
Żubr europejski (Bison bonasus) jest 
współcześnie żyjącym, największym 

wolno żyjącym ssakiem lądowym Euro-
py. Samce osiągają masę ciała 700–800 kg 
(maks. 920 kg), samice zaś 400–500 kg 
(maks. 640 kg). Żubry zaliczają się do pa-
rzystokopytnych przeżuwaczy, rodziny krę-
torogich Bovidae (1). Na początku ubiegłe-
go tysiąclecia żubry nizinne występowały 
powszechnie w rozległych lasach pokrywa-
jących ówczesną Europę i stanowiły wyso-
ko ceniony łup myśliwski. W XI w. wystę-
powanie żubrów ograniczone było do du-
żych kompleksów leśnych. W XV w. żubry 
w Polsce można było spotkać w Puszczy 
Białowieskiej, Niepołomickiej i komplek-
sach leśnych wokół Sandomierza. W Eu-
ropie żubry przetrwały do XII w. w Szwe-
cji, XIV w. we Francji i XVIII w. w Prusach 
Wschodnich i Siedmiogrodzie, gdzie wy-
stępowały żubry kaukaskie (2). Pomimo że 

w 1538 r. Zygmunt I Stary ustanowił prawo 
o ochronie lasów i zwierzyny, grożące karą 
śmierci tym, którzy odważyliby się ubić żu-
bra bez zezwolenia królewskiego, a jego syn 
Zygmunt August ogłosił w 1557 r. ustawę 
nakazującą rewizorom leśnym wysiedla-
nie z Puszczy Białowieskiej osad strzel-
ców, liczebność żubrów malała i zawężał 
się obszar ich bytowania (3). Na początku 
XIX w. istniały już tylko dwie naturalne po-
pulacje żubrów: w Puszczy Białowieskiej – 
nizinnych i na Kaukazie – górskich. Przy-
czyny tego należy upatrywać w kurczeniu 
się obszaru lasów mieszanych i liściastych 
– ostoi żubrów. Współcześnie żyjące żu-
bry zaliczamy do dwóch linii, tj. nizinnej, 
określanej również jako białowieska, oraz 
nizinno-kaukaskiej (2). Od 1915 r., czyli od 
wkroczenia wojsk niemieckich do Puszczy 
Białowieskiej, do 1919 r. w wyniku konflik-
tu zbrojnego, jakim była I wojna świato-
wa, zostały w niej zabite wszystkie wolno 
żyjące żubry nizinne. W 1927 r. ekspedy-
cja naukowa stwierdziła również, że w gó-
rach Kaukazu nie występują już wolno ży-
jące żubry górskie (1, 4).

Kiedy zapadły decyzje o próbie rato-
wania gatunku, okazało się, że na świe-
cie żyją tylko 54 żubry obydwu gatunków. 
Ostatecznie grupę założycielską stanowiło 
12 żubrów, które dały początek linii nizin-
no-kaukaskiej, ze względu na domieszkę 
krwi żubra górskiego, oraz tylko 7 żubrów 
czystej krwi białowieskiej, od których wy-
wodzi się dzisiejsza linia nizinna (5). Po II 
wojnie światowej populacja żubrów w Pol-
sce systematycznie rosła, oprócz okresu 
zahamowania wzrostu/spadku liczebności 
w drugiej połowie lat 80. minionego stule-
cia, co spowodowane było prawdopodob-
nie przez próby stabilizacji wielkości po-
pulacji poprzez odstrzały selekcyjno‑re-
dukcyjne głównie młodych osobników 
(1) oraz konieczność eliminacji samców, 
u których doszło do pojawienia się pierw-
szych przypadków martwiczego (nekro-
tycznego) zapalenia napletka (6; ryc. 1). 
Zaobserwowano również dwa okresy de-
populacji żubrów: w  latach 1953–1954 
związany z  wystąpieniem pryszczycy 

w  rezerwacie gorczańskim (śmierć ca-
łego pogłowia), Pszczynie i Niepołomi-
cach (6) oraz w 1996 r. gruźlicy u żubrów 
w Bieszczadach (7), kiedy doszło do elimi-
nacji 18 zwierząt chorych i podejrzanych 
ze stada w Brzegach Dolnych (8).

W związku z  faktem, że na początku 
XX w. populacja żubra znalazła się na skra-
ju zagłady, każdy osobnik był niezwykle 
cenny, dlatego jednym z głównych aspek-
tów restytucji żubrów była i jest ochrona 
ich zdrowia realizowana przez lekarzy we-
terynarii, szczególnie pod kątem zagroże-
nia chorobami zakaźnymi oraz inwazyjny-
mi. Najlepszym sposobem kontrolowania 
stanu zdrowia jest diagnostyka sekcyjna, 
podczas której można także zabezpieczyć 
materiał do dodatkowych badań laborato-
ryjnych i retrospektywnych.

Zakażenia bakteryjne 
zagrażające populacji żubrów

Żubr jako atrakcyjny gatunek łowny był 
chroniony już od czasów, kiedy Puszcza 
Białowieska znajdowała się w granicach 
Wielkiego Księstwa Litewskiego, póź-
niej Królestwa Polskiego, Rzeczpospoli-
tej Obojga Narodów, a  także Imperium 
Rosyjskiego. Konrad Wróblewski, lekarz 
weterynarii i opiekun żubrów na przeło-
mie XIX i XX w., opisuje w swojej pracy 
„Żubr Puszczy Białowieskiej” (4) dwie jed-
nostki chorobowe, które w tamtym okre-
sie nie były jeszcze dokładnie poznane ze 
względu na ówczesną wiedzę z zakresu 
medycyny weterynaryjnej. Z opisów do-
stępnych we wspomnianej książce wyni-
ka, że pierwszą była zaraza płucna bydła 
wywoływana przez Mycoplasma mycoides, 
zaś drugą zaraza bydła i dziczyzny, której 
czynnikiem etiologicznym jest Pasteurel-
la multocida (6).

W latach 1985–1988, w związku z wy-
stąpieniem gorączki Q u zwierząt domo-
wych w ówczesnym województwie olsz-
tyńskim, metodami OWD i odczynem 
mikroaglutynacji przebadano surowice 
47 żubrów pochodzących z hodowli wol-
nej w Puszczy Boreckiej, znajdującej się 
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w tym czasie pod administracją Białowie-
skiego Parku Narodowego (9). Wysoka se-
roprewalencja (76,5%) i miana przeciwciał 
(sięgające 1:128) przeciwki Coxiella bur-
netii, stwierdzone u żubrów wskazywały, 
że mogą one stanowić potencjalne źródło 
zakażenia gorączką Q dla ludzi i  innych 
zwierząt. Przeciwciała przeciwko Coxiel-
la burnetii stwierdzone zostały również 
u 10,2% przebadanych pracowników Bia-
łowieskiego Parku Narodowego, zajmują-
cych się obsługą żubrów.

Jedną z najgroźniejszych chorób o pod-
łożu bakteryjnym, która stanowi wciąż ak-
tualny problem w polskich populacjach 
żubrów, mogącą prowadzić do ich depo-
pulacji (ryc. 1) jest gruźlica bydlęca wywo-
ływana przez kwasooporne prątki bydlę-
ce Mycobacterium bovis i M. caprae (10). 
Problem zakażeń i zachorowań na gruźli-
cę dotyczy przede wszystkim wolno żyjącej 
populacji żubrów w Bieszczadach (7, 11) 
oraz hodowli zamkniętych, np. w Ośrod-
ku Hodowli Żubrów w Smardzewicach 
(12). Żubry są bardzo wrażliwe na zakaże-
nia prątkiem, a jedynym postępowaniem 
w przypadku pozytywnego wyniku pod-
czas przyżyciowej diagnostyki w kierunku 
gruźlicy jest eliminacja zakażonych osob-
ników. Żubr jest gatunkiem chronionym 
i wciąż zagrożonym wyginięciem, także 
w przypadku wystąpienia choroby zakaź-
nej z listy Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE) władze, które wydają de-
cyzje administracyjne zezwalające na eli-
minację osobników chorych i podejrza-
nych o choroby, w tym gruźlicę, powinny 
się opierać na opiniach lekarzy weterynarii. 
W wyniku takiego postępowania, po wy-
kryciu gruźlicy w Bieszczadach w 1996 r. 
i rozpoczęciu eliminacji żubrów chorych 
oraz podejrzanych o chorobę, zaczęto zwal-
czanie tej zoonozy niebezpiecznej zarówno 
dla zwierząt, jak i ludzi. Jednakże w opar-
ciu o emocje i nastroje społeczne wstrzy-
mano następnie wykonanie decyzji o eli-
minacji i dlatego prawdopodobnie problem 
zakażeń i zachorowań na gruźlicę bydlęcą 
u żubrów powrócił w 2008 r. (13).

Na szczególną uwagę zasługuje wystę-
pujące enzootycznie u  samców żubrów 
w Puszczy Białowieskiej martwicze zapa-
lenie napletka i  żołędzi prącia (necrotic 
balanoposthitis; ryc. 2). Dokładna etiolo-
gia tej jednostki chorobowej dotychczas 
nie została poznana, niemniej ze zmian 
martwiczo‑ropnych na napletku izolo-
wane były bakterie, takie jak Fusobacte-
rium necrophorum i Spherophorus necro-
phorus. Niekiedy wśród czynników wywo-
łujących zapalenie napletka wymienia się 
również bakterie z rodzajów Corynebacte-
rium spp., Bacillus spp., koagulazoujemne 
Staphylococcus spp., Pseudomonas aeru-
ginosa i Echerichia coli. Zmiany sekcyjne 
choroby są patognomoniczne, obejmują 

napletek oraz żołądź prącia i mogą pro-
wadzić do autoamputacji zmienionych 
chorobowo męskich zewnętrznych na-
rządów płciowych (14). Kita i Anusz (15) 
przeprowadzili monitoring serologiczny 
wybranych chorób bakteryjnych układu 
moczowo‑płciowego. Seroprewalencja 
Chlamydia psittaci wyniosła 45,1%, a dla 
Leptospira spp. 21,3%. Jednak niskie miana 
przeciwciał wskazywały raczej na kontakt 
żubrów z tymi patogenami niż na ostre za-
każenia. U badanych żubrów nie stwier-
dzono przeciwciał przeciwko Coxiella bur-
netii i Brucella abortus.

Zakażenia wirusowe 
zagrażające populacji żubrów

Lata 50. XX w. to wybuch epizootii prysz-
czycy w Polsce. Żubry okazały się bardzo 
wrażliwe na zakażenie wirusem pryszczy-
cy (FMDV), co spowodowało depopula-
cję tego gatunku (ryc. 1) i przyczyniło się 
do niemal całkowitej likwidacji ośrodków 

hodowlanych w Pszczynie, Niepołomicach 
i Gorcach (6).

W latach 80. ubiegłego wieku podczas 
monitoringowych badań serologicznych 
żubrów z populacji wolnej Puszczy Bia-
łowieskiej pojedyncze zwierzęta posiada-
ły przeciwciała przeciwko wirusowi enzo-
otycznej białaczki bydła (BLV) oraz herpe-
swirusowi bydlęcemu typu 1 (BoHV–1) 
powodującemu zakaźne zapalenie nosa 
oraz tchawicy i otręt bydła (IBR/IPV; 15). 
Nie odnotowano jednak zachorowań na te 
jednostki chorobowe u badanych żubrów. 
Co więcej, pomimo stwierdzenia przeciw-
ciał swoistych przeciwko BoHV–1 u sam-
ców żubrów z objawami balanoposthitis, 
badaczom nie udało się wyizolować wirusa. 
Borchers i wsp. (16) opisali jedynie izolację 
BoHV–1 ze śledziony pięciomiesięcznego 
cielęcia żubra płci żeńskiej eliminowanego 
w sezonie zimowym 1997/1998. Jednakże 
nie znaleziono powiązania między zakaże-
niem cielęcia a zachorowaniami samców na 
zapalenie napletka. W kolejnych badaniach 
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Ryc. 1. Kształtowanie się liczebności populacji żubrów w Polsce (niebieskie słupki) i Puszczy Białowieskiej 
(czerwona linia) w latach 1947–2015 (Księga Rodowodowa Żubrów). Oznaczono również przypadki wystąpienia 
chorób i daty ich wykrycia, które spowodowały istotny spadek liczebności populacji

Ryc. 2. Puszcza Białowieska, samiec Bison bonasus z kliniczną postacią martwiczego zapalenia napletka 
i żołędzi prącia z objawami utrudnionego oddawania moczu (fot. Łukasz Mazurek)
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prowadzona była diagnostyka wirusolo-
giczna w kierunki BoHV–1 i BVDV jako 
potencjalnych przyczyn balanoposthitis, 
jednakże nie przyniosła ona oczekiwa-
nych rezultatów, gdyż w próbkach po-
chodzących od eliminowanych żubrów, 
w tym także z klinicznymi objawami za-
palenia napletka, nie znaleziono specyficz-
nych immunoglobulin dla tych patogenów 
(16, 17). Dodatkowo Rypuła i wsp. (17) na 
podstawie badań serologicznych wyklu-
czyli udział bydlęcych alfaherpeswirusów, 
do których należy BoHV–1, w etiologii za-
palenia napletka. Podczas oceny rozprze-
strzenienia wybranych patogenów u żu-
brów eliminowanych w Puszczy Białowie-
skiej w latach 1992–2002 nie stwierdzono 
również swoistych przeciwciał przeciw-
ko BoHV–1 i FMDV, a jedynie przeciwko 
BVDV (29,5%) oraz PIV–3 (13,9%), co su-
gerowało możliwość transmisji tych zaraz-
ków od zwierząt domowych, które są ich 
rezerwuarem (18).

Inwazje pasożytnicze 
zagrażające populacji żubrów

Parazytofauna żubra jest dość dobrze po-
znana i opisana, ponieważ inwazje pasożyt-
nicze są powszechne i łatwe w diagnostyce 
terenowej, polegającej na badaniach kopro-
skopowych, a także możliwe do zaobserwo-
wania podczas sekcji zwłok, gdyż nie wy-
magają takiego wyposażenia, jak chociażby 
badania wirusologiczne. W trakcie badania 
pośmiertnego najłatwiejsza do zaobserwo-
wania, a jednocześnie najczęściej powodu-
jąca zachorowania z objawami kliniczny-
mi jest inwazja Fasciola hepatica (19). Ze 
względu na podmokły charakter Puszczy 
Białowieskiej, a  także obecność żywicie-
la pośredniego Galba truncatula, eksten-
sywność inwazji u eliminowanych żubrów 
jest wysoka. Inną przywrą, którą niekiedy 
spotyka się w przedżołądkach żubrów, jest 
Paraphistomum cervi. Jej inwazja jest jed-
nak zazwyczaj bezobjawowa (20). Najczę-
ściej spotykane nicienie płucne żubrów to 
pasożyty z rodzaju Dictyocaulus, zaliczane 
do gatunku Dictyocaulus viviparus. Inwa-
zja raczej nie obejmuje wszystkich osobni-
ków, a na uwagę zasługuje fakt, że wystę-
pują one enzootycznie w Puszczy Białowie-
skiej (21). U przeżuwaczy sama inwazja nie 
ma znaczącego wpływu na stan zdrowia, 
ale uszkodzenia oskrzelików predysponują 
do wtórnych zakażeń, a w przypadku za-
czopowania światła oskrzelików mogą to-
warzyszyć im ogniska rozedmy i/lub nie-
dodmy, co może manifestować się w obra-
zie klinicznym (22).

Nicienie żołądkowo‑jelitowe to kolejna 
grupa pasożytów, na inwazje których żubry 
są wrażliwe. Dotychczas stwierdzono ok. 
20 gatunków należących do rodzajów: Tri-
chostrongylus, Ostertagia, Spiculopteragia, 

Teladorsagia, Cooperia, Haemochus i Ne-
matodirus (23). Pasożyty te charakteryzu-
ją się prostym rozwojem i są powszechne 
u wolno żyjących żubrów oraz tych z ho-
dowli zamkniętych. W 2000 r. w Puszczy 
Białowieskiej u żubra eliminowanego na 
wolności stwierdzono po raz pierwszy in-
wazję obcym nicieniem Ashworthius si-
demi występującym u azjatyckich jelenio-
watych (24). Po raz pierwszy nicienia tego 
stwierdzono w Polsce u bieszczadzkich żu-
brów w 1997 r., a następnie również u jele-
niowatych na tym terenie (25). Ponieważ 
żubry są zwierzętami nieudomowionymi, 
które trudno poddać badaniu klinicznemu 
bez immobilizacji, brak jest dowodów na 
manifestowanie inwazji Ashworthius side-
mi z objawami ze strony przewodu pokar-
mowego u zarażonych żubrów.

U młodych osobników w jelicie cienkim 
pasożytować mogą tasiemce z rodzaju Mo-
niezia spp., a także nicienie jelita grubego 
z  rodzaju Oesophagostomum i Trichoce-
phalus ovina. Jednak w badanych przyży-
ciowo i pośmiertnie żubrach są one nie-
zwykle rzadko obserwowane i mają ogra-
niczone znaczenie kliniczne (26).

Zagrożenia genetyczne  
dla populacji żubrów

Ponad 90 lat temu populacja żubrów zo-
stała znacznie ograniczona, a pula geno-
wa Bison bonasus przeszła przez tzw. wą-
skie gardło (bottleneck). Wszystkie obec-
nie żyjące żubry wywodzą się jedynie od 
12 osobników. Większość żubrów, które 
bytują na terytorium Polski, to żubry ni-
zinne, zaś populacja bieszczadzka zalicza-
na jest do linii nizinno‑kaukaskiej. Więk-
szość genów (80%) w  linii białowieskiej 
(nizinnej) pochodzi od pary założyciel-
skiej (42 PLANTY i 45 PLEBEJERA), zaś 
w linii nizinno‑kaukaskiej w 40% (2). Nie 
bez znaczenia prawdopodobnie pozosta-
je fakt, że cała obecnie żyjąca populacja 
żubrów pochodzi od zwierząt utrzymy-
wanych w XX w. w niewoli. Mniejszy za-
sób genów to zwiększony poziom inbre-
du, mniejsza zmienność genetyczna (5) 
i prawdopodobnie zwiększona podatność 
na zachorowania na niektóre choroby, któ-
rych podłoże może mieć związek z niedo-
borami w układzie odpornościowym (27). 
Linia nizinna utrzymywana jest jako linia 
zamknięta, natomiast linia nizinno‑kauka-
ska jest otwartą z uwagi na możliwość po-
łączenia jej z linią nizinną, przez co nastą-
piłoby wzbogacenie puli genowej potom-
nych osobników (5).

Innym zagrożeniem genetycznym dla 
populacji żubrów są bizony amerykań-
skie, z którymi mogą się krzyżować i dawać 
płodne potomstwo (28). Komercjalizacja 
hodowli bizonów w Europie spowodowa-
ła to, że prywatne osoby chętnie decydują 

się na utrzymywanie bizonów w warun-
kach fermowych w celach zarobkowych 
(ekspozycja, mięso, skóry, trofea). Hodow-
le takie stanowią zagrożenie dla czystości 
genetycznej żubra i ograniczają możliwo-
ści rozwoju hodowli wolnych i półwolnych 
w Polsce i Europie. Ze względu na bliskie 
pokrewieństwo, bizon amerykański stano-
wi dla żubra europejskiego również zagro-
żenie epizootyczne.

Podsumowanie

Hodowla restytucyjna gatunków zagro-
żonych takich jak żubr wymaga stałe-
go monitoringu ich zdrowia, prowadzo-
nego przyżyciowo oraz po śmierci, za-
równo samoistnej, ale także, a w zasadzie 
przede wszystkim po eliminacji ze wzglę-
du na zły stan ogólny i podejrzenie o cho-
robę. Ma to istotne znaczenie dla ochro-
ny zdrowia tego zagrożonego gatunku, 
a także pozwala na kontrolowanie zaka-
żeń wirusowych i bakteryjnych oraz in-
wazji pasożytniczych, które mogą stano-
wić niebezpieczeństwo również dla zdro-
wia zwierząt hodowlanych, gdyż żubry 
wolno żyjące mogą być rezerwuarem pa-
togenów. Rozważając problematykę za-
chorowań na choroby zakaźne i inwazyj-
ne, powinno się rozpatrywać je w trzech 
aspektach (tzw. trójkąt epidemiologiczny: 
zwierzę–środowisko–patogen). Przy ana-
lizowaniu sytuacji epizootycznej i epide-
miologicznej należy brać pod uwagę inte-
rakcje pomiędzy środowiskiem przyrod-
niczym, w którym znajdują się zwierzęta 
wolno żyjące, a zwierzętami domowymi 
utrzymywanymi jako gospodarskie i  to-
warzyszące. Istotnym komponentem śro-
dowiskowym będzie również dostęp do 
kompetentnych wektorów danego drob-
noustroju. W przypadku oddziaływania na 
środowisko, pod uwagę należy wziąć także 
ludzi, którzy są wrażliwi na niektóre pato-
geny stwierdzane u zwierząt, sami mogą 
stanowić źródło zakażeń lub być wekto-
rem czynników zakaźnych i inwazyjnych. 
Dlatego też nie bez znaczenia są interak-
cje pomiędzy ludźmi a zwierzętami wolno 
żyjącymi i domowymi, gdyż właśnie czło-
wiek może stanowić źródło zachorowań, 
będąc nosicielem lub biernie przenosząc 
patogeny (29). Toteż w przypadku wystą-
pienia epizootii, przy zwalczaniu choro-
by zakaźnej należy prowadzić monitoring 
zarówno w populacjach zwierząt domo-
wych, ale i  nieudomowionych, zarów-
no wolno żyjących, jak i utrzymywanych 
w niewoli i nie zapominać o potencjalnej 
roli człowieka jako wektora. W przypadku, 
gdy czynnik chorobotwórczy stwierdzo-
ny w populacji zwierząt jest potencjalną 
zoonozą, należy także zwrócić uwagę na 
stan zdrowia ludzi, a zwłaszcza personelu 
zajmującego się obsługą zwierząt, w tym 
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lekarzy weterynarii. Odpowiednia selek-
cja chorych żubrów może istotnie przy-
czynić się do poprawy statusu epizootycz-
nego tych zwierząt. Celowym działaniem 
ochronnym w hodowli restytucyjnej żu-
brów wydaje się również utrzymywanie za-
mkniętych ośrodków hodowlanych, które 
dzięki przestrzeganiu procedur weteryna-
ryjnych stanowią rezerwę genetyczną naj-
cenniejszych osobników, rodowodowych 
żubrów o znanym pochodzeniu.
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Średnia długość życia mieszkańców wielu 
krajów uległa w ostatnich latach znacz-

nemu wydłużeniu. Starzenie się społe-
czeństw jest dużym problemem w różnych 
regionach świata, między innymi w Euro-
pie. Podobne procesy demograficzne za-
chodzą w populacjach zwierząt domo-
wych. Psy i koty trzymane w domach żyją 
coraz dłużej. Procesy starzenia się powodu-
ją w organizmie duże zmiany. Wraz z wie-
kiem następuje pogarszanie się funkcji ko-
gnitywnych, co ma bezpośredni wpływ na 
jakość życia. Dietetycy zajmujący się ży-
wieniem ludzi i  zwierząt coraz większą 
wagę przywiązują zatem do składników 

odżywczych, które mogą ograniczać niepo-
żądane zmiany u pacjentów w podeszłym 
wieku. Dobrym przykładem takich składni-
ków są wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
z rodziny n-3, zwłaszcza kwas dokozahek-
saenowy (DHA, 22:6n-3). DHA powstaje 
z kwasu α-linolenowego (ALA, 18:3n-3), 
a jednym ze związków pośrednich jest kwas 
eikozapentaenowy (EPA, 20:5n-3).

DHA w dużych ilościach gromadzi się 
w układzie nerwowym, gdzie uczestniczy 
w procesach neurogenezy i  synaptoge-
nezy. Kwas ten należy do podstawowych 
składników błon komórek nerwowych, 
dzięki temu wywiera wpływ na rozwój 

i funkcjonowanie układu nerwowego. Jest 
zaliczany do związków o właściwościach 
neuroprotekcyjnych. Głównym źródłem 
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Docosahexaenoic acid – a nutrient reducing 
age-related cognitive decline
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Docosahexaenoic acid (DHA, 22:6n-3), belongs 
to n-3 long-chain polyunsaturated fatty acids. It is 
synthesized from alpha-linolenic acid (ALA, 18:3n-3). 
DHA is a major structural fatty acid in the central 
nervous system. It regulates neurogenesis, neurite 
outgrowth and synaptogenesis. Brain DHA levels 
are lower in old animals than in young ones. It has 
been suggested that declined brain DHA levels can 
impair cognitive performance in the elderly. DHA 
supplementation increase concentration of this fatty 
acid in nervous tissue. Fish and fish oils are the most 
abundant sources of DHA. The aim of this paper was 
to present the aspects connected with DHA level and 
age-related cognitive decline.
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decline, brain, elderly.
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