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Sammandrag 
Tasmanska djävulen (S. harrisii) var fram till sent 90-tal en ohotad art som förekom i stor 

abundans på ön Tasmanien där arten är endemisk, nu är arten klassad som hotad av IUCN. 

Anledningen till att arten blivit hotad är en dödlig smittsam cancersjukdom, Devil Facial Tu-

mor Disease (DFTD) som leder till stora sårbildande tumörer på ansikte, nacke och i munnen. 

Sedan sjukdomen upptäcktes 1996 har den totala populationen av tasmanska djävular minskat 

med över 50 % och sjukdomen har nått ungefär 75 % av artens habitat. Tumörerna har en 

karyotyp som skiljer sig en aning från djävularna vilket tyder på att det skett mutationer av en 

individs genom som sedan har utvecklats till en egen cellinje kapabel att överleva på och ge-

nom värden. DFTD smittar genom ett typiskt beteende hos djävularna som brukar kallas för 

jaw wrestling vilket innebär att de biter varandra i ansiktet. Hypotesen är att vid bett överförs 

livskraftiga tumörceller från den ena individen till den andra och börjar växa på den nya vär-

den. Denna typ av sjukdom kallas för klonalt transmissibel och är väldigt ovanligt för en can-

cersjukdom. Utöver forskning för att lära mer om sjukdomen och för att hitta möjliga re-

sistensgener som kan leda till botemedel eller vaccin så sker också bevarandearbete. Det hu-

vudsakliga bevarandearbetet är försäkringspopulationer, små populationer isolerade från sitt 

vilda habitat och DFTD. En av de största anledningarna till sjukdomens snabba spridning är 

S. harrisiis låga genetiska diversitet, speciellt i immunsystemet och Histokompatibilitets-

komplex (MHC: Major Histocompatability Complex) (Siddle et al. 2007). Trots att forsk-

ningen kommit långt på kort tid så finns idag inga vaccin eller botemedel och artens överlev-

nad är fortfarande hotad.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 

 

Inledning 
Så länge cancer har varit ett känt begrepp har det lagts ner mycket resurser på att undersöka 

och forska på cancer och relaterade sjukdomar. Eftersom cancer är en stor folkhälsorisk så är 

det extra välstuderat, det är dock ett brett område med många olika typer av cancer och 

många olika orsaker. Gemensamt för cancersjukdomar är att de leder till okontrollerad cell-

proliferation. Ett bra exempel på en cancersjukdom som avviker från generaliseringar kring 

cancer är Devil Facial Tumor Disease (DFTD). DFTD är en sjukdom som är smittsam genom 

allografting, alltså att celler från tumörer överförs direkt till en annan individ och börjar växa 

där. DFTD drabbar, som namnet antyder, Tasmanska djävular (Sarcophilus harrisii). Tumö-

rerna sitter på och runt ansiktet (fig. 1) och DFTD-celler överförs från en individ till en annan 

vid jaw wrestling, ett vanligt socialt beteende hos arten där individer biter varandra i och runt 

ansiktet. Cancersjukdomar som överförs genom allograft och är smittsam som DFTD, är oer-

hört ovanligt vilket gör ämnet intressant ur ett onkologiskt perspektiv. 

 

Ett annat ämne som väcker stor uppmärksamhet och ofta ges en del resurser är bevarandet av 

hotade arter, därför är DFTD och den Tasmanska djävulens situation även intressant ur ett 

bevarandeperspektiv. Det första fallet av DFTD upptäcktes 1996 och sedan dess har artens 

populationsstorlek minskat med över 50 % och över 90 % i många lokala populationer där 

sjukdomen spridits. Dessutom har sjukdomen spridit sig till minst 75 % av artens habitat på 

Tasmanien. Många olika hypoteser angående sjukdomens etiologi har föreslagits, allt från 

virus till flamskyddsmedel och andra kemikalier med antropogena ursprung. Ännu är sjuk-

domens ursprung osäker men teorier finns, det är även okänt om det finns resistens inom ar-

tens genom, möjligtvis i den nordvästra, genetiskt annorlunda populationen, eller om arten 

ens går att rädda innan det är för sent.  

 

Så hur fungerar DFTD, vad orsakar sjukdomen och kan vi hitta ett botemedel/vaccin? Går det 

att rädda arten och om det inte går, vad är de troliga effekterna på Tasmaniens ekosystem? 

 

 

Tasmansk djävul 

S. harrisii är en opportunistisk karnivor som agerar både jägare och asätare och vid fullvuxen 

ålder är toppredator i sitt habitat. Det är den enda arten i sitt släkte och den största landle-

vande karnivoren på Tasmanien. Artens föda innefattar insekter, fisk, fåglar, däggdjur så 

stora som wombats och mindre kängurur och det mesta där emellan. S.harrisii blir ungefär en 

meter lång och når ungefär 8 kilogram vid fullvuxen ålder, dock har arten en könsdimorfism i 

storlek. Honor är normalt sett aningen mindre, en decimeter kortare i genomsnitt och 2 kilo 

lättare. Den fullvuxna och könsmogna åldern är 2 år och få djävular lever längre än 5 år. 

Kroppen är sällan högre än 40 cm, pälsen är svart ofta med vita markerinar på bröstet och 

över svansroten. Jakt och större delen av djävularnas aktiva liv sker på natten, djuren använ-

der sig av olika läten, luktsinnet och långa känselhår som växer från en vårta placerad vid 

morrhåren för att navigera i mörkret då dem letar efter matkällor. Kraftiga kindtänder med 

skärande kanter används för att slita loss köttbitar från döda djur och är väl anpassade till en 

diet bestående av kött. (Hanström et al.1968, Owen & Pemberton 2005). 

 

Tasmansk djävul är en endemisk art i Australien som generellt sett tros ha försvunnit från 

fastlandet och isolerats på Tasmanien för ungefär 400 år sedan. Anledningar till försvinnan-

det från fastlandet tillskrivs konkurrens med den antropogent införda hundarten Dingo (Canis 

lupus dingo) och människan (Johnson & Wroe 2003). Baserat på olika dateringmetoder upp-

skattas den tasmanska djävulen ha försvunnit från Australiens fastland för mindre än 500 år 

sedan. Detta ifrågasätts av Brown (2006) som hävdar att metoder använda för att åldersbe-
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stämma lämningar från S. harrisii är ovetenskapliga nog för att man bör förkasta resultaten. 

Brown (2006) tillskriver även andra anledningar i kombination med tidigare föreslagna an-

ledningar till fastlandspopulationens försvinnande. Hans hypotes är att populationen försvann 

i samband med en klimatisk ändring som ledde till ökade incidenser av fenomenet El Niño 

för ungefär 3000 år sedan; det i samband med de allmänt accepterade teorierna att fastland-

populationen dog ut på grund av utbredningen av Dingon och ökad bosättning och landan-

vändning av människan föreslaget av Johnson och Wroe (2003).  

 

Dingon finns inte på Tasmanien men det finns andra hot mot djävularna där. Antropogena hot 

kommer i många former, de främsta är biltrafik, utsläpp från jordbruk och andra utsläpp av 

miljöpåverkande ämnen. Rävar och örnar är exempel på djur som prederar på juvenila djävu-

lar men det största hotet mot arten är DFTD. Parning sker på hösten mars – april, detta är en 

period då ett vanligt beteende bland S. harrisii ökar, beteendet är bitande i varandras ansikts- 

och huvudområde, ett beteende som kallas ”jaw wrestling”. Detta är vanligt förekommande 

när djävularna samlas för att äta av samma byte och även vid parning. Det är detta beteende 

som är den troligaste orsaken till att DFTD har varit en så framgångsrik sjukdom (Hamede et 

al. 2013).  

  

En teori om spridningen av DFTD är att S. harrisii har väldigt låg genetisk diversitet framför-

allt i immunsystemet och i MHC (Major Histocompatability Complex eller Histokompatabili-

tetskomplex). Det är troligtvis en effekt av en lång period av isolering på Tasmanien och 

många populationsflaskhalsar (Morris et al. 2012). Flaskhalsarnas förekomst är dock baserat 

på osäkra källor, eftersom populationens storlek varit svåruppskattad på ön vid tidig bosätt-

ning. 

 

Ekologiska kaskadeffekter 

Den Tasmanska djävulen är toppkonsument i sitt ekosystem, Tasmaniens fastland, och där-

med finns en risk för stora ekologiska kaskadeffekter om arten skulle bli helt utdöd. Det gäl-

ler framförallt om ekosystemet är ”top-down” reglerat.  

 

Top-Down och Bottom-Up reglerade ekosystem 

Ett Top-Down reglerat ekosystem är ett ekosystem som är starkt beroende på en art högt uppe 

i näringskedjan. Det finns många exempel där antropogena elimineringar av toppkonsumen-

ter i olika ekosystem har lett till trofiska kaskadeffekter. Beschta och Ripple (2009) samman-

ställde olika exempel på detta i nationalparker i västra USA. På tidigt 1900-tal utrotades lo-

kala vargpopulationer och Vapitihjort (Cervus canadensis) skyddades från jakt i Olympic 

national park i delstaten Washington i nordvästra USA. Resultatet av detta blev att populat-

ionen av Vapitihjort i parken översteg ekosystemets bärkraft och många växtarter blev över-

betade. Samma sak hände på 1930-talet i Yellowstone nationalpark i klippiga bergen då var-

gen försvann, här var effekterna troligtvis större; Vapitihjorten överbetade till den grad att 

Populus tremuloides, en nordamerikansk Asp som är nära släkt med den europeiska 

aspen(Populus tremula) nästan försvann helt i områden av parken. Överbetningen ledde även 

till erosion och förlust av det näringsrika toppskiktet av jordlagret, kallat matjord som är vik-

tig för att växter ska kunna gro. Denna effekt kan även observeras då Puma (Puma concolor) 

blev utrotad i nationalparkerna Yosemite och Zion där pumans försvinnande ledde till stora 

populationer av hjortdjur (Cervidae), bland annat svartsvanshjort (Odocoileus hemionus) som 

på samma sätt som Vapitithjorten decimerade växtpopulationer på stor skala. 

 

Ett Bottom-up reglerat ekosystem är mer beroende av arter långt ner i näringskedjan. När 

tillgången på mat långt ner i näringskedjan minskar eller ökar startar det en kaskadeffekt där 
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mer mat leder till mer predatorer i nästa trofiska nivå och så vidare. På samma sätt kan brist 

på näringstillgång långt ner i näringskedjan minska populationer av arter i nästa trofiska nivå 

och sedermera leda till minskning eller ökning av andra arters populationer. 

 

Detta är en stor risk på Tasmanien som har många endemiska arter. Bland annat har det skett 

minskningar av en art av pungmård, Eastern Quoll (Dasyurus viverrinus) där DFTD har dec-

imerat populationer av Tasmansk djävul. D. viverrinus är listad som nära hotad av IUCN och 

är precis som den Tasmanska djävulen en endemisk art på Tasmanien. När djävularna för-

svinner ger det en möjlighet för vildkatter, domesticerade katter (Felis catus) som återvänt till 

det vilda, att jaga där de annars varit utkonkurrerade eller prederade på av Tasmansk djävul. 

Dessa katter är alltså tamkatter medhavda av människor som sedan rymt eller frisläppts och 

blivit förvildade. Katterna jagar D. viverrinus och har lett till en populationsnedgång av dessa 

framförallt i nordöstra Tasmanien. Området i nordöst är det som drabbats av DFTD tidigast 

och är även det område som har och har haft minst antropogen påverkan sedan européer an-

lände. Det är även en del av Tasmanien som har mer nederbörd och därmed god tillgång på 

ätbara växter och organismer långt ner i näringskedjan. Resultat från data set baserade på 

transektstudier gjorda över två olika områden sedan 1975 där man med bil kört strax efter 

solnedgång och antecknat observerade däggdjur har gett möjligheten att hitta mönster i popu-

lationers upp- och nedgångar. Studierna har använts av Hollings et al.(2013) för att hitta 

samband mellan DFTD och förändringar i ekosystem. Ett sådant samband hittades med hjälp 

av dessa data, det mellan tasmanska djävular, vildkatter och Eastern quoll.  I mer centrala 

delar av Tasmanien där det är torrare och det antropogena inflytandet är större har de obser-

verade effekterna av populationsnedgång hos Tasmansk djävul inte varit lika stor. Det kan 

bero på att ekosystemet i de här områdena är mer beroende av organismer längre ner i nä-

ringskedjan eftersom det är begränsad tillgång av dem i och med lägre nivåer av nederbörd. 

 

Smittsamma cancerformer och DFTD 

DFTD är en av endast fyra (det finns vissa andra cancertyper som studerats på laboratorie 

men som inte har starka bevis för hypotesen om att de är smittsamma) beskrivna smittsamma 

cancersjukdomar. De övriga sjukdomarna är livmoderhalscancer, Canine transmissible vene-

real tumor (CTVT) och Contagious reticulum cell sarcoma. De flesta av dessa sjukdomar är 

relativt okända ur etiologiskt och patologiskt perspektiv, det vill säga forskningen har inte 

kommit långt nog för att ha säkerställt vad som orsakar sjukdomarna och hur sjukdomarnas 

patologi, cytologi, histologi etc., ser ut. 

 

Contagious reticulum cell sarcoma är en sjukdom som kan drabba guldhamster (Mesocricetus 

auratus) och sprids via gula-febern myggan (Aedes aegypti) (Banfield et al. 1965). Sjukdo-

men är inte välstuderad och det är osäkert vad som orsakar cancern, dock är det troligaste att 

livskraftiga tumörceller överförs via myggan från en hamster till en annan. I det fallet är detta 

en cancer som precis som DFTD och CTVT där cancerns celler i sig är orsaken till cancern, 

inte till exempel ett virus eller en mutation. 

 

Livmoderhalscancer är en cancer som drabbar människor (Homo sapiens sapiens) och som 

framförallt orsakas av infektion från virus i familjen HPV(Humant Papillomavirus). Även 

andra faktorer anses vara riskfaktorer till sjukdomen, bland annat rökning, hormonella pre-

ventivmedel, klamydiainfektion, stress, etc., dock har studier visat att vid mer än 99 procent 

av fall har patienten en HPV-infektion (Walboomers et al. 1999). HPV kan överföras vid 

samlag, viruset kan bäras av män men är oftast bara carcinogent hos kvinnor (Welsh 2011). 

Livmoderhalscancer är en cancer det har forskats mycket på och vetenskapliga bevis stärker 



5 

 

teorin om att det krävs HPV-infektion för att cancer ska utvecklas. Det finns numera vaccin 

mot HPV vilket visar vikten av aktiv forskning kring sjukdomar. 

 

CTVT är den sjukdom som påminner mest om DFTD, det är de enda två cancertyperna i 

världen som i naturen observerats som klonalt transmissibla via allograft (Murchison 2009). 

Båda cancerformerna kan överföras genom allograft vilket innebär att celler från en tumör 

transplanteras från en individ in i en annan individ. Detta görs vid sexuell aktivitet när det 

gäller CTVT, tumörceller lossnar från den ena individen och träder in i den andra individens 

kropp via öppna sår inuti eller runt genitalierna. När det gäller DFTD överförs cancern ge-

nom bett, främst i och runt ansiktet. CTVT är till skillnad från DFTD oftast inte dödlig och 

tumörerna har en tendens att dra sig tillbaka och i vissa fall försvinna helt. Man kan även se 

ett mönster inom CTVT där sjukdomen verkar ha selekterats för en typ som ger tumörbild-

ning på genitalierna. Detta passar en cancer som drabbar hundar, eftersom hundar har en spe-

ciell funktion vid kopulering som ökar chanserna för befruktning. Det som händer är att hun-

dens penis sväller upp inuti honans vagina så att de två individer som kopulerar sitter fast i 

varandra en tid efter kopuleringen. Då detta sker försöker paret ofta separera med resultatet 

att slemhinnor skadas, vilket i sin tur ökar risken för infektion och i fallet med CTVT så ökar 

risken för överföring av tumörceller. Båda sjukdomarna har tumörer som utvecklas till stora 

var- och sår-bildande klumpar som utvecklas ur epitelet. Tumörerna är också väldigt lätt sön-

derfallande, vilket skulle kunna vara en anpassning till att vara klonalt överförbar som dessa 

sjukdomar är. Det innebär att tumörcellerna som överförs och således växer till tumörer i den 

nya värdindividen är direkta kloner av tumörcellerna i individen som tumörcellerna kom 

ifrån. 
 

Tabell 1. Sammanställning av jämförelse mellan DFTD och CTVT baserad på data från Murchison 2009. 

 DFTD CTVT 

Histogenes Neuroendokrint Myeloid 

Metastas Vanligt Endast hos individer med 

nedsatt immunförsvar 

Spontan regression Ej observerat Vanligt vid experiment, 

okänd prevalens i naturen 

Dödlighet 100 % Ovanligt vid experiment, 

okänd prevalens i naturen 

Behandlingsmetoder Ingen Cellgift- & Strålbehandling 

Effekt på drabbad art Populationsminskning, risk 

för utdöende 

Mycket liten, Försumbar 

 

DFTD 

Kochs Postulat 

1890 publicerade Heinrich Hermann Robert Koch det som kallas Kochs postulat vilken består 

av fyra kriterier för att avgöra huruvida det finns en koppling mellan en mikrob och en sjuk-

dom. De fyra postulaten är: 

1. Mikroorganismen måste finnas i överflöd i alla organismer som är drabbade av sjuk-

domen, men får inte finnas i friska individer. 

2. Mikroorganismen måste kunna isoleras från en smittad individ och sedan odlas i ren 

kultur. 

3. Den odlade mikroorganismen bör orsaka sjukdomen om den implanteras i en frisk 

individ. 

4. Mikroorganismen ska kunna isoleras från den nya värden och identifieras som iden-

tisk med mikroorganismen i postulat 2. 
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Dessa används ofta som riktlinjer när sjukdomar undersöks. När de skrevs sågs de som krite-

rier för att avgöra om en viss mikroorganism orsakade en sjukdom eller inte. Dock skrevs 

postulaten när väldigt mycket av den kunskapen vi idag har angående sjukdomar och deras 

etiologi inte ännu var utarbetad. De har visats fungera som kriterier i fallen Tuberkulos och 

Kolera, men båda dessa sjukdomar är orsakade av bakterier. I till exempel AIDS fungerar inte 

postulaten som kriterier då de antyder att HIV inte är orsaken till sjukdomen.  

Trots att Postulaten är aningen utdaterade så används de ändå som riktlinjer då studier görs 

för att undersöka sjukdomars orsak. Ännu har det inte gjorts experiment där man testat 

huruvida det är möjligt att odla tumörceller i medium och sedan implantera dem i en ny indi-

vid, det beror på S. harrisiis status som hotad art. Dock har det gjorts försök där man odlat 

tumörceller i medium och sedan injicerat genetiskt modifierade möss med nedsatt immunför-

svar (Kreiss et al. 2011). Försöken ledde till utvecklandet av tumörer på mössen, dessa tumö-

rer undersöktes sedan och man fann att de liknade DFTD-tumörer ur många aspekter. Man 

hittade vissa skillnader, bland annat en större prevalens av andra karyotyper än den vanligaste 

DFTD-karyotypen. DFTD har en karyotyp som kan variera lite enligt Kreiss, detta motsäger 

dock Pearse & Swift (2006) och Murchison et al. (2010). Övriga försök utförda av Kreiss och 

kollegor visade att tumörceller tagna från DFTD-infekterad mus kunde överföras till en annan 

mus av samma typ, dessutom lyckades dem odla DFTD-celler i medium.  

 

Patologiska studier 

2006 gjordes en omfattande studie, av Loh med kollegor, där vävnadsprover undersöktes från 

levande och avlivade individer med DFTD. Vävnadsproverna kom från tumörer, ansiktshud, 

hjärnan, hypofysen, lunga, lever, benmärg, trillingnerven, tonsiller, spottkörtel, tunntarm, 

tjocktarm, magsäck, testiklar, äggstockar, njure, kissblåsa, mjälte, bröstkörtel, plexus brachia-

lis, submandibular lymph node och binjure. De undersökte även pälsar, skallar, uppstoppade 

individer, formaliniserade individer insamlade mellan 1941 och 1989. Dessutom återexami-

nerades material från TAHL (Tasmanian Animal Health Laboratory), ARWH (Australian 

Registry of Wildlife health) och San Diego Zoo, som insamlats från 1958 fram till 2003. Alla 

dessa material har sedan undersökts med olika observatoriska metoder där man använde sig 

av bland annat TEM (Transmission Electron Microscopy) och ljusmikroskopi. Vid undersök-

ningarna användes en preliminär definition av DFTD, den löd ungefär; en individ med en 

tumör bestående av runda till spolformade celler, formade i dermis eller hypodermis (Loh et 

al. 2006). 

 

Inga tecken på DFTD hittades på något av det gamla materialet. Materialet insamlat från 

DFTD-positiva djävular gav resultat i form av vissa intressanta observationer. I 65 % av fal-

len hade metastas förekommit, alltså hade tumören spridit sig i kroppen på den smittade indi-

viden. Tumörer var väl separerade från individens hudceller hos 87 %, 68 % hade fler än en 

tumör, 74 % hade tumörer större än 3 cm i diameter som var sårbildande. Resultat visade 

även att ungefär hälften av individerna var 3 år, resten var 2, 4 eller äldre, könsfördelningen 

var väldigt jämn (Loh et al. 2006).  
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Figur 1. S. harrisii före t.v. och efter t.h. DFTD infektion. 

 

Karyotyper som bevis för allograftteorin 

Pearse & Swift (2006) undersökte karyotyperna hos tasmanska djävular och tumörer orsa-

kade av DFTD för att försöka hitta ledtrådar till sjukdomens ursprung och för att se om sjuk-

domen var överförbar genom allograft. De samlade tumörprover från tasmanska djävular i 

östra Tasmanien under tolv månader. Proverna kom från neoplasmer, tumörer från den stora 

primära cancern och tumörer från sekundära cancerformer där cancern har genomgått metas-

tas.  

 

När tumörprover undersöktes på laboratoriet fann man att de inte hade samma karyotyp som 

de tasmanska djävularna (fig. 2). En tasmansk djävul har normalt fjorton kromosomer i form 

av sju kromosompar, inklusive könskromosomerna XX eller XY. Karyotypen för tumörerna 

var alla identiska, de hade tretton kromosomer istället för fjorton som tasmanska djävularna, 

dock var det fler skillnader än så i karyotypen. Kromosompar två var helt borta, även köns-

kromosomerna och en kromosom från kromosompar sex saknades, dessutom fann man en 

deletion på långa armen på en av kromosomerna från par ett. Eftersom alla tumörerna hade 

samma karyotyp finns inget som skulle kunna tolkas som ett evolutionärt mellansteg i form 

av en cellinje från en tumör som har färre skillnader från djävularnas karyotyp.  

 

 
Figur 2. Karyotyper hos a: hane av S. harrisii och b: tumör orsakad av DFTD. På dessa karyotyper ser man att 

tumörerna skiljer sig en del från arten kromosomalt. Kromosompar två och könskromosomerna är helt borta, ena 
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kromosomen i par ett har förlorat en del av den långa armen, en av kromosomerna i par sex är borta och fyra 

stycken markörkromosomer har lagts till. Bild ritad efter Pearse & Swift (2006). 

 

Dessa resultat stärker vissa hypoteser angående DFTD. Den stora mängden skillnader i ka-

ryotypen tyder på att tumörerna är en egen cellinje som har okänt ursprung. Man har även 

funnit en individ med en pericentrisk inversion, en intrakromosomal omstrukturering där en 

del av kromosomen bryts av och vänder på sig 180 grader(Zamani et al. 2013). Inversionen 

satt på kromosom fem i individens karyotyp, om tumörerna skulle ha sitt ursprung i värden så 

skulle även tumörcellerna troligtvis ha denna mutation, det hade dem inte. Detta tyder på att 

tumörercellerna är direkt överförda från en tumör med annan källa som ursprung än värden 

och därmed troligtvis har överförts genom allograft.  

 

Genetisk diversitet hos S. harrisii 

Genom att undersöka mikrosatellit-loci hos tasmanska djävular har man sett att arten har låg 

nivå av heterozygotism samt låg alleldiversitet (Jones et al. 2004). Detta är något som gör en 

art mer känslig för sjukdomsspridning eftersom det minskar chansen att det finns resistenta 

individer.  En låg nivå av heterozygotism och alleldiversitet kan vara en effekt av den Tas-

manska djävulens många decimeringar av populationen, så kallade flaskhalsar (Jones et al. 

2004). Studier på levande och bevarade döda exemplar av Tasmansk djävul visar en väldigt 

låg diversitet av MHC-gener mellan individer (Morris et al. 2012). MHC är en molekyl som 

är delaktig i processen där antigenfragment presenteras på en antigenpresenterande cells yta 

så att antigenen kan kännas igen av T-lymfocyter som sedan kan bekämpa infektionen, där-

med är MHC en viktig del i immunförsvaret. MHC är även en viktig del i igenkännande av 

främmande organismer och objekt hos vertebrater och vid organtransplantation använder man 

donatorer vars MHC-genuppsättning liknar mottagaren för att kroppen inte ska stöta bort det 

transplanterade organet. 

 

När en individ drabbas av DFTD känner kroppens immunsystem inte igen tumörcellerna som 

ett främmande ämne och bekämpar därmed inte infektionen. Eftersom det är så låg diversitet 

i artens MHC är chansen att individer med annorlunda MHC som känner igen DFTD som 

främmande celler i kroppen och därmed bekämpar dem inte är lika troligt existerande som i 

en population med större genetisk diversitet. Den låga MHC-diveriteten gör alltså både chan-

sen för individer med resistens mindre trolig och stärker teorin om klonal överföring (Siddle 

et al. 2007). 

 

“The work of Pearse and Swift (2006) identified a characteristic marker karyotype, which is 

asexual and consistent. During this defining work one animal affected by DFTD was shown 

to have a constitutional chromosome anomaly that was not exhibited by the cancer cells with-

in the animal. The degree of chromosomal rearrangement that had been observed in all tu-

mours, the consistency of the rearrangements combined with this finding lead researchers 

to hypothesise that the cancer was acting as a transmissible graft” (Pyecroft et al. 2007) 

Citatet sammanfattar olika observationer som visar på att sjukdomen är en klonalt överförbar 

cancersjukdom och som därmed ej stammar från individens egna genom. 

 

Ett problem som forskningen kring DFTD har stött på är att metoder utvecklade för mo-

derkaksdjur används även på pungdjur eftersom pungdjur inte är lika välstuderade allmänt 

och metoder för studier på dessa därmed inte har utvecklats. Trots det tyder resultat av im-

munohistokemiska tester att DFTD-tumörer är neuroendokrina tumörer vilket innebär att tu-

mörerna har ursprung i det endokrina systemet eller nervsystemet (Pyecroft et al. 2007).  
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Transcriptome analys har givit nya insikter i DFTD 

Med hjälp av moderna tekniker har mycket information om DFTD kunnat tas fram på kort 

tid. Murchison et al. (2010) har sammanställt information från dataset baserade på deras ge-

notypning av mikrosatelliter, genomanalys av mitokondrier och ”deep sequencing” av 

DFDTs transcriptome och microRNA. Tasmanska djävular har en tendens att utveckla tumö-

rer framförallt relaterade till carcinom och det är ibland svårt att avgöra om det är DFTD eller 

orelaterade tumörer som drabbat en individ. För att avgöra om det är DFTD som orsakar tu-

mörer hos en individ används vanligtvis histologi och/eller cytologi, man kollar alltså på fy-

siologiska symptom och på tumörernas cellstruktur. Nu har dock uttryck av vissa gener hos 

DFTD hittats som är specifika för tumörerna och kan användas för att specificera sjukdomen, 

förstå sjukdomens ursprung och för att förstå hur sjukdomen undviker kroppens immunför-

svar.  

 

Murchison et al. gjorde olika studier, bland annat gentypades 25 prover från tumörer och de 

25 individer tumörprover tagits från samt tio prover från friska individer, proverna samlades 

in från 16 olika platser på Tasmanien. Dessa prover gentypades vid 14 olika mikrosatellitloci 

och resultaten bekräftade tidigare studier av genotyper hos DFTD och Tasmansk djävul; 

DFTD hade en genotyp som såg likadan ut vid alla loci testade hos alla prov oavsett kön, 

ålder, insamlingsplats eller andra faktorer och genotypen skiljde sig från Tasmansk djävuls 

genotyp. Genom att följa upp data med nya tester hamnade man så småningom vid upptäck-

ten att många gener relaterade till myelin var starkt uttryckta hos DFTD. Myelin bildas av 

oligodendrocyter i CNS och av Schwannceller i PNS. Vidare tester länkade DFTD med peri-

fera nerver vilket antyder en koppling till Schwannceller. För att försäkra uttryck av myelin-

proteiner i DFTD gjordes försök där man hittade uttryck av sex olika myelinproteiner, bland 

annat tre stycken Schwanncellspecifika markörer, dessa var PRX, PMP22 och MPZ. Forskar-

laget testade nu PRX (Periaxin) som en markör för diagnosering av DFTD eftersom den hade 

starkast uttryck. Testet gjordes genom att undersöka Tumörer från DFTD, tumörer som me-

tastaserat från DFTD och tumörer orelaterade till DFTD; PRX hittades hos alla tumörer föru-

tom de som var orelaterade till DFTD. Alltså skulle PRX kunna fungera som en bra markör 

vid specificering av sjukdomen. Dessa resultat tyder på att DFTDs ursprung är i Schwann-

celler, Schwannceller är delaktiga i vissa lokala immunreaktioner vilket kan vara en viktig del 

i DFTDs förmåga att kringgå immunförsvar hos sin värd. Cortisolhalter i serum har visats 

vara högre hos individer drabbade av DFTD än hos friska individer. Även om dessa resultat 

inte var signifikanta så visar det ändå att DFTD kanske leder till ökad halt av cortisol som 

kan verka immunsuppressivt.  Detta kan dock även vara orsakat som en reaktion av stressen 

som tumörerna och sjukdomen ger individen. Schwannceller och neuroendokrina celler har 

båda ursprung i neurallisten vilket gör att det är svårt att avgöra vart sjukdomens ursprung är 

eftersom de misstänkta ursprungen, schwannceller och oligodendrocyter, överlappar i vissa 

genuttryck (Murchison et al. 2010). 

 

Status och bevarandearbete 

Sedan de första fallen av DFTD upptäcktes 1996 i närheten av Mount William i nordöstra 

Tasmanien har mycket arbete gjorts relaterat till sjukdomen, allt från forskning på sjukdo-

mens etiologi och patologi till bevarandearbete för djävulen. Artens status var 1996 listad 

som livskraftig (least concern) men ändrades till starkt hotad (endangered) av IUCN (Inter-

national Union for Conservation of Nature) 2009. Den är även en skyddad art i Australien 

och är listad som Vulnerable av både Tasmansk och Australiensisk lagstiftning. Från 2003 till 

2012 har sjukdomen spridits från östra Tasmanien till över 75 % av ön (fig. 3) och endast 

södra och västra delarna är fortfarande sjukdomsfria. 
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Figur 3. Ungefärlig spridning av DFTD från 2003 till 2012. (baserat på siffror från DPIPWE, Departement of 

Primary Industries, Parks, Water and Enviroment). 

 

En mängd projekt pågår både på Tasmanien och på Australiens fastland för bevarandet av 

arten och för ökad kunskap om DFTD som sjukdom. En typ av storskaligt bevarandearbete är 

försäkringspopulationer, det är populationer av tasmanska djävular som föds upp i inhängna-

der på några hektar. Tanken med dessa populationer är att det ska finnas friska individer som 

lever i miljöer som liknar det vilda så mycket som möjligt så att de kan placeras ut i det vilda 

på Tasmanien. Detta kan göras periodvis för att införa genetisk diversitet och friska individer 

i de vilda populationerna. En större del av populationerna kommer dock att bevaras som en 

försäkring, ifall arten skulle dö ut i det vilda eller komma nära utrotning så finns populationer 

som man kan återinföra i det vilda.  

 

Arbete sker även med att få dessa populationer så genetiskt diversa som möjligt eftersom 

arter med låg genetisk diversitet är mer känsliga för sjukdomsutbrott och epidemier; de har en 

minskad chans att det finns individer med annorlunda immunförsvar och möjlig resistens mot 

en sjukdom. 

 

Bevarandeprogram 

Save the Tasmanian Devil Program (STDP), är en organisation som drivs av Australiens och 

Tasmaniens regeringar. Ett av sätten de arbetar för artens överlevnad är just genom försäk-

ringspopulationer. Detta görs genom ett tjugotal samarbetspartners som inkluderar många 

stora australiska djurparker. Ett sådant projekt är DevilArk som i samarbete med Australian 

Reptile Park har flera inhägnade områden med tasmanska djävular. Dessa inhängnader är i en 

miljö som liknar artens naturliga habitat, de har stängsel som håller djuren inne och har en yta 

på en till åtta hektar. De har även mindre inhängnader på ungefär 100 kvadratmeter dit djuren 

tas in då de ska undersökas av veterinärer och prover ska tas för forskning. För tillfället har 

DevilArk ungefär 120 individer och man beräknar att de kommer ha 360 individer 2016. 

Denna population är noggrant kontrollerad för att den ska förbli sjukdomsfri, så genetiskt 

divers som möjligt samt att djävularna ska förbli vilda i sitt beteende.  

 

Maria Island 

STDP utför även ett projekt där 15 individer uppfödda i fångenskap 2012 valdes ut för 

translokation till Maria Islands naturreservat. Naturreservatet täcker hela ön Maria Island som 

ligger strax utanför Tasmaniens östkust och är ungefär 115 km
2 

stor. Ön har en miljö som 

liknar djävularnas naturliga miljö och ger en möjlighet för de att bygga upp en livskraftig 

population fri från DFTD. Tidigare har även andra hotade australiska arter translokerats till 
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ön och underhåll av reservatet får ekonomiskt stöd genom ekoturism. Det finns en viss oro 

för införandet av en toppkonsument i ett sådant reservat där andra hotade arter planterats in 

för att skyddas. Risk finns att predation på dessa arter av de Tasmanska djävularna hotar de-

ras överlevnad på ön. 

 

Devil Island Project 

Devil Island Project (DIP) är ett liknande projekt, där arbetet sker på Tasmanien. DIP har två 

huvudprojekt, det ena är det som kallas ”The Great Devil Walls of Tasmania” (GDWOT) det 

andra är så kallade Devil Islands. Två sådana barriärer, som kallas devil walls, är planerade, 

den ena på Freycinet-halvön på sydöstra Tasmanien, den andra är i nordvästra Tasmanien, ett 

av få områden dit sjukdomen inte ännu har spridits. Sjukdomen finns dock för närvarande på 

Freycinet-halvön så där måste arbete utföras för att eliminera sjukdomen innan den kan av-

skärmas från resten av Tasmaniens djävulpopulation. Metoden för att eliminera sjukdomen är 

karantän av halvön så att man kan avliva de smittade individerna och sedan återinföra friska 

individer. Tanken med dessa är alltså att med barriärer gjorda av metallstängsel skärma av en 

yta av djävularnas naturliga habitat där de lever med lägre populationsdensitet än i DevilArk 

inhägnaderna. Detta ger ultimata förutsättningar för att bygga upp en försäkringspopulation 

som är sjukdomsfri, genetiskt divers och med individer som är vilda till beteendet. Det av-

skärmade området i nordvästra Tasmanien uppskattas kunna hålla upp till 600 individer, (om-

rådet på Freycinet tar troligtvis färre men inga uppskattningar finns). Än så länge har DIP 

fyra färdiga så kallade Devil Islands som är ungefär 24 hektar stora. Projektets mål är att 

bygga uppåt 20 stycken till sådana öar som då borde ge kapacitet upp emot tusen friska indi-

vider som man skulle kunna släppa ut i det vilda varje år. Devil Islands är mindre inhägnader 

med mindre populationer men konceptet är detsamma som GDWOT förutom att Devil Is-

lands är mindre och planeras finnas på fler platser, på Tasmanien och Australiens fastland. 
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Diskussion 
DFTD 

DFTD har de senaste åren nästan säkerställts som en klonalt överförbar sjukdom. Det betyder 

att den är mycket ovanlig och det finns mycket att lära av den genom forskning på dess pato-

logi, cytologi och i stort sett alla aspekter av sjukdomen. Kunskap angående olika sjukdomar 

har ofta byggts på över stora tidsperioder och det ger perspektiv på vad man kommit fram till 

genom forskning rörande DFTD som inte har pågått i mer än ungefär femton år. Exempel på 

detta är orsaken till livmoderhalscancer, en av de vanligaste cancerformerna hos kvinnor vil-

ket innebär stora forskningsresurser inom området. Fortfarande är det osäkert vilka olika fak-

torer som kan bidra till framkallandet av denna sjukdom trots den stora mängd forskning som 

finns på området jämfört med DFTD. 

Det som kan sägas vara vetenskapligt starka teorier angående sjukdomen är att den är klonalt 

transmissibel, den härstammar från S. harrisiis egna karyotyp och den är ett seriöst hot mot 

artens överlevnad. 

 

DFTDs histogenes 

Det verkar som om DFTD har selekterats för en typ som utvecklar tumörer på huvudet och 

ansiktet. Detta har troligtvis skett genom att den typen som drabbar ansiktet och huvudet 

sprids mer eftersom det är genom bitning i ansiktet som sjukdomen sprids. Sjukdomen har 

anpassats till värdartens beteende. Sjukdomens histogenes är inte säkerställd men det är tro-

ligt att sjukdomen uppstått endast en gång hos en individ genom mutationer i en cellinje och 

sedan spridits; den har spridits snabbt på grund av den låga MHC-diversiteten hos arten vilket 

underlättar spridningen genom att sjukdomen stöter på väldigt lika immunförsvar i alla indi-

vider den drabbar (O’Neill 2010). Det troligaste ursprunget för sjukdomen är Scwannceller 

eftersom man har hittat markörproteingener från sådana i tumörer orsakade av DFTD (Mur-

chison et al. 2010). Ett hopp för bevarande och möjligen framtagande av botemedel är popu-

lationer i den nordvästra delen av Tasmanien, dit sjukdomen ännu ej har spridits. De är näm-

ligen lite genetiskt skilda från de övriga populationerna på ön och har ännu inte drabbats av 

sjukdomen, anledningen skulle kunna vara deras genuppsättning. Det kan dock även tänkas 

att sjukdomsfrontens framfart saktats ner i centrala Tasmanien på grund av ett torrare klimat 

vilket betyder större avstånd mellan populationer. 

  

Bevarande 

Trots den korta tiden sedan upptäckten, eller uppkomsten av DFTD, har mycket hänt. Sjuk-

domen har spridit sig till ungefär 75 % av Tasmanien och utplånat över 50 % av den totala 

populationen. Siffrorna på populationsstorlek är väldigt varierande, dock visar den data som 

finns ett tydligt mönster, att populationen av Tasmanska djävular har minskat drastiskt sedan 

mitten av 90-talet. Historiska data visar att arten har gått igenom en stor mängd populations-

minskningar, det som är annorlunda den här gången är två saker; det antropogena hotet och 

den antropogena hjälpen. Om djävularna blir så decimerade att de är nära utrotning finns 

stora hot mot en liten population. Baserat på transektstudier, det vill säga inventeringar i raka 

linjer, över tre år har Tasmanska djävular uppskattats falla offer för överkörningar 3392 

gånger per år (Hobday & Minstrell 2008). Siffrorna kan självklart ifrågasättas men om det är 

en så vanlig dödsorsak som siffrorna indikerar så är det en stor risk mot artens överlevnad om 

populationen minskar till ett tiotal tusen individer. I och med antagandet att överkörningar är 

ett hot mot redan decimerade populationer av Tasmansk djävul har projekt för att undersöka 

hur stor påverkan det kan ha startats (Lawrence & Donnelly, 2010). Andra hot med antropo-

gen inverkan är till exempel rävar som planterats in för jakt, genom konkurrens och predation 

av juvenila djävular; habitatsminskning och fragmentering genom utökning av odlingsmark 

och boende; utsläpp från jordbruk som kan leda till habitatförstöring. Människans närvaro 
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kan dock hjälpa den Tasmanska djävulen på många sätt också. Arbete genom forskning och 

bevarande har potential att öka populationen och skydda artens överlevnad vid stora populat-

ionsminskningar i det vilda. Detta kan göras genom försäkringspopulationer som även kan 

avlas för att få så stor genetisk diversitet som möjligt vilket kan ge bättre skydd mot sjuk-

domsutbrott och epidemier.  

 

Varför bevarandearbete? 

Ibland kan det verka som om det läggs stora resurser på att bevara arter som ur vårt perspek-

tiv som människor inte bidrar med så mycket och det kan vara lätt att fråga sig om det är värt 

mödan. En sak som talar för bevarandearbetets vikt är att man inte vet vilka effekter som för-

svinnandet av en art kan ha. Som det har diskuterats i detta arbete är den Tasmanska djävulen 

en toppkonsument i Tasmanien och försvinnandet av en sådan kan leda till stora ekologiska 

effekter som i slutändan kan drabba oss människor lika mycket som andra arter i ekosyste-

men som drabbas av dessa trofiska kaskadeffekter. Ett annat klassiskt argument för beva-

rande av arter och biodiversitet är kunskapsfaktorn, det vill säga vi vet inte vad vi kan lära oss 

av dessa arter. Detta argument är speciellt applicerbart på Tasmanien där det är många ende-

miska arter och där floran och faunan inte är lika välstuderad som på många andra platser i 

världen. Dessutom är DFTD något som gör tasmansk djävul extra intressant och viktig att 

bevara; DFTD är en sådan ovanlig cancerform i och med sin klonala transmissibilitet och vad 

vi kan lära oss om cancer från DFTD vet vi inte, sjukdomen i sig kan hålla hemligheten till 

ett botemedel mot cancer. Även om detta är ganska osannolikt så är det en möjlighet och det 

finns mycket annat vi kan lära oss genom att studera DFTD och även de endemiska arterna 

som finns på Tasmanien. Människan har utvecklat ett samhälle och en livsstil som har en 

större effekt på miljön omkring oss än de flesta andra arter på planeten, det som skiljer oss är 

vår vetskap om vårt beteendes effekt och vår makt att kontrollera den effekten. Vi som art 

kan välja om vi vill försöka kompensera för de negativa effekterna vi har på andra arter. Den 

här diskussionen kan ses som filosofisk men eftersom vårt beteende och vår livsstil är så arti-

ficiell och så mycket mer komplex än de flesta arter i världen och eftersom vi kan ha så stor 

effekt så ger det oss även ett ansvar att inte störa/förstöra naturens naturliga balans. För oss 

människor är en av de viktigaste faktorerna alltid pengar och ekonomi. Den Tasmanska djä-

vulen är en ikonisk art och dess hotade status och endemi gör Tasmaniens attraktionskraft 

som turistmål ordentligt större. Så det som spenderas på artens bevarande kan ses som en 

långsiktig investering i turistnäringen. Ur samma perspektiv kan de trofiska effekterna som 

försvinnandet av arten kan ha på miljön göra Tasmanien mindre attraktiv som turistmål. 

Dessa trofiska effekter kan även bidra till förstörande av odlingsland och dylikt. 

 

Status 

Bevarandearbetet går framåt och den kanske viktigaste faktorn är situationens exponering i 

media. Donationer utgör en stor del i finansieringen av bevarandearbetet som görs med Tas-

mansk djävul och även forskningen kring sjukdomen. 2014 visas en dokumentärserie av Au-

stralian Broadcasting Corporation (ABC) om DFTD och bevarandearbetet med huvudfokus 

på Maria Island projektet som har satts igång. Dock är situationen instabil och framtiden osä-

ker för de Tasmanska djävularna. Det är svårt att veta om och i så fall när ett botemedel eller 

vaccin skulle kunna tillverkas, därmed är situationen fortfarande sådan att man inte kan 

skydda de vilda populationerna och om arten försvinner helt i det vilda så är det enda hoppet 

för arten de försäkringspopulationer som finns då arten dör ut i det vilda. Det finns hopp i att 

de individer som överlever denna epidemi bär på något som gör dem immuna mot sjukdo-

men, dock kommer DFTD med största sannolikhet leda till en flaskhals för arten som riskerar 

vidare utarmning av artens genetiska diversitet. 
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Lärdomar 

Det är viktigt att inte bara lära av forskningen inom det här området utan även lära av hur 

situationen har utvecklats och de eventuella misstag som gjorts. En viktig lärdom från situat-

ionen på Tasmanien är att agera i tid; innan man uppfattade att sjukdomen var smittsam och 

snabbt spred sig genom populationer av djävular, hade DFTD lyckats infektera en så stor del 

av artens habitat att det var omöjligt att kontrollera den genom utgallring av sjuka individer 

eller populationer (McCallum 2008).  

 

Slutsatser 
DFTD är en mycket smittsam och dödlig sjukdom, trots sin höga mortalitet hinner den ändå 

spridas ordentligt innan värden dör. Sjukdomen har anpassats till ett utvecklingsmönster som 

gör att den fungerar likt en effektiv parasit. Den är dock svår att klassificera, sjukdomen har 

en egen karyotyp som liknar Tasmansk djävul men bara är livskraftig på en tasmansk djävul 

och inte kan göra något annat än att proliferativt dela sina celler och bilda tumörer.  

 

Just nu är forskningen ganska långt ifrån att hitta ett vaccin eller något botemedel, hur vi i 

framtiden ska kontrollera sjukdomens spridning är oklart. Om DFTD utrotar den vilda popu-

lationen så kan försäkringspopulationer placeras ut men risken är att sjukdomen dyker upp 

igen eftersom det är osäkert hur den dök upp från början. Grundareffekten är också något att 

ta hänsyn till i det fallet vilket medför en risk för inavel och minskning av den genetiska di-

versiteten igen. 

 

Om arten skulle försvinna helt så skulle det möjligtvis ha stora ekologiska effekter men det är 

svårt att veta eftersom ekosystem i praktiken är mycket mer komplexa än trofiska nivåer och 

näringskedjor. 

 

När nya sjukdomar dyker upp inom arter i framtiden bör man snabbare agera ur ett bevaran-

deperspektiv. Risken finns att arter helt försvinner innan det finns finansiering för att kunna 

bevara arten. Ett sätt att minimera risken för detta är någon form av kontrollsystem där man 

vid upptäckter av nya sjukdomar eller andra hot mot en art evaluerar riskerna utifrån ett stan-

dardprotokoll så att myndigheter och bevarandeorganisationer snabbare kan agera. 
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