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RESUMEN 

 

OBJETIVO: determinar el efecto de una prueba aeróbica de natación en piscina 
clorada indoor sobre la concentración de NO2

-, H2O2 y el pH en el condensado del 
aire espirado. MÉTODO: diez nadadores aficionados nadaron 2,5 km en piscina 
clorada. Se obtuvieron muestras antes y en cuatro oportunidades durante las ocho 
horas posteriores a la prueba. El análisis estadístico usó modelos mixtos y la prueba 
de Spearman RESULTADOS: la prueba se realizó a 74,99±10,10 % de la reserva 
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cardíaca y duró 50,80±8,98 minutos. Posterior a la prueba disminuyó el NO2
- 

(p=0,04) y el pH (p=0,02) en el condensado del aire espirado. Los valores pre-
ejercicio se relacionaron con los cambios absolutos p=0,0002, p=0,047 y con el 
volumen de entrenamiento p=0,017, p=0,077 para NO2

- y H2O2 respectivamente. 
CONCLUSIONES: la natación en piscina clorada disminuye la concentración de 
NO2

- y el pH en el condensado del aire espirado. 

 

PALABRAS CLAVE: natación, daño oxidativo, condensado del aire espirado 

 

ABSTRACT  

 

OBJECTIVE: to determine the effect of an aerobic swimming test in chlorinated 
indoor swimming pool on the concentration of NO2

-, H2O2 and the pH in the 
exhaled breath condensate. METHODS: ten amateur swimmers swam 2,5 km in a 
chlorinated pool. Samples were obtained before and four times in the eight hours 
after the test. The statistical analysis used mixed models and the Spearman test. 
RESULTS: the test was performed at 74,99 ± 10,10 % of the cardiac reserve and 
lasted 50,80 ± 8,98 minutes. After the test the NO2

- (p = 0,04) and the pH (p = 
0,02) in the exhaled air condensate decreased. The pre-exercise values were 
related to the absolute changes p=0,0002, p=0.047 and with the training volume p 
= 0,017, p = 0.077 for NO2

- and H2O2 respectively. CONCLUSIONS: Swimming in 
a chlorinated pool decreases the NO2

-concentration and the pH in the exhaled 
breath condensate. 

 

KEYWORDS: swimming, oxidative damage, exhaled breath condensate. 

 

 

INTRODUCCIÓN 
 

Durante el ejercicio el sistema respiratorio sufre grandes modificaciones de su 
funcionalidad. Así, aumenta tanto la llegada de sangre al compartimiento vascular 
como aire a la vía aérea. Este último sector, normalmente genera un ambiente 
protegido a las células epiteliales, en cuanto a temperatura y humedad, que puede 
verse afectado en el ejercicio, vía la evaporación acelerada, por la caída de la 
temperatura y eventualmente por la mayor llegada de irritantes como aire frio, polen, 
material particulado y gases ambientales. Esto finalmente genera una inflamación 
localizada, altera el estado redox tisular y puede afectar la función pulmonar 
(Araneda & Tuesta, 2016).  En los últimos años, nuestro grupo se ha dedicado al 
estudio de este fenómeno, usando el análisis de muestras del condensado del aire 
espirado (CAE). Así, hemos reportado incrementos del H2O2 y malondialdehído en 
escaladores (Araneda et al., 2005) y sujetos que entrenan a mediana altura 
(Heinicke et al., 2009). Además, hemos observado el incremento de pro-oxidantes 
en corredores urbanos en distancias sobre 21 km (Araneda et al., 2012). 
Posteriormente, reportamos aumentos localizados de concentración de nitritos y 
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peróxido de hidrógeno en el CAE en personas activas que corrieron 10 km en pista 
abierta (Araneda et al., 2014). Finalmente, en condiciones de laboratorio, 
encontramos que a mayor tiempo de ejercicio aumenta la producción de estas 
mismas especies químicas (Tuesta et al., 2016).  

  

Un escenario ambiental ampliamente usado para la realización de ejercicio 
corresponde al de las piscinas que utilizan cloro como desinfectante del agua, en 
vista de los reconocidos efectos que este ambiente genera en piel y mucosas de los 
nadadores, por esta razón resulta relevante estudiar los efectos pulmonares en sus 
usuarios (Davies et al., 2018; Cavaleiro et al., 2018) . Previamente, en sujetos que 
nadaron 40 minutos, se encontró ausencia de cambios en la concentración de 8-
isoprostanos y en citoquinas medidas en CAE, con un aumento de la proteína 
secretora de células claras (CC16) en suero que sugiere un incremento de la 
permeabilidad epitelial (Font-Ribera et al., 2010). En un reporte posterior, se 
describió un alza de la concentración de 8-isoprostanos en CAE, luego de 100 
minutos de entrenamiento (Morissette et al., 2016). En vista de estos antecedentes, 
nos planteamos la pregunta: ¿Cuál es el efecto de la realización de ejercicio agudo 
en piscina clorada sobre la producción de pro-oxidantes y el pH en el CAE?,   para 
responderla, realizamos una prueba de natación en piscina clorada techada, en 
condiciones ambientales habituales de concentración de humedad, temperatura y 
concentración de cloro en nadadores con un seguimiento de hasta ocho horas 
posterior a la prueba. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

PARTICIPANTES 

 

10 nadadores aficionados, cuyas características se resumen en la tabla uno. No 
fumadores, sin historia de rinitis o asma, sin infecciones respiratorias durante el 
último mes. Tampoco eran usuarios de antiinflamatorios, antioxidantes ni algún otro 
suplemento nutricional. Los participantes fueron informados oralmente y por escrito 
del protocolo, antes de dar su consentimiento por escrito. Este estudio se llevó a 
cabo resguardando los principios éticos que rigen la legislación nacional de Chile y 
según los principios de la declaración de Helsinki. 
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Parámetro Valores 

Sexo (Hombres/Mujeres) 7/3 

Edad (años) 27,9±13,1 

Altura (m) 1,64±0,51 

Peso (kg) 62,6±9,2 

Índice de masa corporal 

(kg/m2) 
22,3±2,8 

Experiencia (años) 4,0±2,1 

Volumen de entrenamiento 
(horas/semana) 

12,6±10,7 

Frecuencia de entrenamiento 
(días/semana) 

5,7±0,9 

Tabla 1. Características generales de los participantes. Los datos son presentados como 
promedio± desviación standard. 

 

PROCEDIMIENTOS 

 

Previo a la prueba, los participantes no realizaron actividad física intensa durante 
48 horas. El día del test, se presentaron a las 7:00 AM habiendo desayunado una 
hora antes de la prueba. Allí se determinó la frecuencia cardíaca de reposo, estando 
acostados y previo 5 minutos de descanso. Luego de esto, las muestras de CAE 
fueron tomadas, en reposo, previo lavado bucal con agua destilada y usando un clip 
nasal. Para esto se utilizó el equipo condensador de aire espirado descrito 
previamente (Araneda et al., 2005; Araneda & Salazar, 2009). El tiempo total de 
recolección fue aproximadamente 15 minutos, periodo en el que se obtuvo cerca de 
1,5 ml de muestra. Finalizado este procedimiento, la muestra fue almacenada en 
nitrógeno líquido y posteriormente transferida a -80° C hasta su análisis. Las 
muestras de CAE y la medición de la frecuencia cardíaca fueron realizadas, previo 
al ejercicio (pre) y a los 20, 180, 360 y 480 minutos luego de este.  Posterior a la 
primera toma de muestra de CAE, los participantes, realizaron un calentamiento que 
consistió en nadar libremente durante 200 metros al 60% de la frecuencia cardíaca 
máxima calculada como 220-edad. Una vez concluido este período realizaron una 
prueba maximal de 2500 metros de natación estilo “front crawl”, deteniéndose cada 
500 metros para determinar, durante un minuto la frecuencia cardíaca por un 
examinador. Las condiciones ambientales durante la prueba fueron una temperatura 
del agua de 27,0±1,7 °C y una humedad ambiental relativa de 56,0±6,4 %. El cloro 
libre residual se mantuvo en rango de 0,5 a 1,5 ppm según la norma del centro 
acuático. 
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Peróxido de hidrógeno: esta sustancia química se midió en el CAE usando el 
reactivo FOX2 (Nourooz-Zadeh et al., 1994). Este reactivo contiene Fe + 2 (250 μM), 
que en un medio ácido (HClO4, 110 mM) se oxida a Fe+ 3 por la presencia de H2O2. 
La cantidad de H2O2 se monitoreó mediante la reacción entre el ion férrico y el 
indicador de anaranjado de xilenol (250 μM), además, a la reacción original se 
añadió sorbitol (100 mM) de acuerdo con Gay & Gebicki (Gay & Gebicki,  2002); 
este método ha sido utilizado previamente por nuestro grupo de investigación 
(Araneda et al., 2012;Araneda et al., 2014). Para las mediciones, se tomaron 350 
μL de CAE y 150 μL de FOX2, luego se incubó la muestra durante una hora a 
temperatura ambiente y se leyó la absorbancia a 560 nm en un lector de placa 
(EPOCHTM, BioTek Instruments, EE. UU.). Se realizaron tres curvas de calibración 
para cada grupo de mediciones utilizando H2O2 (Merck) como estándar. 

 

Nitritos (NO2
-): La concentración de nitrito se midió usando la prueba 

espectrofotométrica basada en la reacción de Griess (Green et al., 1982), así, se 
añadieron 300 µL de reactivo de Griess (0,1% de naftiletilendiamina-dihidrocloruro, 
1% de sulfanilamida, 3% de H3PO4  a 300 µL de CAE. La mezcla se incubó durante 
diez minutos y se midió la absorbancia a 550 nm usando el lector de placa 
mencionado previamente. Se hicieron tres curvas para cada medición, con nitrito de 
sodio como estándar. 

 

pH: El pH se midió usando el método de Paget-Brown (Paget-Brown et al., 2006). 
Así, 100 μL de CAE fueron burbujeados con Argón durante ocho minutos a un flujo 
de 350 mL / min, para luego medirse el pH usando un microelectrodo de       3 x 38 
mm (Cole y Palmer) conectado a un medidor de pH (Oakton® Acorn pH 6). 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICOS 

 

Para estudiar la tendencia en el tiempo de los parámetros medidos en el CAE, se 
diseñó el siguiente modelo mixto: 

 

𝑦 = 𝛽 x 𝑚𝑖𝑛𝑢𝑡𝑜 + 𝛼 

 

Donde “y” es el valor calculado del parámetro a estudiar, “𝛼” es el intercepto y “𝛽” la 
pendiente de la curva. Las correlaciones fueron determinadas usando el test de 
Spearman, previa aplicación del test de Shapiro-Wilk para determinar el tipo de 
distribución de la muestra. En las correlaciones se calcularon los cambios absolutos 
(Δ) de los parámetros medidos en el CAE, restando al valor obtenido antes de la  
prueba,  al promedio de los cuatro valores obtenidos post prueba, además al dividir 
este parámetro por el valor pre-ejercicio multiplicado por cien se obtuvo el cambio 
porcentual (%Δ). El nivel de significancia usado fue de p<0,05. Para el análisis 
estadístico se utilizó el programa, Stata 14 y  GraphPad Prism, USA.  
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RESULTADOS 

 

La prueba fue realizada a 161,56±11,45 latidos/min, lo que equivale a un 
74,99±10,10 % de la reserva cardíaca, que a su vez tuvo un valor de 123,50±9,9 
latidos/min. El tiempo total de la prueba fue de 50,80±8,98 minutos. Respecto a los 
parámetros medidos en CAE, se observa una alta dispersión, como se aprecia en 
la tabla 2. 
 

Tabla 2. Concentración de peróxido de hidrógeno, nitrito y pH en el condensado del aire espirado 
en participantes de una prueba de natación de 2,5 km en piscina clorada indoor, medidos antes 

(pre) y una vez finalizada la prueba (post) a los 20, 180, 360 y 480 minutos. Los valores se 
expresan como mediana y rango intercuartílico. 

 

Según el modelo de tendencia obtenido usando la prueba de modelos mixtos, la 

NO2
-CAE disminuye en el período de tiempo analizado; α=-0,0019 y β=2,86,       con 

un p=0,044 (ver figura 1b). Igual comportamiento fue encontrado para el      pHCAE; 

α=-0,00055 y β=7,69 con un p=0,021(ver figura 1a). Para la H2O2CAE, el modelo 
tuvo un valor de α=-0,0005 y β=0,98 sin alcanzar la significancia estadística 
(p=0,17). Respecto a las correlaciones, se encontraron asociaciones entre la 
duración de la prueba versus la frecuencia cardíaca promedio (r=-0,74, p=0,016), 
volumen de entrenamiento medido en horas a la semana (r=-0,77, p=0,010) como 
se observa en la figura 2a y el porcentaje de la reserva cardíaca utilizada durante la 
prueba (r=-0,65, p=0,049). La edad de los participantes mostró una tendencia a la 
significancia con el volumen de entrenamiento (r=-0,62, p=0,06) como se observa 
en el figura 2b. Respecto a los metabolitos medidos en el CAE, los valores de la 

NO2
-CAE pre ejercicio correlacionaron con el volumen de entrenamiento (r=-0,74, 

p=0,017) como se aprecia en la figura 2c, con Δ NO2
-CAE (r=-0,94, p=0,0002), como 

se observa en la figura 3b y con el %Δ NO2
-CAE (r= -0,88, p=0,002). Los valores de 

ΔNO2
-CAE correlacionaron con el volumen de entrenamiento (r=0,78, p=0,01). 

Respecto al %Δ NO2
-CAE correlacionó con el volumen de entrenamiento (r= 0,76, 

p=0,015) y la edad (r= -0,66, p=0,044). La  H2O2CAE pre ejercicio correlacionó con 

el Δ  H2O2CAE (r=-0,83, p=0,005), como se ve en el figura 3a y el %Δ  H2O2CAE      

(r= -0,76, p=0,015), además mostró una tendencia a la significancia con el volumen 

Parámetro pre 20min-post 180-post 360-post 480-post 

[H2O2]CAE   
µmol · l-1 

0,68 

(0,20-1,08) 

0,63 

(0,27-1,72) 

0,48 

(0,22-0,83) 

0,55 

(0,32-1,09) 

0,42 

(0,24-0,78) 

 

[NO2]CAE 

µmol · l-1 

 

2,00 

(0,73-3,59) 

2,22 

(1,84-2,65) 

1,50 

(1,05-2,27) 

1,91 

(1,45-2,90) 

1,42 

(0,78-1,81) 

 

pHCAE 

 

7,74 

(7,43-8,00) 

7,68 

(7,42-8,03) 

7,68 

(7,47-7,87) 

7,52 

(7,28-7,81) 

7,57 

(7,38-7,88) 
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de entrenamiento (r=-0,58, p=0,077) como se muestra en la figura 2d. Los valores 

de Δ H2O2CAE correlacionaron con ΔNO2
-CAE (r=0,86, p=0,003), mientras que el  

%Δ  H2O2CAE lo hizo con %Δ NO2
-CAE (r=0,79, p=0,009). El valor de pHCAE pre 

ejercicio correlacionó con el porcentaje de frecuencia cardíaca máxima promedio 
durante la prueba (r=-0,75, p=0,015), mientras tendió a la significancia con el 
porcentaje de la reserva cardíaca (r=-0,62, p=0,060). Los valores de Δ pHCAE (r=0,73 
p=0,021) y los valores de %Δ pHCAE (r=0,69, p=0,035) durante la prueba se 
asociaron con la edad. Finalmente, se correlacionaron todos los valores (n=50) de 

los parámetros medidos en CAE, así se encontró una correlación directa entre NO2
-

CAE versus H2O2CAE (r=0,78, p<0,0001). 
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Figura 1. Modelos mixtos propuestos para la variación de pHCAE (a) y [NO2]CAE (b), construidos a 
partir de los valores pre y los valores obtenidos en las cuatro etapas de medición post ejercicio 

durante ocho horas. 
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Figura 2. Relación entre el volumen de entrenamiento físico en piscina versus tiempo durante la 

prueba de 2,5 km de natación (a), edad (b), [NO2]CAE pre (c) y [H2O2]CAE pre(d). 
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Figura 3. Relación entre los valores pre-ejercicio versus los cambios absolutos de [H2O2]CAE (a) y 
de [NO2]CAE (b) generados por la prueba de 2,5 km de natación en piscina techada. Los valores 

post ejercicio corresponden al promedio de las cuatro muestras tomadas luego de la prueba. 

 

DISCUSIÓN 

 

En el presente reporte, nadadores realizaron una prueba de 2,5 km en piscina 

clorada techada. Luego de la prueba, se encontró una baja en la NO2
-CAE, baja del          

pHCAE, sin cambios en la H2O2CAE  durante las ocho horas posteriores al estímulo. 
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En comparación a nuestros resultados anteriores, esta tendencia general es 
novedosa en vista de la disminución del nitrito, un conocido pro-oxidante de la vía 
aérea y al favorecimiento de un potencial cuadro inflamatorio localizado medido 
como el pHCAE.  En vista de lo expuesto, nuestros resultados son en parte contrarios 
a la hipótesis inicial, ya que esperábamos que la combinación de ejercicio intenso; 
cerca del 75% de la reserva cardíaca por casi una hora, y el contacto con el cloro y 
sus derivados, tanto vaporizados como disueltos en el agua de la piscina, serían 
fuente de un incremento de los pro-oxidantes y promotores de la inflamación.  

 

Los pro-oxidantes evaluados en el CAE (H2O2 y NO2
-), son especies químicas 

participantes tanto en funciones fisiológicas   como la reactividad vascular, procesos 
de señalización intracelular (Magherini et al., 2019) como patológicas al ser 
mediadores del proceso inflamatorio, que han sido encontradas en mayor 
concentración en CAE en el asma, la fibrosis quística, la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o luego de fumar (Konstantinidi et al., 2015; Causer et al., 2020).  
En el ejercicio, los protocolos de corta duración no han reportado cambios en la 

H2O2CAE (Nowak et al., 2001, Marek et al., 2008). Cuando el ejercicio se realiza por 
un tiempo superior a dos horas en carreras pedestres al aire libre (Araneda et al., 
2012) o sobre noventa minutos en cicloergómetro en condiciones de laboratorio 
(Araneda et al., 2016) hemos encontrado habitualmente incrementos tanto de la 

H2O2CAE como de la NO2
-CAE a los 20 y 80 minutos posteriores al cese del 

ejercicio. Como ya fue mencionado, estos hallazgos son contrarios a los 
presentados en este trabajo, donde el modelo obtenido evidenció una baja de la 

NO2
-CAE durante las ocho horas posteriores al ejercicio. En uno de los escasos 

modelos experimentales similares al aquí presentado, Font Ribera, reportó una 
tendencia a la disminución del óxido nítrico (del que derivan los nitritos), medido 
directo en el aire exhalado, luego de nadar 40 minutos en piscina clorada por parte 

de un grupo de sujetos atópicos (Font Ribera et al., 2010). Respecto a la H2O2CAE, 
encontramos una gran variabilidad, razón por la que probablemente no se alcanzó 
la significancia, sin embargo, es probable que esta especie química, se comporte 

de manera similar a la NO2
-CAE por las correlaciones estrechas que hemos 

encontrado entre ellos (ver resultados). Una explicación a nuestros resultados nos 
obliga a buscar las diferencias con otros modelos de ejercicio y condiciones 
ambientales previamente publicadas. Así al nadar, se desarrolla una respiración en 
ciclos voluntarios, lo que implica una ventilación total pulmonar de menor cuantía 
respecto a las carreras pedestres. Esto implicaría una menor caída de la 
temperatura de la vía aérea y una menor deshidratación epitelial. Además, la prueba 
fue desarrollada en condiciones de mayor temperatura y humedad propia de las 
piscinas techadas. Así, esto genera la disminución de la diferencia 
epitelio/ambiente, provocando menores pérdidas de agua y con ello aminorando el 
daño celular. A este teórico escenario favorable respecto a que se estimula menos 
la formación de pro-oxidantes vía irritación, se suma el incremento de los sistemas 
antioxidantes (enzimáticos/no enzimáticos) en su actividad/concentración luego de 
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la realización de ejercicio (Powers et al., 2014), que en parte, pueden aportar a 
explicar lo encontrado. 

 

En otro aspecto, la inflamación pulmonar ha sido estudiada mediante la 
determinación del pHCAE. Así, se ha descrito la disminución de su valor en el caso 
de procesos inflamatorios pulmonares (Hunt, 2006). En nuestro actual reporte, 
hemos encontrado menores valores de pHCAE hasta ocho horas posteriores al 
ejercicio. Este hallazgo, se encuentra en la dirección de lo que esperábamos, y 
corresponde a un hallazgo interesante, en vista que previamente, se había descrito 
una tendencia a la alcalosis post ejercicio, como lo reportó Riediker y Danuser en 
un ejercicio en treadmill al 60% de la frecuencia cardíaca máxima (Riediker & 
Danuser, 2007). En la misma dirección, también encontramos una tendencia al 
incremento de pHCAE en participantes en dos pruebas de 10 km realizadas a máxima 
intensidad, tanto en no entrenados (Araneda et al., 2014) como en corredores 
habituales (Araneda et al., 2012). Esta tendencia es de sumo interés, en vista que 
el tiempo en la distancia mencionada, es similar al ocupado en la prueba de natación 
reportada actualmente. En este sentido, nuestro actual hallazgo es más 
homologable a la tendencia a la baja del pHCAE que hemos visto en carreras 
pedestres de más de dos horas de duración, en las distancias de 21 y 42 km 
respectivamente. Lo anterior, nos hace pensar que probablemente se agregó un 
nuevo factor al ejercicio como promotor de la baja del pHCAE. Así, es posible que 
este se trate del contacto directo con los derivados vaporizados del cloro presentes 
en la piscina, ya que estas especies actúan como irritantes de la superficie epitelial. 
A pesar de que esta hipótesis es plausible, nuestro modelo experimental es 
insuficiente para comprobarla y deberá ser evaluada posteriormente.  

 

En otro aspecto, en nuestra muestra es posible observar una importante dispersión 
de la edad (ver tabla 1), además se observa que los sujetos más entrenados, 
mostraron un mejor rendimiento en la prueba, mostrando una tendencia a ser 
menores en edad como se observa en la figura 2a y 2b respectivamente. En los 
marcadores químicos medidos en el CAE, se aprecia que los valores basales de 
ambos pro-oxidantes están estrechamente relacionados, de manera inversa, con 
los cambios absolutos generados por el ejercicio, como se observa en la figura 3a 
y 3b, por esta razón era relevante caracterizar los factores con los cuales estos 
pudieran estar relacionados. Así, en nuestra muestra, los nadadores con menor 
cantidad de horas de entrenamiento a la semana poseían mayores concentraciones 

de la NO2
-CAE basal (ver figura 2d) y probablemente eran mayores en edad. En el 

caso de la  H2O2CAE (ver figura 2c), donde no se alcanza la significancia (p=0,077), 
la tendencia es similar al anterior. Esta idea se fortalece aún más por la estrecha 

correlación entre los valores de NO2
-CAE versus H2O2CAE como fue descrito en los 

resultados. En todo caso, no es posible descartar que la edad tenga también alguna 
influencia sobre los valores basales de los pro-oxidantes, sin embargo, el bajo 
número de participantes nos impide aislar este efecto y deberá ser estudiado a 
futuro. En el caso del valor basal de pHCAE, tenemos sólo evidencia indirecta que 
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pudiera estar relacionado con el volumen de entrenamiento, ya que correlaciona 
inversamente con dos parámetros medidos en la prueba; el porcentaje de la reserva 
cardíaca utilizada y la frecuencia cardíaca promedio que se asocian 
significativamente con el tiempo empleado en la prueba, de ser esto así, implicaría 
que los sujetos más entrenados tendrían un menor valor basal de pHCAE . Este 
hallazgo es similar a lo descrito en corredores de fondo, donde se descrito que los 
sujetos con más horas de entrenamiento poseen un menor pHCAE basal (Ferdinands 
et al., 2008). 

 

Respecto a los cambios post ejercicio, en los pro-oxidantes los sujetos que tienen 
mayores valores basales (que entrenan menos) presentan las mayores caídas, 

tanto de la H2O2CAE  (ver figura 3a) como de la NO2
-CAE (ver figura 3b). Este 

resultado puede relacionarse con hallazgos previos, donde las personas que 
poseían un mayor nivel de entrenamiento presentan menores cambios en carreras 
de 10 km, respecto a los no entrenados (Araneda et al., 2104), aunque en el actual 
reporte, la tendencia de los valores post prueba es a la baja. Existen, además, dos 
correlaciones respecto a la edad que pueden aportar a reafirmar que participantes 
más jóvenes, que estaban más entrenados y que trabajaron a una mayor intensidad 
durante la prueba, presentaron menores cambios tanto en el %Δ pHCAE y en el %Δ 

NO2
-CAE respectivamente. Otro aspecto novedoso respecto a nuestros resultados 

anteriores corresponde a la pérdida de la relación entre la producción de pro-
oxidantes y los cambios en el pHCAE con una tendencia a la baja observadas en 
ejercicio (Araneda et al., 2014; Araneda et al.,  2012), entonces ante la ausencia de 
este efecto, incluso con pro-oxidantes a la baja como hemos descrito, es posible 
que otros factores expliquen la baja del pHCAE, como el contacto directo con 
derivados del cloro que fue comentado más arriba. Finalmente, son limitaciones de 
este estudio el bajo número de participantes, en vista de la conocida alta variabilidad 
de las determinaciones en el CAE. En segundo término, faltan determinaciones 
espirométricas que podrían aportar a dilucidar eventuales cambios funcionales 
pulmonares.  

 

CONCLUSIÓN 

 

En un grupo de nadadores sanos, luego de una prueba de 2,5 km en piscina clorada 
indoor disminuyen la concentración de nitrito y el pH en el condensado del aire 
espirado hasta ocho horas posteriores a la natación, en este fenómeno, en parte, 
pueden estar implicados la mayor temperatura y humedad propias de las piscinas 
indoor. Los resultados aquí obtenidos también hacen vislumbrar la potencial utilidad 
de estos marcadores para realizar monitoreo en nadadores de piscina clorada. 
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