Andlisis v Modificacion de Conducta, 1993, Vol 19. N.¢ 65

DESARROLLO DE UN PROCEDIMIENTO DE
RESPIRACION PARA EL TRATAMIENTO DEL
INSOMNIO. FUNDAMENTOS TEORICOS
Y EVIDENCIA EXPERIMENTAL

Mariano Chéliz Montaiés

Dpto de Psicologia Basica.
UNIVERSIDAD DE VALENCIA

RESUMEN

La teoria de la hiperventilacion de los ataques de panico defiende
que la sintomatologia de la ansiedad es consecuencia de la hipocapnia
producida por la hiperventilacion. Por otro lado, existe suficiente evi-
dencia experimental en la investigacion en fisiologia que demuestra que
la hipercapnia produce efectos sedantes y somnolencia. El proposito de
este Irabajo es presentar un procedimiento de respiracion que perniita
el incremento de la presién parcial de CO,, de forma que pueda uti-
lizarse por personas insomnes para inducir somnolencia y facilitar la
conciliacion del suefio. 23 insomnes fueron entrenados en un procedi-
miento de respiracion consistente en aumentar la pCO,. Se encontraron
diferencias significativas en el tiempo que tardaban en conciliar el sueiio
entre la linea base y una vez finalizado el tratamiento. En el trabajo
se exponen los fundamentos teoricos de este procedimiento v los resul-
tados experimentales obtenidos.

Palabras clave: INSOMNIO, RESPIRACION, CONCILIACION DEL SUENO,
DIOXIDO DE CARBONO, ATAQUES DE PANICO.
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SUMMARY

Hyperventilaiion theory of panic attacks proposes that somatic
complaints of anxiety are the consequence of hyperventilatory hyvpocapnia.
On the other hand, several phvsiological findings prove that hypercapnia
causes sedative effects, and drowsiness. The proposal of this work is to
present a technique of breathing that allows the increase of the partial
pressure of CO_. In a very short time a drowsiness will be produced. 23
insommiacs were trained in a breathing process. Significantlyv differences
were found between base line and post-treatinent condition. Sleep onset
in the post-treatment were significantly lower than on the base line
condition. The theoretical basis of this procedure and experimental
results are discussed.

Key words: INSOMNIA, BREATHING, SLEEP-ONSET, CARBON-DIOXIDE,
PANIC ATTACKS.

FUNDAMENTOS TEORICOS
1. Introduccion

La respiracién, v por ende los niveles de los gases en el organismo, se
consideran como algunas de las variables mas relevantes en el estudio de la
ansiedad y de sus problemas asociados. Desde los diferentes tipos de respi-
racion utilizados en cualquier procedimiento de relajacion, hasta el uso de
hiperventilacion para producir estados de ansiedad, este proceso fisiologico
ha estado indisolublemente unido tanto en investigacion basica como en
intervenciones terapéuticas a los procesos y trastornos propios de la activa-
cion del organismo.

La respiracion es un proceso automatico controlado, entre otros aspectos,
por la concentracion de oxigeno v CO.. No obstante, es un hecho que podemos
controlar a voluntad la respiracion v modificar los niveles de concentracion
v presion de dichos gases. Si tenemos en cuenta que un aumento en la
concentracion de CO, (hipercapnia) produce depresion del sistema nervioso
central (SNC) (Ganong. 1975: Fitzgerald, Gautier y Lahiri, 1978). podemos
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desarrollar un procedimiento destinado a aumentar la presion de CO, (pCO.)
v aplicarlo convenientemente en uno de los problemas epidemioldgicamente
mas importantes actualmente: el insomnio.

Asi pues. el proposito de este trabajo es presentar un procedimiento de
respiracion que pueda utilizarse por los pacientes insomnes en €l momento
de acostarse v que permita modificar la presion parcial de los gases a nivel
alveolar, de tal suerte que en un breve lapso de tiempo se produzca la somno-
lencia caracteristica del aumento de la pCO,. Si esto es asi, habremos de-
sarrollado un sencillo procedimiento que podrian utilizar los insomnes para
conciliar el sueiio.

2. CO, y modelos experimentales de ansiedad

El desarrollo de modelos experimentales, de larga tradicion en las ciencias
biomédicas, es uno de los fundamentos basicos para la explicacion de los
trastornos mentales v de conducta. Referido a la respiracion, y en la linea
argumental que hemos comentado, existen fundamentalmente tres modelos
experimentales de ansiedad que tienen como fundamento la alcalosis respi-
ratoria y metabolica producida por una caida repentina de pCO,:
hiperventilacion, infusion de lactato sédico o inhalacion de gas de concen-
tracion de CO, elevada.

a. Hiperventilacion

El modelo clasico de hiperventilacion defiende que la hiperventilacién no
solamente forma parte de la sintomatologia de la ansiedad, sino que puede
ser la causa de ataques de panico impelidos por la alcalosis producida al
disminuir la pCO, (Bonn, Readhead y Timmons, 1984). La acidosis, reflejada
en un aumento de pCO.. redunda en depresion del SNC, por lo que producira
dismimucion de la ansiedad y aumentara la somnolencia. Wolpe (1958, 1987)
estima que el CO, antagoniza con la ansiedad v la inhibe, de manera que
pueden utilizarse inhalaciones de dicho gas para eliminar o reducir la ansiedad
generalizada. Latimer (1977) defiende el papel del CO, como inhibicion
reciproca en trastornos de ansiedad y Griez y Van den Hout (1986) utilizaron
la inhalacién de CO. como terapia para los ataques de panico.
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Ley (1985, 1987) ha desarrollado el modelo tedrico de ataques de panico
por hiperventilacién mas completo. Ley (1992) destaca que los niveles bajos
de pCO, no sélamente estan relacionados con ataques de panico, sino que
ademas sirven de feedback que induce a retencion de la respiracion, reduccion
de pH. vuelta a niveles normales de CO, y finalizacién del propio ataque de
panico.

No obstante. las variables cognitivas, especialmente las expectativas, han
demostrado su relevancia en el establecimiento de estados emocionales aso-
ciados a calma y relajacion. El modelo cognitivo de explicacion de los ataques
de panico (Clark, 1986: Garssen, De Ruiter v Van Dyck, 1992: Spinhoven,
Onstein. Sterk v Le Haen-Versteijnen. 1992: Van den Hout v Griez, 1982)
asume que la hiperventilacion solamente produce los ataques de panico si las
sensaciones fisicas que aparecen son experimentadas como aversivas € in-
terpretadas como catastroficas. Este modelo cognitivo también es aplicable
para explicar la induccion de suefio producida por los procedimientos con-
sistentes en la inspiracion del CO, espirado en una bolsa (Van den Hout, Bocek,
Van der Molen v Jansen, 1988)

b. Aire rico en Ci 0_,.

La inhalacién de aire rico en CO, (35% de CO, y 65% de O,) produce
una caida repentina y fuerte de pCO, después de la espiracion. La hipocap-
ma producira alcalosis (Van den. Hout v Griez, 1985) v la consiguiente
excitabilidad del snc. De la misma manera, la inspiracion de aire rico en CO,
induce a hiperventilacion (aumento tanto de la frecuencia de inspiracion como
del volumen de aire por inspiracion) v a expulsion del CO., lo que produce
disminucion del pCO, alveolar. Dicha hiperventilacion persistira mientras se
inhale dicha mezcla de aire.

¢. Infusion de lactato sédico

La infusion de lactato sédico produce alcalosis (aumento del pH) v dis-
minucion pCO, alveolar (Van der Molen v Van den Hout, 1988). El trata-
miento de los ataques de panico mediante imipramina y desimipramina pro-
duce normalizacion del pH venoso v niveles de bicarbonato (Gorman, 1983).
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Todos estos argumentos permiten integrar tedricamente los experimentos con
lactato con la teoria de panico por hiperventilacion. Los sujetos con ataques
de panico dejan salir mucho mas CO., del habitual en condiciones metabélicas
normales. i

3. CO, ¢ induccién del suciio

Tal v como hemos seialado, la mavoria de las investigaciones acerca de
los efectos del CO, se han desarrollado para producir modelos experimentales
de ansiedad. mientras que han sido menos frecuentes los trabajos en los que
se estudie la rclacion entre la pCO, v la depresion del SNC manifestada en
somnolencia ¢ induccion de suefio.

Rvan, Hale, Megirian v Sherrey (1983) encontraron que la hipoxia pro-
vocada por aire con baja concentracidon de oxigeno producia alteraciones en
sueiio del potoroo, alteraciones que pueden solucionarse si afiadimos CO, al
aire deficiente de oxigeno, por lo que parece que €l CO, cumple una funcion
homeostatica para estabilizacidén de suefio.

Linden (1977) utilizd entrenamiento autdgeno con 12 sujetos y registro
de forma continua la frecuencia respiratoria y el nivel de CO, espirado. En
la segunda semana se encontro que la tasa respiratoria disminuyvo al tiempo
que se registro hipercapnia respiratoria, efectos ambos que se mantuvieron
durante toda la sesion de relajacion.

Naifeh, Kamiva y Sweet (1982) utilizaron biofeedback del CO, espirado
¢n sujetos insomnes. Descubrieron que el comienzo del suefio estaba relacio-
nado con elevacion en CO, espirado Parece que los insomnes tienen arousal
mas clevado que los no insomnes tanto en vigilia como durmiendo (Monroe,
1967), lo que puede indicar que el Sistema Reticular Activante puede fun-
cionar a niveles anormalmente elevados. Se conoce desde hace tiempo que
en el transito de vigilia a suefio se producen diversas modificaciones en la
respiracion; disminucion de la ventilacion, cambio de respiracion abdominal
a diafragmatica y aumento de la pCO, alveolar (Reed y Kellogg, 1938: Mor-
tola y Anch, 1972) como resultado de la interaccion entre los centros res-
piratorios v de vigilia-sueiio.

Por ultimo, parece que los diferentes parametros fisioldgicos implicados
en suefio-vigilia estan relacionados. Asi, la pCO, alveolar asciende suavemen-
te después de que desaparezca la actividad alpha previa al estadio 1 del suefio
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y se mantiene elevada unos minutos después. El aumento de pCO, alveolar
se relaciona con actividad EEG de inicio de sucfio (Naifeh y cols, 1982).

4. Regulacién del nivel de CO,. Fundamentacion fisiolégica

Una vez que hemos puesto de manifiesto la importancia del CO, como
depresor del snc v posible inductor del suefio, solo resta conocer los funda-
mentos fisioldgicos de los gases de forma que podamos desarrollar un pro-
cedimiento para elevar voluntaria y convenientemente la presion parcial del
diéxido de carbono.

De los seis litros inspirados por minuto, aproximadamente la ventilacion
alveolar representa 4.2 litros. El intercambio gaseoso en los alvéolos se realiza
de acuerdo con las leves de la difusion de los gases, en funcion de la diferencia
de presion que gjerza el gas en ambos lados de la pared de los alvéolos.

La presion de O, v CO, en sangre v en los alvéolos se expresa en la tabla

TABLA 1.- Presion parcial de los gases

Alvéolos . Sangre
pO, 117 mm Hg 40 mm Hg
pCO2 36 mm Hg 46 mm Hg

Asi pues, por diferencia de presion, el O, difunde de los alvéolos a la sangre
v el CO, de la sangre a los alvéolos. Una pequeiia diferencia de presion (tal
como 0.12 mmHg) es suficiente para que el CO., se difunda de la sangre a
los alvéolos para ser expulsado. )

En la inspiracién. el aire inspirado se mezcla con el alveolar reemplazando
al O, que ha penetrado a la sangre v diluyendo al CO. que ha entrado en
los alvéolos. Parte de esta mezcla cs espirada. A partir de entonces va cavendo
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el nivel de O, alveolar y sube el del CO, hasta la siguiente inspiracion. El
volumen del aire alveolar es cercano a los dos litros al final de la espiracion,
mientras que cada inspiracion aporta 330 ml de aire, por lo que las presiones
parciales del didxido de carbono v del oxigeno varian muy poco en condi-
ciones normales de respiracion.

El procedimiento de respiracion que proponemos consistira, entonces, €n
realizar una espiracion adicional, con lo que soélamente quedaria el volumen
residual, de alrededor de un litro, v mantener sin inspirar para que la pCO,
vaya aumcntando. Realizando la espiracion adicional la concentraciéon de
gases en los alvéolos sera menor, por lo que conteniendo un tiempo la ins-
piracion. se aumentara la pCO, alveolar debido a la difusién producida de
la sangre a los alvéolos, con escasa concentracion de gases, al tiempo que
aumentara la concentracion de CO, en sangre debido al metabolismo tisular.
Se producira una hipercapnia moderada.

Llegado a este punto, ¢s preciso recordar que la respiracion puede ser
detenida voluntariamente durante algtin tiempo, pero finalmente se vence
dicho control voluntario, de manera que se produce involuntaria ¢ indefec-
tiblemente una respiracion cuando se alcanza el denominado punto de ruptura.
Dicho punto de ruptura esta determinado precisamente por el aumento de la
pCO, a niveles excesivamente elevados y por la disminucion de pO, produ-
cidos por la ausencia de ventilacion durante un tiempo prolongado. Mediante
el procedimiento de respiracion que sefialamos no se alcanzan niveles de pCO,
cercanos al punto de ruptura, pero es importante comentar a los pacientes
la existencia de este mecanismo para tranquilizarles respecto al hecho de
contener temporalmente la respiracion.

De esta forma. el procedimiento de respiracion que proponemos como
inductor del sueiio podria establecerse de acuerdo con las siguientes instruc-
ciones (Choliz, 1992):

“Al dormir se produce un aumento de dioxido de carbono en sangre.
A su vez. este produce un efecto sedante. Este procedimiento de respiracion
pretende producir un aumento de la concentracion de CO, en sangre.

1. Tenderse boca arriba en posicion de relajacion. Cabeza a la altura
del cuerpo o mas baja.

2. Cerrar los ojos .

3. Inspire suavemente. No hinche excesivamente los pulmones. Espire
todo el aire. Repita el ejercicio tres veces.

4. Enlatercera respiracion suelte todo el aire y retenga el aliento cuanto
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pueda sin inspirar. Entonces repita las tres respiraciones suaves y vuelva
a retener el aliento al final de la tercera espiracion.

5. Para ayudarse a contener la respiracion y aguantar sin inspirar
durante unos momentos. distrdaigase con alguna imagen mental.

6. Una vez que haya repetido 5 a 8 veces el ciclo (tres inspiraciones
Vv espiraciones seguido de un periodo de contencion de la respiracion
después de una espiracion maxima) sentira deseo de respirar con norma-
lidad. relajado v somnolicnto. Respire entonces suavemente ¥ con norma-
lidad. El suefio aparecerd facilmente.

PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL

Una vez detallado el procedimiento de respiracion para producir somno-
lencia v descrito su fundamento fisiologico realizamos un estudio para de-
mostrar la eficacia de esta técnica en ¢l tratamiento de insomnio.

1. Método
a. Sujetos

Los sujetos fueron 23 personas con insomnio cronico consistente en ele-
vada latencia de iniciacion del sueiio. Se establecio como criterio diagndstico
que tardaran mas de 45 minutos en conciliar el suefio v que sufrieran dicho
trastorno al menos durante seis meses. Se establecieron tarjetas diarias dc
autorregistro durante el periodo de linea base v tratamiento.

b. Procedimiento

El tratamiento consistid en una serie de sesioncs en grupos reducidos en
las que sc explicaron las caracteristicas del suefio v sus problemas asociados.
Sc entrend a cada uno de los pacientes en el procedimiento de respiracion
que hemos descrito anteriormente. con la finalidad de aumentar la presion
parcial de dioxido de carbono. Todos los sujctos evaluaron el tiempo que
tardaron en conciliar el suefio (en nunutos) en las diferentes condiciones de
linea base v tratamiento.
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¢. Hipdtesis

El procedimiento de respiracion indicado producird efectos sedantes y
somnolencia. por lo que los pacientes reduciran significativamente la latencia
del suefio en comparacion con el tiempo que requerian para conciliarlo antes
de utilizar este tipo de respiracion.

2. Resultados

Los resultados obtenidos en nuestra investigacion aparecen en la tabla 2.

TABLA 2.- Latencia del suciio

Latencia de suefio

Linea Base ' Postratamiento
Media= 70" Media= 13
DT= 8.1 DT= 5.3

Se realizarén pruebas t de diferencia de medias para comprobar la hipé-
tesis que hemos destacado anteriormente. Los resultados confirman la hipo-
tesis de que el entrenamtento cn respiracion tiene cfectos sedantes, de forma
que los pacientes que lo utilizan concilian el sueiio mas rapidamente que en
las condiciones iniciales de linea base. Estadisticamente, los pacientes redu-
jeron significativamente ¢l tiempo requerido en conciliar ¢l suefio después de
dos semanas de utilizacion del procedimiento de respiracion (t=66.3; p<0,001).

3. Conclusiones

Puesto que mediante ¢jercicios de respiracion podemos controlar el nivel de
presion de los gases, consideramos que el entrenamiento en la produccién de
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un incremento moderado de la presién parcial de didxido de carbono podria
ser beneficioso para los pacientes con insomnio, puesto que una ligera acidosis
ha demostrado ser util para producir sedacion.

La investigacion que presentamos se fundamenta en varios supuestos
comprobados experimentalmente:

1. La alcalosis e hipocapnia producida por la hiperventilacién son algunas
de las variables mas importantes en la génesis de los ataques de panico y otras
alteraciones de ansiedad (Hibbert, 1984; Ley, 1991, 1992: Lowenstein, 1968;
Rapee, 1986)

2. El aumento en CO, tiene efectos depresores del SNC (Ganong, 1975,
Fitzgerald, Gautier v Lahiri, 1978).

3. El comienzo del sueiio coincide con modificaciones en la respiracion,
disminucion de la ventilacion y aumento de la pCO, (Mortola y Anch, 1972;
Naifeh v cols., 1982: Reed v Kellogg, 1958).
~ Bajo estos supuestos, establecimos un procedimiento destinado a aumentar
pCO, cuvos efectos depresores del SNC, aumento de somnolencia y dismi-
nucion de ansiedad fueran de utilidad para inducir el suefio en pacientes
insomnes. Puesto que la regulacion de los gases se puede realizar mediante
respiracion, consideramos que el procedimiento mas adecuado debia ser
precisamente una serie de ejercicios de respiracion que produjeran un aumento
moderado de pCO, y que los pacientes pudieran realizar con facilidad al
tiempo que se disponen a dormir. Los resultados obtenidos en una muestra
de insomnes con dificultad para conciliar el suefio confirman que el proce-
dimiento de respiracién disefiado es eficaz para producir somnolencia.

El interés de este procedimiento estriba en los siguientes aspectos:

1. El fundamento fisiologico de los efectos sobre la actividad del sistema
nervioso producidos por pCO, han sido comprobados experimentalmente
(Fitzgerald, Gautier y Lahiri, 1978; Mortola v Anch, 1972; Naifeh y cols.,
1982).

2. Es coherente tanto con la teoria de la hiperventilacion de los ataques
de panico (Bonn y cols., 1984; Ley, 1985, 1992) como con el modelo
cognitivo de explicacion del panico (Clark, 1986: Garssen, De Ruiter v Van
Dvck, 1992; Spinhoven v cols., 1992; Van den Hout y Griez, 1982). Los
pacientes conocen la importancia del incremento de la pCO2 en la produccion
de somnolencia y el tipo de respiracion con el que han sido entrenados es un
procedimiento 16gico para producir dichos cambios de presion en los gases.
De esta manera, los efectos fisiologicos producidos son interpretados como
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la somnolencia que se esta produciendo debido a la respiraciéon que esta
realizando.

3. A nivel terapéutico, se ha descrito un procedimiento sencillo, carente
de contraindicaciones y que puede ser utilzado por el paciente sin que ello
interfiera con ninguna otra actividad.

4. En cuanto a posibles investigaciones futuras, se trata de un procedi-
miento facil de registrar, evaluar v descomponer en las hipotéticas variables
principales.
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