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RESUMEN

El trastorno del espectro autista (TEA) es un trastorno del neurodesarrollo de origen
neurobioldgico que se inicia en la infancia, afecta al desarrollo de la comunicacion
social y de la conducta, con la presencia de comportamientos e intereses repetitivos y
restringidos. Presenta una evolucidn crdénica, con diferentes grados de afectacion,

adaptacion funcional y momento evolutivo.

Los individuos con TEA presentan una serie de alteraciones fisioldgicas a nivel del
sistema gastrointestinal, concretamente relacionadas con modificaciones en la
microbiota gastrointestinal, donde se da una variacion en el numero de
microrganismos habituales, produciéndose una alteracién en el eje intestino-cerebro
en el que tienen lugar los mecanismos y las interacciones de las sefiales sensoriales y
bioquimicas que se dan entre el alimento, el tracto gastrointestinal y el sistema
nervioso; asi como alteraciones metabdlicas en la metilacién, sulfatacion, estrés
oxidativo y excrecion de aminoacidos, afectandose los niveles de glutamato y
glutamina, entre otros. Todo esto da lugar a la inflamacién y aumento de la

permeabilidad del intestino, aumentandose la sensibilidad y la alergia a los alimentos.

Ademds, los individuos con TEA suelen presentar selectividad alimentaria, término que
se utiliza para hacer referencia a la comida que rechazan, la escasa variedad y las
ingestas restrictivas en algunos alimentos que se ingieren habitualmente. Por tanto, es
muy importante el diagndstico temprano de la patologia, para poder hacer una

intervencion nutricional precoz con el fin de evitar desequilibrios nutricionales.

Uno de los tratamientos propuestos para intentar solucionarlo es un tratamiento
basado en la dieta, en la que se incluye la dieta libre de gluten y caseina, dieta
cetogénica, dieta de carbohidratos especificos y dieta baja en oxalato, asi como el
aporte de suplementos alimenticios como dacidos grasos omega-3, prebidticos y

probidticos, o vitaminas.

Palabras clave: TEA, nutricidén, sistema gastrointestinal, microbiota, permeabilidad

intestinal.
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1. INTRODUCCION

1.1. Trastorno del espectro autista (TEA)

La palabra autismo fue definida por primera vez a finales de la Segunda Guerra
Mundial, en 1943, por el psiquiatra austriaco Léo Kanner, que describié un sindrome
comportamental caracterizado por la alteracidn del lenguaje, de las relaciones sociales
y de los procesos cognitivos (Lara, 2012). La definicidon la extrajo a partir de la

observacion de once nifios pequeiios que presentaban un patrén conductual similar.

En la década de los ochenta del siglo XX el autismo se concibe como un sindrome
conductual que afecta tanto al desarrollo cognitivo como al afectivo, considerdndolo
como un trastorno generalizado del desarrollo (TGD) (Balbuena, 2007), recogido en las

clasificaciones nosoldgicas, como se observa en la Figura 1.

CIE-10 DSMIV

F84.0 Autismo infantil 299 Trastorno autistico

F84.1 Autismo atipico 299.10 Trastorno desintegrativo
de la infancia

F84.2 Sindrome de Rett 299 .80 Sindrome de Rett

F84.3 Ofro trastorno desintegro-
fivo de la infancia

F84 Hiperactividad asociada a
un retraso mental y @ movimien-
tos estereotipados

F84.5 Sindrome de Asperger 299.80 Sindrome de Asperger

F84.8 Otros trastornos invasores 299.80 Otros trastornes invasc-
del desarrollo res del desarrollo no especifica-
dos en ofro luger

F84.9 Otros trastornos invascres
del desarrollo no precisados

Figura 1. Comparacion de las categorias codificadas F84 en la CIE-10 y 299 en el DSM-
Ill. Fuente:(Lara, 2012)

El modelo de autismo se consolidé segun lo definiéd Kanner (Artigas-Pallarés y Paula,
2012) y se fue perfilando cada vez con mas precision. En 1979, Lorna Wing, usé el

término “Sindrome de Asperger” para describir a un subgrupo de pacientes dentro del
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espectro autista. Definid lo que se conoce como “la triada de Wing”, triada de
caracteristicas presentes en todas las personas con trastornos del espectro autista:

deficiencia en relaciones sociales, en la comunicacién y en la capacidad de crear juegos

de ficcion.

En los inicios del siglo XXI aparece el DSM 5 (Manual Diagndstico y Estadistico de los
trastornos mentales 5) sustituyendo la denominaciéon actual de trastornos
generalizados del desarrollo por la de trastornos del espectro autista (TEA) incluyendo
el trastorno autista, el trastorno de Asperger, el trastorno desintegrativo infantil y el

trastorno autista no especificado (Artigas-Pallarés y Paula, 2012).

El TEA se puede definir, segun el DSM 5, como “un trastorno del neurodesarrollo de
origen neurobioldgico e inicio en la infancia, que afecta tanto al desarrollo de la
comunicacidn social como de la conducta, con la presencia de comportamientos e
intereses repetitivos y restringidos. Presenta una evolucién crénica, con diferentes
grados de afectacién, adaptacion funcional y funcionamiento en el area del lenguaje y

desarrollo intelectual, segun el caso y momento evolutivo” (Hervas et al., 2017).

Los sintomas basicos del autismo se suelen acompafiar de otras enfermedades y

trastornos como se observa en la Figura 2.

DISCAPACIDAD
INTELECTUAL

. Sintomas principales del autismo
O Problemas neurologicos asociados

‘ Problemas sistémicos asociados

@ Sintomas relacionados
Figura 2. Grdfica donde se muestran los sintomas principales del autismo

acompanados de otras enfermedades y trastornos. Fuente: (Bretones, 2018)
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El autismo se divide en primario y secundario:

- El autismo primario es de etiologia multifactorial en el que influyen factores
genéticos y medioambientales, ademas de alteraciones a nivel bioquimico.

- El autismo secundario puede deberse a esclerosis tuberosa, rubéola
intrauterina, Sindrome X fragil, Sindrome de Cornelia de Lange, Sindrome de
Angelman, encefalitis por herpes simple, fenilcetonuria, uso de farmacos

durante el embarazo, etc.

Los datos histopatolégicos mas relevantes apuntan a una mayor afeccién prefrontal,

cerebelosa y temporal (Rogel-Ortiz, 2005).

En cuanto a la prevalencia, existe un caso de trastorno del espectro autista por cada
100 nacimientos en el mundo. En Estados Unidos alrededor de 1 de cada 68 nifios esta
identificado con algun trastorno del espectro autista. Este dato ha aumentado en los
Ultimos afos debido a la mejora en el diagndstico y a la concienciacion sobre el

trastorno (Bretones, 2018), tal y como se observa en la Figura 3.

PREVALENCIA DEL AUTISMO 2019

2004 2006 2008 2010 2012 2014 2016 2018
Figura 3. Prevalencia del Trastorno del Espectro Autista en Estados Unidos desde 2004

hasta 2018. Fuente: Centros para el control y la prevencion de enfermedades (CDC)

(2018)
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1.2. Factores de riesgo del trastorno del espectro autista

Existen una serie de factores de riesgo comunes para el TEA: factores genéticos y

factores ambientales.

- Factores genéticos: el mds importante es tener uno o varios familiares con TEA.
En tal caso, el riesgo de tener otro hijo con TEA esta entre 10 y 20 veces mas
que en la poblacion general. Si hay un hermano afectado por TEA, la
probabilidad de padecerlo aumenta hasta un 50%. Cuando se trata de gemelos
monocigotos (mismo material genético), la probabilidad de que ambos
padezcan un TEA es del 60% pudiéndose incrementar al 90% si hay una
alteracion en la capacidad de interaccidn social.

- Factores ambientales: pueden darse antes y durante el parto

Edad avanzada tanto del padre como de la madre.

e Enfermedades de la madre durante el embarazo que activen reacciones
inmunoldgicas, como el lupus eritematoso sistémico.

e Nacimiento prematuro y con bajo peso.

e Problemas durante el parto, sobre todo, falta de suministro de oxigeno
al cerebro del bebé.

e Exposiciones prenatales a medicamentos, como el acido valproico
durante la gestacidn para tratar la epilepsia.

e Exposicion de madres embarazadas a altos niveles de pesticidas vy

contaminacion del aire.

Estos factores por si solos no causan TEA, es la combinacion de ambos lo que aumenta

el riesgo de padecerlo (Bretones, 2018).

Existen hipdtesis que incluyen en los factores ambientales antes mencionados, la
alteracion en la composicién de la microbiota gastrointestinal, considerandola como
una de las mayores causas del trastorno. El estudio se centra en el eje intestino-
cerebro, donde tienen lugar los mecanismos y las interacciones de las sefales

sensoriales y sefiales bioquimicas que se dan entre el alimento, el tracto
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gastrointestinal y el sistema nervioso (Van de Sande et al., 2014). Este eje lo podemos

observar en la Figura 4.

EJE MICROBIOTA - INTESTINO - CEREBRO

Comunicacién entre la microbiota, el intestino y el sistema nervioso central

neurotransmisores

citoquinas
RS 4 !
c‘ produce 4cidos grasos de
cadena corta
) otros metabolitos
Nervio vaga
Microbiota
o . o -
comunicacion v 75 -
bidireccional 4 A
- 1 VA
J
y f
\ -
]
’ ! ’
- ;
« Lo f/ -

Barrera intestinal

Figura 4. Representacion del funcionamiento del eje intestino-cerebro. Fuente:

(Arponen, 2019)

Una alteracion permanente en la composicién o funcién de la microbiota, conocida
como disbiosis, puede alterar las funciones inmunolégicas, el metabolismo, la
permeabilidad intestinal y la motilidad digestiva, produciéndose un estado
proinflamatorio que conlleva a la aparicién de enfermedades digestivas, neuroldgicas,

autoinmunes y neoplasicas (Passos y Moraes-Filho, 2017).

Por todo ello, han aumentado los estudios que relacionan los TEA con las alteraciones
intestinales y de la microbiota. Esta relacion podria constituir una alternativa

nutricional para prevenir y tratar los sintomas del TEA.

Existen una amplia variedad de tratamientos, entre los que podemos encontrar
aquellos que se centran en la dieta y en la salud intestinal, utilizando dietas sin caseina
y sin gluten, suplementos con pre- y probidticos y suplementos multivitaminicos (Van

de Sande et al., 2014).

10
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2. OBIJETIVOS

El presente trabajo tiene como objetivo general realizar una revision bibliografica que

trata los siguientes objetivos especificos:

Profundizar en el papel de la nutricién en el TEA.

- Conocer las alteraciones o deficiencias nutricionales que presentan en comun
las personas con TEA.

- Entender la relacidn que se da entre los alimentos, el tracto gastrointestinal y el
sistema nervioso.

- Encontrar nuevas alternativas para el tratamiento y la prevencién del TEA a

través de la dieta y el cuidado de la salud intestinal.

3. METODOLOGIA

Para realizar el trabajo se ha llevado a cabo una busqueda bibliografica en la base de
datos “Pubmed” y a través de la base de datos del gestor bibliografico “Mendeley”, asi
como también se han empleado libros de texto y pdaginas relacionadas con el TEA y la
nutricion, como la pagina web del Hospital Clinic de Barcelona. La busqueda de
articulos y revisiones cientificas se ha realizado utilizando las siguientes palabras
claves: “autism”, “nutrition”, “microbiome”, “dietary”, “TEA”, “factores de riesgo”,

n u n u

“microbiota”, “caseina y gluten”, “aparato gastrointestinal”, “eje intestino-cerebro”.

La seleccién de los estudios a revisar se ha hecho, en primer lugar, en base a la fecha
de publicaciéon (desde 2002 hasta la actualidad). De todos ellos, se seleccionaron

aquellos que presentaban texto disponible completo, tanto en inglés como en espafol.

Ill

Se excluyeron aquellos textos que solo tuviesen disponible el “abstract”, los que tenian
una fecha de publicacidn anterior al 2002 y los que presentaban un idioma distinto al

espanol o al inglés.

11
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4. RESULTADOS Y DISCUSION
4.1. Sistema gastrointestinal en personas con trastorno del espectro autista

4.1.1. Aparato gastrointestinal

Las alteraciones en el aparato gastrointestinal son caracteristicas de las personas con
TEA, siendo la prevalencia de los sintomas cuatro veces mayor que en las personas sin
TEA. Los sintomas mas comunes incluyen estrefiimiento crdénico, diarrea, dolor
abdominal, inflamacién, ademas de un desequilibrio en la microbiota gastrointestinal

(Sanctuary et al., 2018).

Estos sintomas estan relacionados con la gravedad del TEA. Las anomalias
gastrointestinales incluyen mala absorcién, mala digestidn, sobrecrecimiento

microbiano y permeabilidad intestinal anormal (Van de Sande et al., 2014).

La mayoria de los estudios demuestran que los nifios con TEA tienen una mayor

diversidad microbiana, por ello, nos vamos a centrar en la microbiota gastointestinal.

4.1.2. Microbiota gastrointestinal

La microbiota gastrointestinal en humanos consiste en un grupo de microorganismos
que viven en el tracto digestivo. Esta formada por un ecosistema metabdlicamente
activo y complejo, que consta de cientos de miles de microorganismos (bacterias, virus
y algunos eucariotas) que colonizan el tracto digestivo tras el nacimiento. La
microbiota produce una simbiosis con el organismo humano ya que mantiene el
sistema inmunoldgico normal, el metabdlico y las funciones motoras, ademas de la

correcta digestion y absorcion de nutrientes.

La microbiota actia como una barrera protectora ante los agentes agresivos, ya que
compite con los patdégenos por los nutrientes y los sitios de union produciendo

sustancias inhibidoras y previniendo su penetracion en la mucosa intestinal.

Una alteracidon permanente en la composicion o funcion de la microbiota puede alterar

la sensibilidad visceral, motilidad intestinal, la permeabilidad y la respuesta

12
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inmune ocasionando la aparicion de varias enfermedades (Passos y Moraes-Filho,

2017).

La microbiota intestinal se desarrolla durante la infancia, en paralelo al desarrollo del

cerebro, por tanto, influye significativamente en el neurodesarrollo.

Se han llevado a cabo numerosos estudios sobre la microbiota gastrointestinal en
pacientes con TEA, demostrando las alteraciones (disbiosis) de ésta en dichos
individuos. Se ha observado que hay una abundancia de Bacteroidetes, Clostridium,
Desulfovibrio, Enterobacterias y lactobacilos, asi como una disminucién de Firmicutes,

Bifidobacterium, Prevotella, Coprococcus y Veillonella (Berding y Donovan, 2016).

- Desulfovibrio, es una bacteria resistente a antibiéticos como las cefalosporinas,
bastante comun en los individuos con TEA debido a que cuando estos
individuos reciben tratamiento con antibidticos, se favorece la aparicion de
disbiosis y sobrecreciemiento de esta bacteria (Arponen, 2019).

- Clostridium, es un género de bacterias anaerobias, en el que ciertas cepas
producen metabolitos téxicos como fenoles, p-cresol e indoles, por lo que su
exceso da lugar a un efecto téxico global sobre el aparato digestivo y el
cerebro. Los individuos tratados con vancomicina contra Clostridium difficile,
mejoran sus sintomas digestivos y neuroconductuales (Arponen, 2019).

- Candida albicans, es un hongo que, segln varios estudios, es bastante
abundante en individuos con TEA, lo que puede dar lugar a la produccion de

amonio y otros toxicos (Arponen, 2019).

Todos estos metabolitos microbianos, asi como la disbiosis intestinal provocan
alteraciones metabdlicas con un efecto directo sobre el funcionamiento intestinal y el

eje intestino-cerebro (Arponen, 2019).

4.1.2.1. Neurohormonas

Las neurohormonas (serotonina, catecolaminas, dopamina...) se liberan desde las
células neuroendocrinas del intestino y actian en la modulacién del comportamiento,

por tanto, participan en el eje intestino-cerebro.

13
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La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-HT) estd regulada por la microbiota y su funcién
es regular el estado animico y la produccién de melatonina, implicada en el suefio. La
5-HT generada por las células intestinales no atraviesa la barrera hematoencefalica
(BHE), pero existe una interconexion indirecta. Esto se bebe a que la microbiota actua
sobre los niveles de los precursores serotoninérgicos y del transportador de 5-HT, que
participan en la activacion y la modulacion de la serotonina central. De igual modo, el
triptofano, que es precursor de la sintesis de 5-HT central, también interviene en la
interconexion indirecta. Su produccidn esta regulada por enzimas metabolizadas por la
microbiota intestinal, y es capaz de atravesar la BHE para formar parte de la sintesis de
serotonina central (Gomez-Eguilaz et al., 2019). En individuos con TEA, la
permeabilidad intestinal anormal podria permitir que la 5-HT se transloque en la
circulacidn sistémica, lo que lleva a niveles elevados de 5-HT en sangre. Ademas, la 5-
HT no puede cruzar la BHE y, por lo tanto, debe producirse en las neuronas
serotoninérgicas a partir del triptéfano. El aumento de la produccién de 5-HT por parte
de algunas especies de la microbiota intestinal en personas con TEA podria agotar la
disponibilidad de triptéfano periférico. Esto corresponde a datos que muestran una
capacidad disminuida para la sintesis de 5-HT central en personas con TEA, asi como
estudios que muestran un empeoramiento de los comportamientos repetitivos en
individuos con TEA después del agotamiento de triptéfano (Berding y Donovan, 2016).
También se ha descrito que niveles elevados de 5-HT en sangre pueden estar
relacionados con la inflamacidn intestinal. Por lo tanto, se puede establecer que la
respuesta inflamatoria intestinal en personas con TEA se ve exaltada por la microbiota
intestinal, conduciendo a un aumento adicional en los niveles de 5-HT en sangre, y en
ultima instancia, a un aumento de los efectos conductuales en el cerebro (Berding y

Donovan, 2016).

Por otro lado, la microbiota también interviene en la liberacién del GABA (acido
gamma aminobutirico) que se produce debido a que ciertas bacterias poseen la
glutamato descarboxilasa, que actia sobre el glutamato que contienen algunos
alimentos, transformandolo en GABA. Este neurotransmisor es fundamental en Ia
modulacion del comportamiento (Gomez-Eguilaz et al., 2019). Se ha establecido una

relacidon entre las variaciones en el nimero de copias de los genes de receptor GABA

14
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(un tipo de mutacién) y los TEA. Estudios postmorten de tejido cerebral de personas
con TEA muestran una menor cantidad de las subunidades de receptor GABA (Rosa,
2016). Por ello es frecuente que los nifios con TEA presenten reacciones de excitacion,
bien por estar hiperestimulados o saturados de informacién. En estos casos se ha visto
que el GABA colabora en regular estos indices excitatorios y mejorar el umbral de

toleracia al estrés (Rosa, 2016).

4.1.2.2. Acidos grasos de cadena corta

La microbiota participa en la hidrdlisis de los polisacaridos en acidos grasos de cadena
corta (propionato, butirato y acetato). Estos acidos grasos de cadena corta producidos
en el intestino atraviesan la BHE, llegando al hipotalamo, donde regulan los niveles de
GABA, glutamato o glutamina, ademds de aumentar la expresién de péptidos
anorexigenos. Por tanto, contribuyen a mantener la integridad de la BHE (Gémez-

Eguilaz et al., 2019).

Un mecanismo potencial que vincula la microbiota intestinal con el comportamiento
de personas con TEA es a través de los acidos grasos de cadena corta, especialmente el
propionato. Asi, niveles elevados de propionato se correlacionan con perfiles alterados
de fosfolipidos cerebrales. Ademas, se ha demostrado que el propionato modula la
secrecidon de serotonina en el intestino y reduce los niveles de dopamina y serotonina
en el cerebro, lo que podria contribuir a la hiperserotoninemia observada en personas

con TEA (Berding y Donovan 2016).

4.1.2.3. Eje hipotalamo-pituitario-adrenal

Las personas con TEA cuando estdn sometidas a estrés generan una respuesta
exagerada de citoquinas inflamatorias, esto puede impactar en el perfil de la
microbiota y la activacidn del eje hipotalamo-pituitario-adrenal que regula la liberacion
de cortisol. Hay estudios que demuestran que la suplementacién con Lactobacillus
rhamnosus (bacteria probidtica) se correlacionan con menores niveles de
corticosterona, mejor control del estrés, menor depresién y menos liberacién de

citoquinas inflamatorias (Gomez-Eguilaz et al., 2019).

15
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4.2. Eje intestino-cerebro

Este eje estd formado por la microbiota, el sistema nevioso entérico, el sistema
nervioso auténomo, el sistema neuroendocrino, el sistema neuroinmune y el sistema
nervioso central. El sistema nervioso entérico se encarga del funcionamiento
gastrointestinal y el control central del intestino se lleva a cabo mediante el nervio

vago.

Este eje forma un sistema de comunicacidn neurohumoral bidireccional. Cuando existe
una disbiosis, comun en personas con TEA, se generan cambios en la motilidad
gastrointestinal, afectandose las secreciones y produciéndose una hipersensibilidad
visceral. En estas circunstancias se ven alteradas las células neuroendocrinas y las del
sistema inmune, modificando la liberacién de neurotransmisores, lo que da lugar a
diferentes enfermedades, como pueden ser trastornos del comportamiento, ansiedad,

enfermedad del Alzheimer o TEA (Gémez-Eguilaz et al., 2019).

4.3. Alteraciones metabdlicas en personas con trastorno del espectro autista

En los individuos con TEA se han detectado anormalidades metabdlicas, como
alteraciones en la metilacion, sulfatacién y estrés oxidativo, ademas de

concentraciones anormales de aminoacidos en plasma.

4.3.1. Metilacion, sulfatacién y estrés oxidativo

Existen numerosos estudios que demuestran que los individuos con TEA presentan
niveles anormales de glutation oxidado debido a una alteracion del equilibrio redox de
glutation reducido/oxidado (Geier et al., 2009). Esto puede afectar a los procesos en
los que este equilibrio esta involucrado, como la eliminacién de radicales libres de
nitrégeno y oxigeno, el estado redox de las proteinas y la actividad enzimatica, la

integridad de la membrana celular, la transduccién de sefales y la expresion génica.

Un aumento de los niveles de glutation oxidado da lugar a una transulfuracién anormal
Y, en consecuencia, se dan niveles mas bajos de glutation total produciéndose estrés

oxidativo, aumentando el riesgo de inflamacidén y de infeccion en individuos con TEA

16
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(Geier et al., 2009). Estas alteraciones sistémicas en la transulfuracion podrian
amenazar la estabilidad de los sistemas transmisores de catecolaminas, la integridad
del revestimiento intestinal y, de esta forma, aumentar la vulnerabilidad a la
sobrecarga xenobidtica transmitida por los alimentos a los tejidos (Van de Sande et al.,

2014).

4.3.2. Glutamato, glutamina y otros aminoacidos

Se ha encontrado con frecuencia una alteracion en la excrecién de aminoacidos en la
orina en personas con TEA. Se dan niveles bajos de aminodcidos en orina tales como,
taurina, lisina, fenilalanina, metionina, tirosina, leucina, glutamina, valina y asparagina.
Sin embargo, en el plasma de las personas con TEA se encontraron niveles elevados de
acido glutamico, fenilalanina, lisina, asparagina, tirosina y alanina. Esto puede reflejar
una capacidad reducida para eliminar los aminoacidos del sistema o una BHE
relativamente permeable. Ademas, se encontréo que el equilibrio entre el acido
glutdmico y la glutamina en plasma era diferente en personas con TEA (Shimmura et

al., 2011).

El acido glutdmico es un excitador esencial para la plasticidad neuronal y el
mantenimiento del funcionamiento cognitivo. Este acido se elimina de la sinapsis
después de que se active un receptor, siendo transportado por proteinas
transportadoras a los astrocitos. Aqui se almacena como glutamina a través de la
glutamina sintetasa, y luego se transporta de nuevo a las neuronas presinapticas,

reconvirtiéndose en glutamato a través de la glutaminasa (Van de Sande et al., 2014).

La glutamina es necesaria para el metabolismo de los enterocitos, y niveles bajos
pueden tener efectos nocivos sobre la funcién intestinal o una composicién alterada

de la microbiota.

La glutamina sintetasa esta regulada negativamente por los astrocitos activados. La
glutaminasa es activada por las neuronas necroéticas en la microglia. Los astrocitos
activados y las neuronas necrdticas en la microglia caracterizan la gliosis (Van de Sande
et al., 2014). Cuando se produce un deterioro del tejido nervioso, ya sea en situaciones

de lesidn traumadtica, neurodegeneracion e incluso envejecimiento, la glia posee la
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capacidad de responder experimentando cambios morfoldgicos y funcionales de
manera gradual y estereotipica, acompafiados por la produccién de citoquinas
proinflamatorias, lo que se denomina “gliosis reactiva o glia activada” (Burda vy
Sofroniew, 2014). La proteina translocadora TSPO, que se expresa en la microglia y
astrocitos, se ha encontrado en una mayor cantidad en los cerebros de personas con
TEA, algo que también se ha comprobado posteriormente en tejido procedente de
autopsias (Alonso, 2017). No esta claro si es un cambio especifico de la microglia o es
un indicador general de gliosis e inflamacidn. Se ha demostrado que, si se induce una
actividad inmunitaria materna, mediante un componente bacteriano como el
lipopolisacdrido se genera un perfil de citoquinas proinflamatorio en el cerebro fetal y
ese perfil se mantiene hasta la primera madurez de la amigdala. La inflamacién activa
células en el cerebro fetal produce alteraciones en dos poblaciones gliales: microglia y
astrocitos. Ademas, las citoquinas y sus efectos sobre la glia pueden tener
consecuencias negativas para la viabilidad de las neuronas. Estos cambios inducidos
por la respuesta inmunitaria y mediados por astrocitos y microglia pueden explicar una
predisposicidon a algunos trastornos donde estd implicada la amigdala, como Ia
ansiedad y la depresién, y también a trastornos del neurodesarrollo, como el TEA

(Alonso, 2017).

Por lo tanto, niveles de aminoacidos anormales en personas con TEA pueden deberse a
alteraciones metabdlicas o a una mala nutriciéon, secundaria a la selectividad

alimentaria (Van de Sande et al., 2014), la cual se explicara en el punto 4.5.

4.4.Inflamacion intestinal

La funcion adecuada de la barrera mucosa del intestino contrarresta la entrada de
microorganismos y moléculas, preservando asi su capacidad para absorber los
nutrientes. La barrera mucosa tiene caracteristicas fisicas, bioquimicas e
inmunoldgicas que le permiten asegurar el flujo de sustancias a través de la via
paracelular, que estd asociada con el transporte a través de la via intracelular (Lazaro

et al., 2016).
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La permeabilidad intestinal a pequefas moléculas solubles en agua esta determinada
por uniones estrechas, que se abren y cierran constantemente en repuesta a estimulos
como la dieta, la seializacion humoral o neuronal, y a través de mediadores
inflamatorios. Existen evidencias de que la familia de las claudinas (proteinas
transmembranas) y zonulina estan involucradas en la regulacién de la permeabilidad

selectiva (Lazaro et al., 2016).

La inflamacidn crénica del intestino puede danar la capa de células epiteliales, y esto
puede explicar el aumento de la permeabilidad intestinal que se da en individuos con

TEA (Gomez-Cortés et al., 2015).

Dentro de los factores que modifican la permeabilidad intestinal encontramos la
alteracion del equilibrio de la microbiota intestinal normal (disbiosis). La disbiosis se
produce por el sobrecrecimiento de microorganismos, asi como, por la liberacion de
una variedad de mediadores con potencial antigénico como endotoxinas y patrones
moleculares asociados con patégenos que contribuyen al incremento de |Ia
permeabilidad intestinal asociado con inflamacion local y sistémica. Estos cambios
permiten el acceso de moléculas como lipopolisacaridos, patrones moleculares
asociados con patdgenos, ADN bacteriano, adhesinas e invasinas, cuya liberacién en la
circulacién portal desencadena la respuesta inmunoldgica del higado, induciendo
mecanismos de defensa y eliminacion de dafio, asi como mecanismos de reparacion

gue pueden mantenerse a medio y largo plazo (Gomez- Cortés et al., 2015).

Cuando se produce un estado patoldgico, la expresion de zonulina aumenta en
condiciones autoinmunes y esta asociada con la disfuncion de las funciones estrechas.
Ademas, si se aumenta la exposicidn del intestino a bacterias y al gluten también se
desencadena la liberacidon de zonulina. Algunos estudios sugieren que la funcién
epitelial esta dafiada en individuos con TEA, mientras que otros consideran que las
personas con TEA son propensas a la alergia al gluten y a la caseina, por tanto, la

zonulina podria estar involucrada en este proceso (Lazaro et al., 2016).

El aumento de la permeabilidad intestinal estd relacionado con la sensibilidad y alergia

a los alimentos. En la alergia alimentaria, la presentacion del antigeno alimentario

19



TFG: Paula Nufez Santiago

conduce a una respuesta de las células T y, posteriormente al inicio de una respuesta
inmune mediada por alimentos. Se produce un aumento de diferentes moléculas
como inmunoglobulinas, citoquinas inflamatorias contra proteinas alimentarias
especificas y anticuerpos como lactoglobulina, caseina y B-lactoglobulina. Esto podria
explicar los sintomas gastrointestinales comunes en los individuos con TEA y los
beneficios que podriamos conseguir mediante intervenciones dietéticas (Van de Sande

et al., 2014).

4.5. Selectividad alimentaria en personas con trastorno del espectro autista

Los problemas conductuales propios del TEA juegan un papel importante en sus
habitos alimentarios. Las dificultades relacionadas con la alimentacién incluyen
problemas de conducta como las rabietas, lanzar alimentos o levantarse de la mesa

durante la comida. La caracteristica mas comun es la selectividad alimentaria.

4

El término “selectividad alimentaria” en individuos con TEA, se utiliza para hacer
referencia a la comida que rechazan, la escasa variedad y las ingestas restrictivas en
algunos alimentos que se ingieren habitualmente, centrandose en la eleccién de los
alimentos segun su composiciéon nutricional (proteinas, hidratos de carbono...) y
aspectos sensoriales (textura, olor, sabor...). Hay numerosos estudios que sugieren que
los nifios con TEA tienen factores de riesgo para una ingesta inadecuada de nutrientes
y esto se asocia a la selectividad alimentaria (Zimmer et al., 2012; Schreck et al., 2004;
Evans et al., 2012). Este comportamiento alimentario se traduce a un consumo

elevado de alimentos de alta densidad energética, como zumos, snacks y bebidas

azucaradas, asi como un bajo consumo de frutas y verduras.

La causa de la selectividad alimentaria es desconocida. En algunos casos puede
deberse a problemas organicos, como un funcionamiento anormal del sistema
sensorial, dificultades oromotoras o problemas gastrointestinales. Cuando no se dan
problemas orgdanicos, la selectividad alimentaria puede deberse a intereses

restringidos vy a la rigidez conductual caracteristica en personas con TEA.
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Es muy importante un diagndstico temprano de la patologia, para poder hacer una
intervencion nutricional precoz y ampliar el rango de alimentos consumidos, asi como
una correcta educacion nutricional para las familias con el fin de evitar desequilibrios

nutricionales (Siles et al., 2016).

4.6. Intervencidn nutricional en personas con trastorno del espectro autista

4.6.1. Dieta libre de gluten y caseina (LGLC)

El comportamiento caracteristico manifestado en individuos con TEA se encuentra

directamente ligado a alimentos particulares, como el trigo y los productos lacteos.

Existen diversas investigaciones que sefalan la posible relacion entre el consumo de
leche de vaca y cereales con gluten con una serie de trastornos que van desde las
alergias, las intolerancias alimenticias y los efectos opidceos de estos alimentos,
pudiendo provocar deficiencias alimentarias y algunos sintomas conductuales en

individuos dentro del TEA (Higuera, 2010).

La caseina y el gluten por su estructura particular no pueden ser digeridas por
completo en individuos con TEA, generando una serie de péptidos que pueden actuar
como opidceos. Esto podria deberse a una deficiencia enzimatica en muchas personas
con este trastorno que les impide desdoblar adecuadamente las proteinas. En
consecuencia, se generan dos sustancias derivadas de la digestién incompleta de las
proteinas del gluten y la caseina, la gluteomorfina y la caseomorfina. Ambos péptidos
bioactivos podrian atravesar la membrana intestinal y llegar a tejidos periféricos via
circulacién sistémica, pudiendo alterar el metabolismo celular como inductores

hormonales y neurotransmisores.

En el caso de la casomorfina, la Unica enzima que la divide es la Dipeptidil Peptidasa IV
(DDP-1V), la cual se encuentra ausente o reducida en personas con TEA. Esta enzima
puede estar ausente por mecanismos genéticos o porque ha sido desactivada,

posiblemente, mediante un mecanismo autoinmune.
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En algunos individuos que no pueden metabolizar el gluten, se produce una Gliadina-A,
la cual se une a los receptores opiaceos Cy D, asociados con alteraciones en el estado

de dnimo y en la conducta.

Normalmente estas moléculas son degradadas en el lumen del intestino delgado, de
esta forma no ingresan en el torrente sanguineo. Sin embargo, esta situacion se ve
afectada en personas con TEA, ya que se podria generar una respuesta inmune, con
produccién de anticuerpos o células dirigidas contra los componentes de dichas
proteinas. La barrera hematoencefdlica (BHE) impide el paso de estas proteinas al
cerebro, sin embargo, en individuos con TEA se considera que existe una mayor
tendencia a presentar errores del metabolismo que impiden degradar estas moléculas

y/o presentar mayor permeabilidad en las barreras naturales (Audisio et al., 2013).

Por todo ello, se considera que la eliminacién en la dieta tanto del gluten como de la
caseina es una intervencion muy eficaz para poder mejorar los sintomas caracteristicos
del TEA (Knivsberg et al., 2003) Asi, se ha visto que con una dieta sin gluten ni caseina
se disminuye la hiperactividad, los berrinches y los problemas gastrointestinales,
ademas de aumentar el lenguaje, la atencidn, la maduracidn cerebral, la interaccién
social, el aprendizaje, el contacto visual, el funcionamiento cognitivo y las habilidades

comunicativas en los individuos con TEA (Tabla 1) (Audisio et al., 2013).

4.6.2. Dieta cetogénica

Se trata de una dieta con un alto porcentaje de grasas, una baja cantidad de hidratos
de carbono y un adecuado aporte de proteinas. Se disefia con una proporcién
especifica de grasas frente a carbohidratos y proteinas. Existen cuatro tipos de dietas
cetogénicas: la cldsica, la que contiene triglicéridos de cadena mediana, la modificada

de Atkins y la de bajo indice glucémico.

La dieta cetogénica estd implicada en diversos mecanismos de accidn, incluyendo, el
efecto antiepiléptico directo de los cuerpos cetdnicos, la accidon antiinflamatoria, la
estabilizacién de la membrana neuronal, la modificacién de receptores y canales
idnicos, y la regulacion del metabolismo redox mitocondrial al aumentar la expresién

de las proteinas desacopladas (Garcia-Pefias, 2016).
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Se ha considerado especialmente el efecto beneficioso de la dieta cetogénica sobre las
alteraciones del metabolismo mitocondrial de las personas con TEA que presentan un
aumento del estrés oxidativo, una alteracién del metabolismo de los lipidos de
membrana, una respuesta inmunoinflamatoria andmala y una alteracion del equilibrio
entre los mecanismos excitadores y supresores de actividad neuronal. Por tanto, la
dieta cetogénica genera un efecto neuroprotector y antiepiléptico (Tabla 1),
considerdandola como una posible intervencion dietética en pacientes con TEA (Garcia-

Pefias, 2016).

La dieta debe usarse durante 2-3 afios después de un periodo inicial de ayuno, cuando
la concentracién de cetonas en la orina alcanza los niveles requeridos. Durante la
dieta, el cuerpo se encuentra en el estado de cetosis, donde se produce un cambio
metabdlico por el uso de glucosa, y la principal fuente de energia son los compuestos

cetdnicos formados a partir de acidos grasos en la sangre.

El tratamiento con dietas cetogénicas en pacientes con TEA requiere de un control
tanto del médico como del dietista. Durante el tratamiento los pacientes deben
controlar la concentracidn de cuerpos cetdnicos en el suero sanguineo, sino existe un

alto riesgo de que ocurran trastornos metabdlicos (Kawicka y Regulska-llow, 2013).

4.6.3. Dieta de carbohidratos especificos (SCD)

Los individuos con TEA muestran una deficiencia de transcripciones ileales que
codifican las disacaridasas y los transportadores de hexosa, lo que indica un deterioro
de la via primaria para la digestion y el transporte de carbohidratos en los enterocitos.
La reduccion de la digestion y absorcion de carbohidratos puede conducir a la
acumulacién de sacdridos en la luz intestinal, produciendo diarrea, hinchazén y
flatulencia. Segun Van de Sande el al. (2014), las deficiencias en la expresion de ARN
mensajero del transportador de hexosa y la disacaridasa parecen estar asociadas a una

microbiota intestinal alterada en los pacientes con TEA.

La dieta de carbohidratos especificos tiene como propdsito aliviar los sintomas de
malabsorcion y prevenir el crecimiento de la microflora intestinal patdgena. En esta

dieta se recomiendan principalmente monosacaridos, cuyas fuentes son la fruta,
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algunas verduras y la miel, entre otros, mientras que se restringe el consumo de

carbohidratos complejos.

El objetivo principal de esta dieta es restaurar la funcién normal del intestino y
prevenir el desarrollo de microorganismos patdgenos intestinales. Los alimentos que
se recomiendan son carne, huevo, quesos naturales, yogur casero, verduras (repollo,
coliflor, cebolla, espinacas, pimientos), fruta fresca, nueces y lentejas (Tabla 1)

(Kawicka y Regulska-llow, 2013).
4.6.4. Dieta baja en oxalato

En la disfuncidon del sistema gastrointestinal, ciertas sustancias como los oxalatos
pueden afectar al desarrollo neurolégico de los niflos y causar anormalidades en el
sistema nervioso (Tabla 1). En pacientes con TEA se han encontrado concentraciones
tres veces mayores de oxalato en plasma y en orina en comparacién con los valores

recomendados (Kawicka y Regulska-llow, 2013).

Los alimentos especialmente ricos en oxalatos son las espinacas, remolachas, cacao, té
negro, higos, ralladura de limén, manzanas verdes, uvas negras, kiwis, mandarinas,

fresas, bayas, avena, trigo, anacardos, avellanas, almendras y arandanos (Tabla 1).

Los pacientes con TEA deben limitar la ingesta de oxalatos a 40-50 mg/dia. Durante el
tratamiento con dieta baja en oxalato, los pacientes deben recibir suplementos segun
corresponda, como arginina, taurina, vitaminas A y E, glucosamina, glutataion, tiamina,

magnesio, CoA, citrato, calcio y zinc (Kawicka y Regulska-llow, 2013).

4.6.5. Suplementos dietéticos

4.6.5.1. Acidos grasos omega-3

Los acidos grasos esenciales se obtienen de plantas u otros organismos que poseen las
vias enzimdaticas necesarias para su sintesis. Por lo tanto, son nutrientes dietéticos
esenciales para la supervivencia de los humanos y otros mamiferos debido a la
ausencia de las enzimas desaturasas A12 y A15 necesarias para insertar un doble

enlace en la posicién ®-6 0 ®-3 de una cadena de carbonos de acidos grasos.
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Existen dos tipos de acidos grasos esenciales naturales en el cuerpo, los de la serie ®-6
derivada del acido cis-linoleico (LA, 18:2) y los de la serie ®-3 derivada del acido a-
linolénico (ALA, 18:3). Una vez obtenidos de la dieta, LA y ALA se metabolizan en el
higado por las enzimas A6 y A5 desaturasas para generar acidos grasos poliinsaturados
de cadena larga como dacido araquiddnico (AA, 20:4, m-6), acido eicosapentaenoico

(EPA, 20:5, ®-3) y 4cido docosahexaenoico (DHA, 22:6, ®-3).

Los productos metabdlicos derivados de los acidos grasos omega-3 dan origen a los
eicosanoides antiinflamatorios. Los productos metabdlicos derivados de los acidos
grasos omega-6 dan origen a eicosanoides proinflamatorios. Debe existir un equilibrio

entre ambos productos.

Los acidos grasos poliinsaturados de cadena larga se incorporan a los fosfolipidos de
membrana y la incorporacién de DHA se produce en niveles excepcionalmente altos en
el sistema nervioso central. Esta acumulacién en el cerebro comienza durante el
crecimiento acelerado del cerebro en la etapa intrauterina y continta hasta los dos
afios, y luego se mantienen altos niveles durante toda la vida, con suplementos
dietéticos 6ptimos. Existen estudios que demuestran deficiencias en dacidos grasos
omega-3 en personas con TEA (Mischoulon y Freeman, 2013; Assisi et al., 2006; Haag,
2003; MCNamara et al., 2007). De ahi que esté recomendada la suplementacién
dietética de acidos omega-3 en individuos con TEA, ya que se debe a que el cerebro
esta formado, en gran parte, por acidos grasos omega-3 que han demostrado tener
propiedades neuroprotectoras, especialmente en la produccion de modificaciones de
la sinapsis, ademads de modular la sefializacion de las células cerebrales y participar en
la modificacion de las propiedades del receptor o la activacion de la transduccién de la
sefial por los receptores. Asi, con esta suplementacion se mejora la capacidad
linguistica, y de lectura, la pronunciacion y las habilidades matematicas de los

pacientes con TEA (Tabla 1) (Agostoni et al., 2017).

4.6.5.2. Prebiodticos y Probiodticos

Los probidticos son microorganismos vivos que, cuando se administran en cantidades

adecuadas, confieren un beneficio para la salud del huésped. Tienen como objetivo
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restaurar el equilibrio normal de la microbiota intestina humana y han demostrado ser
efectivos en el tratamiento de otros trastornos gastrointestinales como la diarrea del

viajero y el sindrome del intestino irritable.

Los probidticos reducen la inflamacion intestinal a través de una variedad de
mecanismos, como la reduccién de la permeabilidad de la barrera intestinal, la
regulacion negativa de las citoquinas inflamatorias y otros efectos
inmunomoduladores. Ademads, también influyen en varios metabolitos neuroactivos
como el acido gamma-aminobutirico (GABA) y la serotonina (Ng et al., 2019). Las
exclusiones dietéticas y los suplementos de probidticos han sido investigados en el
tratamiento de los sintomas del TEA (Ng et al.,, 2019), observdndose que los
probidticos pueden aliviar los sintomas gastrointestinales y mejorar los problemas de

comportamiento en individuos con TEA (Ng et al., 2019).

Los pacientes con TEA poseen una microbiota intestinal alterada lo que origina
problemas gastrointestinales. Los probidticos ayudan a restaurar la microbiota
intestinal a niveles normales, aliviando los sintomas gastrointestinales. También
previenen la colonizacién de Candida en el intestino y en uno de los estudios se
encontraron niveles reducidos de D-arabiniol, un metabolito de las especies de
Candida, en la orina de nifios con TEA después de la suplementacién con probidticos
(Romeo et al., 2011). Otro estudio informdé de una reduccién de especies de
Clostridium en las muestras de heces de nifios que recibieron probiéticos (Shaaban et

al., 2018).

Ademds de los probidticos, no se debe olvidar el impacto de los prebidticos en la
microbiota intestinal. Los prebidticos son sustratos utilizados selectivamente por los
microorganismos del huésped, lo que confiere un beneficio para la salud. Un ejemplo

de prebidticos son los carbohidratos no digeribles.

Por todo esto, la suplementacidon prebidtica y probidtica ha mostrado mejorar el

comportamiento y los sintomas de las personas con TEA (Tabla 1) (Ng et al., 2019).
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4.6.5.3. Vitaminas

Vitamina B6 y magnesio

La vitamina B6 participa en la sintesis de neurotransmisores como la serotonina, el
acidoaminobutirico (GABA), dopamina (DA), noradrenalina (NE) y epinefrina (E). Los
individuos con TEA pueden presentar una sintesis bioquimica anormal de estos
neurotransmisores, asi como una deficiencia de minerales y vitaminas asociada a una
funcion intestinal anormal y sistemas inmunes dafiados (Kawicka y Regulska-llow,
2013). Es por ello que en un estudio se ha demostrado que al tratar a las personas con
TEA con suplementos dietéticos de vitamina B6 y magnesio mejoraron
significativamente su comportamiento en comparacién con los que no lo tomaron

(Tabla 1) (Kawicka y Regulska-llow, 2013).

Vitamina C

La vitamina C es esencial para muchos procesos bioquimicos involucrados en la sintesis
de neurotransmisores y también tiene propiedades antioxidantes para proteger el
cuerpo contra los radicales libres. Se considera que la vitamina C previene la
desregulacién del cerebro reduciendo asi la inflamacién cerebral. Se han realizado
estudios sobre el efecto de los suplementos multivitaminicos en dosis moderadas, que
contienen vitamina C, y los especialistas consideran que los suplementos con vitamina
C son apropiados para personas con TEA que presentan niveles bajos de esta vitamina
en suero, ya que puede afectar positivamente al comportamiento patolégico de
personas con este trastorno (Tabla 1). La tolerancia de vitamina C en personas con TEA
puede ser variable, por lo tanto, los pacientes deben ser monitorizados continuamente

por un médico y un dietista (Kawicka y Regulska-llow, 2013).

Vitamina A

La suplementacion con vitamina A puede ser efectiva para tratar los sintomas del TEA,
ya que, segun un estudio (Megson, 2000), hay ausencia de un gen especifico en
pacientes con TEA que codifica una proteina esencial en la sintesis de vitamina A. Por

ello, se observé que la terapia con suplementacién de vitamina A mejoraba las

27



TFG: Paula Nufez Santiago

habilidades del lenguaje y la atencién en personas con TEA (Tabla 1). Es importante
tener en cuenta que cualquier suplemento de vitamina A debe realizarse bajo la
supervisidon del personal médico y de un nutricionista, ya que solo existe una pequeiia
diferencia entre las dosis terapéuticas y toxicas del retinol (Kawicka y Regulska-llow,

2013).

Vitamina D

La vitamina D tiene un efecto neuroprotector y participa en la interaccion de los
neurotransmisores en el cerebro y las hormonas (Kawicka y Regulska-llow, 2013). Por
ello, se ha estudiado si la deficiencia de vitamina D en madres embarazadas podria ser
un factor de riesgo para el TEA (Grant y Soles, 2009), sugiriéndose que una ingesta
adecuada de vitamina D o su suplementacién puede reducir el riesgo de padecer TEA

al participar en el desarrollo adecuado del cerebro y el sistema inmunitario (Tabla 1).

Vitamina B12 y dcido fdlico

La deficiencia de vitamina B12 causa anemia megaloblastica y trastornos del sistema
nervioso. Esta vitamina interactua con el acido félico, cuya deficiencia es caracteristica
de las personas con disfuncidn intestinal y epilepsia. Los pacientes con TEA tienen
deficiencia de dacido fdlico en el liquido cefalorraquideo (LCR). Este déficit puede
explicarse por la accion de los anticuerpos circulantes en suero contra los receptores
de folato (FR). Los anticuerpos para folato se unen a los receptores de folato y
bloquean la sintesis de acido fdlico, lo que inhibe el transporte de folato al LCR en
pacientes autistas con sindrome de deficiencia de folato cerebral (CFD). Este
mecanismo puede ser un factor comun en la patogénesis del TEA (Tabla 1) (Ramaekers

et al., 2005).

Por lo tanto, una deteccidén temprana de anticuerpos FR podria ser un factor clave en
la prevencion de TEA y en la eleccidn de intervenciones terapéuticas adecuadas para

aquellos que padecen TEA (Kawicka y Regulska-llow, 2013).

Por otra parte, la suplementacién dietética de las mujeres durante el embarazo con

multivitaminas que incluyen acido félico es necesaria para prevenir defectos del tubo
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neuronal. El limite superior seguro tolerable de acido félico es de 1000 pg por dia.
Ningun estudio ha encontrado un efecto protector del acido félico por encima de las
dosis recomendadas para el embarazo. Ademas, altos niveles de acido félico durante
el embarazo pueden tener implicaciones en el desarrollo neuronal, aumentando el

riesgo de padecer TEA (Wiens y Desoto, 2017).
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Tabla 1. Resumen de las intervenciones nutricionales en nifios con TEA, los beneficios que presentan y ejemplos de alimentos que

pueden utilizarse en esas intervenciones nutricionales.

Intervenciones nutricionales en persona con TEA Beneficios Alimentos
Dieta libre de gluten y caseina dla hiperactividad, los berrinches y los problemas
gastrointestinales Frutas y verduras, carnes,

T el lenguaje, la atencién, la maduracion cerebral, cereales, etc.

la interaccion social, el aprendizaje, etc.

Dieta cetogénica Genera un efecto neuroprotector y antiepiléptico Carnes, pescados, huevos,
verduras, grasas naturales,

etc.

Dieta de carbohidratos especificos (SCD) Restaura la funcidn normal del intestino y previene Huevos, pescados,

el desarrollo de microorganismo patdgenos vegetales frescos o

intestinales congelados, etc.
Dieta baja en oxalato Previene la afectacién del desarrollo neurolégico y Cereales, arroz, aguacate,
anormalidades en el sistema nervioso cebolla, coliflor, leche, etc.
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Tabla 1. Resumen de las intervenciones nutricionales en nifios con TEA, los beneficios que presentan y ejemplos de alimentos que

pueden utilizarse en esas intervenciones nutricionales.

Intervenciones nutricionales en persona con TEA Beneficios Alimentos
Suplementos Acidos grasos omega-3 Presentan propiedades neuroprotectoras, Aceite de oliva, pescado
dietéticos mejorando la capacidad lingliistica, la de azul, aguacate, verduras

lectura, la pronunciacién y las habilidades de hoja verde, etc.

matematicas

Prebidticos y probitéticos Alivian los sintomas gastrointestinales y Verduras fermentadas,

mejoran los problemas de comportamiento yogur de soja, kéfir de

agua, etc.

Vitaminas Vitamina B6 y Almendras, nueces, etc.
magnesio
Vitamina C Pimientos rojos, kiwi, etc.
Vitamina A Mejoran los problemas de comportamiento Carnes, frutas, lacteos, etc.
Vitamina D Higado, pescado azul, etc.
Vitamina B12 y 4acido Hojas verdes, fruta fresca,
félico etc.
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5. CONCLUSIONES

- El trastorno del espectro autista (TEA) da lugar a importantes alteraciones
sobre el sistema gastrointestinal, comun en todos los individuos con TEA.
Cuando se da una modificacién de la microbiota se produce una proliferacién
anormal de bacterias que hace que pierda su principal funcién permitiendo la
entrada de agentes extranos al sistema circulatorio, dando lugar a los
principales problemas relacionados con el TEA.

- Como consecuencia se produce inflamacién y aumento de la permeabilidad
intestinal que conlleva a selectividad, sensibilidad, rechazo de alimentos y
alergias alimentarias que condicionan la alimentacién de los individuos con
TEA. Por tanto, es recomendable que los nifios con TEA sigan una dieta
controlada por especialistas. Por ello el tratamiento propuesto es un
tratamiento dietético.

- La alternativa mas utilizada es la dieta libre de gluten y caseina, debido a la
dificultad para metabolizar dichas proteinas por los individuos con TEA, que
dan lugar a nuevas moléculas, las cuales suponen un problema y desencadenan
las manifestaciones del trastorno. Otras dietas que se recomiendan son la dieta
cetogénica que genera un efecto neuroprotector y antiepiléptico, la dieta de
carbohidratos especificos que reestablece la funcién normal del intestino y
previene el desarrollo de microorganismos patégenos, y la dieta baja en
oxalatos.

- En Jdltimo lugar, se recomienda el uso de suplementos dietéticos donde
encontramos los acidos grasos omega-3, los probidticos y prebiéticos, y las
vitaminas. Todos tienen en comun que alivian los sintomas gastrointestinales y

mejoran los problemas de comportamiento.
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