z osobnika na osobnika (transfer
nastepuje podczas kopulacji lub innych
zachowan seksualnych, jak lizanie czy ob-
wachiwanie), to jednak nie stanowi on za-
grozenia dla populacji pséw, charaktery-
zyje sie niska $miertelnoscia i rzadko daje
przerzuty (20). Przypuszcza sie, ze histo-
ria CTVT siega 7800—78 000 lat wstecz
w przeciwienistwie do DFTD, ktéry po-
jawit sie okolo 15-20 lat temu (20). Nie
wiadomo, czy CTVT w ciagu wielopo-
koleniowej ewolucji somatycznej zatracit
swoja ztosliwosc i stal sie przez to bardziej
podobny do pasozytniczego nowotworu.
Warto réwniez podkresli¢, ze CTVT do-
tykal kilka gatunkéw psowatych i rézne
ich populacje, dlatego tez trudno przewi-
dzie¢ rozw6j DFTD, opierajac si¢ na histo-
rii CT VT, poniewaz diabel tasmariski jest
gatunkiem endemicznym, a jego popula-
cja jest niewielka.

Kolejny przypadek wystepowania zakaz-
nych nowotwordw stanowia miesaki u cho-
mikéw syryjskich (Mesocricetus auratus).
W przeciwienstwie do DETD i CTVT, kt6-
re wydaja si¢ pochodzi¢ od jednego osob-
nika, u chomikéw syryjskich odkryto kil-
ka réznych linii miesakéw pochodzacych
od réznych osobnikéw (21). Przeniesienie
nowotworu najczeséciej nastepuje w wyni-
ku gryzienia guzéw nowotworowych oraz
podczas aktéw kanibalizmu (21). Ponad-
to, zostalo udokumentowane, ze komdérki
nowotworowe z jednego osobnika moga
by¢ przeniesione na drugiego za posred-
nictwem komarow (22).

U bezkregowcéw udokumentowano wy-
stepowanie nowotworu przypominajace-
go bialaczke u malza malgiew piaskolaz

(Mya arenaria; 23). Najnowsze badania
postuluja réwniez, ze nowotwor przenosi
sie z osobnika na osobnika jako allograft
komérek nowotworowych (24). Niemniej
nie jest wyjasnione, w jaki sposéb komor-
ki nowotworowe moglyby przenosi¢ sie
pomiedzy malzami. Potwierdzenie takie-
go pochodzenia biataczkopodobnych no-
wotworéw u malzy wymaga jednak dal-
szych badan.

Oprécz przenoszenia sie komoérek
nowotworowych pomiedzy osobnikami
tego samego gatunku, istnieja doniesienia
o przeszczepach miedzygatunkowych. Mu-
ehlenbachs i wsp. (25) opisali przypadek
mezczyzny zakazonego ludzkim wirusem
niedoboru odpornosci (HIV), u ktérego
biopsje z wezléw chlonnych oraz ptuc wy-
kazaly obecno$¢ monomorficznych proli-
ferujacych komdrek, wskazujacych na pro-
ces transformacji nowotworowej. Niemniej
dalsze badania ujawnily ,nie-ludzkie” po-
chodzenie komérek, ktére pochodzily od
tasiemca karlowatego (Hymenolepis nana),
ktdérego nosicielem byt pacjent. Przypusz-
cza sie, ze immunosupresja spowodowana
obecnos$cig HIV pozwolita na akumulacje
mutacji somatycznych w populacji komé-
rek macierzystych tasiemca, doprowadza-
jac ostatecznie do ich transformacji nowo-
tworowej (25).

Przysztosé diabta tasmanskiego

Z danych historycznych wynika, Zze popu-
lacja diabla tasmariskiego jest podatna na
fluktuacje liczebnosci (26). Dlatego po-
mimo wysokiej $miertelno$ci zwiazanej
z DFTD, populacja wciaz ma szanse na
odbudowe. Trwaja prace nad opracowa-
niem odpowiedniego programu rozrod-
czego diabta tasmanskiego, ktéry ma za-
pewnic ciaglo$¢ populacji, oraz programu
szczepien przeciwko DFTD. Podjeto pro-
by leczenia DFTD z zastosowaniem do-
ksorubicyny i karboplatyny (27). Warto
réwniez podkresli¢, ze w odpowiedzi na
DFTD w populacji diabléw tasmariskich
doszto do obnizenia wieku dojrzatosci roz-
rodczej samic, co wskazuje na dynamicz-
ny proces adaptacji gatunku do zaistnia-
tych warunkéw (28). Badania genomiczne
ujawnily, ze zwierzeta z zachodniej czes¢
Tasmanii sa (przynajmniej cze$ciowo) od-
porne na DFTD (26, 29). Ujvari i wsp. (30)
badali znaczenie statusu immunologicz-
nego diabtéw tasmanskich na podatno$¢
na zakazenie DFTD. Badania wskazywa-
ty na silng korelacje miedzy stosunkiem
stezenia IgM do IgG a rozpowszechnie-
niem choroby. Co wiecej, okazalo sie, ze
wraz z wiekiem dochodzi do jego spad-
ku, a u diabtéw tasmanskich dwuletnich
jest relatywnie wyzsza ekspresja immu-
noglobulin klasy IgG w stosunku do IgM.
Ponadto ani wiek, ani plteé, czy nawet
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bezwzgledna ekspresja przeciwcial nie
determinowaly wrazliwo$ci na zachoro-
wanie na DFTD. Jedyne znaczenia mial
stosunek immunoglobulin wymienionych
klas. U osobnikéw z relatywnie wyzsza
ekspresja IgM do IgG rzadziej docho-
dzilo do rozwoju choroby (30). Ponadto
w 2014 r. udato si¢ opisa¢ tetraploidalny
wariant nowotworu, ktdry jest powiaza-
ny z nizsza $miertelnoscia (31).

Badania nad DFTD wciaz trwaja, do-
starczajac nowych danych na temat natury
zakaznych nowotworéw. Pomimo Ze ist-
nieja dowody, ze DFTD rozprzestrzenia
sie jako przeszczep komdrek nowotwo-
rowych, nie mozna jednoznacznie wy-
kluczy¢ jego wirusowej etiologii. Poten-
cjalna przyczyne moga tez stanowic inne
czynniki, np. biatka czy miRNA przeno-
szone w mikropecherzykach pomiedzy
komérkami.
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