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SAMMANFATTNING

Detta &r en litteraturstudie av sjukdomen Devil Facial Tumour Disease (DFTD) som drabbar
tasmansk djavul. De lever i vilt tillstand pa 6n Tasmanien som ligger utanfoér Australiens
sOdra kust. Tasmanska djavular ar kottatande pungdjur i ungefar samma storlek som en
rodrav. De &r nattaktiva och lever ensamma, forutom vid konkurrens om foda och under
parningsperioden da de moter andra tasmanska djavular. Vid dessa moten blir det ofta
slagsmal for att géra upp rangordningen.

DFTD ger stora tumorer i munhala, ansikte och halsregion samt eventuella metastaser.
Tumorerna ar maligna och leder till déden inom ett par manader efter att symptom visas,
genom att andningsvagarna blockeras eller svélt da de stora tumérerna hindrar djuret fran att
ata. Tumorceller ifran en tasmansk djavul fors over till en annan via bett, likt ett
vavnadstransplantat, fran ett infekterat djur till det djur som biter. Ett forskningsresultat som
starkt talar for att DFTD &r en smittsam cancer ar att cellerna i tumdrerna inte har samma
karyotyp som vérddjurets 6vriga cellerna.

Forsta fallet av DFTD sags 1996 och sedan utbrottet av DFTD har de tasmanska djavularna
sjunkit kraftigt i antal. | populationen har alderfoérdelningen &ndrats och bestar nu framst av
unga djur. Tidigare fick de flesta honor sin forsta kull vid tva ars alder vilket nu har andrats
till att de far forsta kullen vid ett ars alder. Detta tros bero pa minskad konkurrens om foda.
Trots att forsta kullen fods tidigare hinner de flesta honor numera bara fa en kull under sin
livstid.

For att en cancer ska kunna smitta mellan individer kravs en fysisk dverforing. Cellerna ska
kunna Overleva i den nya miljon och far inte sttas bort av vardens immunforsvar. Nar
tasmanska djavular drabbas av DFTD skapar de ingen immunrespons emot tumoren. Eftersom
forskningen tyder pa att Tasmanska djavular har ett fungerande immunfoérsvar, sa antas den
bristande immunresponsen mot DFTD bero pa att tumorcellerna inte upptacks som icke-
endogena dad de inte uttrycker MHC-molekyler pa sin cellyta. Det finns en till kand
tumorsjukdom som smittar mellan individer, canine transmissible venereal tumour (CTVT)
som ger veneriska sarcom hus hund, varg och prérievarg.

Sjukdomen &r nu utbredd 6ver 75% av Tasmaniens yta och populationen har minskat med
éver 60%. Utan nagot botemedel tror forskare att den vilda populationen inte kommer vara
kvar om 5 ar och i vérsta fall totalt utrotade inom 35 ar. Manga projekt finns dock for att
radda tasmansk djavul sa som forskning kring behandlingsmetoder och vaccin. Friska djur
fangas dven och halls i DFTD-fria inhagnader och pa mindre 6ar utanfér Tasmanien for att
minska risken for fortsatt spridning av sjukdomen.



SUMMARY

Outside the southern coast of Australia on the island Tasmania, the wild population of
Tasmanians are still living. They are carnivorous marsupials, size wise like the typical red
fox. The Tasmanian devils are nocturnal and they live alone, except during competition for
food and during the mating period, when they encounter other Tasmanian devils. At these
meetings, they will often fight to make up the ranking.

Since 1996, Tasmanian devils were stricken out of the disease Devil Facial Tumour Disease
(DFTD), which gives large tumours of the mouth, face, and neck region. The tumours are
malignant and leads to death within a few months after symptoms appear, caused by blocked
airways or starvation when the large tumors prevent the animal from eating. Tumour cells
from a Tasmanian devil are transferred to another through the bite, like a tissue transplant
from an infected animal to the animal that bites.

For a cancer to be contagious between individuals it is required a physical transfer. The cells
can survive in the new environment and may not be rejected by the host's immune system.
When Tasmanian devils suffer DFTD they create no immune response against the tumour. As
research suggests that Tasmanian devils have a functioning immune system, the lack of
immune response to DFTD is thought to be because the tumour cells are not detected as non-
endogenous, by not presenting MHC-molecules at their cell surface. There is an additional
known tumour disease that is contagious between individuals, canine transmissible venereal
tumor (CTVT), giving venereal sarcoma to house dog, wolf and coyote.

The disease is now widespread over 75% of Tasmania's surface and the population has
declined by over 60%. The population has also changed its composition with significantly
larger proportion of young animals and females get their first litter a year earlier than before
the outbreak. This is thought to be due to reduced competition for food. Without a cure,
scientists believe that the wild population will remain about 5 years, and at worst totally
extinct within 35 years. Many projects aim however, to save the Tasmanian devil as research
into treatments and vaccines. Healthy animals are also caught and kept in DFTD-free
enclosures and small islands off Tasmania to reduce the risk of further spread of the disease.



INLEDNING

Tasmask djavul, Sarcophilius harrisii &r det storsta kottdtande pungdjuret med en vikt mellan
7 och 11 kg (Murchison, 2008). | vilt tillstand lever de 5-6 ar (Hawkins et al., 2006) medan de
i fangenskap blir 7-8 &r. Namnet harstammar fran deras svarta pals, att de nattetid ger ifran sig
hemska laten och ett rykte som aggressiva jagare. De sistnamnda stimmer dock inte da ar
valdigt skygga och dessutom framst ater kadaver. De hoga laterna som de ger ifran sig ar till
for att 6ka sin dominans gentemot andra tasmanska djavular (DPIPWE, 2014). De lever
ensamma och interagerar endast med andra tasmanska djavular under parningsséasongen eller
vid konkurens om foda. De kan upplevas som aggressiva vid dessa moten da de ofta biter
varandra i ansiktet och halsen men betten ger sillan nagra mortala skador utan slagsmalen &r
till for att etablera en rangordning (McCallum et al 2007). De ar nattaktiva och spenderar
dagarna i ett gryt eller en tat buske (DPIPWE, 2014). Den vilda populationen av tasmansk
djavul lever pa Tasmanien utanfor Australiens kust och har varit isolerad till 6n i 6ver 12 000
ar. Den langa isoleringen samt att de i borjan av 1900-talet var starkt jagade av manniskan har
gjort att de tasmanska djavularna nu har liten genetisk variation (Cheng et al., 2012).

Sedan 1996 har tasmansk djavul varit drabbad av en smittsam cancerform, devil facial tumour
disease (DFTD) (Hawkins et al., 2006). Sjukdomen smittar genom att tumorceller
transplanteras fran ett djur till ett annat via bett som en allograf (vavnad fran annan individ av
samma art) (Hamede et al., 2013). Processen liknar den vid metastasering, men med spridning
till andra individer.

Det forsta fallet av DFTD sags i nordostra delarna av Tasmanien men sjukdomen &r nu
utbredd Gver 75% av Ons yta och enbart ett mindre omrade i nordvastra Tasmanien ar
fortfarande sjukdomsfri. Over hela 6n har det skett en populationsnedgang pa 60 % och i
omraden dar sjukdomen har funnits lange har populationen minskat med Gver 90 %
(DPIPWE, 2014). Sjukdomen sprids snabbt och det finns i dagsldget ingen effektiv
behandling utan mortaliteten ar 100 % (Siddle et al., 2013b). Detta har resulterat i att arten
tasmanska djavul nu ar starkt hotad (Hamede et al., 2013) och listas i International Union for
Conservation of Natures Red, UICN’s forteckning dver utrotningshotade djur. Enligt vissa
forskare kommer arten inte att vara kvar i vilt tillstand inom 5 ar och kan vara helt utdod inom
20ar (Welsh, 2011).

I detta arbete undersoks DFTD’s patologi och vilka beldgg det finns for att det dr en smittsam
cancer. Hur ser situationen ut for tasmanska djavular idag och finns det framsteg mot att finna
ett botemedel?

MATERIAL OCH METODER

Till denna litteraturstudie anvéndes artiklar fran olika onlinedatabaser. Framst anvandes
PubMed men dven Web of Science och ScienceDirect. FOr béttre insikt i amnet lastes
populédrvetenskapliga publikationer kring tasmansk djavul och sjukdomen innan
litteratursokning for vetenskapliga artiklar paborjades. De sékord som anvandes var
“tasmanian devil facial tumor”, “tasmanian devil”, “contagious cancer” och “canine
transmissible venereal tumor”. Artiklarna fran dessa databaser kompletterades sedan med
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ytterligare artiklar fran deras referenslistor samt artiklar som databaserna rekommenderade
utifran sokhistoriken. Information om bland annat aktuella projekt kommer fran projektet
Save The Tasmanian Devil Program som drivs av Tasmaniens regeringen och University of
Tasmania. Fotograferna som har tagit de bilder som anvédnds i arbetet har fotografer
kontaktats via mail for att deras godkannande att aterge bilderna.

LITTERATUROVERSIKT
Patologi

Primartumdorer ses framst inne i munhalan och
sprids sedan till huden i ansiktet och halsen
(Hamede et al.,, 2013). Tumoérerna i mun och
halsregionen vaxer tills dess att djuret far svart att
dta och dor i svalt eller andnéd pa grund av
luftvdgskompression (Pearse and Swift, 2006;
Welsh, 2011). Utseendemaéssigt ar de vanligtvis
stora, multinoduldara med ulcererande och
exuderande yta, se Figur 1,2. Snittytan i lesionerna
ar ljus och fast (Loh et al., 2006).

Figur 1, Tasmansk djavul med tumor i
munhalan Foto: Save the Tasmanian
Devil Program

Histologiska snitt ifran olika djur som har drabbats
av DFTD ar mycket lika varandra. Tuméren antas
utga frdn dermis eller submukdés bindvav i
munhalan. De bestdr framst av kompakt
- proliferation av pleomorfa, odifferentierade runda
~ celler med stor karna. De har en eosinofil
. cytoplasma, oftast en diffus cellavgransning och
| med tendens att bilda aggrega. Tumérerna bildar en
. multinodular fast massa med hdg celltathet och god
© vaskulisering. De ar valavgransade, ofta med en
G s : “4 tunn psedokapsel kring noduli och eventuell
Figur 2, Tasmansk djavul med tumor i infiltration &r minimal. Normal bindvav kan bli
Ogat och mun. Foto: Save the hoptryckt av tumoéren. | tumdrerna ses ofta
Tasmanian Devil Program nekrotisk vavnad men i de flesta fall syns inga
inflammatoriska celler (Loh et al., 2006).

Tumdérerna klassificeras som maligna odifferentierade mjukvéavsneoplasier (Loh et al., 2006).
Vid immunohistokemi testar cellerna positivt for vimetin, S-100, melan A, neuron specific
enolase, chomogranin A och synaptophysin. Resultaten fran immunohistokemi, morfologi och
ultrastruktur liknar en malign neuroendokrin tumér (Pyecroft et al., 2007). Ar 2010
genomfordes ytterligare analyser genom mikrosatellit genotypning, analys av mitokondriellt
DNA samt sekvensering av  RNA-molekyler och mikroRNA. Dessa studier visar pa att
tumaoren har sitt ursprung i en Schwannsk cell (Murchison et al., 2010).
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Karyotypundersokning

En normal cell hos tasmansk

“ “ djavul har 14  kromosomer
inklusive kénskromosomerna

medan tumorcellerna i DFTD

endast har 13 kromosomer.

\ “ u " ‘ )‘x ® Kromosomerna i DFTD-cellerna

. ar dessutom kraftigt abnormala
’ jamfort med kromosomer ifran en
vanlig cell hos en tasmansk djavul.

Figur 3, llustration av kromosomer. L K DFTD-CeIIerni saknas
A: Normal kayotyp hos tasmansk djavul ONSKromosomerna, kKromosompar

B: Karyotyp hos DFTD-celler 2 och en kromosom fran
Modifierad fr&n Pears and Swift. 2006 _kromosompar 6 medan har skett
en deletion i kromosompar 1. Utdver kromosomer som aterfinns i den tasmanska djavulens

karyotyp har tumorcellerna fyra oidentifierade markdrkromosomer som bendmns M1, M2,
M3 och M4, se Figur 3. De strukturella kromosomavvikelserna ar identiska hos tumérceller
fran olika djur och inga intermedidra andringar av kromosomer har funnits. Detta stodjer
teorin att tumorerna smittar till nésta djur som en allograf nar djuren biter varandra. Grundat
pa skillnaden kromosomer (Pearse and Swift, 2006), konsekvensen i predilektionsstélle, likhet
i cellular uppbyggnad och mikroskopisk bild, s& antas alla tumorer harstamma fran samma
cellinje (Loh et al., 2006; Pearse and Swift, 2006).

M1 M2 M3 M4

Metastaser

| en studie pa 91 djur uppvisade 65 % av dem metastaser. Metastaser i regionala lymfknutor
fanns hos 57% av djuren och 41% hade i metastaser utanfér huvudregionen. Utav de 41%
som hade metastaser i andra delar &n huvudregionen sa aterfanns dem i lungor, mjalte, hjarta,
aggstockar, revben, njurar, juver, binjure och hypofys (Loh et al., 2006).

Smittvagar

Studier har gjorts som undersoker hur manga bitskador djuren har och om de senare drabbas
av DFTD. Djur med ett stort antal bett eller manga bett pa andra delar av kroppen huvudet har
mindre risk att utveckla DFTD de kommande 6-9 manaderna &n djur med fa antal bett. Djur
med féarre an fem bett hade dubbla risken att utveckla DFTD &n djur som hade mellan fem till
nio bett. Réknas bara bett i ansiktet ar det inte nagon signifikant skillnad mellan djur med fa
eller manga bett. Inga bevis finns for att kon eller alder paverkar risken for att utveckla
DFTD. Antingen smittar DFTD fran den som biter till den som blir biten eller fran den bitna
till den som biter. Utifran att djur med fa bitskador i hogre grad drabbas av DFTD antas det
smitta fran den bitna till den som biter. Denna teori stods dven av att primartumérerna framst
hittas inne i munhalan (Hamede et al., 2013).

Dominanta och aggressiva djur biter i storre utstrdckning andra djur och har férre bitskador &n
subdominanta. Det leder till att dominanta djur smittas i storre utstrdckning an subdominanta.
Né&r djuren sedan utvecklar DFTD kommer de i takt med att tumérerna véxer bli allt mer



subdominanta vilket okar risken att de blir bitna av andra tasmanska djavular och sjukdomen
sprids vidare (Hamede et al., 2013).

Populationsandringar

Sedan DFTD drabbade tasmansk djavul har en dndring i populationens aldersfordelning skett.
Innan sjukdomen brét ut var andelen djur dver tre ar betydligt hogre &an vad den &r idag. Idag
bestar populationen framst av yngre djur. Andelen hanar och andelen honor i populationen har
inte &ndrats sedan sjukdomsutbrottet (Jones et al., 2008).

Aven de tasmanska djavularnas reproduktionsmonster har dndrats sedan sjukdomens utbrott.
Tidigare fick de flesta honor flera kullar under sin livstid, men efter utbrottet av DFTD far de
flesta honor endast en kull. Det har aven skett en kraftig 6kning i antalet honor som far sin
forsta kull vid ett ars alder istallet for vid tva ars alder vilket tidigare har varit den vanliga
alder for forsta kullen. En anledning till att de kan fa forsta kullen vid lagre alder kan vara att
konkurrensen om fdda har minskat. Det leder till att de véxer snabbare och blir kbnsmogna
tidigare (Jones et al., 2008).

Immunforsvar mot DFTD

Generellt & immunforsvaret valdigt effektivt till att kédnna igen ickeendogena vavnader och
starta en kraftig immunrespons mot dem. Organtransplantat hos ménniskor lyckas endast efter
noggrann matchning av MHC-molekyler fran donatorn med mottagarens MHC-molekylerna,
samt samtidig immunsupprimerande behandling, annars stéts vavnaden bort. Enda exemplet
dar vavnader kan transplanteras mellan individer utan immunsupprimerande behandling, &ar
nar vavnader transplanteras mellan endggstvillingar (Kreiss et al., 2009a). Tasmanska djavular
utvecklar dock inte en immunrespons emot DFTD (Siddle and Kaufman, 2013a).

Innan utbrottet av DFTD var kunskapen kring de tasmanska djavularnas immunférsvar
valdigt liten. Darfor gjordes under 2007 ett flertal studier for att undersoka om tasmanska
djavular har ett fungerande immunférsvar och om de upprattar en korrekt immunrespons mot
andra agens. Post morten-undersokningar av friska djur visade att de hade bade primara och
sekundara lymfoida organ. Tymusvévnad hittades vid hjartat hos unga djur. De hade mjélte
och ett flertal lymfknutor, vilket ger korrekta anatomiska forutsattningar for att ha ett
fungerande immunfoérsvar. (Kreiss et al., 2009a).

Néar de tasmanska djdvularnas celluldra immunfdrsvar studerades fann forskarna att de hade
korrekta nivaer av vita blodceller, inklusive neutrofiler, lymfocyter, monocyter, basofila
granulocyter och eosinofila granulocyter i cirkulerande blod. In vitro-tester visar att bade B-
cellslymfocyter och T-cellslymfocyter prolifierar vid stimulans. Forskarna kunde dven
bekréfta att tasmanska djévulars neutrofila granulocyterna att binder till och fagocyterar
bakterier pa ratt satt (Kreiss et al., 2009a).

For att undersdka den humorala immunresponsen hos tasmansk djavul injicerades rdda
blodceller fran hast subkutant och intraperitonalt pa fyra djur. Inom en vecka efter den
subkutana injektionen uppvisade djuren en snabb titerstigning av IgM-liknande antikroppar.
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Antikropparna holl jamn niva under lang tid och 6kade kraftigt vid injektion 32 veckor senare,
vilket tyder pd humoralt minne. Aven injektion intraperitonalt visade snabb titerstigning av
antikroppar men samre titerstigning vid upprepad injektion. Med reservation for fa djur i
denna studie, visas att tasmansk djavul kan skapa ett immunforsvar som kraver samarbete
mellan antigenpresenterande celler, T-lymfocyter och B-lymfocyter, samt att det uppvisar
humoralt minne (Kreiss et al., 2009b).

Eftersom tasmansk djavul syntes ha ett i 6vrigt korrekt fungerande immunforsvar sa troddes
bristen pa genetisk variation i MHC klass | hos tasmansk djavul leda till att DFTD-cellerna
misstogs som endogena celler. Men inget samband mellan fa antal alleler fér MHC-gener och
okad risk for att utveckla DFTD har pavisats (Lane et al., 2012). Studier ifran 2013 visar
istallet att sjukdomen undgar vardens immunforsvar genom att tumorcellerna inte utrycker
MHC klass I pa sin cellyta. Detta leder till att CD8+ T-celler inte identifierar cellerna som
ickeendogena. Varfor naturliga mordarceller, NK-celler inte reagerar pa bristen av MHC-
uttryck ar dock fortfarande oklart. Bristen pA MHC-molekyler fran cellytan beror pa en
nedreglering av gener och inte nagon strukturell mutation. Vid in vitro-forsok kunde uttrycket
av MHC-molekyler ¢kas efter stimulering av interferon y (INF vy). (Siddle and Kaufman,
2013a).

DISKUSSION

Under borjan av 2000-talet undersoktes om det var ett infektiost agens som lag bakom att
tasmanska djavular utvecklade DFTD, likt hur humant papillomvirus ar orsak till utvecklande
av livmoderhalscancer. Sedan 2006 har forskningsresultaten pekat pa att sjukdomen sprids
genom klonal transmission av tumorceller. Exempel pa dessa resultat &r att
predeliktionsplatsen for tumdrerna ar valdigt konsekvent, DFTD-celler fran olika djur liknar
varandra i cellular uppbyggnad och mikroskopisk bild (Loh et al., 2006) samt att de har annan
karyotyp an vérdcellerna (Pearse and Swift, 2006). Under 2011 sekvenserades hela genomet
for tasmansk djavuls och genomet i DFTD-celler. Det ger viktig information om DFTD-
cellernas ursprung och utveckling. Samtidigt underlattar de bevarandet av arten, da man kan
valja ut individer med varierande genom till projekt som ska bibehalla arten (Murchison et al.,
2012).

For att en tumor ska kunna bli smittsam krévs en fysisk dverforing av celler mellan individer,
cellen maste klara av att véxa i den nya miljon och den maste forbiga vardens immunforsvar
(Siddle and Kaufman, 2013a). Eftersom forskningsresultaten tyder pa att tasmansk djavul har
ett fungerande immunforsvar sa antas den bristande immunresponsen bero pa att DFTD-
cellerna inte igenkanns som ickeendogena (Brown et al., 2011). Det beror pa att DFTD-
cellerna andrar sitt genuttryck sa att MHC-molekyler inte uttrycks pa cellytan. Efter
stimulering med IFN-y s okar cellernas uttryck av MHC-molekyler vilket &r ett positivt
resultat i strdvan att hitta ett botemedel mot sjukdomen. Forskare tror att det kan goéra ett
effektivt helcells-vaccin genom att injicera tasmanska djavular med DFTD-celler som varit
behandlade med IFN-y (Siddle and Kaufman, 2013a). Sekvenseringen av DFTDs genom
avslojade dock att det har utvecklats olika subgrupper vilket kan forsvara framtagande av ett
vaccin (Murchison et al., 2012). Under 2012 paborjades ett forsok att ta fram ett vaccin
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genom att sammanféra DFTD-celler med Veroceller (en njur-cellinje fran apa). Vaccinet
genomgar nu kliniska tester (STDP, 2013).

Utover DFTD finns en till form av smittsam cancer, canine transmissible venereal tumor
(CTVT) som drabbar hund, varg och prérievarg. Sjukdomarna liknar varandra pa manga vis
men det finns nagra storre skillnader. DFTD ar dadligt inom nagra manader medan CTVT i
de flesta fall s& smaningom stéts bort utav hundens immunforsvar (Welsh, 2011). DFTD sags
forsta gangen 1996 medan CTVT beskrevs forsta gangen redan for 130 ar sedan. Analyser av
CTVT-cellerna tyder dock pa att den ursprungliga cellen &r fran éver 6000ar sedan (Rebbeck
et al., 2009).

CTVT-celler uppvisar en stor polymorfism i sitt mitokondriska DNA, vilket inte tros bero pa
mutationer utan av att tumorcellerna kan ta upp mitokondrier ifran varden via horisontal
overforing mellan celler. Mitrokondrier i tumérceller ansamlar ofta mutationer pa grund av de
har hogre metabolism och mutationshastighet an vanliga celler. Genom att ta upp ifrdn
hundens celler far tumoren vélfungerande mitokondrier, anpassade efter varden (Rebbeck et
al., 2011). Hos DFTD finns inga bevis pa horisontal Gverforing av an mitokondrier
(Murchison et al., 2012). Eftersom DFTD betydligt yngre cellinje an CTVT, sa tror jag att
mitokondriell 6verférning kan komma att ske a&ven hos DFTD nér cellinjen blir aldre.

En av de stora likheterna mellan DFTD och CTVT ér att tumorcellerna har en strikt olik
karyotyp an vérdcellerna (Murgia et al., 2006; Pearse and Swift, 2006). | en studie fran 2006
undersoktes tumorceller fran hundar infekterade med CTVT. Studien bestod av 40 hundar
ifrdn fem olika kontinenter. Resultaten av studien visade att tumorceller hos alla hundarna var
fran samma cellinje (Murgia et al., 2006). Likt DFTD sa har d&ven CTVT ett annat antal
kromosomer &n sitt varddjur (Murgia et al., 2006; Pearse and Swift, 2006).

Samspelet mellan CTVT och hundars immunfdrsvar ar val studerat medan lite kunskap finns
kring hur DFTD inverkar pa tasmanska djavulars i munforsvar. Detta grundas dels i att DFTD
ar en nyare sjukdom och dels i att det ar ett mindre studerat djur, samt att det ar svarare att
studera vilda djur & tama hundar. De teorier kring att DFTD undviker immunfdrsvaret
genom nedregulering av. MHC-molekyler ifran cellytan liknar CTVTs strategi for att
undkomma immunrespons vilket 6kar chanserna for att kunna anvanda sig utav kunskap kring
CTVT for att hitta ett botemedel mot DFTD (Siddle and Kaufman, 2013b). Eventuellt kan
DFTD utvecklas till en mindre aggressiv sjukdom likt CTVT, for att sékra sin egen
Overlevnad (Siddle et al., 2013a).

Anledningen till att CTVT &ar en mindre aggressiv sjukdom &n DFTD dr for att tumorerna har
olika tillvéxtfaser, fas P (proliferation), fas S (stasis) och fas R (regression). Under fas P
prolifererar cellerna och tumdéren véxer. Under fas S avstannar tillvéxten for att tumoren
sedan tillbakabildas i fas R. Under fas P uttrycker CTVT-cellerna véldigt lite MHC-molekyler
pa sin cellyta och undkommer da immunforsvaret. Nar tumdren oGvergar till fas R Okar
uttrycket av MHC-molekyler och immunrespons startar (Igarashi et al., 2002).

Innan utbrottet av DFTD uppgavs det finnas 130 000-150 000 djur, men det tros vara en
Overestimering av antalet (McCallum et al., 2007). Organisationen Save The Tasmanian Devil
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utfor arligen nattliga sokningar efter tasmansk djavul med hjalp av stralkastare. De uppger att
de under 2012-2013 sag 80% farre tasmanska djavular jamfort med innan utbrottet. (STDP,
2013) Det innebér att den totala populationen av tasmansk djavul numera &r runt 20 000 djur.
Det finns ingen exakt siffra pa hur stor populationsnedgangen av ar i nuldget. Jag tror att det
beror pa svarigheterna att se djuren i det vilda da de ar sa pass skygga och som tidigare namnt
att sokningar maste goras nattetid.

Jag har fatt intrycket att den australienska och tasmanska staten gor ett bra arbete for att radda
de tasmanska djavularna. Under 2012-2013 investerades nastan 30 miljoner kronor till
organisationen Save the Tasmanian Devil. Det finns nu tre faciliteter pa Tasmanien som haller
DFTD-fria djur i fangenskap. Dessa djur ar en genetisk sakerhet ifall den vilda populationen
fortsatter att minska. Djur ifrdn dessa anlaggningar har nu aterinplanterats i naturen pa tva
stéllen, taroona wildlife center och Maria island. De djur som ska utplaceras véljs ut for att ge
en god genetisk spridning men utdver det sa sker dven noggranna hélsoundersokningar for
minimera risken fér andra patogener samt undersokning av deras beteende. Djuren ska klara
en aterinpassning till vildliv och det &r viktigt att de fortfarande haller avstand till manniskor
(STDP, 2013).

Eftersom forskningsresultaten i nulaget tyder pa att cancer kan bli smittsam genom att
tumorceller minskar sitt uttryck av. MHC-molekyler och till trots ett vl fungerande
immunforsvar hos varden sa anser jag att det ar troligt att fler sorter av cancer med férmagan
att spridas mellan individer kan uppsta. Tasmanska djavular har liten genetisk variation men
da detta inte langre anses vara anledningen till deras mottaglighet av tumdorcellerna (Siddle
and Kaufman, 2013a) samt att CTVT ses hos manga olika sorters hundar och vargar (Murgia
et al., 2006), s anser jag att det inte &r otankbart att &ven manniskan skulle kunna drabbas av
en smittsam cancer.
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