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Introduccion

Las alteraciones en el control de la respiracion
son bien conocidas en el hombre. Desde la obser-
vacion de que los pacientes con enfermedad obs-
tructiva crénica mostraban una disminucion de la
ventilacion en respuesta a la inhalaciéon de CO;, la
naturaleza del control ventilatorio en la enferme-
dad ha sido un hecho controvertido. La disminu-
cién de respuesta al CO, ha sido interpretada, co-
mo una medida de la sensibilidad de los quimiorre-
ceptores'.

Brodnsky y cols?, demostraron que la respuesta
ventilatoria era en alguna forma dependiente de la
mecénica pulmonar y que en los procesos patologi-
cos, un aumento de la actividad de los musculos
respiratorios originaba un menor aumento ventila-
torio en comparacion a las personas normales.
Milic-Emili y Tyler3, estudiando sujetos norma-
les, respirando CO, con y sin resistencias afiadidas,

* Jefe de Seccion.
**  Meédico Adjunto.
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encontraron que la presion alveolar de CO,
(PaCO,) estaba intimamente relacionada con el
trabajo inspiratorio; sugerian que la medida de
dicho trabajo era un indice util del impulso neural a
la musculatura respiratoria. El trabajo inspiratorio
es muy dificil de medir. Recientemente Whitelaw y
cols*, indicaron que el impulso muscular inspira-
torio puede ser cuantitativamente reflejado me-
diante la presion desarrollada en la boca durante el
primer 0,1 seg de esfuerzo inspiratorio (P 0,1), rea-
lizado contra una via aérea ocluida. Debido a que
esta medida es estatica no deberia ser influenciada
por la compliance o resistencia del sistema respira-
torio. ,

La relacion de estos incrementos, A P 01/
APaCQO,, han sido introducidos como indice util
de impulso neural de estimulo respiratorio.

En los seres humanos, la fuerza isométrica ejer-
cida por los musculos inspiratorios aumenta cuan-
do la resistencia a la toma de aire aumenta, bien
mediante manipulaciéon experimental o debido a la
enfermedad pulmonar. El aumento de fuerza tien-
de a compensar los efectos de las resistencias eleva-
das al flujo aéreo, por lo tanto permiten un mejor
mantenimiento de la ventilaciéon. En el sujeto sano,
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TABLA 1
Relacion de pacientes y datos de exploracion funcional respiratoria
NORMALES E S o VC % FEV, % TLC % FRC SGaw paO, paCoO, KVE KPOV
1 19 H 100 100 97 107 0,14 — — 2,29 0,53
2 32 H 97 119 110 109 0,12 — — 3,08 044
3 26 H 134 140 120 139 0,10 — - 3,68 0,63
4 22 H 94 99 199 115 0,17 — — 4,07 0,63
X 24 106,40 114,52 106,5 116,50 0,13 — — 3,28 0,55
SD=+ 5,61 18,56 19,35 10,65 15,60 0,03 — — 0,77 0,09
ASMATICOS
5 13 H 76 65 66 77 0,019 — — 2,16 0,33
6 12 H 70 41 144 174 0,01 — — 2,17 0,65
7 17 \Y% 74 74 91 100 0,017 — — 2,43 0,74
8 21 H 9 77 98 70 0,019 - — 4,55 0,27
9 20 H 68 46 95 140 0,08 — — 3,41 1,08
10 14 v 57 64 61 65 0,11 — — 2,97 0,29
11 34 \% 103 83 140 130 0,09 —_ — 2,12 0,44
12 14 \% 91 69 92 122 0,17 — — 2,54 0,67
13 13 \% 68 54 110 135 0,05 — — 2,81 1,05
X 17,56 78,11 63,67 99,67 111,44 0,06 — — 2,88 0,61
SDz 6,95 15,18 14,18 28,47 36,78 0,05 — — 0,79 0,31
BNOC

14 68 \% 78 56 153 175 0,03 71 44 1,42 0,27
15 70 \% 94 116 83 100 0,04 69 40 1,65 0,10
16 49 \% 57 47 114 114 0,05 7 30 0,72 0,13
17 57 v 43 29 151 171 0,02 74 37 2,47 0,11
18 45 \% 46 24 149 149 0,01 59 50 0,78 0,06
19 70 v 54 38 87 117 0,01 67 47 0,72 0,13
20 55 \% 54 38 87 117 0,01 51 40 0,81 0,27
21 52 \% 64 47 122 122 0,02 50 56 0,81 0,17
2 19 H 89 77 138 138 0,06 80 35 2,10 0,06
23 61 H 55 54 79 79 0,04 71 38 1,10 0,18
24 60 \% 69 68 97 97 0,04 76 40 1,56 0,22
5 51 \% 81 61 115 166 0,03 80 34 1,74 0,17
26 48 \Y 42 18 124 249 0,01 36 60 0,32 0,17
27 52 \% 56 39 139 251 0,01 70 54 0,65 0,13
X 54,07 62,79 51,86 119,0 146,6 0,03 66,07 43,21 120 0,16
SD+ 12,97 16,93 24,86 25,3 52 0,02 12,67 8,97 0,63 0,07

esta respuesta muscular esta graduada de tal forma
que, la fuerza isométrica se hace progresivamente
mayor cuando las resistencias aumentan. No obs-
tante en los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC o BNOC), esta res-
puesta graduada esta ausente, de tal forma que el
aumento de las resistencias inspiratorias con sobre-
cargas externas tiene poco o ningin efecto sobre la
respuesta inspiratoria isométrica muscular. Parece
posible que un aumento cronico de las resistencias
de las vias aéreas pueda mitigar la respuesta a un
aumento posterior de la resistencia y esto explica
las diferentes respuestas de los sujetos normales y
de los pacientes con EPOC.

El propésito de nuestro estudio fue el de evaluar
en sujetos normales y en pacientes con alteraciones
de la mecanica pulmonar, la respuesta ventilatoria
y la presion de oclusion en boca, mediante estimu-
lacion por el aumento progresivo de carbédnico en
un sistema de circuito cerrado o rebreathing.
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Material y métodos

Hemos estudiado un total de 27 sujetos clasificados en tres
grupos distintos. El primer grupo formado por catorce pacien-
tes con criterios de EPOC clinicamente estables, que procedian
de nuestra consulta externa y que tomaban como medicacion
mucoliticos, antibioticos y en un 30 % medicacion broncodila-
tadora. Dos eran mujeres y doce hombres con edad media de 54
anos. Un segundo grupo estaba constituido por nueve pacientes
diagnosticados de asma bronquial, enviados por el Servicio de
Alergia, y que cumplian los criterios de la Sociedad Toracica
Americana; seis eran hombres y tres mujeres de edad media
17 afios. Los pacientes no estaban en crisis, llevaban al menos
48 horas sin medicacion broncodilatadora, ni corticoidea. El
tercer grupo estaba compuesto por cuatro personas sanas, sin
antecedentes cardiorrespiratorios, no fumadores, de edad me-
dia de 24 aflos.

Los datos de exploracion funcional respiratoria de los tres
grupos se observan en la tabla [ y la figura 1. Dicha exploracion
incluia: capacidad vital (VC), volumen de reserva espiratorio
(ERY), volumen espiratorio forzado al primer segundo (FEV)),
relacion (FEV/VC), flujo maximo medio espiratorio (MMEF),
curva flujo volumen con medicion de los flujos al 25,50 y 75 %
de la VC, resistencias de vias aéreas expresadas como conduc-
tancia especifica (SGaw). Los flujos se obtuvieron por
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Fig. 1. Estudio comparativo de los principales valores de la exploracién
funcional.

neumotacografia y los volimenes a través de integraciéon de
éstos, hallandose la FRC por pletismografia corporal (Pletis-
mografo de presion variable). Las muestras para gasometria ar-
terial se obtuvieron con el sujeto en reposo y respirando aire
ambiente, determinandose pH, PCO; y PO; en un analizador
1L 413.

Los estudios funcionales respiratorios fueron comparados
en tanto por cien o valor absoluto, con las tablas de Anderson
para VC y FEV), las de Cherniack para los datos de la curva
flujo-volumen y las de Keller-Herzog para la FRC, RV y TLC,
tablas que son las utilizadas en los programas de la compu-
tadora.

La determinacion de la sensibilidad del centro respiratorio al
CO; se realizd mediante el método de rebreathing de Read*7,
comparando los resultados de los grupos entre si, asi como con
los limites de la normalidad referidos en la literatura’'0, Se
hacia respirar a los sujetos una mezcla gaseosa de 7 % de COy y
resto de Oy por un espacio de 4-6 min en circuito cerrado ! para
conseguir el estimulo hipercapnico. Este circuito contiene una
valvula de dos pasos de baja resistencia en forma de Y, que per-
mite la separacion del circuito ins y espiratorio. Para la obten-
cion de la presion de oclusion en boca, la linea inspiratoria del
circuito se ocluia durante la espiracion precedente a FRC con
unos intervalor desconocidos para el paciente, coincidiendo con
la elevacion de la concentracion de COz de 0,5 %.

El sujeto respira de una pequefia bolsa que contiene un volu-
men aproximado a la capacidad vital del paciente, mas dos
litros, con una concentracion de O de 93, y 7 % de CO; al ini-
ciarse el test, concentracion igual o ligeramente superior a la de
CO; de la sangre venosa mezclada. Después de varias respira-
ciones el equilibrio ocurre rapidamente entre la PCO; en la bol-
sa, aire alveolar, sangre arterial y venosa cerebral, originando
en estas localizaciones y posiblemente a nivel de los quimiorre-
ceptores una elevacion aproximada de PCO; a la misma veloci-
dad. Un equilibrio inicial entre el pulmon y la bolsa se considera
que ha ocurrido cuando la fluctuacion de la PCO; del aire inspi-
rado y espirado medido con un analizador de gas se hace
minima. El tiempo exacto de equilibrio dependera del tamaifio
de la bolsa y de la rapidez con la que el aire inspirado se distri-
buye de una forma homogeénea en los espacios alveolares. Para
asegurar un equilibrio adecuado los datos de los primeros 45
seg de rebreathing no deben ser utilizados®.

Para la determinacion de la presion de oclusion, ésta se man-
tiene de 0,3 a 0,4 seg. La presion en boca en el primer 0,1 seg
(P 0,1), fue obtenida mediante un amplificador de presion de
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cierre PV de la casa Jaeger, y la presion diferencial dP/dT se
inscribid en un registrador xy de la casa Hewlett-Packart con
una velocidad del papel de 40 mm/seg. Se midieron los prime-
ros 100 mseg desde el comienzo de la inspiraciéon o P 0,1. El
aumento progresivo de la ventilacion, PCO2, POz y momento
de la oclusion eran registrados de forma continua en un re-
gistrador de cuatro canales del Ergo-neumotest de la casa
Jaeger (fig. 2).

Los datos fueron computados por el método de minimos
cuadrados, utilizando la ecuacion de la recta y = a +.bX.
Construida ésta se determino el incremento de PO, respecto al
incremento de PCO, (A PO,/APCQO,). Los datos de ventila-
cion, frecuencia respiratoria, volumen corriente, en relacion al
incremento de PaCO; fueron igualmente analizados por el me-
todo de minimos cuadrados. El tiempo de rebreathing fue conti-
nuado hasta la tolerancia del paciente, siempre sin pasar del
tiempo antes descrito, consiguiéndose una PaCO; entre 52 y
69 mm Hg.

Resultados
1. Al evaluar los volimenes, flujos y resisten-

cias de la vias aéreas, se pudo observar que los da-
tos medios obtenidos fueron: VC en el grupo de los
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sujetos normales 106,40 % del valor tedrico
DS + 18,56; asmaticos 78,10 % + 15,18; bronqui-
ticos 62,89 % =+ 16,93. FEV, medio: normales
114,52 % =+ 19,35; asmaticos 63,67 % + 14,18;
bronquiticos 51,86 % + 24,86. Conductancia
especifica SGaw normales: 0,13 1/seg/cm de
H,0 +0,03; asmaticos 0,06 1/seg/cm H,0/10,05;
bronquiticos 0,03 1/seg/cm H,0/1 + 0,02. El resto
de valores se encuentran expresados en la tabla I y
en la figura 1.

2. La respuesta ventilatoria a la hipercapnia de
los sujetos normales, asmaticos y bronquiticos son
mostradas en las figuras 3 y 4. El incremento me-
dio de ventilacion minuto A (VE) respecto al incre-
mento de PaCO, (AVE/APaCQO;) en los sujetos
normales fue de 3,28 I/mm Hg (rango: 2,29-4,07);
asmaticos 2,8 I/mm Hg (rango: 2,12-4,55) y de
1,2 IY/mm Hg (rango: 0,65-2,47) en los pacien-
tes bronquiticos. Entre los pacientes asmaticos,
siete de los nueve tuvieron una respuesta
AVE/APaCO; menor, que el valor medio obteni-
do en los sujetos normales. Los catorce pacientes
con bronquitis, presentaron asimismo un valor me-
nor que la media de los normales. La diferencia en
la respuesta ventilatoria no fue significativa entre
los sujetos normales y pacientes con asma bron-
quial P < 0,1, pero si lo fue entre los sujetos nor-
males y los enfermos con bronquitis cronica
P<0,01 y entre los pacientes asmaticos vy
bronquiticos P < 0,001.

En los tres grupos la respuesta A VE/APaCO-
fue lineal con una correlacidn muy proxima a la
unidad.

3. La respuesta hallada a nivel de la presion de
oclusion en boca se halla representada en las figu-
ras 5 y 6. Los valores medios obtenidos de A P 0,1/
APaCO; en los sujetos normales fue de 0,55 cm
H,0/mm Hg (rango 0,41-0,63). En los pacientes as-
maticos fue de 0,52 cm H,O/mm Hg (0,27-1.05),
mientras que en los bronquiticos fue de 0,15 cm
H,O/mm Hg oscilando entre (0,06 y 0,27). Entre
los pacientes asmaticos hubo cinco con respuesta
mayor a la media de los normales y cuatro pacien-
tes con una respuesta menor, mientras que los pa-
cientes con bronquitis cronica presentaron todos
una respuesta menor que la media de los normales
y ninguno superior ni tan siquiera a nivel indivi-
dual. Podemos observar que existe una clara dife-
rencia entre los tres grupos, siendo significativa
estadisticamente, la diferencia entre el grupo de los
normales y el de los pacientes bronquiticos
P < 0,001 y entre el grupo de los asmaticos y
bronquiticos P < 0,001.

4. Al tomar un valor constante de PaCO;
(55 mm Hg, PaCO,) y correlacionarlo con los in-
crementos de VE y P 0,1 obtenidos se observa:

a. AVE/PaCO, en los sujetos normales fue
49,9 1, como valor medio; asmaticos 51,651, y en
los pacientes bronquiticos 30,45 1. La respuesta
ventilatoria fue, pues, mayor en el grupo de los as-
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Fig. 4. Respuesta ventilatoria de los pacientes con BNOC comparada

con la media de los normales, en respuesta a un estimulo hipercapnico.

maticos, que en el de los normales o bronquiticos
siendo significativa la diferencia entre el grupo de
los normales y bronquiticos P < 0,001 y entre el
grupo de asmaticos y bronquiticos P < 0,001
(fig. 7).

b. En cuanto al AP 0,1/APaCO, los valores
medios fueron de 6,79 cm H,0 en los pacientes con
bronquitis, mostrando una respuesta mayor el gru-
po de los asmaticos como se habia observado a ni-
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Figs. 5y 6. Presion de oclusion en boca en respuesta a un estimulo hipercapnico en los tres grupos de pacientes.

vel de la respuesta ventilatoria. Las diferencias
fueron significativas entre el grupo de los asmati-
cos y bronquiticos P < 0,001 y entre normales y as-
maticos P < 0,05 (fig. 8).

5. Al comparar la forma de respiracion se ob-
servo que los pacientes asmaticos respondieron con
un mayor < f/PaCO, (f = frecuencia respiratoria)

en la respuesta ventilatoria, que los sujetos norma-
les, mientras que su AVt/PaCO, (Vt = volumen
corriente) estaba disminuido asimismo en relacion
al valor observado en los sujetos normales. Los pa-
cientes con brongquitis cronica tenian sus valores
tanto a nivel de f como de Vt disminuidos respecto
al grupo de normales y asmaticos (fig. 9).
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Fig. 7. Rectas medias de respuesta de los tres grupos.
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Fig. 8. Presion de oclusion en boca a una PaCOQ, constante.

Discusion

Comparando los datos de nuestros tres grupos
de sujetos, debe tenerse en cuenta que existen dife-
rencias de tipo no respiratorio en ellos. El grupo de
los asmaticos fue mas joven que el de los normales
y bronquiticos; en el grupo de los pacientes con
EPOC, predominé el sexo masculino. Es posible
que estas diferencias fundamentalmente en edad,
puedan haber influido en los resultados obtenidos.
La diferencia de sexos no debe ser responsable de
la variacion de los resultados segin estudios de
Zackon'?,

El niimero de sujetos normales fue solamente de
cuatro, pequeilo para obtener conclusiones vali-
das, sin embargo, los resultados obtenidos en
cuanto al incremento de ventilacion y presion de
oclusion en boca son comparables a los datos obte-
nidos en la literatura médica con series mas nume-
rosas de sujetos'!-'3.

Los datos de pruebas funcionales respiratorias
que estan recogidos en la primera grafica, reflejan
la existencia de un cuadro obstructivo sin grandes
diferencias entre los pacientes con bronquitis y los
asmaticos. En nuestros sujetos normales el incre-
mento de la ventilacion con respecto a la PaCO;
fue similar a la obtenida por Zackon 2 y Gelb 3, asi
como los valores de incremento de P 0,1 respecto a
la PaCO, semejantes a los obtenidos por Lopata
y cols.!" y Gelb". El estudio del incremento venti-
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latorio entre normales y asmaticos en nuestra
casuistica no fue significativo'¢. El resultado halla-
do en el grupo de los bronquiticos es muy semejan-
te al encontrado en el grupo de Gelb'?, con reten-
cion de CO,. Debemos tener en cuenta que entre
nuestros pacientes con broncopatia solamente

Po,1

’ g

P<0,05 0

g P<0,001

o0
o

[=Nele)
0 00
S)

Normal Asma BNOC

PACO2=55 mmHg

Fig. 9. Tipo de respuesta ventilatoria de cada grupo.
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habia tres que retenian carbénico en el momento
del estudio.

La franca disminucion de la respuesta ventilato-
ria de los enfermos con broncopatia respecto a los
normales y asmaticos no puede explicarse solamen-
te por el cuadro obstructivo, ya que segun se ha
visto previamente, éste era similar al que padecian
los pacientes con asma bronquial y en los cuales la
ventilacion hemos visto no estaba deprimida en la
misma intensidad. Es posible, pues, que la mayor
edad en los bronquiticos tenga alguna influencia
sobre dichos resultados. Nuestros pacientes
bronquiticos no eran obesos ni tampoco estaban
con tratamiento corticoideo que pudiese haber
afectado la funcion muscular y deprimido la
ventilacion . Estudios realizados en el pasado no
han podido determinar si esta disminucién de la
ventilacion era explicada o debida solamente a una
afectacion de la mecanica ventilatoria o a una alte-
racion de los impulsos neurales centrales.

En nuestros pacientes la medida del impulso
neural central mediante la determinacion de la
P 0,1 fue francamente inferior en el grupo de los
pacientes con broncopatia respecto al grupo de los
normales y asmaticos, lo cual en parte podria
explicar la disminucion de la respuesta ventilatoria
encontrada en ellos. Por otra parte estudios de
otros autores!'?, han descrito un ligero aumento de
la presion de oclusién en boca en pacientes con
broncopatia sin retencion de carbOnico compara-
dos con sujetos normales. El analisis del comporta-
miento del incremento de la P 0,1 en asmaticos
podria representar una respuesta a la obstruccion
aguda de las vias aéreas. Si el aumento de la P 0,1
representa un aumento de la conduccion neural o
del esfuerzo muscular, no puede resolverse con los
datos que disponemos en la actualidad. Es posible
que la mayor respuesta de la P 0,1 en los asmati-
cos, sea responsable del mayor aumento del
AVE/APaCO, cuando se compara con los pacien-
tes con broncopatia cronica sin retencion de CO, y
que presentaban una obstruccion de las vias aéreas
similar.

Mo hemos observado ninguna correlacién con
los parametros de volimenes pulmonares, capaci-
dad residual funcional, resistencias de las vias
aéreas, con las alteraciones de la P 0,1 lo que pone
de manifiesto lo ya indicado por otros auto-
res's 416 que el aumento del volumen pulmonar
principalmente en la medida de la FRC nc parece
tener influencia en la respuesta de la presion de
oclusion a pesar de encontrarse las fibras muscula-
res es en una relacion longitud tiempo (dL/dT) di-
ferentes que a FRC normal. Tampoco encontra-
mos ninguna relacion con las resistencias totales,
inspiratorias y espiratorias, en contraposicion de
los datos obtenidos con resistencias afiadidas al cir-
cuito en sujetos normales'" 7.

Al analizar el incremento de la ventilaciéon a un
valor constante de PaCQO, igual a 55 mm Hg, pudi-
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mos observar que habia un aumento evidente de la
ventilacion de los sujetos asmaticos en relacion a
los normales y bronquiticos. Las diferencias son
significativas entre la respuesta de normales y
bronquiticos y entre asmaticos y bronquiticos. En
el analisis de incremento de la P 0,1 a este mismo
valor de PaCO, constante, no se encontro diferen-
cia significativa entre los sujetos normales y pa-
cientes bronquiticos, pero si se halld con los pa-
cientes asmaticos. Quizas esto pueda ser explicado
porque la PaCO; tomada no era lo suficientemente
elevada para valorar una respuesta adecuada en los
pacientes con broncopatia. Si se observo, sin em-
bargo, un cambio significativo en la P 0,1 entre los
sujetos asmaticos y bronquiticos, expresando la
mayor intensidad de respuesta del asmatico con un
cuadro obstructivo de intensidad similar y de me-
nor duracion. Los seres humanos conscientes, no
obstante, no parecen ser capaces de mantener el
estimulo del musculo inspiratorio en presencia de
una sobrecarga espiratoria'', lo cual implica que la
presion de oclusién, puede no ser una medida efi-
caz del impulso neural respiratorio, en presencia de
situaciones clinicas, con resistencias espiratorias
aumentadas mantenidas.

Debido a que la presion de oclusion es un pro-
ducto de estimulo neural y de la fuerza resultante
de la contraccion del musculo respiratorio, cual-
quier cambio de la respuesta de la P 0,1 a la hiper-
capnia, debe resultar de alteraciones, en la conduc-
cion neural al masculo inspiratorio o de va-
riaciones, en la eficiencia de generacion de presion
de los musculos. Es pues importante determinar
qué mecanismo, si neural o muscular, esta actuan-
do en la generacion de la P 0,1, lo cual es de un va-
lor critico para definir el uso de la presion de oclu-
sion, en los estudios del centro respiratorio.

Los resultados de nuestro estudio, indican, que
la evaluacion del incremento de la PaCQO,, no es
valorable para la evaluacién del centro respirato-
rio, en presencia de alteraciones de la mecanica
ventilatoria. Por otro lado la determinacion de la
presion de oclusion en boca, que no es probable-
mente un indice verdadero, de quimiosensibili-
dad central o de medida del impulso neural a los
musculos respiratorios, si parece reflejar la medida
del impulso muscular inspiratorio, y representa .
una ventaja evidente sobre los parametros ventila-
torios, en el estudio sobre el control de la respira-
cion.

La presion de oclusion, debe ser considerada
como un indice total del impulso neuromuscular,
mejor que una medida de los impulsos del centro
respiratorio en situaciones de alteracidon mecanica
de la ventilacion.

Resumen

Se estudia la respuesta del centro respiratorio a
un estimulo progresivo de CO,, mediante el méto-
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do de rebreathing en tres grupos de sujetos: nor-
males, bronquiticos cronicos y asmaticos.

La diferencia en la respuesta ventilatoria en rela-
cion al incremento de CO, fue significativa entre
sujetos normales y asmaticos, asi como entre as-
maticos y bronquiticos. Por otro lado el incremen-
to de P 0,1 en relacion al incremento de CO; sepa-
ra claramente los normales de los bronquiticos, asi
como asmaticos de bronquiticos, y parece ser un
buen reflejo del impulso neuromuscular central.

Summary

RESPIRATORY CENTER EVALUATION IN PATIENTS
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE BRONCHOPULMO-
NARY DISEASE: A COMPARATAVE STUDY WITH
HEALTHY VOLUNTEERS AND ASTHMATIC PATIENTS.

The respiratory center response to progressive
CO; stimuli was measured in three groups of sub-
jects: healthy ones, patients with chronic bronchi-
tis and asthmatic patients.

The difference in respiratory response to in-
creased CO, was significant between normal and
asthmatic subjects and between asthmatic and
bronchitic patients.

The increase in P 0.1 in response to increased
CO; clearly differentiates normal subjects from
bronchitic ones and asthmatic ones from bronchi-
tic subjects and seems to be a good indication of
the central neuromuscular impulses.
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