
Ssaki rodzą się z wykształconymi gonada-
mi, które podczas rozwoju płodowego 

w zależności od kariotypu …,XY lub …,XX 
formują się jako jądra lub jajniki. Gonady 
przejawiają pewną aktywność hormonalną 
w życiu płodowym, co wpływa na rozwój 
właściwych dla płci narządów rozrodczych 
wewnętrznych i zewnętrznych, podczas 
gdy struktury typowe dla płci przeciwnej 
ulegają zanikowi. Po narodzinach zwierzę-
cia jądra i  jajniki pozostają nieczynne aż 
do czasu pokwitania, inaczej dojrzewania 
płciowego (pubertas), kiedy rozpoczynają 
swoje działanie. U samic jajniki są następ-
nie aktywne albo przez całe życie, albo do 
okresu przekwitania lub stopniowego za-
nikania czynności (wyrażającego się znacz-
ną nieregularnością i wydłużeniem odstę-
pów pomiędzy rujami) w wyniku starzenia 
się. Aktywność płciowa u osobników żeń-
skich przejawia się wystąpieniem pierw-
szej rui i owulacji. Jajniki w chwili porodu 
są wyposażone w gamety żeńskie (oocy-
ty), które formują się podczas życia pło-
dowego i są zawarte w pęcherzykach jaj-
nikowych, głównie pierwotnych. Ich licz-
ba jest ustalona już na etapie prenatalnym 
na poziomie od kilkudziesięciu do kilku-
set tysięcy i nie rośnie podczas całego ży-
cia. Do swojego dalszego rozwoju pęche-
rzyki jajnikowe wraz z obecnymi w nich 
gametami wymagają stymulacji hormo-
nalnej uwarunkowanej dojrzałością płcio-
wą. Inaczej przedstawia się to u samców, 
które podczas życia płodowego nie wy-
twarzają stałej puli gamet, a tylko komór-
ki gametotwórcze (prekursorowe) zwane 
spermatogoniami, o zdolności do podzia-
łów mitotycznych. Dopiero pod działa-
niem hormonów, u osobników dojrzałych 
płciowo, część tych komórek różnicuje się 
w przyszłe gamety w procesie spermato-
genezy, która w większości przypadków 
jest utrzymana do końca życia. Plemniki 
są produkowane w sposób ciągły, ich licz-
ba nie jest zdeterminowana. Wraz z doj-
rzewaniem u samców rozwijają się też od-
ruchy płciowe.

Początek okresu dojrzewania podle-
ga sterowaniu genetycznemu. Niedawno 
w ludzkim genomie zidentyfikowano geny 
istotne dla tego procesu, który jest jedno-
cześnie prawdopodobnie sterowany z po-
ziomu epigenetycznego (1). Pokwitanie 
jest skorelowane z ogólnym rozwojem fi-
zycznym, wyrażanym często masą ciała. 
Na przykład u jałówek ras mlecznych po-
czątek dojrzewania spodziewany jest przy 

osiągnięciu około 30–40%, a u  jałówek 
mięsnych 45–55% masy dorosłego zwie-
rzęcia, co jest oczywiście związane z wie-
kiem (2). Obserwuje się przy tym duże 
zróżnicowanie rasowe. Na przykład jałówki 
ras jersey, charolais i hereford dojrzewają 
płciowo odpowiednio w wieku 8–10 mie-
sięcy, przy wadze 160–180 kg, 12–13 mie-
sięcy i  320–355 kg oraz 14–15 miesięcy 
i 300–310 kg (3). Znaczne zróżnicowanie 
obserwuje się też u innych gatunków zwie-
rząt, co przedstawia tabela 1.

Wśród czynników odpowiedzialnych 
za termin dojrzewania płciowego są też 
wpływy środowiskowe związane z szero-
kością geograficzną, klimatem i porą roku. 
Odgrywa tu rolę temperatura, a przede 
wszystkim światło – jego natężenie i dłu-
gość oddziaływania – noszące nazwę foto-
periodu. Dotyczy to tych gatunków zwie-
rząt, które są zaliczane do fotowrażliwych, 
przejawiających zatem sezonowość czyn-
ności rozrodczych. Gruczołem dokrew-
nym odpowiadającym na zróżnicowane 
bodźce świetlne jest szyszynka, która wy-
dziela melatoninę, gdy jest ciemno, pod-
czas gdy światło hamuje to wydzielanie. 
U pewnych gatunków zwierząt melatoni-
na blokuje oś podwzgórzowo-przysadko-
wo-gonadową, powodując ustanie czyn-
ności rozrodczych (konie, koty), natomiast 
u innych ją stymuluje, co przejawia się ak-
tywnością płciową, a także przyspieszonym 
dojrzewaniem płciowym (małe przeżuwa-
cze). I tak, owce płci żeńskiej urodzone na 
wiosnę uzyskują stopień rozwoju fizyczne-
go sprzyjający dojrzewaniu jesienią, gdy 
dzień się skraca (rośnie wydzielanie me-
latoniny), co sprzyja wczesnej dojrzałości 
płciowej – w wieku około 6 miesięcy. Z ko-
lei te urodzone w okresie jesienno-zimo-
wym, będąc w podobnym wieku natrafia-
ją na okres dnia długiego i u nich dojrze-
wanie opóźnia się do czasu skracanie się 

dnia, co następuje dopiero, gdy są w wie-
ku 8–12 miesięcy (2, 4).

Znany jest także wpływ biostymulato-
rów na czynności rozrodcze i dojrzewa-
nie płciowe. Odgrywają tu rolę feromo-
ny – substancje zapachowe płci przeciw-
nej. W szczególności u samic przeżuwaczy 
i świń obecność samca w zasięgu ich re-
ceptorów przyspiesza dojrzewanie płcio-
we (2), a także stymuluje czynność jajni-
ków u samic dojrzałych (tzw. efekt samca). 
Na przykład wykazano eksperymentalnie, 
że obecność aktywnych płciowo (niepłod-
nych po wazektomii) tryków przyspieszy-
ła wystąpienie rui i owulacji u jarek uro-
dzonych jesienią (5).

Jak wiadomo, czynności rozrod-
cze podlegają regulacji neurohormonal-
nej w drodze sprzężeń zwrotnych na osi 
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Gatunki zwierząt Wiek dojrzewania płciowego (w miesiącach)

Bydło 6–18

Konie 10–24

Owce 4–14

Kozy 3–9

Świnie 5–8

Psy 5–24

Koty 4–21

Króliki 3–8

Tabela 1. Wiek dojrzewania płciowego u wybranych gatunków ssaków
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podwzgórze-przysadka-gonady. Naczel-
nym ośrodkiem regulacyjnym jest pod-
wzgórze (hypothalamus), stanowiące część 
międzymózgowia. W podwzgórzu znajdu-
ją się skupiska neuronów zwane jądrami, 
które są wyspecjalizowane w wydzielaniu 
specyficznych substancji, takich jak neu-
roprzekaźniki i neurohormony, a wśród 
nich gonadoliberyna (GnRH). Wyrzuty go-
nadoliberyny stymulują przysadkę do wy-
dzielania gonadotropin regulujących czyn-
ność gonad męskich oraz żeńskich i wła-
śnie pojawienie się pulsacyjnych wyrzutów 
GnRH uważane jest za początek dojrzewa-
nia płciowego. Naturalne jest zatem pyta-
nie, co wpływa na rozpoczęcie aktywno-
ści podwzgórza w tym zakresie u poszcze-
gólnych osobników i dlaczego dzieje się to 
właśnie w takim, a nie innym czasie.

Ponieważ fotoperiod i melatonina re-
gulują sezonowość czynności rozrodczych 
u osobników dorosłych gatunków fotow-
rażliwych, warto zastanowić się, czy ten 
hormon szyszynki wpływa stymulująco lub 
hamująco także na pokwitanie. Byłoby to 
oczekiwane przede wszystkim u gatunków 
o sezonowości rozrodu, ale nie jest wyklu-
czone także u tych, które w wyniku udo-
mowienia i selekcji tę sezonowość utraciły.

Melatonina

U niektórych gryzoni wykazano, że skró-
cony fotoperiod i egzogenna melatonina 
opóźniają, podczas gdy długi fotoperiod 
(niskie stężenie melatoniny) przyspiesza 
dojrzewanie płciowe (6). U kotów, które są 
zaliczane do zwierząt sezonowo poliestral-
nych, wprowadzenie podskórnego implan-
tu zawierającego 18 mg melatoniny dopro-
wadziło do wstrzymania rui na 2–4 miesią-
ce, nie spowodowało natomiast opóźnienia 
dojrzewania płciowego (7, 8). Podobnie, 
u loszek zastosowanie implantów z mela-
toniną, które spowodowało 5–10‑krotny 
wzrost jej stężenia we krwi, nie wpłynęło 
jednak na termin pokwitania (9), chociaż 
wcześniejsze badania z doustnym zasto-
sowaniem melatoniny spowodowały doj-
rzewanie wcześniejsze i przy niższej masie 
ciała niż u zwierząt kontrolnych (10). Na-
tomiast u samic jelenia szlachetnego po-
traktowanie melatoniną stymulowało doj-
rzewanie płciowe, ale tylko u łań o niskiej 
masie ciała, która okazała się głównym 
czynnikiem limitującym ten proces (11).

W doświadczeniu przeprowadzonym 
u jałówek udomowionego gatunku bawo-
łów mlecznych rasy murrah część z nich 
poddano zimą (3 mies.) dodatkowemu 
oświetleniu przez 4 godziny po zacho-
dzie słońca (12). Zaowocowało to pewnym 
przyspieszeniem dojrzewania płciowego 
w porównaniu do grupy utrzymywanej 
w warunkach normalnych, jednak bez sta-
tystycznie znamiennych różnic w średnim 

stężeniu melatoniny, co autorzy logicz-
nie wiążą z procesem udomowienia tych 
zwierząt i  zanikaniem sezonowości. Za 
to stwierdzono u zwierząt doświetlanych 
istotnie wyższe stężenie leptyny, o której 
będzie mowa poniżej.

U ludzi najwyższe stężenie melatoniny 
notuje się u dzieci, natomiast obniża się 
ono w okresie dojrzewania płciowego, in-
dukując pokwitanie, kiedy wzrastają stę-
żenia gonadotropin (13).

Reasumując, melatonina może wykazy-
wać wpływ zarówno stymulujący, jak i ha-
mujący lub nie mieć takiego wpływu na wy-
dzielanie hormonów tropowych przysadki. 
Działanie to jest zależne od gatunku, wie-
ku, płci oraz sposobu podawania podczas 
eksperymentów. Odgrywają przy tym rolę 
także czynniki środowiskowe, jak tempe-
ratura, pora roku, dostępność pokarmu 
i stan odżywienia (14). Bierze się też pod 
uwagę pozytywne lub negatywne interak-
cje z innymi substancjami, w tym także na-
tury hormonalnej. Jedną z tych substancji 
jest, podlegająca również wpływowi foto-
periodu, leptyna.

Leptyna

Za jeden z głównych czynników sygnali-
zujących gotowość organizmu do pokwi-
tanie uważa się odpowiedni zapas tkanki 
tłuszczowej. Sygnałem biochemicznym tej 
tkanki jest leptyna, uchodząca także za sub-
stancję biorącą udział w procesie dojrze-
wania płciowego, przy czym osobniki po-
zbawione leptyny lub niewrażliwe na nią 
pozostają niedorozwinięte płciowo (15). 
Leptyna jest hormonem tkankowym na-
leżącym do adipokin, czyli substancji wy-
dzielanych przez komórki tkanki tłuszczo-
wej białej (zwanej też żółtą). Uważana jest 
za istotny łącznik między statusem me-
tabolicznym organizmu a czynnością osi 
neuroendokrynowej. Stężenie leptyny we 
krwi obniża się podczas głodu, co wzma-
ga apetyt, podczas gdy u zwierząt nakar-
mionych wzrasta, powodując poczucie sy-
tości. Receptory dla leptyny stwierdzono 
w mózgu oraz przysadce i przypisano jej 
rolę jednego z czynników biorących udział 
w uruchomieniu pulsacyjnych wyrzutów 
GnRH. Zmiany w jej stężeniu i ekspresji 
mRNA leptyny są między innymi zwią-
zane z początkiem dojrzewania u jałówek 
i loszek (16).

Receptory dla leptyny w  podwzgó-
rzu mają wspólną lokalizację z neurona-
mi oreksygenicznymi (pobudzające łak-
nienie) i  anoreksygenicznymi (hamują-
ce łaknienie), przy czym niektóre z nich 
kontaktują się z komórkami wydzielają-
cymi GnRH (17). Zablokowanie działania 
leptyny u młodych szczurów płci męskiej 
(przez podanie im swoistego antagoni-
sty) spowodowało opóźnienie wystąpienia 

zewnętrznych objawów początku pokwi-
tania (18).

Odwrotne do leptyny działanie wyka-
zuje neuropeptyd Y, który w zakresie łak-
nienia wzmaga je, a w zakresie rozrodu ha-
muje dojrzewanie płciowe. Jego egzogenne 
podanie powoduje opóźnienie pokwitania, 
zaś zablokowanie swoistych dlań recepto-
rów ten proces przyspiesza (19).

Doświadczenie przeprowadzone 
u owiec wykazało, że leptyna podana do 
komory mózgu zmniejszała uwalnianie 
GnRH/LH zarówno podczas długiego, 
jak i krótkiego fotoperiodu, czego nie ob-
serwowano po podaniu dożylnym. Nato-
miast stopień przenikania leptyny z krwi 
do płynu mózgowo-rdzeniowego był wyż-
szy podczas długiego dnia. Uznano zatem, 
że fotoperiod wpływa na transport lep-
tyny do mózgu (20). Z kolei u buhajków 
stwierdzono, że stężenie leptyny w oso-
czu krwi w wieku 6–7 miesięcy (przed 
dojrzewaniem) było wyższe niż w czasie 
dojrzewania (8–9 mies.) i po dojrzewaniu 
(10–11 mies.). Malało ono wraz ze wzro-
stem stężenia testosteronu (21). Pewną rolę 
leptyny potwierdzono także w dojrzewa-
niu płciowym u jałówek, jednak nie jako 
czynnika wiodącego (22). U ludzi wykaza-
no czasową zależność między wzrostem 
stężenia leptyny a pokwitaniem, co było 
skorelowane ze wzrostem rozmiarów cia-
ła i akumulacją tłuszczu. Jednocześnie nie 
stwierdzono w tym procesie korelacji mię-
dzy leptyną i melatoniną ani też, by pełni-
ły one kluczową rolę w dojrzewaniu płcio-
wym (23). Wydaje się, że stężenie leptyny 
jest związane z przyspieszonym dojrzewa-
niem płciowym u osobników o dużej za-
wartości tkanki tłuszczowej, co wydaje się 
być bodźcem stymulującym czynniki neu-
roendokrynowe i  indukującym pokwita-
nie (24). Przeczyłoby to więc roli leptyny 
jako czynnika wprost wyzwalającego doj-
rzewanie płciowe. Leptyna jest natomiast 
prawdopodobnym regulatorem podwzgó-
rzowego systemu kisspeptyny.

Kisspeptyna

Kisspeptynę (Kp), a dokładniej ekspre-
sję jej genu, po raz pierwszy wykryto 
w 1996 r. jako czynnik blokujący przerzu-
ty czerniaka człowieka (25), stąd nada-
no jej początkowo nazwę metastyna. Jest 
ona naturalnym neurohormonem kodo-
wanym przez gen Kiss-1, a wydzielanym 
przez neurony podwzgórza. Mianem kis-
speptyna określa się grupę neuroaktyw-
nych peptydów z rodziny RF-amidowej, 
pochodzących od wspólnego 145-amino-
kwasowego prekursora, z którego w wy-
niku proteolizy powstają produkty o róż-
nej liczbie aminokwasów, przy czym głów-
nym jest peptyd 54-aminokwasowy (Kp54), 
jako forma aktywna cechująca się właśnie 
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przeciwdziałaniem przerzutom nowotwo-
rowym. Poza tym występują także krót-
sze peptydy naturalne (będące efektem 
fragmentacji nietrwałej Kp54) i syntetycz-
ne. W szczególności zidentyfikowane są 
Kp14, Kp13  i Kp10. Wszystkie one mają 
zdolność wiązania się ze swoistym re-
ceptorem KISS1R, nazywanym wcześniej 
GPR54 i KPR54 (26, 27, 28). Po związaniu 
się z receptorami system kisspeptyny sty-
muluje w podwzgórzu uwalnianie gonado-
liberyny. Brak tej ścieżki sygnałowej, np. 
wskutek mutacji genu Kiss-1 lub receptora 
KISS1R, skutkuje hipogonadyzmem wsku-
tek niedoboru gonadotropin i niepłodno-
ścią. Prawdopodobne jest też bezpośred-
nie działanie Kp na gonady, jako że jej re-
ceptory stwierdzono w jądrach i jajnikach 
(także w  trzustce i  jelicie). Wydzielanie 
kisspeptyny wydaje się podlegać regulacji 
zależnej między innymi od stanu odżywie-
nia (26). Ciekawe doświadczenie w tym za-
kresie przeprowadzono na modelu szczu-
rzym. Samice poddawano mianowicie 50% 
ograniczeniu żywienia podczas późnej cią-
ży, laktacji oraz późnej ciąży i laktacji łącz-
nie. Wszystkie modele doświadczalne spo-
wodowały u potomstwa obu płci pocho-
dzącego od tych samic wyraźną redukcję 
zawartości tłuszczu oraz stężenia leptyny 
przy odsadzeniu, a także opóźnione doj-
rzewanie płciowe na poziomie morfolo-
gicznym i czynnościowym (29). Ponadto 
młode płci żeńskiej od matek niedożywio-
nych podczas ciąży cechowały się obniżo-
ną ekspresją mRNA Kp w podwzgórzu oraz 
wzmożoną opornością systemu kisspepty-
ny na leptynę (30).

Kisspeptyna jest wydzielana przez wy-
specjalizowane neurony podwzgórza znaj-
dujące się w sąsiedztwie neuronów wydzie-
lających GnRH. Kisspeptyna nie jest jednak 
osamotniona w swoim działaniu regulują-
cym uwalnianie GnRH. Współdziałają z nią 
inne neuropeptydy, a wśród nich takie, któ-
re są uwalniane przez tę samą subpopula-
cję neuronów. Są to mianowicie neurokini-
na B i dynorfina. Neurony kisspeptynowo-
-neurokininowo-dynorfinowe stwierdzono 
u różnych gatunków zwierząt, co wskazuje 
na ich zintegrowany wpływ na uwalnianie 
gonadoliberyny, przy czym poszczególne 
elementy tego układu mogą mieć działanie 
stymulujące lub hamujące, co pozwala na 
precyzyjne sterowanie osią podwzgórzo-
wo-przysadkowo-gonadową (26). 

Mechanizm zapobiegający przedwcze-
snemu dojrzewaniu oraz stymulujący jego 
rozpoczęcie jest sterowany przy udzia-
le rozmaitych neuroprzekaźników i neu-
romodulatorów, których działanie jest 
zróżnicowane wobec różnych grup komó-
rek. Nieustannie trwają badania tego in-
teresującego i złożonego procesu, dostar-
czając z roku na rok coraz nowszych od-
kryć. Wydaje się przy tym, że pobudzenie 

neuronów kisspeptynowych w jądrze łu-
kowatym podwzgórza odgrywa kluczową 
rolę w rozpoczęciu dojrzewania (1). Jedno-
cześnie okres dojrzewania jest tym, kiedy 
system kisspeptyny osiąga pełną funkcjo-
nalność. U myszy ekspresja tego neuro-
peptydu w pewnych rejonach podwzgó-
rza (przednio-brzuszne jądro przykomo-
rowe) wzrastała wykładniczo od początku 
pokwitania do dorosłości. Zarazem w tym 
czasie rosła czułość neuronów GnRH na 
kisspeptynę (28).

Wpływ kisspeptyny na dojrzewanie zro-
zumiano na podstawie przypadków klinicz-
nych u ludzi, kiedy niedorozwój płciowy 
i towarzyszące mu niskie stężenia hormo-
nów gonadotropowych powiązano z muta-
cją genu kodującego receptor dla kisspep-
tyny GPR54 (27). Potwierdzono to w wyho-
dowanej linii myszy z defektem tego genu, 
w której osobniki męskie i żeńskie wykazy-
wały niedorozwój gonad (31). Uważa się, że 
kisspeptyna jest czynnikiem niezbędnym 
dla pokwitania. Eksperymenty z udzia-
łem zwierząt laboratoryjnych wykazały, że 
unieczynnienie receptora dla kisspeptyny 
powodowało niedorozwój czynnościowy 
i morfologiczny narządów rozrodczych. 
Ten hipogonadalny fenotyp został sko-
rygowany za pomocą egzogennej podaży 
GnRH, przez co uzyskano dowód, że kis-
speptyna działa właśnie za pośrednictwem 
gonadoliberyny. Z kolei podanie egzogen-
nej Kp przyspieszało dojrzewanie płcio-
we. Stwierdzono także mutacje aktywują-
ce receptor kisspeptynowy u osób z przed-
wczesnym dojrzewaniem płciowym (26).

Ponadto kisspeptynę uważa się za sub-
stancję pośredniczącą pomiędzy bioche-
micznym sygnałem metabolicznym, jakim 
jest leptyna, a funkcją gonadoliberyny. Mia-
nowicie w neuronach kisspeptyny stwier-
dzono obecność receptorów dla leptyny, 
a eksperymentalnie u otyłych myszy wy-
kazano wzrost ekspresji genu Kiss-1 w ją-
drze łukowatym podwzgórza w następ-
stwie podania egzogennej leptyny. Wyka-
zano więc, że te neurony podwzgórzowe 
są pod bezpośrednim wpływem regulacyj-
nym leptyny (32). Zależności między lep-
tyną a systemem kisspeptyny potwierdza-
ją też badania in vitro na komórkach owiec 
w wieku dojrzewania (33).

Wykazano także, że kisspeptyna od-
grywa rolę w sezonowości rozrodu, za-
równo u zwierząt dnia długiego, np. cho-
mik syryjski (34), jak i dnia krótkiego, np. 
owca (35). Badania u chomików, zwierząt 
o sezonowości rozrodu, wskazują na sy-
gnalizującą rolę kisspeptyny w  regula-
cji czynności rozrodczych sterowanych 
fotoperiodem i  melatoniną (34). Suge-
ruje się także ścisłą zależność działania 
kisspeptyny w tym zakresie od melatoni-
ny, co wykazano w doświadczeniu u zwie-
rząt z usuniętą szyszynką (36, 37). Oprócz 

tego przypuszcza się, że kisspeptyna może 
pośredniczyć w oddziaływaniu feromo-
nów na czynności rozrodcze i dojrzewa-
nie płciowe u ssaków (38).

Badania przeprowadzone u ludzi i zwie-
rząt wykazują, że system kisspeptyny jest 
kluczową substancją dla rozpoczęcia i pra-
widłowego przebiegu dojrzewania płciowe-
go. Modulacja tego procesu zachodzi przy 
udziale sygnałów metabolicznych, których 
przedstawicielem jest leptyna oraz środo-
wiskowych, w tym związanych z fotope-
riodem, a reprezentowanych przez mela-
toninę. Wiedza w tym zakresie daje prze-
słanki do jej praktycznego wykorzystania 
w praktyce klinicznej, zwłaszcza u ludzi, 
jako elementu leczenia opóźnionego po-
kwitania lub jego skutków. W medycynie 
weterynaryjnej może znaleźć zastosowa-
nie w diagnostyce różnicowej zaburzeń 
reprodukcyjnych, między innymi z wyko-
rzystaniem technik molekularnych, takich 
jak genomika strukturalna i funkcjonalna.
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Autoszczepionki nazywane też szcze-
pionkami autogenicznymi lub szcze-

pionkami swoistymi dla zwierząt danego 
stada (farm specific vaccines, herd speci-
fic vaccines) względnie gospodarstwa (farm 
specific vaccines) zawierają inaktywowane 
drobnoustroje lub rzadko drobnoustroje 
atenuowane, które wywołują zachorowania 
i padnięcia zwierząt w danym stadzie. Uży-
cie autoszczepionek głównie bakteryjnych, 

niekiedy wirusowych, u zwierząt gospodar-
skich, w tym u świń, jest od lat dość po-
wszechne (1). Nasila się ono w ostatnich 
latach ze względu na ograniczanie w tera-
pii i metafilaktyce stosowania antybioty-
ków, co zgodne jest z wytycznymi Świato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO) i Świato-
wej Organizacji Zdrowia Zwierząt (OIE).

Dzięki postępowi w dziedzinie wakcy-
nologii i biologii molekularnej udało się 
wykazać różnice w efektywności indu-
kowania odporności poszczepiennej po 
wakcynacji preparatami komercyjnymi 
w porównaniu do autoszczepionek, które 
w przypadku zakaźnych chorób świń nie-
kiedy charakteryzują się większą skutecz-
nością. Do drobnoustrojów takich w przy-
padku świń zaliczyć należy między innymi 
bakterie: Actinobacilus pluropneumoniae, 
Streptococcus suis, Haemophilus parasuis, 
a w przypadku wirusów: wirus zespołu roz-
rodczo‑oddechowego – PRRSV, wirus gry-
py świń – SIV, i parwowirus świń – PPV.

Autoszczepionki nie podlegają, tak 
jak szczepionki komercyjne dla zwie-
rząt, dyrektywie Unii Europejskiej (UE) 

20001/81 EU (1). Poszczególne kraje człon-
kowskie opracowują w to miejsce własne 
akty legislacyjne odnoszące się do takich 
preparatów. Skutkiem tego jest różnorod-
ność prawna między krajami członkowski-
mi UE w odniesieniu do autoszczepionek 
przeciwko tym samym chorobom. W na-
wiązaniu do tego stwierdzenia, formuło-
wany jest w UE zamiar ujednolicenia norm 
legislacyjnych odnośnie do standaryzacji 
produkcji i oceny autoszczepionek.

Autoszczepionki wytwarzane są na in-
dywidualne zamówienia, a nie w cyklu cią-
głym, często wieloletnim, jak szczepionki 
komercyjne. Przeciwnie niż szczepionki 
komercyjne, nie znajdują się one w tzw. 
sprzedaży rynkowej. Z reguły nie są rów-
nież tak wszechstronnie badane na nie-
szkodliwość i skuteczność jak szczepion-
ki komercyjne (1).

Artykuł 3 dyrektywy 2001/82/EC (2) de-
finiuje autoszczepionki jako „inaktywowa-
ne lub nie inaktywowane, immunologiczne 
weterynaryjno-medyczne produkty, które 
wytwarzane są z patogenów względnie ich 
immunogenów, izolowanych od jednego 
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