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La conexion intestino-cerebro en el autismo,
o la utilizacion de probiéticos para sanar el
cerebro

Actualidad cientifica referente al autismo

l. LA MULTIPLICACION DE CASOS HACE PENSAR EN UNA EPIDEMIA

El autismo constituye un problema grave del desarrollo, caracterizado por un déficit
profundo del lenguaje, del desarrollo de la socializacién y del aprendizaje [1]. Por una
parte, esta afeccidn se acompana de un retrazo mental en las tres cuartas partes de los
pacientes [2]. Por otra muchos de ellos sufren de epilepsia [3],[4]. Por razones
desconocidas, el autismo es tres veces mds frecuentes en los ninos que en las ninas [1].
Ello refleja sin duda una influencia genética flagrante vista la multiplicidad de casos en
el interior de determinadas familias.

Mientras que una mayoria de ninos no presentan un desarrollo normal desde su
nacimiento, alrededor de un tercio de ellos sufren de una forma de autismo regresivo [5].
Se convierten en autistas después de un periodo de crecimiento aparentemente normal,
donde sin embargo ya se pueden observar ciertos comportamientos significativos como
los relacionados con el lenguaje o el contacto visual. Se constata de seguida una
regresion de su capacidad de hablar, de jugar y de comunicarse [1]. Estos casos son
especialmente interesantes, ya que es légico pensar en un problema relevante para la
medicina nutricional y funcional.

Existe ofro argumento para apoyar el origen nutricional y funcional de ciertas formas de
autismo: la reciente multiplicacion de casos. Hasta hace poco, el autismo era una
manifestacion considerada como muy rara [2], con una prevalencia de 4 casos por
cada 10.000 en la poblacion general del estado de UTAH a lo largo de los afos 80, pero
sin embargo con una frecuencia elevada en determinadas familias [6]. Un estudio muy
reciente, publicado en enero Ultimo en JAMA vy realizado en el drea de Nueva York fija la
prevalencia en 34 casos por 10.000 habitantes lo que supone un incremento del 800%
[7]. Oftro trabajo publicado en 2001, identifica hasta 67 casos por cada 10.000
habitantes en el Estado de Nueva Jersey [8]. Un macroandilisis sueco indica también
qgue el incremento anual de la prevalencia del autismo alcanza el 3,8 % [?]. Todo ello
refuerza la urgencia de encontrar soluciones al problema.

Il. INCUESTIONABLE ALTERACION GASTROINTESTINAL

Un estudio aparecido en 1998 en la prestigiosa revista médica Lancet produjo un gran
impacto y repercusion [10]. Este estudio recogia el caso de 12 ninos afectados por
autismo regresivo, es decir generado por causas que pueden presentarse con una
relacién plausible con el entorno de vida. Ya que estos ninos se quejaban de diarrea, de
dolores abdominales o de inflamaciones, los autores detectaron la existencia de una
hiperplasia nodular linfoide (mucosa inflamada) y de ulceras aftoides en las endoscopias
realizadas [10].
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El mismo equipo londinense publicd un estudio mds extenso en el ano 2000, referente a
60 casos; en él identifica una “nueva forma de enfermedad inflamatoria intestinal
presente en ninos afectados por un problema de desarrollo” [11]. Las lesiones
identificadas han sido constatadas en ninos hiperactivos (afectados de ADHD o
Desorden Hiperactivo de Déficit de Atencion) [12]. El termino de "enterocolitis autistica"
ha sido propuesto en un artficulo titulado « Autismo vy el tracto gastro-intestinal » [13].

Pero ademds se han identificado otras anomalias del ecosistema intestinal y la digestion
en los ninos autistas:

* El epitelio intestinal muestra una infiltracion limfocitaria anormalmente elevada ,
mas importante aln que en la enfermedad de Crohn [14].

* Se encuentra una deficiencia en inmunoglobulinas A en ciertos autistas, lo que
reduce la proteccién de la mucosa intestinal [15].

* Se produce una actividad enzimdatica insuficiente para la digestion de los hidratos
de carbono, con malabsorpcion de los disacdridos[16].

* Algunas peptidasas de la superficie de absorcion (foliculos) del intestino delgado
(como la dipeptidyl peptidasa IV o DPPIV) parecen mal funcionar o faltar por
completo en los autistas ; de lo que resulta una digestion insuficiente de ciertos
péptidos (verinfra) [17].

* Un aumento de la permeabilidad intestinal, con absorcién incrementada de
lactulosa, se da en un porcentaje significativo de ninos autistas [18].

* Tasas de anticuerpos IgA significativamente mds elevados contra la caseina i
otras proteinas de la leche han sido detectadas en ninos autistas [19].

* Los autistas presentan una sulfatacién hepdtica (una de las vias de la fase Il de la
desintoxicacién del higado) debilitada si se compara con un grupo de control
con una significacion estadistica muy importante (P < 0,00002) [20].

Ante una gama tal de disfunciones digestivas, se pueden considerar diferentes pistas
patogénicas y por tanto terapéuticas. La inflamacién de la mucosa intestinal no puede
ser cuestionada. Una proteccién inmunitaria insuficiente de la mucosa y las alergias
alimenticias confribuyen al desarrollo de infecciones intestinales ocultas (disbiosis por
Candida albicans y ofros pardsitos) [21],[22]. Las levaduras y ciertas bacterias
anaerdbicas segregan toxinas que pueden explicar los problemas neuroldgicos.

Un déficit enzimdtico de origen mixto, incluyendo las enzimas pancredticas [13] [23] v
diversas peptidasas intfegradas en la superficie de absorcion del intestino delgado [22],
conduce a una digestion insuficiente de los alimentos en particular la de los pépticos. La
persistencia de macromoléculas de origen alimentario exacerba las alergias
alimentarias, sobretodo en presencia de hiperpermeabilidad intestinal. Se debe
entonces esperar un efecto nocivo de ciertas proteinas alimentarias [24].

Por otra parte, la descomposicidon incompleta de los péptidos alimentarios produce en el
organismo péptidos opidceos que pueden explicar numerosos sintfomas tipicos del
autismo. Estos se producen nada mds que estos péptidos atraviesan la mucosa intestinal
aprovechando la permeabilidad intestinal.

I. UTILIDAD DE EXCLUIR CIERTOS ALIMENTOS

Dos grupos de alimentos contienen proteinas relacionadas con las alergias alimenticias:
la leche y sus derivados (caseina, a-lactalbumina, glactoglobulina) asi como ciertos
cereales con gluten - el frigo (gliadina), la cebada (hordeina) y el centeno (sécalina).
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La exclusion de estos alimentos suponen les efectos siguientes: «reduccidon del
comportamiento autista , aumento de habilidades de comunicaciéon , reaparicion de las
tendencias autistas si la dieta se interrumpe » [23]. Un reciente estudio desarrollado
durante un ano confirma resultados favorables: se constata un mayor desarrollo en los
ninos que no consumieron ni caseina ni gluten [25]. Un régimen de este tipo no parece
afectar negativamente al aporte en proteinas ni en micro nutrientes , lo que contribuye
a su justificacion [26].

La caseina se transforma en péptidos opidceos llamados casomorfinas. El gluten se
transforma en otros péptidos a través de la gliadina, llamados gliadomorfinas. Su
calificativo de opidceo significa que se fijan a los receptores opidceos. Estos se unen a
los opidceos (morfina) de donde toman el nombre, pero también se unen a moléculas
enddgenas que realizan este tipo de accidn o endorfinas (p-endorfina, enkéfalinas) [27].
Desafortunadamente, fijan también las exorfinas que son las casomorfinas y las
gliadomorfinas. Hace mucho tiempo que esos péptidos opidceos han sido detectados
en la orina de los ninos autistas [28]. Hoy se considera que pueden afectar la
neurotransmision y modificar el comportamiento [29].

V. CONNEXION INTESTINOS - CEREBRO

La presencia excesiva de péptidos opidceos en la orina de los ninos afectados por
problemas de desarrollo podrian provenir de un conjunto de circunstancias
desfavorables: alergias alimentarias y disbiosis intestinal que provocan un sindrome de
leaky gut (intestino permeable). Esto abre la puerta a los péptidos digeridos de forma
incompleta debido al déficit genético de al menos dos peptidasas de la superficie de
absorcién de las paredes del intestino delgado” [30], explicando posiblemente el
cardcter parcialmente familiar de la afeccién.

A la toxicidad de los péptidos opidiceos se anade la de las micotoxinas producidas por
determinadas levaduras que proliferan en los intestinos de estos pacientes, ademds de
ofras toxinas bacterianas igualmente segregadas en exceso. La permeabilidad intestinal
aumentada favorece la penetracion de multiples toxinas liposolubles, sobrecargando las
dos fases de la desintoxicacidén hepdtica. El déficit de sulfatacidon constatado en los
autistas [20] empeora evidentemente las cosas.

Parece pues legitimo hablar de una verdadera conexién intestino-cerebro en el autismo,
como indica el titulo de una revisidon reciente sobre este tema : « El eje intestino-cerebro
en los problemas de desarrollo de la infancia » [31].

Todas las estrategias propias de la medicina funcional que intentan restaurar el equilibrio
del ecosistema intestinal son de un especial interés para estos pacientes. Entre las mds
importantes de estas estrategias pueden senalarse las siguientes: productos fungicidos
naturales, probidticos, enzimas digestivas, factores de permeabilidad intestinal y soporte
para la desintoxicacion hepdatica.

« Los probidticos para sanar el cerebro » : un slogan excelente, que se puede aplicar no
solamente a los autistas sino también a esos nifos , cada vez mas numerosos , que
padecen un problema cognitivo (hiperactividad, déficit de atencidén , dislexia, disgrafia
, dyscalculia). Estos son ademds agravados por una carencia nutricional en dcidos
grasos poli-insaturados Omega 3, siempre omnipresente.
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