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Articulo Resumen

Palabras claves: Una de las formas mds comunes de intoxicacion por gases es la causada por el mondxido
intoxicacién, mondxido de catbono,  de carbono (CO). E/ CO es un gas inodoro, insipido, incoloro y no irritante formado por
medicina legal, toxicidad, autopsia. la combustion de hidrocarburos. Objetivo: Describir los aspectos miédico-legales de la

intoxicacion por mondxido de carbono. Métodos: Se realizd una revision bibliogrdfica no
sistemadtica con metodologia descriptiva en bases de datos como: PubMed, SciELO,

Historial del articulo ScienceDirect, Elsevier y otras, considerando estudios de los siltimos 5 arios en los idiomas
Recibido: 21 de octubre de 2023; espariol e inglés que hicieran referencia al tema. Resultados: Se encontraron 45 articulos
Revisado: 30 de octubre de 2023; de los cuales solo 30 articulos entre tesis de grado, casos clinicos, revisiones bibliograficas,
Aceptado: 11 de noviembre de 2023;  y wzdis cumplieron con los criterios de inclusion. Discusion: El mondxido de carbono es una
Publicado: 15 de diciembre de 2023 de las principales causas de muerte por intoxicacion en todo el mundo y se ba denominado

"asesino silencioso” por su falta de lesiones patognominicas macroscdpicas por lo que su
diagndstico se acompania de un andlisis completo entre la antopsia y los exdmenes
complementarios. Conclusiones: El examen anatomopatoligico minucioso en el diagndstico
de intoxcicacion por CO puede ser suficiente. En los casos forenses donde las cansas de
mterte no se encuentran aclarada es conveniente la realizacion de andlisis toxicoldgicos.
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Article Abstract

Keywords: Introduction: One of the most common forms of gas poisoning is caused by carbon
intoxication, carbon monoxide, legal  monoxide (CO). CO is an odonrless, tasteless, colorless and non-irritating gas formed
medicine, toxicity, autopsy. by the combustion of hydrocarbons. Objective: To describe the medical-legal aspects of

carbon monoxide poisoning. Methods: A non-systematic bibliographic review was carried
out with descriptive  methodology in  databases such as: PubMed, ScELO,

Article History ScienceDirect, Elsevier and others, considering studies from the last 5 years in Spanish

and English that referred to the subject. Results: 45 articles were found, of which only
Received: October 2nd, 2023; 30 articles between thesis, clinical cases, bibliographic reviews, and more met the
Reviewed: October 28th, 2023; inclusion criteria. Discussion: Carbon monoxide is one of the main causes of death due
Accepted: November 17th, 2023; to poisoning worldwide and has been called the "silent killer’ due to its lack of
Published: December 8th, 2023 macroscopic pathognomonic lesions, so its diagnosis is accompanied by a complete analysis

between antopsy and antopsy. complementary exams. Conclusions: A thoroungh
pathological excamination in the diagnosis of CO poisoning may be sufficient. In forensic
cases where the canses of death are not clarified, it is advisable to carry out toxicological
analysis.
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INTRODUCCION

El mondxido de carbono (CO) es una de las principales causas de muerte por intoxicaciéon en todo
el mundo y se asocia con aproximadamente 4,6 muertes por millén de personas. (Mattiuzzi 2020)
Es un gas toxico incoloro, insipido, no irritante producido tanto endégena como exdégenamente.
El CO esta naturalmente presente en la atmodsfera en una concentracion baja, aproximadamente de
0,03 a 0,20 partes por millon (ppm). (Xarau, 2019) Endogenamente, se produce durante el
metabolismo de las hemoproteinas dentro del cuerpo. Exégenamente, es un subproducto de la
combustién incompleta de compuestos carbonosos de fuentes tales como escapes de vehiculos,
incendios y sistemas de calefaccion mantenidos incorrectamente. La Organizacion Mundial de la
Salud recomienda que la exposiciéon promedio a CO no supere las 87, 52, 26, 9 y 6 ppm por
periodos de 15 min, 30 min, 1 h, 8 h y 24 h, respectivamente (Guirola Fuentes et al., 2018; Dachell
et al., 2021; Fuentes et al., 2019).

El CO se conoce como el "asesino silencioso", ya que es dificil de detectar hasta que se desarrollan
sintomas de intoxicacion por CO. El envenenamiento comienza con la inhalacién de una
concentracion relativamente alta de gas CO, que se absorbe rapidamente a través de los pulmones
y se difunde a través de las membranas alveolares y capilares. Una vez absorbido, se une a los
grupos hemo de las hemoproteinas, incluida la hemoglobina (Hb), la mioglobina y citocromo C
oxidasa (COX) (Dachell et al., 2021; Fuentes et al., 2019). La afinidad relativa de la Hb por el CO
es mucho mayor que la de la mioglobina y la COX. El CO se une a la Hb en la sangre, formando

un complejo conocido como carboxihemoglobina (CO-Hb). La unién de CO a la fracciéon hemo
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en las hemoproteinas altera sus funciones bioquimicas, como la capacidad de transportar y reducir
oxigeno o transferir electrones. La fisiopatologia del envenenamiento por CO incluye una
reduccion en el suministro global de oxigeno, inhibicién de la respiraciéon mitocondrial y activacion
de las vias de sefializacién inflamatoria (Qkland et al., 2020; Baldini et al., 2020; Tortorella &

Laborde 2021).

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacion por CO suelen ser inespecificas y dependen de varios
factores, incluidos la concentraciéon de CO inspirado, la duracion de la exposicion y el estado de
salud general del individuo (ventilacién pulmonar, estado fisico y la frecuencia y la eficiencia de la
respiracion). El envenenamiento por CO es asintomatico a una concentracion en sangre de menos
del 10%; a niveles del 10% o mas, se desarrollan sintomas neurolégicos como nauseas, dolor de
cabeza y mareos. Mas alla del 50 %, la CO-Hb se considera potencialmente mortal. Los sintomas
asociados con el envenenamiento por CO son dolor de cabeza leve, fatiga, nauseas, vomitos,
mareos y visiéon borrosa, confusién, dolor toracico, disnea, debilidad y taquicardia y palpitaciones,
arritmias, hipotension, isquemia miocardica, paro cardfaco, paro respiratorio, edema pulmonar,

convulsiones y coma (Rose et al., 2017; Sibon et al., 2007).

A nivel mundial, la mortalidad asociada con el envenenamiento por CO se atribuye principalmente
a incendios para calefaccion; sin embargo, aproximadamente un tercio de las muertes se atribuyen
a estufas, calentadores portatiles y escapes de automéviles, ya sea debido a una obstrucciéon o mal
funcionamiento de los sistemas de escape o intento de suicidio (Xarau, 2019). La intoxicacién aguda
por CO es una emergencia médica comun y una causa frecuente de muerte intencional o accidental,
sin embargo, su reconocimiento puede ser dificil, pudiendo pasar inadvertida debido a las
caracteristicas de este gas y a la inespecificidad de los sintomas que produce. Por tales razones es
importante conocer los mecanismos responsables de la intoxicaciéon por monoxido de carbono, asi

como sus efectos toxicos en el organismo que pueden ser reconocidos en la autopsia médico-legal.

METODOLOGIA
El trabajo presente es una revision bibliografica no sistematica con metodologia descriptiva. La
busqueda bibliografica se realizé usando las palabras clave “intoxicaciéon” “mondxido de carbono”,

2 <<

“medicina legal” “toxicidad” y “autopsia”. Se usaron las siguientes bases de datos: PubMed,
SciELO, BioMed Central, ScienceDirect, Elsevier, Medigraphic, UpToDate y como buscador base,
Google Académico que derivé a otras revistas médicas. La busqueda bibliografica se efectué en los
idiomas espafiol e inglés. Se incluyeron todos los articulos publicados entre el 2017 y 2023 que

contenian informacioén relevante para la investigacion. Se excluyeron las publicaciones que no
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abordaban la tematica central, articulos que se encontraban en otro idioma diferente al espafiol o

inglés, asi como aquellos cuyo afio de publicacién superaba los tltimos 5 afios.

RESULTADOS
Al inicio de la busqueda se encontraron 45 fuentes de informacién entre articulos cientificos, casos
clinicos y revisiones bibliograficas con autores de distintos paises y con fechas de publicacion

dentro de los ultimos 5 afios, principalmente en los idiomas inglés y espafnol.

Luego de una revision completa de la informacién obtenida se excluyeron 15 articulos debido a
que no cumplieron con los criterios de exclusion para la investigacion, de estos 3 se excluyeron por
no estar disponibles en idioma espafiol o inglés, se descartaron 7 por falta de acceso a la
informacion al ser articulos de pago y 5 se excluyeron por no contener su informacién completa.
Se procedié a analizar a profundidad 30 resultados con informacién relevante respecto a la

interaccion de la intoxicacién por monoéxido de carbono y su relaciéon con la Medicina Legal.

DISCUSION

El CO, a veces denominado '

'asesino silencioso", es un gas incoloro, inodoro y no irritable. La
densidad relativa del CO es de 0,97 por lo que es levemente mas ligera que el aire. EI CO se forma
por combustién incompleta de compuestos organicos. Las principales fuentes de CO encontradas
en los casos de envenenamiento son los incendios domésticos, la combustién incompleta de
combustibles (p. ¢j., carbon vegetal, briquetas, gas combustible, petréleo) utilizando un quemador,
equipo de calefaccion o cocina con ventilacion insuficiente o mantenimiento inadecuado, gases de

escape de vehiculos que utilizan motores de combustién y accidentes industriales (como los que se

producen en fundiciones de hierro o plantas quimicas). (10)

El envenenamiento se produce por la inhalacién de una concentracion relativamente alta de gas.
Esto no siempre es accidental: también se usa deliberadamente como medio de suicidio. También

se han informado casos de homicidio por intoxicaciéon con CO. (11)
1.1 Toxicocinética del CO

El CO es un gas a temperatura ambiente normal y se inhala desde los pulmones hacia el torrente
sanguineo. Dado que la afinidad del CO por la Hb es de 230 a 270 veces mayor que la del oxigeno,
se forma CO-Hb en los eritrocitos. La formaciéon de CO-Hb en la sangre depende de una amplia
variedad de factores, incluida la concentraciéon de CO inspirado, la duracién de la exposicion al

CO, la ventilacién pulmonar, el ejercicio y el estado de salud. Una pequefia cantidad de CO es
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producida por la degradacién de la hemoproteina in vivo. E1 CO permanece casi completamente
sin oxidar después de la inhalacién, y menos del 0,1 % del CO inhalado se convierte en didxido de

carbono. (12)

La saturacion de CO-Hb en sujetos sanos que no fuman es inferior al 2 %. Aumenta al 4-6 % en
casos de anemia hemolitica, y puede aumentar hasta casi el 10 %, dependiendo del estado de la
enfermedad. La saturacion de CO-Hb en la sangre se reduce facilmente con la administracion de
oxigeno. La vida media de eliminacién del CO durante la respiraciéon depende de varios factores,
como la concentraciéon de CO inspirado, la duraciéon de la exposicion al CO, la presencia de

oxigenacion después del rescate, la concentracion de oxigeno administrada y el RMV. (13)

El monoxido de carbono se difunde rapidamente a través de la membrana alveolar y se une con
una afinidad 250% veces mayores que la del oxigeno, de preferencia al ion de hierro en el hemo.
Los cambios de conformacién conducen a un desplazamiento hacia la izquierda de la posicién. A
nivel celular, el monoéxido de carbono provoca, entre otros, una activaciéon de los neutréfilos, una
proliferacién de linfocitos, una disfuncién mitocondrial y una peroxidacion lipidica. El desarrollo
de radicales de oxigeno, estrés oxidativo, inflamacién y apoptosis es comparable a una lesiéon por

reperfusién y constituye un mecanismo de dafio sustancial. (14)
1.2 Toxicidad del CO

La hipoxia tisular es el principal efecto téxico de la intoxicacion aguda por CO, que se debe a la
formacién de CO-Hb. Provoca una disminucion de la capacidad de transporte de oxigeno, lo que
resulta en una oxigenacion insuficiente a nivel tisular. Cuando el CO se une a una subunidad de
hemoglobina, otros sitios de unién muestran una mayor afinidad por la molécula de oxigeno. Por
lo tanto, el CO desplaza la curva de disociaciéon de oxigeno-hemoglobina hacia la izquierda,
inhibiendo la disociacién de oxigeno en la regién de bajo oxigeno y potenciando la hipoxia tisular.
Debido a la afinidad mucho mayor del CO, en comparaciéon con el oxigeno, por la hemoglobina,
el enlace entre el CO y la hemoglobina es fuerte. Sin embargo, este enlace es reversible y se puede
romper. El CO también se une a la mioglobina en el miocardio y el musculo esquelético,
provocando un transporte tisular de oxigeno disfuncional. En el miocardio, esto da como resultado
una disfuncién cardfaca. También tiene efectos directos al inhibir la actividad de enzimas como el
citocromo C oxidasa. (15, 16) Por lo tanto, la intoxicaciéon por CO también puede estar implicado
en el deterioro de las funciones cardiacas y neurolégicas. La apoptosis es un factor clave en la
patogénesis de la insuficiencia cardiaca. El envenenamiento por CO conduce a la apoptosis en las

células miocardicas. LLa neurotoxicidad posterior a la exposicion al CO implica apoptosis y estrés
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oxidativo intracelular, y la eritropoyetina, el resveratrol y el oxigeno hiperbarico reducen la

disfuncién del miocardio y el cerebro al suprimir la apoptosis o a través de otras vias. (17)

La hipoxia tisular debida al CO potencia la permeabilidad vascular provoca una mayor acumulacion
de liquido intersticial con una disminucién del volumen de sangre circulante (hemoconcentracion)
que afecta a multiples 6rganos. Esto incluye edema cerebral con sintomas neurolégicos y trastornos
de la conciencia; edema pulmonar con insuficiencia respiratoria; disminucién de la contractilidad
miocardica, arritmias e insuficiencia cardiaca; e insuficiencia renal. La coloracion rojo cereza de la
piel es el aspecto mas caracteristico de la superficie corporal en los casos de intoxicaciéon por CO.
Esto suele observarse con concentraciones de CO-Hb superiores al 30 %. La autopsia revela
sangre, 6rganos y musculos con una coloracién rojo cereza similar, por la formacion de CO-Hb y

carboximioglobina.

También se observa edema pulmonar y congestién organica generalizada. La necrosis del globo
palido se observa en casos de intoxicacion por CO que ocurren durante un periodo prolongado.

Se cree que los mecanismos subyacentes implican dafio cerebral hipéxico, asf como apoptosis. (18)
1.3 Andlisis toxicoldgicos especificos
1.3.1  Medicién de CO

La evaluacién toxicolédgica de la intoxicacion por CO se basa en los hallazgos de la autopsia y la
saturacion de CO-Hb en la sangre. Dado que la mayorfa de los hallazgos de autopsia no son
especificos para el envenenamiento por CO, aparte de los cambios de color rojo cereza en la piel,
los 6rganos y la sangre, el punto basico de evaluaciéon en la practica forense es la saturacién de CO-

Hb. (19)

Como prueba para el CO, se emplean métodos espectrofotométricos, cromatografia de gases,
tubos de detecciéon y oximetria, y se han informado varios métodos. El método
espectrofotométrico es el mas utilizado. La presencia de CO-Hb puede determinarse mediante
cambios en el espectro de absorcion. Por otro lado, en la cromatografia de gases se evalta el CO
que se libera de la Hb. Existe varios métodos de liberaciéon de CO de la sangre. El1 CO liberado es
detectable por varios detectores, incluido un detector de conductividad térmica, un detector de
ionizacién de descarga de barrera y un detector de ionizacion de llama con reduccion catalitica de
CO a metano (metanizador). LLa cromatografia de gases que utiliza un detector de semiconductores
(cromatografia de gases con sensor) se ha aplicado en la practica forense. Este sistema tiene algunas

ventajas como la portabilidad y el facil manejo. Dado que la cromatografia de gases mide el CO
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directamente, también se debe medir el contenido de hemoglobina de cada muestra para permitir
el calculo del porcentaje de CO-Hb. (19) Alternativamente, se puede aplicar un método que utiliza
un tubo detector. Este sistema consta de bomba de aspiracion, tubo de separacién y tubo de
deteccién. El tubo para la separacion de CO esta lleno de particulas de gel de silice recubiertas de
ferricianuro. E1 CO se libera de la sangre después de la inyeccion de la muestra (200 pl) en el tubo
separador de CO, y el tubo detector de CO detecta el gas CO liberado, seguido de la aspiracion

por la bomba. El tubo detector se puede usar facilmente en la escena o en pruebas in situ. (20)

El oximetro es ampliamente utilizado en el area clinica, y también en la practica forense diaria. El
instrumento aplica multiples longitudes de onda para la determinaciéon de varias especies de
hemoglobina, incluida la CO-Hb, y requiere pequefias cantidades de sangre para la medicion. Este
sistema permite un facil manejo de las muestras y tiene algunas ventajas para las pruebas in situ. La

CO-Hb es relativamente estable a 4°C hasta por 24 meses, y sin refrigeracién hasta por 4 semanas.

1.3.2  Evaluacién de la toxicidad del COLa concentracién fatal para la intoxicacion por CO es
una saturacion de CO-Hb superior al 50- 60 %. Dado que la saturacién de CO-Hb en la sangre se
ve afectada por multiples factores, se deben considerar intervenciones médicas como la
administracion de oxigeno o la reanimacion cardiopulmonar al evaluar la toxicidad del CO. El valor
medido de CO-Hb en el momento de la muerte suele ser mas alto en las victimas mas jovenes que
en las de edad avanzada. Las personas mayores pueden morir en concentraciones mas bajas, con
un nivel de alrededor del 25 %, sin que se encuentre otra causa de muerte. Esto puede reflejar el
hecho de que los individuos mas jovenes tienden a tener menos comorbilidades y son mas capaces
de tolerar la hipoxia tisular. El cerebro es un érgano con una demanda de oxigeno muy alta, por lo
que es especialmente sensible a los efectos de la hipoxia tisular que resulta del envenenamiento
agudo por CO. El corazoén es un 6rgano con una alta demanda de oxigeno y, por lo tanto, a menudo
se ve afectado, al igual que el cerebro. Los pacientes con enfermedades cardiovasculares
experimentan umbrales reducidos de angina, arritmias e infarto de miocardio. Estas condiciones se
han observado incluso con CO-Hb del 5 al 10 %, con muerte subita por enfermedad cardfaca
arteriosclerética grave informada con CO-Hb del 20 al 30 %. Durante los ultimos afios, vatios
experimentos in vivo o in vitro han examinado varios compuestos como el sulfato de magnesio, la
insulina, la hesperidina, el resveratrol, el factor estimulante de colonias de granulocitos (GM-CSF)
y la eritropoyetina que pueden combatir las complicaciones tempranas y las consecuencias tardias

del envenenamiento por CO en el cerebro y corazon. (20, 21)
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En casos de inhalaciéon de gases de escape de automoviles, la inhalacién de 6xido de nitrégeno
conduce a la produccion de metahemoglobina (Met-Hb), y esto debe considerarse ademas de CO-
Hb. En algunos casos se han notificado concentraciones elevadas de Met-Hb, aunque Ila

metahemoglobinemia es poco frecuente. (22, 23)
1.4 La Medicina 1.egal en intoxicaciones por CO
1.4.1  Causas de intoxicacion desde el punto de vista legal

La intoxicacion criminal hace referencia al empleo intencional del téxico (veneno) con fines
criminales. Cuando lo que se busca es causar la muerte, el homicidio queda tipificado como
asesinato. Antiguamente fue el tipo de intoxicacién mas utilizado, sin embargo, actualmente los
envenenamientos con CO son muy poco frecuentes. De igual forma, el CO también fue usado
como un método de exterminio (camaras de gas moviles) durante el Holocausto en los campos de
concentracion. La intoxicacion suicida es la muerte provocada por el mismo individuo con la
intencion precisa de poner fin a su vida mediante el uso de un veneno. El CO ha sido y sigue siendo
uno de los toxico mas utilizados para suicidarse. El método mas frecuente consiste poner el auto
en marcha en un espacio cerrado. Las intoxicaciones producidas de forma intencional o accidental
son una de las situaciones y causa mas frecuentes. Algunas de circunstanciaras en la que se puede
producir este tipo de intoxicacion son como resultado de una combustién incompleta en motores
de vehiculos encendidos o por el uso de aparatos domésticos. LLa mayor parte de los accidentes se
producen en invierno ya que, ante las bajas temperaturas, las personas tienden a recluirse en un
ambiente con todas las aberturas cerradas. (24) Y, por ultimo, las intoxicaciones por CO de forma
accidental adquieren la connotacién de profesional cuando la misma es producto del trabajo que

se realiza en profesiones u oficios determinados. (18, 23)
1.4.2 Examen anatomopatoligico

Al examen externo del cadaver se puede observar una coloracién rosada sobre la piel tan
caracteristica de este tipo de asfixias, que le da al cadaver el aspecto de vitalidad. Esta pigmentacion
sobre la piel se debe a la vasodilatacion originada por el CO. Las livideces son manchas rojizas o
violaceas que aparecen en la piel de la zona mas declives del cuerpo por accion de la gravedad y
acumulacion de la sangre estancada debido al cese de la actividad cardiaca. La distribucién de la
lividez esta determinada por la posicion del cuerpo (siempre y cuando haya estado invariable al

menos por tres horas). No se forman en las zonas comprimidas (por ejemplo, por un cinturén) o

76



de apoyo (glateos) o si el cuerpo se mueve de posiciéon constantemente ya que ejerce un obstaculo

para que los capilares se llenen. (24-26)

El fenémeno se hace visible una hora después de la muerte, y a medida que pasa el tiempo se hace
mas llamativo, llegando a romperse los vasos capilares y formando petequias. Al principio, las
livideces se pueden mover, pero transcurrido un tiempo se quedan fijas por acciéon de la hemolisis
de la sangre, fendmeno que también avisa del comienzo de la fase de descomposicion. Las livideces
observadas en las muertes por CO tienen una coloracién mas viva de color rojo cereza, y algunas
veces se comprueban livideces paraddjicas, que asientan en parte no declives. Este color rojo cereza
caracteristico se asocia generalmente con niveles de CO-Hb superiores a 30%; sin embargo, en
algunos casos con niveles de CO-Hb de hasta 80% no muestran este tipo de hallazgos. Su
interpretacion se dificulta cuando el cadaver esta descompuesto o refrigerado, como asi también
en pieles oscuras. Se han observado en pacientes hospitalizados lesiones eritematosas y ampollas,
ya sea en puntos 6seos de presion o en zonas no comprimidas. También se ha evidenciado la
formacién de vesiculas dentro y debajo de la epidermis, con necrosis de glandulas sudoriparas. La
congestion de los vasos mas profundos producido por CO-Hb hace que la piel parezca cianética.

(27, 28)

Al examen interno las lesiones que se describen en los intoxicados con CO son las comunes a todas
las asfixias en general, con algunas caracteristicas particulares como la fluidez de la sangre y su
aspecto color rojo carmin debido a la presencia de Co-Hb. El aspecto carmin se puede apreciar en
el resto de los 6rganos (rifién, higado, meninges) como asi también en la mucosa bucal, ocular,
digestiva. El color se intensifica mientras mas vascular sea el 6rgano. Las lesiones en el corazén
varfan desde hemorragias petequiales a necrosis miocardica. Se puede observar aterosclerosis,
calcificacion coronaria con oclusién, trombos plaquetarios y, ademas, la presencia de espuma

traqueo bronquial, cavidad bucal, traquea y bronquios principales y edema de laringe. (29)

En los pulmones se encuentra congestion, enfisema, edema, nucleos apopléticos intrapulmonares,
equimosis subpleurales de Bayard-Tradieu o manchas equiméticas de Tradieu, las cuales son
rojizas, se asientan en base y bordes pulmonares. En encéfalo es posible evidenciar multiples y
pequenas hemorragias esparcidas en corteza, signo del enarenado hemorragico, se observa también
la presencia de edema como consecuencia de la congestion venosa. LLos vasos meningeos se
encuentran dilatados por la asfixia. Todos estos datos pueden ser valiosos para interpretar el

envenenamiento por CO y pueden proporcionar informacion valiosa para el diagnéstico forense.

(30)
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CONCLUSION

El envenenamiento por CO es uno de los envenenamientos en humanos mas comuin. La
fisiopatologia de la intoxicacién por CO implica la reduccién del suministro global de oxigeno y la
inhibicién de la respiraciéon mitocondrial. Los efectos posteriores se relacionan con la lesion por
reperfusion y la induccién de vias de sefializacion inflamatorias y oxidativas que pueden conducir
a la muerte. En estos casos, se realiza la autopsia médico-legal, donde el examen anatomopatolégico

completo serd una de las herramientas a la hora de corroborar el diagndstico de muerte.

En aquellos casos forenses en los cuales las causas de muerte no se encuentran lo suficientemente
aclarada es conveniente la realizaciéon de analisis toxicolégicos, ya que en muchos casos no se
observa lesiones patognomoénicas macroscopicas relacionadas a este tipo de intoxicacion. Es asi
como, un informe quimico-toxicolégico post mértem es imprescindible para establecer la presencia
de CO en las muestras analizadas y explicar la causa y/o la manera de la muerte de un individuo.
De este modo, la medicina legal permite aplicar los conocimientos médicos a la investigacion y el

esclarecimiento de las muertes de diferente naturaleza, incluidas las intoxicaciones.
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