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RESUMEN

Introducciéon: La disbiosis estd relacionada con alteraciones gastrointestinales y de conductas del neurodesarrollo en nifios con
Trastornos del Espectro Autista (TEA). Objetivo: evaluar el efecto de un tratamiento bioldgico y nutricional sobre la disbiosis y las
alteraciones gastrointestinales y conductuales en nifios con TEA. Métodos: Se estudiaron 67 nifios: Grupo A: 35 nifios sin TEA. Grupo
B: 32 nifos con TEA antes y después del tratamiento (agosto 2016-julio 2017). Se recopilaron datos epidemioldgicos, clinicos (sintomas
gastrointestinales, conductas del neurodesarrollo) y microbioldgicos (analisis de heces). La disbiosis se clasifico como: ausente, Grado
I, Grado II y Grado III. Resultados: Grupo A: sin disbiosis 23, con disbiosis 12; Grupo B antes del tratamiento: sin disbiosis 7, con
disbiosis 25; Grupo B después del tratamiento: sin disbiosis 3, con disbiosis 29. Los microorganismos causantes de disbiosis fueron: antes
del tratamiento Klebsiella pneumoniae; después del tratamiento Klebsiella pneumoniae, Escherichia fergusonii, Streptococcuss spp. y
Enterococus faecium. El dolor abdominal y la diarrea mejoraron después del tratamiento (p< 0.001) y los berrinches se redujeron en
intensidad al disminuir la disbiosis después del tratamiento (p <0.018). Con la suspension del gluten y de la caseina, la suplementacion
con omega 3 y zinc se obtuvo una mejoria significativa de los berrinches (p< 0.001, 0.001, 0.044 y 0.039 respectivamente).
Conclusiones: una dieta libre de gluten y caseina aunada a suplementos biologicos pudiera mejorar la disbiosis y, por consiguiente,
favoreceria la disminucion de los sintomas gastrointestinales y los berrinches in nifios con TEA.

Palabras clave: autismo, disbiosis, sintomas gastrointestinales, conductas del neurodesarrollo, dieta libre de gluten y caseina,
suplementos.

Dysbiosis in children with autistic disorder before and after a biological and nutritional treatment

SUMMARY

Introduction: dysbiosis is related to gastrointestinal symptoms and alterations of neurodevelopmental behaviors in children with autism
spectrum disorders (ASD). Objective: to evaluate the dysbiosis before and after a biological and nutritional treatment in children with
ASD. Methods: this was an applied, experimental and prospective study of dysbiosis in 67 children: Group A: 35 children without ASD.
Group B: 32 children with ASD before and after treatment from August 2016 to July 2017. Epidemiological, clinical (gastrointestinal
symptoms, neurodevelopmental behaviors) and microbiological (stool analysis) data were collected. Dysbiosis was classified as: absent,
Grade I, Grade II and Grade III. Results: Group A: without dysbiosis 23, with dysbiosis 12; Group B before treatment: without dysbiosis
7, with dysbiosis 25; Group B after treatment: without dysbiosis 3, with dysbiosis 29. Main microorganism causing dysbiosis were:
before treatment Klebsiella pneumonieae and after treatment, Klebsiella pneumoniae, Escherichia fergusonii, Streptococcus spp. and
Enterococus faecium. Abdominal pain and diarrhea were the gastrointestinal symptoms that improved after treatment (p <0.001).
Tantrums was the behavioral alteration that improved in association with decreasing dysbiosis (p <0.018) after treatment. Withholding
gluten and casein from the diat, and a supplementation with omega 3 and zinc had a significant beneficial on tantrums (p <0.001, 0.001,
0.044 and 0.039 respectively). Conclusions: a diet free of gluten and casein together with biological supplements was associated with
improvement in dysbiosis and therefore it could also favour a decrease in gastrointestinal symptoms and alterations of tantrums in
children with ASD.

Key words: autism, dysbiosis, gastrointestinal symptoms, neurodevelopmental behaviors, gluten and casein free diet, supplements.
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El trastorno del espectro autista (TEA) ha sido uno de los
mas estudiados en cuanto a las alteraciones del comporta-
miento y de la microbiota intestinal (MI). En relacion a esto
se han postulados diversos tratamientos con objetivo de mini-
mizar dichos trastornos de conducta para ayudar a mejorar la
interaccion del nifio con su entorno social (1-3). Estos pacien-
tes tienden a manifestar ciertas caracteristicas como irritabili-
dad, trastornos del suefio, retraso del lenguaje, poca o ausente
interaccion social, entre otros. Adicionalmente presentan cua-
dros gastrointestinales relacionados con la alteracion de la M1,
la cual tiene multiples causas. Una de estas causas es la dis-
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biosis generada por el predominio de la microbiota transitoria
y patogena sobre la microbiota benéfica. Adicionalmente, los
pacientes con TEA presentan una condicién clinica denomi-
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nada intestino permeable la cual consiste en una alteracion de
la membrana basal intestinal que afecta su funcion como ba-
rrera protectora (4). Las toxinas producidas por la microbiota
transitoria y patogena al pasar al torrente sanguineo llegan fa-
cilmente al sistema nervioso. Adicionalmente, las alteraciones
enzimaticas que impiden el desdoblamiento eficiente de las
proteinas del trigo y la leche ocasionan alergias e intolerancias
que se manifiestan con conductas similares a las producidas
por drogas opiaceas que producen las alteraciones del com-
portamiento ya descritas (3-4).

No existe un tratamiento especifico para estos trastornos,
aunque diversos estudios han demostrado que pueden mejo-
rar con una dieta de eliminacion de gluten, caseina, preser-
vantes y colorantes, asi como con tratamientos bioldgicos,
que consisten en la ingesta de vitaminas, suplementos y pro-
bidticos (5-7). En esta investigacion se estudid la implemen-
tacion de un tratamiento bioldgico y nutricional en un grupo
de nifios con TEA y disbiosis con la finalidad de recuperar el
desequilibrio de la MI presente, y observar los cambios en la
sintomatologia gastrointestinal y las alteraciones de conducta
del neurodesarrollo.

METODOS

La presente investigacion fue de tipo aplicada, transver-
sal, prospectiva, experimental y descriptiva, realizada entre
agosto 2016 y julio 2017 en la unidad de Autismo Negra
Matea de la Maternidad Concepcion Palacios, Caracas-
Venezuela. El grupo estudio incluy6 32 nifios con TEA, los
cuales habian sido diagnosticados previamente con diferentes
grados de disbiosis como alteracion transitoria de la MI (fase
I). Después del diagnostico de disbiosis, les fue indicada una
dieta libre de gluten y caseina, y tratamiento bioldgico con:
omega 3 (500 mg/dia), magnesio (250 mg/dia), zinc (iniciar
con 25 mg/dia), vitamina B6 (iniciar con 100 mg/dia), acido
folico (iniciar con 50 mcg/dia), probidticos (Enterogermina:
2 billones UFC/dia), y antibioticos, especificamente si habian
tenido infeccion por enteropatogenos en el estudio inicial de
disbiosis, durante un afio (fase II). Todos los nifios evaluados
en el presente estudio fueron remitidos a terapia de lenguaje,
ocupacional y conductual. El grupo control incluyé 35 nifios
normotipicos provenientes del Colegio Patria de Bolivar, Los
Chaguaramos, Caracas-Venezuela. En el grupo control se es-
tudi6 la MI y se evaluo la presencia de disbiosis como posible
causa de alteraciones gastrointestinales y neuroconductuales.
Este estudio fue aprobado por el Comité de Bioética de la
Maternidad Concepcion Palacios y se obtuvo el consenti-
miento informado de los padres y representantes de todos los
nifios estudiados.

Se elabord un cuestionario para obtener datos epidemio-
l6gicos, sintomas gastrointestinales (diarrea, estrefiimiento y
dolor abdominal) y alteraciones de conductas del neurodesa-
rrollo (aleteos, autoagresion, berrinches, insomnio y disminu-
cion de la capacidad verbal) provenientes de la historia clini-
ca, referencias de los padres, del médico psiquiatra tratante
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del protocolo y de la observacion directa de los investigado-
res antes y después del tratamiento.

Las muestras de las deposiciones fueron tomadas por los
padres de acuerdo a un instructivo suministrado para la reco-
leccion, preservacion y traslado. Para el procesamiento de las
muestras en el laboratorio de microbiologia y la interpreta-
cion del grado de disbiosis se utilizo la metodologia estanda-
rizada por Moreno y col., la cual clasifica la disbiosis en
Grado I, Grado 11, Grado 1l y Ausente (4). Esta investigacion
se baso en la identificacion y evaluacion de la MI transitoria
aerobica como causante de disbiosis

Para el analisis estadistico se utiliz6 el programa SPSS
version 17 para Windows. Las variables fueron descritas en
porcentajes. Para comparar los datos cualitativos y cuantitati-
vos se utilizo la comprobacion estadistica en base a Z, t de
Student para datos dependientes, intervalo de confianza de
95% y prueba exacta de Fisher de dos colas. El nivel de sig-
nificancia estadistica se evaluo en base a p<0.05.

RESULTADOS

Se estudié una poblacion de 67 pacientes, 32 nifios repre-
sentaron la poblacion con TEA, con edades entre 4 y 14 afos
y una edad promedio de 8,3 afios, de los cuales 21 (65,6%)
fueron de sexo masculino y 11 (34,4%) de sexo femenino. La
poblacion control estuvo conformada por 35 nifios con eda-
des entre 2 y 11 afios, con una edad promedio de 7,1 afos, de
los cuales 17 (49%) fueron de sexo masculino y 18 (51%) de
sexo femenino.

Grado de disbiosis: En el grupo de los niflos con TEA los
grados de disbiosis fueron los siguientes: En la fase I (antes
del tratamiento): 2 (6,2 %) disbiosis grado I, 7 (21,9 %) dis-
biosis grado 11, 16 (50 %) disbiosis grado Ill'y 7 (21,9 %) no
presentaron disbiosis. En la fase II (después del tratamiento):
3 (9,4 %) disbiosis grado I, 6 (18,7 %) disbiosis grado 11, 20
(62,5 %) disbiosis grado Il y 3 (9,4 %) no presentaron dis-
biosis. A pesar de que las terapias de lenguaje, ocupacional y
conductual fueron indicadas en los nifios con TEA en la fase
I, no fue posible su evaluacion en esta investigacion, debido
a que resulto dificil la incorporacion a las mismas en los pri-
meros 5 meses por estar los pacientes dispersos ¢ irritables, lo
cual dificultaba el manejo por parte de los terapistas.

En el grupo control los grados de disbiosis fueron los si-
guientes: 3 (8,6%) disbiosis grado I, 1 (2,8%) disbiosis grado
11, 8 (22,9 %) disbiosis grado Il y 23 (65,7%) sin disbiosis.

Composicion de la MI benéfica: En los nifios con TEA se
encontrd que la E. coli no presentd variacion entre las dos
fases y tampoco frente al grupo control, mientras que el cre-
cimiento de E. faecalis en el grupo con TEA fase Il disminu-
y6 con respecto a la fase I (p < 0.001), asi como también fren-
te al grupo control (p <0.001).

Composicion de la MI transitoria: Klebsiella pneumoniae
fue la principal especie causante de disbiosis en el grupo con
TEA antes y después del tratamiento. En la fase II surgieron
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Tabla 1. Microorganismos benéficos y transitorios que componen la microbiota aerébica

intestinal antes del tratamiento (Fase )

Normal 32(91,4%) 28(87,4%) 0.7013
Escherichia coli Disminuido 2(5,7%) 2(6,3%) 0.4641
Ausente 1(2,9%) 2(6,3%) 0.2514
Normal 29(82,9%) 23(71,9%) 0.3813
Enterococcus faecalis Disminuido 6(17,1%) 8(25,0%) 0.2148
Ausente 0(0,0%) 1(3,1%) 0.1469

Ausente 33(94,3%) 23(71,9%) 0.0068
Klebsiella pneumoniae Normal 0(0,0%) 1(3,1%) 0.1469
Aumentado 2(5,7%) 8(25,0%) 0.0393

Tabla 2. Microorganismos benéficos y transitorios que componen la microbiota aerébica intestinal
después del tratamiento (Fase Il)

Normal 32 (91,4%) 30 (93,8%) 0.3594
Escherichia coli Disminuido 2 (5,7%) 0 0.8534
Ausente 1(2,9%) 2 (6,2%) 0.2514
Normal 29 (82,9%) 11 (34,4%) <0.0001
Enterococcus faecalis Disminuido 6 (17,1%) 2 (6,2%) 0.8534
Ausente 0 (0,0%) 19 (59,4%) <0.0001

Ausente 33 (94,3%) 21 (65,6%) 0.0154

Klebsiella pneumoniae Normal 0 (0,0%) 0 (0,0%) <0.0001
Aumentado 2 (5,7%) 11 (34,4%) 0.0044

Ausente 35 (100%) 27 (84,4%) 0.0075

Escherichia fergusonii Normal 0 (0,0%) 0 (0,0%) <0.0001
Aumentado 0 (0,0%) 5 (15,6%) 0.0208

Ausente 32 (91,4%) 20 (62,5%) 0.0226

Streptococcus spp. Normal 1(2,9%) 2 (6,3%) 0.2514
Aumentado 2 (5,7%) 10 (31,2%) 0.0095

Ausente 35 (100%) 24 (75%) 0.0082

Enterococcus faecium Normal 0 (0,0%) 0 (0,0%) <0.0001
Aumentado 0 (0,0%) 8 (25,0%) 0.0016

otros microorganismos causantes de disbiosis como E. fergu-
sonii, Streptococcus spp., y E. faecium.

En la fase II no se identificaron gérmenes enteropatoge-
nos a diferencia de la fase I en la cual se aislo Campylobacter
coli en dos pacientes. Detalles de la MI benéfica y transitoria
encontrada antes y después del tratamiento en ambos grupos
se describen en las Tablas 1 y 2.

Sintomas gastrointestinales y neuroconductuales. El dolor
abdominal, la diarrea y el estrefiimiento fueron los sintomas
gastrointestinales evaluados en esta investigacion. El com-
portamiento de estas variables en la fase I, fase Il y respecto

al grupo control se observan con detalle en la Tabla 3, seccio-
nes Ay B.

Al correlacionar la disbiosis con los sintomas gastrointes-
tinales y las alteraciones de las conductas del neurodesarrollo
en los nifios con TEA se observo lo siguiente: antes del trata-
miento no se demostro correlacion de la disbiosis como en-
fermedad intestinal predictora de las alteraciones de las con-
ductas del neurodesarrollo en los nifios con TEA. Después del
tratamiento, la Gnica conducta del neurodesarrollo que mostrd
una correlacion significativa con la presencia de disbiosis
fueron los berrinches (p<0.05). Los valores de sensibilidad
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para esta correlacion en la fase I tuvieron una media del 77,57
% y en la fase Il aumentaron al 97,8%. Los valores predicti-
vos negativos en la fase I estuvieron cerca de un 45,71% res-
pecto a los obtenidos en la fase I con un aproximado global
del 80%, exceptuando la capacidad verbal. Se calcul¢ el in-
tervalo de confianza (IC) antes y después del tratamiento bio-
loégico y nutricional para la disbiosis y su relacion con las
conductas del neurodesarrollo, obteniendo un riesgo relativo
(RR) de 8 (IC 95%: 6-10) antes del tratamiento y un RR de 8
(IC 95%: 5-11) después del tratamiento.

Para estudiar la asociacion entre el cumplimiento y no
cumplimiento del protocolo biolégico y nutricional se utilizo
Z 'y prueba exacta de Fisher de 2 x 2; observandose que: de 32
pacientes con TEA, 15 pacientes no consumieron gluten y ca-
seina, 5 tomaron zinc, 11 tomaron Omega 3, 12 tomaron mag-
nesio, 10 tomaron vitamina B6, 11 tomaron acido folico, 12
tomaron probidticos y 3 tomaron antibidticos. Después de la
aplicacion del tratamiento bioldgico y nutricional en los nifios
con TEA, se encontrd una mejoria significativa de los berrin-
ches con la dieta libre de gluten y caseina y el suministro de
suplementos biologicos como Omega 3 y Zinc (p < 0,01). El
comportamiento de las conductas del neurodesarrollo con el
tratamiento nutricional y bioldgico se observa en la Tabla 4.

Tras finalizar los 12 meses de tratamiento, de los 32 pa-
cientes con TEA evaluados, 9 (28,1%) obtuvieron mejoria
notable de la disbiosis, 13 (40,7%) desmejoraron, 1 (3,1%) no

Tabla 3. Presencia de manifestaciones gastrointestinales

en pacientes con TEA y grupo control

presentd disbiosis en ninguna de las dos fases y 9 (28,1 %)
mantuvieron la misma condicion de disbiosis.

DISCUSION

La influencia que ejerce la MI en el funcionamiento intes-
tinal y como causante de inflamacion e irritacion de su epite-
lio ha sido demostrada en diferentes estudios (8-10). La alte-
racion de la microbiota transitoria tiene varias causas, una de
las cuales esta vinculada con la alimentacion, la edad y la ge-
nética del individuo; por ello, se contintian investigando las
modificaciones que puede producir la variacion de la dieta
sobre la MI (9,11).

De los microorganismos que componen la MI, el 90%
pertenece a la Phyla Firmicutes y Bacteroidetes y el 10% esta
compuesto por las Phyla: Actinobacteria, Proteobacteria,
Fusobacteria, Spirochactae y Verrucomicrobia (12). La pre-
sente investigacion se baso en la identificacion de la M1 aero-
bica benéfica y transitoria, en las cuales los aislados transito-
rios mas comunes causantes de disbiosis fueron Klebsiella
pneumoniae en la fase 1 y Klebsiella pneumoniae y
Escherichia fergusonii en la fase II, todas pertenecientes a la
Phyla Proteobacteria. La Klebsiella pneumoniae es conside-
rada causante de colitis debido a que su sobrecrecimiento pro-
duce enterotoxinas, productos metabdlicos y enzimas que
causan lesiones en el epitelio intestinal (4, 13, 14). Con res-
pecto a Escherichia fergusonii como MI
transitoria, no se han encontrado soportes bi-
bliograficos que describan su patogenia con

A.- Antes del tratamiento

respecto a su sobrecrecimiento a nivel intes-
tinal.

Manifestaciones Grupo Control n°(35) TEA at n° (32) p La Phyla Firmicutes incluye més de 250
Dolor abdominal 7 (20%) 12 (37,5%) < 0,001 géneros. E. faecalis como microbiota bené-
Diarrea 5 (14,3%) 6 (18,8%) < 0,001 fica forma parte de esta Phyla. En el presen-
Estrefiimiento 5 (14,3%) 11 (34,4%) < 0,001 te estudio se observo una disminucion de su

B.- Comparativa entre los grupos TEA antes y después del tratamiento

crecimiento en la fase II respecto a la fase I,

lo cual pudiera deberse a que el consumo de

Manifestaciones TEA at n° (32) TEA dt n° (32) p at/dt . . ,

. nutrientes promueve cambios en la ecologia
Dolor abdominal 12 (37,5%) 7 (21,9%) < 0,001 y funcionalidad de la MI, mientras que pa-
Diarrea 6 (18,8%) 1(3,1%) < 0,001 trones alimenticios a repeticion inducen a la
Estrefiimiento 11 (34,4%) 10 (31,3%) > 0,05 intrusion de microorganismos patobiontes

at: antes del tratamiento, dt: después del tratamiento

importantes, asociados a disbiosis que pu-

Tabla 4. Correlacion del tratamiento biolégico y nutricional con las manifestaciones conductuales
del neurodesarrollo en nifios con TEA

S s Gluten Caseina Omega 3 Magnesio Zinc Vit. B6  A.fdlico Probidtico Antibidtico
(p) () (p) (p) (p) (p) (p) (P) (p)
Aleteos 0,563 0,563 0,247 0,194 0,425 0,179 0,123 0,471 0,89
Autoagresion 0,058 0,056 0,177 0,138 0,244 0,222 0,173 0,379 0,536
Berrinches 0,001 0,001 0,044 0,554 0,039 0,19 0,297 0,724 0,274
Insomnio 0,49 0,49 0,086 0,164 0,289 0,264 0,859 0,724 0,540
Cap. Verbal 0,173 0,173 0,101 0,289 0,401 0,363 0,101 0,337 0,89

p: significancia estadistica, Cap. Verbal: Capacidad Verbal, Vit. B6: Vitamina B6, A. félico: Acido félico.
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dieran alterar la microbiota benéfica (11). Los dos géneros
restantes como microbiota transitoria con sobrecrecimiento
aislados en la fase II, fueron FEnterococcus spp. y
Streptococcus spp., causantes de irritacion intestinal y colitis
(15). El tercer germen mayormente aislado fue Enterococcus
faecium. Con respecto a su sobrecrecimiento a nivel intesti-
nal, se ha determinado que produce ciertas toxinas que pue-
den inhibir el desarrollo de otros organismos propios de la MI
benéfica como Lactobacillus spp., provocando una alteracion
en el equilibrio de la MI (16). Como cuarto germen aislado se
encontr6 el género Streptococcus spp. Su desarrollo a nivel
intestinal es poco frecuente, siendo mucho mas predominante
en la cavidad oral. Su sobrecrecimiento en el intestino esta
asociado con enfermedades como el sindrome de colon irrita-
ble e inflamacion intestinal (17).

Respecto a las manifestaciones gastrointestinales investi-
gadas en el grupo con TEA como el dolor abdominal y la dia-
rrea, en la fase II se encontré mejoria significativa respecto a
la fase I, resultado similar a los obtenidos por Chaidez y col.
(18). Al comparar estos sintomas frente al grupo control se
observé que son mas comunes en el grupo con TEA. Estos re-
sultados difieren a los obtenidos por Horvath y col., (19), pero
similares a los obtenidos por Rossell y col, (20), quienes re-
portan mejoria de los sintomas gastrointestinales en un grupo
de nifios con TEA evaluados después de cumplir un trata-
miento nutricional. Un estudio venezolano refiere que el vo-
mito fue el principal sintoma gastrointestinal con un 55,5%,
resultado diferente al de esta investigacion en sus dos fases
(7). El sintoma gastrointestinal que no mejor6 fue el estrefii-
miento, lo cual pudiera deberse a que la mayoria de los pa-
cientes en el estudio no cumplio satisfactoriamente el trata-
miento nutricional de forma rotativa.

Se ha demostrado que existe una relacion entre la M1 y el
sistema nervioso, conocida como relaciéon microbiota-intes-
tino-cerebro que puede afectar el comportamiento de las per-
sonas con TEA (21). Los valores de sensibilidad obtenidos
en la fase II respecto a la fase I sugieren que la disbiosis pu-
diera perturbar las conductas del neurodesarrollo, a pesar de
que no hubo significancia estadistica. Por otra parte, los va-
lores predictivos negativos en la fase II respecto a la fase |
permitieron deducir que los individuos con TEA que no pre-
sentaron disbiosis, no deberian exhibir alteraciones notorias
en las conductas del neurodesarrollo. El estudio de la disbio-
sis seria una herramienta 1til para evaluar el comportamiento
de la MI como precursora o no de estas alteraciones neuro-
conductuales. En el presente estudio, el intervalo de confian-
za obtenido después del tratamiento indica que los nifios con
TEA tienen 8 veces mas de probabilidad de presentar alguno
de los trastornos de conducta del neurodesarrollo cuando
presentan disbiosis.

Clasicamente se considera el TEA como una disfuncion
neurologica (5,6,22). Informes empiricos de padres y cuida-
dores, asi como estudios con y sin metodologia cientifica han
reportado que los sintomas gastrointestinales y ciertas mani-
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festaciones conductuales del neurodesarrollo pueden mejorar
con tratamientos nutricionales y suplementos bioldgicos que
ayudan a la repoblacion de la M1 y la correccion de la disbio-
sis intestinal (23). En esta investigacion se observo una mejo-
ria significativa de los berrinches con una dieta libre de gluten
y caseina y una suplementacion de Omega-3 y zinc. La elimi-
nacion de las proteinas del gluten y la caseina de la dieta en
nifios con TEA ha sido utilizada para ayudar al manejo tera-
péutico y conductual de esta poblacion. Shattock y col. y
Reitchelt y col. (24,25) formularon hipétesis que plantean que
los péptidos del gluten y la caseina reaccionan con los recep-
tores opiaceos del cerebro simulando los efectos de la heroina
y la morfina, afectando los neurotransmisores y provocando
modificaciones en las conductas del neurodesarrollo.
Adicionalmente, en nifios con TEA se han descrito deficien-
cia de las enzimas que descomponen los péptidos del gluten
y la caseina. (21, 26-29). El estudio de Rosell y col. realizado
en la Unidad de Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica del
Hospital Dr. Miguel Pérez Carreilo (Caracas-Venezuela), de-
mostrod que 211 de 254 nifios que cumplieron una dieta libre
de gluten y caseina mostraron una mejoria clinica de los sin-
tomas gastrointestinales y conductuales (20).

La MI juega un papel importante en la produccion de aci-
dos grasos de cadenas cortas (AGCC) que regulan la home-
ostasis intestinal. Uno de los principales AGCC es el butirato
originado por el metabolismo de la microbiota del colon. Esta
es la fuente principal de energia de los colonocitos, inhibe la
proliferacion de células intestinales y disminuye los sintomas
de colitis (30). Algunos consensos proponen que las dietas
ricas en grasas promueven la disbiosis, pero estudios recien-
tes sugieren que lo mas relevante es el tipo especifico de aci-
dos grasos. La dieta rica en Omega 6, aumenta la microbiota
transitoria, pero las dietas hipo-caléricas con Omega-3 rica en
acidos grasos poliinsaturados pueden revertir estas alteracio-
nes en la MI (30). Estos datos apoyan los resultados obtenidos
en el presente estudio donde el consumo de Omega-3 resulto
en una disminucion significativa de los berrinches. En cuanto
al consumo de zinc, a pesar de que la muestra fue pequeiia, se
observo la desaparicion de los berrinches en los nifios que lo
consumieron, mostrando una diferencia significativa en com-
paracion con los nifios que no lo consumieron.

La principal limitacion en este estudio fue que la mayoria
de los pacientes no cumplieron de manera satisfactoria el tra-
tamiento bioldgico y nutricional disefiado, debido a la dificul-
tad economica de conseguir los alimentos libres de gluten y
caseina, asi como los suplementos biologicos. De 32 pacien-
tes, solo 9 cumplieron a cabalidad el tratamiento y mostraron
disminucion de la disbiosis y mejoria a nivel conductual e in-
testinal. La disparidad en el cumplimiento del tratamiento po-
siblemente influy6 en los resultados obtenidos en el presente
estudio, por lo que se sugiere continuar el mismo con un
mayor niimero de pacientes y una vigilancia estricta del cum-
plimiento del tratamiento.

El presente estudio concluye que el nimero de pacientes
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con TEA que obtuvieron resultados satisfactorios fue bajo,
pero una dieta rotatoria libre de gluten y caseina junto con la
administracion de suplementos bioldgicos como el Zinc y
Omega-3, conllevaron a mejorar la disbiosis, favoreciendo la
disminucion de sintomas gastrointestinales como el dolor ab-
dominal y la diarrea, asi como también los berrinches a nivel
conductual.

10.
11.
12.

13.

14.
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