
populacji. Metoda ta polega na chwytaniu 
psów i kotów, poddaniu ich zabiegowi ste-
rylizacji bądź kastracji, a następnie wypusz-
czeniu na wolność w miejscu schwytania. 
Jednocześnie młode zwierzęta próbuje się 
oswajać i adoptować (11). Przy stałym mo-
nitorowaniu miejskiej populacji zwierząt 
pozostających poza kontrolą działania te 
pozwalają osiągnąć w końcu stan zrówno-
ważenia liczebności psów. Niezbędne jest 
także w tej sytuacji obligowanie właścicie-
li do znakowania ich psów.

Kraje, takie jak Włochy, akcję tę realizu-
ją wzorcowo. Warto podkreślić, że ustawo-
dawstwo włoskie chroni pozostające poza 
kontrolą psy i koty. Osobniki zdrowe obu 
gatunków nie mogą być zabijane ani w ża-
den sposób prześladowane (7). Prawdo-
podobnie już niedługo okaże się, czy śla-
dem Włoch pójdą także inne kraje Europy.

Niezależnie od tego zaskakiwać musi 
fakt dotyczący samego źródła problemu. 
Z jaką łatwością pies, w końcu najstarsze 
stażem zwierzę w gospodarstwie człowie-
ka, może powrócić do środowiska natu-
ralnego i włączyć się do systemu zależno-
ści ekologicznych z wszystkimi tego kon-
sekwencjami.
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Wskutek dynamicznego rozwoju prze-
mysłu, masowej produkcji i stoso-

wania pestycydów oraz nawozów sztucz-
nych zmienił się obraz skażeń chemicznych 
środowiska, a postępujące jego zanieczysz-
czenie ciągle stanowi poważne zagrożenie 
dla zdrowia ludzi i  zwierząt. Jako prze-
strogę powinno się potraktować fakt, że 
postęp cywilizacji i działalność człowie-
ka przyczyniły się do wyginięcia wielu ga-
tunków flory i fauny.

Wiadomo, że wiele antropogenów 
znajdujących się w środowisku wykazuje 

działanie karcynogenne, mutagenne, tera-
togenne lub alergiczne. Od kilku lat szcze-
gólną uwagę zwraca nowy rodzaj zagroże-
nia, jakie stwarzają substancje chemiczne 
zakłócające równowagę układu hormonal-
nego, wywołując różnorodne skutki zdro-
wotne u ludzi i zwierząt (1, 2). Definicja za-
proponowana przez amerykańską Agencję 
Ochrony Środowiska (US EPA 1997) okre-
śla substancje zaburzające funkcjonowanie 
układu hormonalnego (endocrine disrup-
tors) jako czynniki zewnętrzne, które za-
kłócają produkcję, uwalnianie, transport, 

metabolizm, wiązanie lub eliminację na-
turalnych hormonów w organizmie od-
powiedzialnych za utrzymanie homeosta-
zy, procesów rozwojowych oraz behawio-
ru (3). Natomiast Organizacja Współpracy 
Gospodarczej i Rozwoju (OECD) definiu-
je je jako substancje egzogenne powodują-
ce niekorzystne skutki zdrowotne w orga-
nizmie bądź u jego potomstwa w efekcie 
zaburzeń wywołanych w układzie hormo-
nalnym (4).

Związki te najczęściej wykazują ak-
tywność estrogenną, zbliżoną do działa-
nia żeńskich hormonów płciowych (np. 
17β-estradiolu) lub anty-estrogenną, a tak-
że anty-androgenną, hamując działanie mę-
skich hormonów płciowych (5, 6, 7, 8, 9, 10, 
11, 12, 13, 14). Szereg substancji zaburzają-
cych funkcjonowanie układu hormonalne-
go wykazuje również niekorzystny wpływ 
na funkcje tarczycy (15, 16). W okresie 
prenatalnym od prawidłowego poziomu 
hormonów tarczycy zależy między innymi 
właściwy rozwój i czynność obwodowego 
układu nerwowego oraz mózgu.
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Istniejąca obecnie hipoteza zakłada, że 
narażenie na działanie substancji zaburza-
jących funkcjonowanie układu hormonal-
nego w najbardziej wrażliwym okresie roz-
woju osobniczego w okresie płodowym lub 
noworodkowym (brak jeszcze ukształtowa-
nych mechanizmów regulujących syntezę, 
działanie i wydalanie hormonów) wywołu-
je efekty pojawiające się dopiero u osobni-
ków dorosłych (17, 18).

Ocena toksycznego działania czynni-
ków zakłócających funkcje endokrynne jest 
trudna z uwagi na niemożność określenia 
dawki progowej dla danego efektu toksycz-
nego, a siła działania tych związków ujaw-
nia się już przy ekstremalnie niskich daw-
kach (19, 20). Sheehan i wsp. (21), badając 
rozwój płci u żółwi, stwierdzili, że nie moż-
na określić progowego stężenia egzogen-
nego estradiolu, poniżej którego nie obser-
wuje się jego działania. Minimalna dawka 
tego związku (400 pg/jajo) zmieniała na-
turalny stosunek płci u żółwi, podczas gdy 
fizjologiczne stężenie endogennego estra-
diolu wynosiło 1,7 ng/jajo.

Badania Ulricha i wsp. (22) nad wpły-
wem niskich dawek, o,p’-dichloro-difeny-
lotrichloroetanu (o,p’-DDT) i heksachlo-
rocykloheksanu (β-HCH) na myszy wy-
kazały również, że stężenia tych substancji 
zbliżone do stężeń stwierdzanych w suro-
wicy ludzi (18 ng/ml o,p’-DDT i 42 ng/ml 
β-HCH) wystarczają do wywołania u tych 
gryzoni niekorzystnych zmian w układzie 
nerwowym.

Najlepiej dzisiaj poznanymi antropoge-
nicznymi czynnikami wpływającymi nega-
tywnie na układ endokrynny są polichloro-
wane bifenyle (PCB) oraz dioksyny, a także 
bisfenol A, ftalany, alkilofenole, parabeny 
oraz liczne pestycydy.

Jedną z pierwszych rozpoznanych sub-
stancji zaburzających funkcjonowanie 
układu hormonalnego był dietylstilbe-
strol (DES). Ten syntetyczny związek (nie 
steroid), działający podobnie do estradiolu, 
był stosowany w czasie ciąży, między inny-
mi w zapobieganiu poronieniom. Stwier-
dzono, że u kobiet, które narażone były 
na DES in utero, istnieje zwiększone ryzy-
ko wystąpienia szeregu deformacji układu 
rozrodczego (23, 24, 25).

Jak się wydaje, znajomość efektów dzia-
łania dietylstilbestrolu może posłużyć do 
przewidywania ryzyka zagrożenia zdrowia 
wynikającego z narażenia ludzi i zwierząt 
na substancje zaburzające funkcjonowa-
nie układu hormonalnego.

Układ endokrynny

Układ endokrynny jest zespołem gruczo-
łów, który za pośrednictwem hormonów 
bierze udział wspólnie z układem nerwo-
wym i odpornościowym w regulacji czyn-
ności poszczególnych narządów. Hormony 

rozprowadzane przez krew docierają do 
wszystkich komórek organizmu, jednak 
działają wybiórczo tylko na te komórki, któ-
re wyposażone są w specyficzne receptory.

Ze względu na umiejscowienie w ko-
mórce rozróżnia się trzy rodzaje recepto-
rów: receptor błonowy, receptor jądrowy 
oraz receptor cytozolowy. Receptory bło-
nowe są substancjami białkowymi umożli-
wiającymi przesłanie informacji przez hor-
mony (ligandy), które nie mogą przenikać 
do wnętrza komórki, np. insulina. Hormo-
ny steroidowe (np. płciowe) łatwo przecho-
dzą do wnętrza komórki i tam łączą się ze 
swoistym receptorem jądrowym. Wresz-
cie receptory cytozolowe, zanim stworzą 
kompleks z hormonem, łączą się z biał-
kami szoku termicznego (HSP). Po zwią-
zaniu receptora z hormonem białka HSP 
ulegają odłączeniu i kompleks hormon – 
receptor migruje do jądra komórkowego, 
gdzie następuje reakcja z obszarem regu-
latorowym DNA. Kompleks aktywnego re-
ceptora z DNA powoduje hamowanie lub 
pobudzenie transkrypcji, a w konsekwen-
cji syntezę nowego białka.

Od regulacji hormonalnej zależy inten-
sywność pracy narządów oraz homeosta-
za środowiska wewnętrznego. W okresie 
prenatalnym hormony wpływają na orga-
nogenezę, zaś w okresie postnatalnym na 
wzrost, rozwój, zachowanie się i inne funk-
cje życiowe organizmu.

Mechanizm działania czynników 
zakłócających funkcje endokrynne

Z uwagi na złożoność układu endokryn-
nego, mechanizm działania substancji an-
tropogennych zakłócających jego funk-
cjonowanie jest bardzo skomplikowany 
i tylko częściowo poznany (5, 10, 17, 18, 
26, 27, 28).

Istnieje szereg mechanizmów uniemoż-
liwiających powstanie aktywnego kom-
pleksu hormon – receptor lub hamujących 
przejście sygnału do efektora. Czynniki ze-
wnętrzne tak działające noszą nazwę anta-
gonistów hormonów. Przeciwnie, substan-
cje, które zwiększają aktywność hormonu 
lub też działają jak hormon (hormone mi-
micking) mimo jego nieobecności, nazy-
wają się agonistami. Oprócz wyżej wymie-
nionego działania substancje zaburzające 
funkcjonowanie układu hormonalnego 
mogą hamować syntezę endogennych hor-
monów, modyfikować ich metabolizm lub 
modyfikować poziom receptorów.

W mechanizmie działania czynników 
zakłócających funkcje endokrynne nie 
można pominąć roli receptora węglowo-
dorów akrylowych (AhR). Wspomniany re-
ceptor jest regulatorem indukcji cytochro-
mu P-450, który bierze udział w rozwo-
ju wątroby i systemu immunologicznego. 
Receptor AhR wykryty został w wątrobie 

gryzoni, jest obecny również w komór-
kach i  tkankach innych ssaków, kręgow-
ców zmiennocieplnych oraz bezkręgow-
ców. Jakkolwiek receptor ten nie jest recep-
torem dla hormonów, to niektóre związki 
zaliczane do zaburzających układ hormo-
nalny (np. PCB i dioksyny) mogą wiązać 
ten receptor (29). W konsekwencji uru-
chamianych jest wiele reakcji biologicz-
nych na poziomie całego organizmu, któ-
re mogą wpływać niekorzystnie na układ 
hormonalny (np. zmieniać poziom hor-
monów tarczycy).

Wreszcie, czynniki antropogenne zali-
czane do substancji zaburzających funk-
cjonowanie układu hormonalnego mogą 
zakłócać szlaki: podwzgórzowo-przysad-
kowo-gonadowy i mózgowo-przysadko-
wo-tarczycowy lub przekaźniki nerwowe 
(neurotransmitery) w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym.

Niektóre czynniki chemiczne 
zaburzające funkcje endokrynne

Spośród 80 tys. związków chemicznych, 
które są obecnie produkowane i używa-
ne na świecie, około 60, jak się wydaje, 
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może zakłócać prawidłowe funkcjono-
wanie układu hormonalnego. Są to mię-
dzy innymi:

Polichlorowane bifenyle (PCB)

To związki chemiczne, które zostały zsyn-
tezowane w drugiej połowie XIX w., a od 
1929 r. masowo produkowane przez wie-
le zakładów chemicznych. Z chemicznego 
punktu widzenia są mieszaniną kilkudzie-
sięciu kongenerów, z 209 możliwych teo-
retycznie, jakie powstają w wyniku chlo-
rowania bifenylu. Charakteryzują się małą 
reaktywnością chemiczną, są trudno pal-
ne i mało podatne na biodegradację. Wła-
ściwości te zadecydowały o szerokim za-
stosowaniu PCB w wielu gałęziach prze-
mysłu. Polichlorowane bifenyle stosowane 
były jako oleje elektroizolacyjne, sprężar-
kowe, hydrauliczne (do dzisiaj tkwią w tych 
instalacjach) jako dodatki uszlachetniają-
ce do farb, środki impregnujące i przeciw-
pyłowe, plastyfikatory do tworzyw sztucz-
nych, zmiękczacze gumy i nośniki ciepła 
w  instalacjach grzewczych. Napływają-
ce w miarę upływu czasu ich użytkowa-
nia informacje o  szkodliwym oddziały-
waniu PCB na organizmy żywe (kumulują 
się w tkance tłuszczowej, powodują uszko-
dzenie układu nerwowego, wątroby, nerek, 
śledziony, uszkodzenie płodu oraz dzia-
łają rakotwórczo) spowodowały zaprze-
stanie ich produkcji i stosowania w urzą-
dzeniach technicznych oraz gospodarce. 
Wykazano również, iż narażenie na PCB 
w krytycznych okresach rozwoju osobni-
czego (embrion, płód, noworodek) może 
doprowadzić do zaburzeń procesów en-
dokrynnych i w konsekwencji do zmian 
kształtujących się narządów i układów, 
które ujawniają się w późniejszym okre-
sie życia (11, 30, 31, 32).

Dioksyny

To grupa aromatycznych związków chlo-
roorganicznych, która wykazuje wyjątkowo 
dużą stabilność termiczną i odporność che-
miczną na utlenianie oraz procesy degra-
dacji biologicznej. Pełna nazwa tych związ-
ków to polichlorowane dibenzoparadiok-
syny. W skrócie oznaczane jako PCDDs.

Jest to grupa 75 kongenerów, włącz-
nie z najbardziej znanym przedstawicie-
lem 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksy-
ną (w skrócie 2,3,7,8-TCDD albo po pro-
stu TCDD).

Zbliżoną budowę chemiczną i właści-
wości toksyczne do TCDD posiadają pew-
ne polichlorowane dibenzofurany (PCDF), 
etery bifenylowe, naftaleny i wielopierście-
niowe związki aromatyczne. Często na-
zywa się te związki dioksynopodobnymi 
(dioxinlike).

Bardzo szerokie spektrum efektów dzia-
łania toksycznego dioksyn obejmuje cho-
roby skórne, obniżenie masy ciała no-
worodków, obniżenie ilorazu inteligencji, 
zmniejszanie żywotności, wady wrodzone, 
wreszcie różnego typu nowotwory. Wyka-
zano również, że dioksyny poprzez zabu-
rzanie procesów endokrynnych wpływają 
na poziom hormonów, które regulują roz-
wój gonad, czas dojrzałości płciowej oraz 
prawidłowy rozwój drugorzędnych cech 
płciowych (11, 33, 34, 35, 36). Obecność 
dioksyn i furanów w środowisku jest prawie 
wyłącznie wynikiem działalności człowie-
ka. Za podstawowe źródła emisji dioksyn 
do środowiska uważa się składowane od-
pady przemysłowe, takie jak wycofane ze 
stosowania herbicydy i insektycydy chlo-
roorganiczne, niewłaściwe składowanie, 
przepracowane oleje elektroizolacyjne oraz 
wszelkie niekontrolowane procesy spala-
nia odpadów (komunalnych, szpitalnych, 

benzyny w samochodach etc.) zawiera-
jących w swoim składzie chlor związany 
w jakiejkolwiek formie organicznej lub nie-
organicznej. Naturalne źródła emisji diok-
syn do środowiska to pożary biomasy oraz 
erupcje wulkanów.

Bisfenol A

Wchodzi w skład żywic epoksydowych, 
którymi powlekane są wnętrza puszek do 
napojów i żywności. Również stosowany 
jest jako zewnętrzna warstwa papierów 
używanych do drukarek termicznych. Wy-
kazuje właściwości estrogenne (37, 38, 39).

Alkilofenole

Służą do produkcji detergentów i innych 
produktów powszechnie używanych w go-
spodarstwach domowych, a produkty ich 
rozpadu nonylfenol i oktylfenol wykazują 
właściwości estrogenne (40, 41, 42).

Ftalany

Używane jako plastyfikatory tworzyw 
sztucznych głównie PCV (ftalan di-2-ety-
loheksylu), a także w przemyśle tworzyw 
sztucznych do produkcji m.in. woreczków 
na krew i zestawów do infuzji (ftalan die-
tylu i dibutylu). Powodują uszkodzenie na-
błonka plemnikotwórczego, co może pro-
wadzić do całkowitego zaniku spermato-
genezy. Posiadają właściwości estrogenne 
(43, 44, 45).

Pestycydy

Należą do chemicznych czynników ry-
zyka zagrożenia zdrowia, posiadają one 
dużą aktywność biologiczną i charaktery-
zują się szerokim zakresem potencjalnego 

Nazwa zwyczajowa Zastosowanie Skutki zdrowotne Piśmiennictwo

DDT, DDE Insektycyd Blokuje działanie męskich hormonów płciowych 58, 59

Chloropiryfos Insektycyd Uszkadza narządy płciowe żeńskie i męskie, mózg, tarczycę, obniża poziom tyroksyny we krwi 51, 60,61,62

Deltametryna Insektycyd Uszkadza plemniki i łożysko 62, 63

Dimetoat Insektycyd Uszkadza jądra, zaburza produkcję plemników, obniża stężenie testosteronu we krwi. U owiec obniża 
stężenie tyroksyny we krwi. U myszy powoduje zaburzenie metabolizmu

16, 60, 62, 64

Karbofuran Insektycyd Zakłóca produkcję plemników, zaburza funkcje tarczycy, obniża stężenie tyroksyny we krwi 62, 65, 66

Amitraza Insektycyd Zaburza ruję, wiąże receptor noradrenergiczny i blokuje działanie norepinefryny 26, 62

Trichlorfon Insektycyd Nowotwory piersi oraz zaburzenia spermatogenezy. U drobiu zaburzenia nieśności 62

Dichlorfos Insektycyd Uszkadza funkcje immunologiczne u człowieka i karpia 67

Lindan (γ-HCH) Insektycyd Uszkadza plemniki u mężczyzn 6, 60, 68, 69

Penkonazol Fungicyd Wpływa na masę tarczycy, prostaty i jąder 62

Winklozolina Fungicyd Antyandrogen. Zmiany w narządach płciowych, zmniejsza liczbę plemników w ejakulacie 10, 28, 62

Karbendazym Fungicyd Wykazano niekorzystny wpływ na produkcję plemników oraz jego właściwości teratogenne 62, 70, 71, 72

Prochloraz Fungicyd Wpływa na masę przysadki 62

Tridemorf Fungicyd Podejrzewany jest o wywoływanie torbielowatości jajników 62

Tabela 1. Pestycydy zaburzające funkcjonowanie układu endokrynnego
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szkodliwego oddziaływania na człowie-
ka i  inne formy życia. Wiele ze środków 
ochrony roślin jest identyfikowane jako 
podejrzane lub zdefiniowane substancje 
zaburzające funkcjonowanie układu hor-
monalnego (tab. 1).

Jak wynika z powyższego zestawienia, 
większość przedstawionych związków che-
micznych zakłóca funkcjonowanie hormo-
nów płciowych oraz tarczycy.

Jednym z wielu w świecie dzikiej przy-
rody wyczerpująco udokumentowanych 
między innymi przez Guillette’a (46, 47, 
48, 49), skutków zdrowotnych działania 
substancji zaburzających funkcjonowanie 
układu hormonalnego są zaburzenia funk-
cjonowania hormonów płciowych stwier-
dzone u aligatorów pochodzących z jeziora 
Apopka na Florydzie (USA). W 1980 r. ob-
szar jeziora w wyniku awarii jednego z za-
kładów chemicznych został skażony chlo-
roorganicznym akarycydem o nazwie di-
kofol, a  także DDT i  jego metabolitami. 
Badania populacji aligatorów wykonane 
10 lat później wykazały jej uszczuplenie. 
U aligatorów żyjących w wodach tego je-
ziora stwierdzono także wady rozwojowe 
narządów płciowych oraz obniżenie pozio-
mu hormonów płciowych we krwi.

W świetle dostępnych danych epide-
miologicznych i klinicznych dotyczących 
populacji człowieka wśród skutków zdro-
wotnych łączonych z narażeniem na związ-
ki chemiczne zaliczane do czynników za-
kłócających funkcje endokrynne wymie-
nia się: zwiększającą się w ostatnim czasie 
liczbę przypadków wnętrostwa i spodziec-
twa, spadek ilości i jakości nasienia u męż-
czyzn, wzrost liczby nowotworów piersi, 
jąder i prostaty, problemy z bezpłodnością 
(34, 46, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56).

Rozważając wpływ środowiskowych 
czynników antropogenicznych na układ 
hormonalny zwierząt laboratoryjnych, 
zwierząt dziko żyjących i ludzi w konse-
kwencji wywołujących różnorodne skut-
ki zdrowotne, nie można zapominać o ich 
wpływie na zwierzęta gospodarskie. Antro-
pogeny zaliczane do tej grupy mogą, jak su-
geruje Picton (57), niekorzystnie wpływać 
na proces oogenezy i folikulogenezy lub za-
kłócać równowagę obu procesów, a w kon-
sekwencji w późniejszym okresie (u osob-
ników dojrzałych płciowo) zaburzać zdol-
ności reprodukcyjne.

Przedstawione przykłady obserwacji 
i wyniki badań eksperymentalnych wska-
zują na nowy rodzaj zagrożenia zdrowia 
ludzi i zwierząt, jakie mogą stwarzać na-
wet w ekstremalnie niskich stężeniach an-
tropogeniczne związki chemiczne wystę-
pujące w środowisku. Szczególnie niepo-
kojące jest to, że narażenie na te związki 
rozpoczyna się już w okresie rozwoju we-
wnątrzmacicznego i trwa przez okres wcze-
sno pourodzeniowy, kiedy mechanizmy 

detoksykacyjne nie są jeszcze całkowicie 
ukształtowane.

Dostrzegając skalę problemu w świecie, 
wiele zespołów badawczych prowadzi wie-
lokierunkowe prace mające na celu wyja-
śnienie etiopatogenezy różnych zaburzeń 
zdrowotnych związanych z działaniem na 
organizmy żywe substancji chemicznych 
zakłócających funkcjonowanie układu we-
wnątrzwydzielniczego.
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W wielu krajach na całym  świecie 
 entomologia sądowa jest powszech-

nie stosowana w  procesach docho dze-
niowych. 

Głównym obszarem entomologii sądo-
wej jest entomologia medyczno-kryminal-
na, nazywana również entomoskopią, która 
zajmuje się badaniem stawonogów przydat-
nych podczas ustalania okoliczności prze-
stępstw, głównie czasu, miejsca i przyczy-
ny śmierci (1). 

Zastosowanie metod entomologicznych 
w ocenie czasu śmierci może być pomoc-
ne szczególnie w przypadkach daleko po-
suniętego rozkładu ciała.

Znaczenie entomologii  
w medycynie sądowej

Medycyna sądowa coraz częściej wspo-
maga się innymi naukami, w tym często 
biologicznymi, które mogą z powodze-
niem zostać wykorzystane w  toku me-
tod tradycyjnych. W tym celu niezbęd-
ne jest dokładne poznanie fauny nekro-
fagicznej. Do jednych z najważniejszych 
zadań medycyny sądowej należy określa-
nie czasu, jaki upłynął od śmierci do mo-
mentu ujawnienia zwłok. W tym celu sto-
sowana jest ocena wczesnych znamion 
śmierci, do których należą: pojawianie 

się i  zachowanie plam opadowych, stę-
żenia pośmiertnego i spadku temperatu-
ry zwłok, a także ocena zdolności tkanek 
do reakcji na określone, właściwe bodź-
ce, która utrzymuje się w okresie interle-
talnym. Metodami dodatkowymi są ana-
lizy fizykochemiczne oraz biochemicz-
ne. Jednak wszystkie wymienione metody 
stosowane do oceny czasu śmierci są tym 
dokładniejsze, im krótszy jest czas, który 
upłynął od zgonu. W momencie pojawie-
nia się i rozwoju późnych przemian po-
śmiertnych, jak gnicie, określenie, kiedy 
nastąpił zgon, często jest bardzo utrud-
nione lub wręcz niemożliwe. W takiej sy-
tuacji badacze uciekają się do metod al-
ternatywnych, z których duże znaczenie 
przypada entomologii.

Zwłoki na każdym etapie rozkładu są 
idealnym pożywieniem i  środowiskiem 
dla rozwoju różnych grup bezkręgow-
ców zwanych nekrofagami. Zwierzęta 
te żywią się martwymi tkankami, skła-
dają na nich jaja, z których następnie na 
zwłokach rozwijają się larwy. Te zaś po 
przejściu przez wszystkie stadia rozwojo-
we ulegają kolejno przepoczwarzaniu. Po 
zabezpieczeniu i oznaczeniu form nekro-
fagicznych, bądź ich śladów pozostawio-
nych na miejscu zdarzenia, dowody takie 
mogą stanowić obok konwencjonalnych 
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