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RESUMEN 

Ln teorín (le In hiper~~entilnciori tle los ntaqlies tle phriico ciefientle 
que In siritorrrn~ologín tle In nrisietlnd es corisecriericin tle In hipocnpriin 
protlr~citln por In hipen~enrilnci~ii~. Por- otro lndo. existe suficiente evi- 
tlericin experirrrentnl en In iri~!e.stigncióri eriJisiolopín que tlerrrliestrn que 
ln hipercnpriin prodilce efectos seclnntes J J  sorirriolericin. El propo.sito (le 
este 11-nbnjo e.s preseritnr I I I I  procecliririerito de re.spirnción qrie perrlritn 
el increrrrenfo tle In presión pwcinl tic CO,, ti'. ,Jor-rrin que plietln rrti- 
liznwe por pemonns irisorirries pnrn intlr.icir sonr~iolencin .v fncilitnr lo 
coricilincióri del suefio. 73 iri.sorrrries jueron entrenntlos en un proced- 
rriienro tke re,spirnció~i con.sistente en nrirrrentnr ln pCO,. .Te enconrrnron 
tl!fkrencins sigri~ficntii~ns en el fierrrpo que tnrtfnbnn en concilinr el sliefio 
entre In INien hase ,LJ urin vez ,finnlizndo el trntnrriiento. En el trnbnjo 
.re exporieri lo,s,fi~ntlnrrrerito.s tetiricos (le este procedrriierito y los reml- 
rnhs  experirrrentnles obtenidos. 
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SUMMARY 

Hvper~~eritilaiiori the»r:v o/' pnriic attach proposes tkat sorriatic 
coirrplnints o f nrixieh.. nre the coriseqi~erice o f 1i.yperventilntory 1i.vpocnpnia. 
On the other hand, sei:ernl pli~~siologicnl~ridiiigs proiie tlint Iijpercapnia 
cnr~ses secintii~e erects, nritl tlrol~~siriess. Tlie proposal of tliis work is to 
present n teckriiqz~e of hrentliirig tknt nllolz~s the incrense of tlie pnrtinl 
pre.ssr.~re qf'CO,. In n \*er:i: short tirrre a di-oli.siness iii~ill he proh~ced 23 
irisorrrriincs iiler-e tr.ninerl iri n hrentkirig process. (;igri~/icnnt!i: tli'firerices 
ii~ere,fi~r~ritl hehi.eoi hose lirie nritl post-trentrrrerit corirlitiori. Sleep oiiset 
iri /he post-trentrrrerit iilere .sigrij/icnrit!il lo~c~er thnri ori the hnse lirie 
coritlitiori. Tlie tlieoretical ha.ris of this procehlre arid experirrrerital 
resri1t.v nre cliscr~.sset% 

Key words: IhSOJI!W4. BRE.4TlllNG. SLEEP-OhSET, CARBON-DIO.VIDE, 
P.4 1VlC .A TT.4 CKS. 

FUNDAMENTOS TEORICOS 

La respiración' '; por ende los niveles de los gases eii el organismo, se 
consideran coiiio algunas de las variables niás relevantes en el estudio de la 
ansiedad 1. de sus probleiiias asociados. Desde los diferentes tipos de respi- 
ración utilizados en cualquier procediniiento de relajación, hasta el uso de 
hiperventilacióii para producir estados de ansiedad, este proceso fisiológico 
lia estado iiidisolubleniente unido tanto en investigación básica como en 
intervenciones terapéuticas a los procesos y trastornos propios de la activa- 
cióii del organismo. 

La respiración es un proceso autoniático controlado, entre otros aspectos, 
por la concentración de oxígeno !r CO,. No obstante, es un heclio que podemos 
controlar a voluntad la respiración iiiodificar los niveles de coiicentración 

presióii de diclios gases. Si teiieiiios en cuenta que un auiiieiito en la 
coiiceiitracióii de CO, (liipercapiiia) produce depresión del sistenia nervioso 
central (SNC) (~aiioiig, 1973: Fitzgerald, GautiEr !; Laliiri? 1978). podeiiios 



desarrollar un procedimiento destinado a aumentar la presión de CO, (pCO,) 
y aplicarlo coiivenientei~iente en uno de los problemas epideiniológicamente 
más importantes actualmente: el insonu~io. 

Así pues. el propósito de este trabajo es presentar un procedimiento de 
respiración que pueda utilizarse por los pacientes insomnes en el momento 
de acostarse !. que permita modificar la presión parcial de los gases a nivel 
alveolar. de tal suerte que en un breve lapso de tiempo se produzca la sonmo- 
lencia característica del aumento de la pCOI. Si esto es así, habremos de- 
sarrollado un sencillo procedimiento que podrían utilizar los insoilules para 
conciliar el sueiío. 

2. CO, y niodelos experimentales de ansiedad 

El desarrollo de modelos esperimentales: de larga tradición en las ciencias 
bion~édicas. es uno de los íündan~entos básicos para la esplicación de los 
trastomos mentales y de conducta. Referido a la respiración, y en la línea 
argumenta1 que liemos conlentado, existen hildamentalinente tres n~odelos 
esperimentales de ansiedad que tienen como fundamento la alcalosis respi- 
ratoria y metabólica producida por una caída repentina de pCO,: 
hipementilación, infusión de lactato sódico o inhalación de gas de concen- 
tración de CO, elevada. 

El niodelo clásico de Iiiperveiltilación defiende que la hiperventilacióil no 
solamente fonna parte de la sintoi~iatologia de la ansiedad, sino que puede 
ser la causa de ataques de pánico impelidos por la alcalosis producida al 
disminuir la pCO, (Bonil, Readhead y Tinunons, 1984). La acidosis, reflejada 
en un aLiineiito d e - p ~ ~ , ,  redunda en depresión del SNC: por lo que producirá 
disiliiiiucióii de la ansiedad y auilientará la sonu~olencia. Wolpe (1 958, 1987) 
estiina que el CO, antagoiiiza con la ansiedad y la inhibe, de manera que 
puede11 utilizarse ii~halaciones de dicho gas para eliminar Ó reducir la ansiedad 
generalizada. Latimer (1977) defiende el papel del CO, como inhibición 
recíproca en trastornos de ansiedad y Griez y Van den HOU; (1986) utilizaron 
la inhalación de CO, como terapia para los ataques de pánico. 



Ley (1985, 1987) ha desarrollado el niodelo teórico de ataques de pánico 
por hipe~entiiación más completo. Ley ( 1992) destaca que los niveles bajos 
de pCO, no solamente están relacioiiados con ataques de pánico, sino que 
adeiiiás sirven de feedback que iiiduce a retención de la respiración, reducción 
de pH, vuelta a niveles nonnales de CO, y finalización del propio ataque de 
pánico. 

No obstaiite. las variables cogilitivasl especialmeiite las espectativas, han 
demostrado su relevancia en el establecimiento de estados emocionales aso- 
ciados a calma y relajación. El modelo cocnitivo de explicación de los ataques 
de pánico (Clark. 1986: Garssen, De Ruiter Vaii D!.ck, 1992: Spinhoven, 
Onsteiii. Sterk !: Le Haen-Versteijiieii. 1992; Van den Hout y Griez. 1982) 
asume que la hiperventilacióii solamente produce los ataques de pánico si las 
sensaciones físicas que aparecen son esperinieiitadas como aversivas e in- 
terpretadas coiiio catastróficas. Este modelo cognitivo tainbiéii es aplicable 
para esplicar la induccióii de sueño producida por los procediniientos con- 
sistentes en la inspiración del CO, espirado en una bolsa (Van den Hout, Boek, 
Van der Moleii y Jansen, 1988) 

b. Aire rico mi CO,. 

La inhalación de aire rico en CO, (35% de CO, y 65% de O,) produce 
una caída repentina y fuerte de ~ C O ,  después de la-espiración. L; hipocap- 
ilia producirá alcalosis (Van deii.  out y Griez, 1985) y la consiguiente 
escitabilidad del snc. De la misma maiiera, la inspiracióii de aire rico en CO, 
induce a liiperventilacióii (aumento tanto de la frecuencia de inspiración c o m ~  
del volumen de aire por inspiración) !. a espulsión del CO,, lo que produce 
disiiiinución del $0, alveolar. Dicha liiperventilación pers;stirá mientras se 
iiiliale dicha mezcla de aire. 

c. Iii fusión (le luctuto sódico 

La infusión de lactato sódico produce alcalosis (auiliento del pH) y dis- 
iiiinución pCO, alveolar (Van der Molen y Van den Hout, 1988). El trata- 
miento de los ataques de pánico mediante imipraiiiiiia >! desiiiiipramina pro- 
duce norinalización del' pH veiioso !: niveles de bicarbonato (Gonnaii. 1985). 



Todos estos argumentos peniiiten integrar teóricamente los experimentos con 
lactato con la teoría de páiiico por liiperventilación. Los sujetos con ataques 
de pánico dejan salir muclio más CO, del liabitual en condicioiies metabólicas 
noniiales. 

3. CO, c intliiccicin Oel sucño 

Tal !. como liemos señalado. la niayoría de las investigaciones acerca de 
los efcctos del CO, se liaii desarrollado para producir niodelos experimentales 
de ansiedad. mielliras que Iian sido menos frecuentes los trabajos en los que 
se estudie la rclación entre la $0, !. la depresión del SNC manifestada en 
somnolencia e inducción de cuello. 

Ryan. Hale, Megirian y Slierrey (1983) encontraron que la Iiiposia pro- 
vocada por aire con baja concentración de oxígeno producía alteraciones en 
sueiio del potoroo, alteracioiies que pueden solucionarse si añadimos CO, al 
aire deficiente de oxígeno, por lo que parece que el CO, cumple una función 
Iioiiieostática para estabilizacióii de suello. 

Liiideii (1977) utilizó entreiiainieiito autógeno con 12 sujetos '; registró 
de foniia continiia la frecuencia respiratoria y el nivel de CO, espirado. En 
la seguiida semana se encontró que la tasa respiratoria disniiiiiiyó al tieiiipo 
que se registró liipercapnia respiratoria, efectos ainbos que se mantuvieron 
durante toda la sesióii de rela~jacióii. 

Naifeli. Kamiya '; Sweet ( 1982) utilizaron biofeedback del CO, espirado 
cii siljetos insomnes. Dcsciibrieron que el coinienzo del sueño estaba relacio- 
nado con elevación en CO, espirado Parece que los insomnes tienen arousal 
más elevado que los 110 i~i~oiiuies tanto en vigilia como duniiiendo (Moiiroe, 
1967): lo que puede indicar que el Sisteiiia Reticiilar Activante puede fuii- 
cionar a iiiveles aiioniialmente elevados. Se coiioce desde hace tieiiipo que 
en el tránsito de vigilia a sueño se producen diversas niodificaciones en la 
respiración: disminución de la ventilacion, cambio de respiración abdoiniiial 
a diafraginática aumento de la pCO, alveolar (Reed y Kellogg, 1958: Mor- 
tola '; Ancli. 1972) conio resultado de la iiiteracción entre los ceiitros res- 
piratorios 5. de vigilia-sueño. 

Por último. parece que los diferentes parametros fisiológicos implicados 
en suello-vigilia están relacionados. Así, la pCO, alveolar asciende suavemen- 
te después de que desaparezca la actividad alpha previa al estadio 1 del sueño 



y se iiiaiitieiie elevada unos niiiiutos después. El aumento de pCO, alveolar 
se relacioiia con actividad EEG de iiiicio de sueño (Naifeli y col;, 1982). 

4. Regulación del nivel de CO,. Fundamcntación fisiológica 

Una vez que Iieiiios puesto de iiiaiiifiesto la iiiiportancia del CO, coiiio 
depresor del siic !; posible inductor del sueiío? sólo resta coiiocer los-funda- 
nieiitos fisiológicos de los gases de foniia que podamos desarrollar un pro- 
cediiiiiento para elevar voluiitaria y conveiiienteiiieiite la presióii parcial del 
diósido de carbono. 

De los seis litros iiispirados por iiiiiiuto, aprosiiiiadaiiiciite la veiitilacion 
alveolar represeiita 4.2 litros. El iiitercaiiibio caseoso en los alvéolos se realiza 
de acuerdo con las le!.es de la difusióii de los gases, eii fuiicióii de la difereiicia 
de presióii que e-jerz el cas eii aiiibos lados de la pared de los alvéolos. 

La presióii de O? y CO, en saiigre y eii los alvéolos se expresa eii la tabla 
1. 

TABLA 1.- Presión pai-cial de los giISeS 

Alvéolos 

PO: 1 17 iiuii Hg 40 iiuii Hg 

Así pues. por difereiicia de presióii. el 0, difuiide de los alvéolos a la saiigre 
el CO, dc la saiigre a los alvéolos. Uiia pequeíía difereiicia de presión (tal 

coiiio 0. í2 iiiiiiHc) es suficiei~te para que el CO, se difuiida de la sangre a 
los alvéolos para ser espulsado. 

En la iiispiración. el aire inspirado se mezcla coi1 el alveolar reemplazaiido 
al 0, que ha peiietrado a la saiigre !. dilu!.eiido al CO, que Iia eiitrado eii 
los aivéolos. Parte de esta mezcla cs cspirada. A partir de eiitoiices va cayeiido 

pC02 36 iiuii Hg 16 iiuii Ay 



el nivel de 0, alveolar y sube el del CO, hasta la siguiente inspiración. El 
volumen del áire alveolar es cercano a loidos litros al final de la espiración, 
mientras que cada inspiración aporta 350 m1 de aire, por lo que las presiones 
parciales del diósido de carbono y del osígeiio varían muy poco en condi- 
ciones iioriiiales de respiracióii. 

El procedimiento de respiración que proponemos consistirá, entonces, en 
realizar una espiración adicioiial, con lo que sólamente quedaría el volunien 
residual. de alrededor de un litro, y maiiteiier sin inspirar para que la pCO, 
vaya auiiiciitando. Realizando la espiración adicional la coiicentración dé 
gases en los alvéolos será menor, por lo que conteniendo un tiempo la ins- 
piración. se aumentará la pCO, alveolar debido a la difusión producida de 
la sangre a los alvéolos, con eicasa concentración de gases, al tienipo que 
aumentará la co~ice~itració~i de CO, en sangre debido al nietabolisnio tisular. 
Se producirá uiia hipercapnia iiioderada. 

Llegado a este puntol es preciso recordar que la respiración puede ser 
detenida voluntarianiente durante algún tienipo, pero finalmente se vence 
dicho coiitrol voliiiitario. de manera que se produce involuntaria e indefec- 
tiblemciite uiia respiración cualido se alcanza el denoiiiinado puiito de ruptura. 
Dicho punto de ruptura está deteniiiiiado precisaiiiente por el aumento de la 
pCO, a niveles cscesivameiite elevados y por la disminución de pO, produ- 
cidoipor la ausencia de veritilación durante un tienipo prolongado. Mediante 
el procedimieiito de respiración que seííalainos no se alcanzan iiiveles de pCO, 
cercanos al pilnto de ruptura- pero es importante comei~tar a los pacientei 
la esisteiicia de este mecanisiiio para tranquilizarles respecto al Iiecho de 
coiitener teinporalmente la respiración. 

De esta forma. el procedimieiito de respiración que proponemos como 
inductor del sueiío podría establecerse de acuerdo con las siguientes iiistnic- 
cioiies (Clióliz. 1992): 

"Al dorníir .re prodz~ce zLn ozir??enro de dioxido de carbono en sangre. 
A S Z L  vez. este prodzlce zLn efecto sedante. Este procediniiento de respiración 
pretende prodzicir zLn azlrwento de la concentración de CO, en sangre. 

l .  Tenderse boca arriba en po.sición de relqjación. ~ a b e z o  a la altz~ra 
del czierj7o o n1O.s bqia. 

2. Cerrar 10,s ojos . 
3. Inspire sziaveniente. No hinche excesivaniente los pzllmones. Espire 

todo el aire. Repira el ejercicio tres veces. 
4. En lo rcrcera respiración .nielre todo el nirey retenga elaliento czranto 
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pireda sin inspirar. Entonces repita las tres respiraciones simves y vzielva 
a retener el aliento al ,final de la tercera espiración. 

3. Para aj~zidar:se a contener la respiración agirantar sin inspirar 
dzrrante irnos momentos. distrriiga.se con nlgzrna inlagen mental. 

6. IJna vez yzre li-~a repelido j a 8 veces el ciclo (tres inspiracione.s 
y es/~iraciones segiiido de irn periodo de contención de la respiración 
de.s~~tr¿.~ de irna e.spiración mrixima) sentirri deseo de respirar con norma- 
lidc~d, relc!jado .son~noliento. Iiespire entonces siravemente j1 con norma- 
lidad l:/ si~eño a~~arecerh ,f¿icilmente. ' '  

PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL 

Una vez detallado el procedimiento de respiración para producir sorirno- 
leiicia y descrito su fi~iidaineiito fisiológico realizan~os un estudio para de- 
mostrar la eficacia de esta técnica en el trataniiento de insomnio. 

1. Método 

u. Sujetos 

Los sujetos fueron 23 personas con insoiiu.iio crónico coiisistei1te en ele- 
vada latencia de iniciación del sueño. Se estableció como criterio diagnóstico 
quc tardaran nlis de 45 niiiiutos en conciliar el sueño y que sufrieran dicho 
trastorno al menos durante seis meses. Se estab1ecieroi.i tarjetas diarias dc 
autorregistro durante el periodo de liiiea base y trataiiiiento. 

El tratamiento consistió en una serie de sesiones en grupos reducidos en 
las que sc explicaron las características del sueco y sus problemas asociados. 
Sc entrenó a cada uno de los pacientes en el procedimiento de respiración 
que hcmos descrito aiiteriornieiite. con la finalidad de aumentar la presión 
parcial de diósido de carbono. Todos los su~~ctos evaluar011 el tiempo que 
tardaron en conciliar el sueño (e11 miiiutos) en las diferentes coiidicioiies de 
linea base >. tratamiento. 



c. Hipótesis 

El procedimiento de respiracióii indicado producirá efectos sedaiites y 
soiiuiolencia. por lo que los pacientes reducirán sigiiificativaniente la latencia 
del sueiio cii coniparacióii con el tieiiipo que requerían para conciliarlo antes 
de utilizar este tipo de respiracióii. 

2. Rcsultiitlos 

Los resultados obtenidos en nuestra iiivestigacióii aparecen eii la tabla 2. 

TABLA 2.- Latcnciii dcl sueño 

Se realizarón pruebas t de diferencia de medias para coiiiprobar la liipb- 
tesis que Iieiiios destacado aiiterioniieiite. Los rcsultados coiifiniiaii la liipó- 
tesis de que el entrenaniiento cn respiración tiene cfectos sedantes, de foniia 
que los pacientes que lo utiliza11 concilian el sueíio más rápidanieiite que en 
las condiciones iiiiciales de linea base. Estadísticamcnte, los pacientes redu- 
jeron siciiificativaiiieiite el tiempo requerido en conciliar el sueiio después de 
dos seiiianas de utilización del procedii-iiieiito de respiración (t=66_3; p<O,OO 1). 

Puesto que ~nediante ejercicios de respiración podemos controlar el nivel de 
presión de los cases: consideranios que el entrenamiento en la producción de 



un iiicreiiiento moderado de la presióii parcial de dióxido de carbono podría 
ser beiieficioso para los pacientes con insomnio, puesto que una ligera acidosis 
ha demostrado ser útil para producir sedación. 

La investigación que presentamos se fundamenta eii varios supuestos 
coniprobados esperimentalmente: 

1. La alcalosis e liipocapnía producida por la hiperventilación son algunas 
de las variables más iiiiportantes eii la génesis de los ataques de pánico y otras 
alteraciones de ansiedad (Hibbert. 1984; Ley, 199 1, 1992; Lowenstein, 1968; 
Rapee, 1986) 

2. El aumento en CO, tiene efectos depresores del SNC (Ganong, 1975; 
Fitzgerald, Gautier y ~aiiiri ,  1978). 

3. El comienzo del sueiío coincide con modificaciones en la respiracióii, 
disinimción de la ventilación y aumento de la pCO, (Mortola y h c h ,  1972; 
Naifeli !; cols., 1982: Reed y Kellogg, 1958). 

Bajo estos supuestos, establecimos un procedimiento destinado a aumentar 
pCO, cuyos efectos depresores del SNC, aumento de somnolencia y dismi- 
nución de ansiedad fueran de utilidad para inducir el sueño en pacientes 
insonmes. Puesto que la regulación de los gases se puede realizar mediante 
respiración. comideraiiios que el procedimiento más adecuado debía ser 
precisaiiieiite una serie de e.jercicios de respiración que produjeran un auiiiento 
moderado de pCO, y que los pacientes pudieran realizar con facilidad al 
tiempo que se disionen a domiir. Los resultados obtenidos en una muestra 
de insomiies con dificultad para conciliar el sueño confiniian que el proce- 
dimieiito de respiración diseñado es eficaz para producir soinnolencia. 

El interés de este procediiniento estriba en los siguientes aspectos: 
1 .  El fundanlento fisiológico de los efectos sobre la actividad del sistema 

nervioso producidos por pCO, ha1 sido comprobados experimentalmente 
(Fitzgerald, Gautier y Lahiri? 1978: Mortola y Anch, 1972; Naifeh y cols., 
1982). 

2. Es coherente tanto con la teoría de la liiperveiitilación de los ataques 
de pánico (Boim y cols., 1984; Ley, 1985, 1992) conio con el modelo 
cognitivo de esplicación del pánico (Clark, 1986; Garssen. De Ruiter y Van 
Dyck. 1992: Spinhoveii y cols.. 1992; Van den Hout y Griez, 1982). Los 
pacientes conocen la importancia del incremento de la pC02 en la producción 
de soninolencia y el tipo de respiración con el que lian sido entrenados es un 
procediniieiito lógico para producir dichos cambios de presióii en los gases. 
De esta iiiaiiera. los efectos fisiológicos producidos son iiiterpretados conio 



la soiiuioleiicia que se está produciendo debido a la respiracióii que está 
realizando. 

3 .  A nivel terapéutico. se ha descrito un procediniiento sencillo: carente 
de ~ntraiiidicaciones 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- 
iilieiito ficil de registrar. evaluar y desconiponer en las Iiipotéticas variables 
principales. 
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