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Resumen

Los trastornos del espectro autista (TEA) son alteraciones del 
neurodesarrollo caracterizadas por una afectación de la inte-
racción social y de la comunicación asociada a comportamien-
tos rituales, estereotipados y repetitivos, que habitualmente 
son diagnosticados en los niños. Su prevalencia parece estar 
aumentando, aunque este incremento podía deberse a un me-
jor conocimiento del problema y, por tanto, a una mayor sospe-
cha clínica. Los clínicos, y sobre todo los pediatras que tratan 
a niños diagnosticados de TEA, deberían adquirir conocimien-
tos científicos sobre los tratamientos considerados en este 
momento alternativos, para poder proporcionar información y 
consejos sobre sus posibles riesgos y beneficios.
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Abstract

Title: Miracle diets in Pediatrics. Dietary possibilities in autism 
spectrum disorders

Autism spectrum disorders (ASD) are neurodevelopmental 
disorders characterized by impairment of social interaction and 
communication associated to rituals, stereotyped and repeti-
tive behaviors, which are usually diagnosed in children. Its 
prevalence appears to be increasing although this increase 
could be due to a better understanding of the problem and 
therefore to a greater clinical suspicion. Clinical and especially 
pediatricians who treat children diagnosed with ASD should 
acquire scientific knowledge about treatments considered, at 
this time, alternative to provide information and advice about 
potential risks and benefits.
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Introducción

Los trastornos del espectro autista (TEA) son alteraciones del 

neurodesarrollo caracterizadas por una afectación de la inte-

racción social y de la comunicación asociada a comportamien-

tos rituales, estereotipados y repetitivos, que habitualmente 

son diagnosticados en los niños.

Su prevalencia parece estar aumentando, aunque este in-

cremento podría deberse a un mejor conocimiento del proble-

ma y, por tanto, a una mayor sospecha clínica. Actualmente, 

tiene una frecuencia diagnóstica en la población pediátrica 

superior a la diabetes mellitus, las cardiopatías congénitas, 

la fibrosis quística, la enfermedad inflamatoria intestinal y la 

enfermedad renal crónica1, por lo que se puede considerar un 

problema de salud pública. En general, aunque es una esti-

mación difícil, se cree que la prevalencia de TEA es de 1/88 

niños (0,07-1,8%)2,3.

Su etiología es multifactorial, con componentes genéticos, 
algunos de ellos de novo, y una amplia variedad de factores 
ambientales, metabólicos, infecciosos, autoinmunes y nutricio-
nales, aunque en la mayoría de casos no se puede identificar 
una única causa real3.

Estas entidades son una importante carga para la familia en 
todos los sentidos, lo que ha condicionado, junto con los escasos 
resultados positivos de los tratamientos convencionales, que se 
hayan estudiado múltiples tipos de intervenciones. Dada la gran 
frecuencia de problemas nutricionales, probablemente secunda-
rios a la selectividad en la alimentación de los niños4, y a que no 
se conoce por completo su etiología exacta, se han ido generan-
do intentos de mejorar la situación clínica de los pacientes a 
través de modificaciones dietéticas muy diversas, a pesar de la 
escasa evidencia científica de muchas de ellas.

Por tanto, los clínicos, y sobre todo los pediatras que tratan 
a niños diagnosticados de TEA, deberían adquirir conocimien-
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tos científicos sobre los tratamientos considerados en este 
momento alternativos, para poder proporcionar información y 
consejos sobre sus posibles riesgos y beneficios. Por otro lado, 
el papel que desempeñan los pediatras es fundamental, hecho 
que se ha puesto de manifiesto en un estudio realizado en fa-
milias de niños con TEA, en el que se observó que en dos ter-
cios de los casos las recomendaciones del médico y las prue-
bas científicas fueron factores determinantes en los padres a 
la hora de elegir el tratamiento para sus hijos5.

Es importante tener presente que si se va a intentar un tra-
tamiento alternativo, en el caso de que se disponga de varios 
de ellos, se iniciarán de uno en uno para poder monitorizar los 
efectos, tanto positivos como negativos, sobre los síntomas de 
un modo más adecuado y exacto. Se pondrá un tiempo límite 
para observar los posibles cambios deseados y, sobre todo, se 
insistirá en que no abandonen nunca el tratamiento conductual 
y farmacológico, a menos que así se les indique.

La Academia Americana de Pediatría recomienda que se fo-
mente la búsqueda de información científica, sobre todo en los 
casos que se basan en teorías científicas muy simplificadas, en 
los que se preconizan tratamientos que son efectivos para una 
gran variedad de síntomas, todos los que ofrecen resultados 
muy buenos, los que están apoyados por informes de casos 
aislados o hacen referencia a meras anécdotas, los que no es-
tán apoyados por expertos, los que apoyan un tratamiento y 
rechazan la necesidad de realizar estudios controlados, y todos 
aquellos que postulan que carecen de efectos adversos6.

Dietas en el trastorno 
del espectro autista

Protocolo DAN (Defeat Autism Now)
Este protocolo se basa en la opinión de un grupo de expertos. 
No utiliza ninguna metodología sistemática para la revisión de 
estudios científicos en las que basar sus recomendaciones, por 
lo que queda claro que su evidencia científica es escasa.

El Autism Research Institute reunió en 1995 a un amplio gru-
po de clínicos y científicos investigadores con el propósito de 
compartir información para mejorar el manejo y la evolución 
del autismo7,8. De esta reunión nació una guía para la evalua-
ción clínica y el tratamiento del autismo, que representa una 
declaración de consenso de investigaciones médicas alternati-
vas para el diagnóstico y el tratamiento de esta enfermedad. 
Las conclusiones más importantes fueron las siguientes:
•  Las recomendaciones terapéuticas se basan en los desequi-

librios bioquímicos y metabólicos que supuestamente pre-
sentan estos niños.

•  Consisten en el aporte a la dieta de suplementos nutriciona-
les (vitaminas, minerales, aminoácidos, proteínas) para fo-
mentar la recuperación del equilibrio metabólico y mejorar 
síntomas producidos por el déficit de esas moléculas.

•  Describen recomendaciones sobre sustancias que se deben 
evitar en la dieta de los pacientes porque causarían la for-

mación de sustancias tóxicas que provocan algunos sínto-
mas (azúcares refinados, aditivos, gluten, caseína).

•  Evalúan otras terapias, como secretina, probióticos, quela-
ción, vitamina B6-magnesio, vitaminas A, C y B12, oxitocina y 
ácidos grasos.

Dieta sin gluten y caseína (GFCF)
Las proteínas, en su metabolismo normal, no se descomponen 
completamente en aminoácidos, sino que una proporción de 
ellas quedan reducidas a péptidos que van a ser reconocidos 
por el organismo como un agente extraño. Este hecho ha gene-
rado una teoría que se basa en la hipótesis de que el aumento 
de la permeabilidad intestinal permite el paso de péptidos de 
bajo peso molecular procedentes de la degradación del gluten 
y caseína a la sangre, causando una excesiva actividad opioide 
que podría ser responsable de los comportamientos observados 
en los pacientes con TEA. Los opioides producen una cierta in-
sensibilidad al dolor y pensamiento confuso, e incluso en algu-
nos casos alucinaciones o desconexión del medio. Estos pépti-
dos con actividad opioide pueden tener efectos adictivos, al 
igual que los mórficos; de ahí que podamos encontrar a niños 
que realmente son «adictos» a la leche, que llegan incluso a 
romper patrones de sueño con el fin de tomar más leche que les 
produzca ese efecto opiáceo9. Aunque no hay que olvidar que 
ese comportamiento puede deberse a otras razones.

Sin embargo, en contra de esta hipótesis está el hecho de 
que no se ha constatado una mayor prevalencia de enfermedad 
celiaca y alergia/intolerancia a las proteínas de la leche de 
vaca entre los niños con TEA10,11, ni exceso de compuestos 
opioides en la orina.

La realidad de la situación actual es que no hay información 
científica suficiente sobre la eficacia y la seguridad de esta 
dieta (GFCF) para recomendarla en niños con TEA12-14.

La revisión sistemática Cochrane de 2008, realizada por Mill-
ward et al.15, tenía como objetivo determinar la eficacia de las 
dietas sin gluten y caseína como una intervención para mejorar 
el funcionamiento conductual, cognitivo y social en pacientes 
con autismo. Los autores incluyeron todos los ensayos contro-
lados aleatorizados sobre programas que eliminaban el gluten, 
la caseína o ambos de las dietas de pacientes diagnosticados 
de TEA. Únicamente identificaron dos pequeños ensayos con 
un número de pacientes muy bajo (n= 35), por lo que no fue 
posible realizar un metaanálisis16,17, pero sí encontraron dife-
rencias en los rasgos autistas generales, el aislamiento social 
y la capacidad para comunicarse e interactuar, llegando a las 
siguientes conclusiones:
•  La investigación reveló unas tasas altas en el uso de medici-

nas complementarias y alternativas para niños con autismo, 
incluidas las dietas GFCF.

•  Las pruebas actuales para valorar la eficacia de estas dietas 
son deficientes.

•  Se necesitan ensayos controlados y aleatorizados, de buena 
calidad, a gran escala y con una muestra suficiente de pa-
cientes que permita realizar un análisis exhaustivo.
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En un estudio realizado por Whiteley et al.18, ensayo controla-
do y aleatorizado con 72 pacientes diagnosticados de TEA asig-
nados a dos grupos, uno con dieta GFCF y otro con dieta normal 
durante 12 meses, los resultados mostraron una mejora a corto 
plazo en algunos síntomas nucleares del autismo y en la hipe-
ractividad/falta de atención. Pero en ausencia de un grupo 
control (placebo) en el estudio, no se pueden descartar ciertos 
efectos derivados de agentes externos a la dieta.

En la Reunión Internacional de Investigación en Autismo 
(IMFAR), realizada en 2010, se presentó un ensayo de 18 se-
manas de duración en el que participaron 22 niños diagnosti-
cados de TEA, con una edad comprendida entre los 30 y 54 
meses, a los que se les había introducido una dieta GFCF y 
que recibían un mínimo de 10 horas por semana de terapia 
conductual. Después de 4 semanas de dieta, los niños eran 
distribuidos de manera aleatoria y doble ciego en grupos de 
provocación con gluten, caseína, ambos o ninguno. Tras la pro-
vocación con gluten y caseína, los niños no presentaron cam-
bios en la atención, la actividad, el sueño y el hábito intesti-
nal respecto al inicio. En este ensayo se concluye que la 
dieta GFCF no parece tener un efecto beneficioso en la pobla-
ción estudiada19.

Es importante resaltar los efectos perjudiciales de una dieta 
GFCF, ya que se debe tener en cuenta que los productos lácteos 
que toman estos niños, con una proteína de origen vegetal, una 
composición que no suele tener una adecuada proporción de 
macro/microminerales y una menor biodisponibilidad de mu-
chos nutrientes, es cuando menos cuestionable. La restricción 
de caseína y de otros nutrientes de la dieta puede asociarse a 
una disminución de la masa ósea y a un incremento de la pre-
valencia de deficiencias de ácidos esenciales; por tanto, en 
caso de establecer estas dietas, posiblemente se podría acon-
sejar a las familias que incrementen el aporte de vitamina D, 
calcio y proteínas.

Dieta específica de hidratos de carbono
Esta dieta se basa en la teoría de que los microorganismos 
intestinales son los causantes, al menos en parte, de los pro-
blemas digestivos y cerebrales presentes en los niños autistas. 
Los agentes componentes de la microbiota, algunos de ellos 
patógenos, pueden tener efectos gastrointestinales no desea-
bles, y sobreviven gracias a esos hidratos de carbono no com-
pletamente absorbidos. Cuando esos hidratos de carbono se 
eliminan de la dieta, se modifica la microbiota, y algunos de 
ellos no pueden sobrevivir y dejan de producir el posible daño 
intestinal y cerebral20.

Se suprimen el almidón y todos los azúcares complejos de la 
dieta, lo que ayuda, supuestamente, a la destrucción de leva-
duras y disminuye el sobrecrecimiento bacteriano. Como con-
secuencia de ello, disminuye la malabsorción, se reequilibra la 
flora intestinal y mejoran los síntomas. De esta forma, se nor-
maliza la digestión, y puede empezar a mejorar el comporta-
miento, el desarrollo cognitivo y el lenguaje.

Suplementos de ácidos grasos 
de cadena larga poliinsaturados
Los ácidos grasos de cadena larga de la serie omega-3, eicosa-
pentanoico (C:20:5 n-3) y el docosahexaenoico (C22:6 n-3) 
(DHA), son ácidos grasos derivados del ácido linolénico (C:18:3 
n-3), que es un ácido graso esencial. Estos ácidos grasos son 
componentes estructurales de las membranas celulares (inclui-
das las células cerebrales), consideradas de gran importancia 
para el normal funcionamiento celular, sobre todo el DHA, y 
con un probado efecto beneficioso cardiovascular, entre otros. 
Algunos estudios sugieren que las concentraciones plasmáti-
cas de los ácidos grasos de la serie omega-3 están disminuidas 
en niños diagnosticados de TEA, pero no se ha establecido una 
correlación clínica evidente21, y tampoco está claro que su su-
plemento sea beneficioso en estos pacientes22-24.

Se han llevado a cabo pocos estudios rigurosos sobre los 
ácidos grasos omega-3 para los TEA. En una revisión Cochra-
ne22 sólo se incluyeron 2 ensayos, con un total de 37 participan-
tes, y se excluyeron 6 ensayos por no ser controlados aleatoriza-
dos, o por no disponer de grupo control. No se demostraron 
mejorías estadísticamente significativas, aunque sí se consta-
tó un efecto positivo más evidente en el tratamiento para la 
hiperactividad.

Al margen de lo incierto de su indicación, este tratamiento 
no está exento de efectos secundarios, entre los que se pueden 
destacar los trastornos gastrointestinales, como la aparición 
de náuseas y diarrea. En altas dosis, estos suplementos se de-
ben administrar con precaución en pacientes con trastornos de 
la coagulación, y en casos de sensibilidad al pescado, dado que 
muchos de ellos son extraídos de peces de aguas frías y pro-
fundas.

Otro de los inconvenientes de estos suplementos es que no 
hay una dosis establecida. En niños diagnosticados de TEA se han 
utilizado dosis de 200 mg de DHA al día, pero también se 
han sugerido dosis de 1,3-1,5 g/día24,25. Cuando se utilizan co-
mo protector cardiovascular en adultos, se emplean dosis de 
250-500 mg/día.

Probióticos
El uso de los probióticos se basa en la hipótesis de que los 
pacientes con TEA presentan un desequilibrio de la flora intes-
tinal, que puede generar alguno de los síntomas gastrointesti-
nales y del funcionamiento inmunológico. Aunque hay datos 
que sugieren la mejora de estos síntomas utilizando probióti-
cos, desafortunadamente no hay estudios suficientes que de-
muestren su eficacia para recomendar su uso. Realmente, se-
ría importante realizar estudios bien diseñados y con diversas 
cepas y dosis que pudieran generar suficiente evidencia cien-
tífica para su indicación26.

Uso combinado de vitamina B6 y magnesio
Son pocos los estudios que se han realizado sobre el uso com-
binado de vitamina B6 y magnesio en niños diagnosticados de 
TEA. En una revisión sistemática Cochrane publicada en 2005, 
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realizada con 3 ensayos controlados y aleatorizados, y con tan 
sólo 33 pacientes, los resultados no fueron concluyentes al 
respecto27.

Quelantes
El uso de los quelantes se basa en la hipótesis de que el com-
portamiento de los pacientes autistas podría estar relacionado 
con la toxicidad del mercurio y otros metales pesados, que no 
son excretados adecuadamente en estos niños. Se ha pensado 
que el tiomersal, fuente de mercurio y presente hasta hace 
poco en algunas vacunas, podría ser causa de algunos de los 
síntomas, pero no está probada su interrelación28.

Se utilizan quelantes como el ácido dimercaptosuccínico, 
algunos quelantes naturales, como la fibra dietética, y antioxi-
dantes, pero su seguridad y eficacia no se han evaluado en 
ensayos controlados y aleatorizados, por lo que su uso es prác-
ticamente experimental.

Otros
Se ha mostrado alguna evidencia sobre el beneficio de admi-
nistrar vitamina C, vitamina B12, ácido fólico, cinc y algunas 
enzimas digestivas en niños diagnosticados de TEA, pero no 
hay datos suficientes como para recomendar su uso29-31.

Medicina ortomolecular 
en el tratamiento del autismo
La Unidad de Evaluación de Tecnologías Sanitarias de la Comu-
nidad de Madrid llevó a cabo en 2009 un estudio (IT02/2009) 
que tuvo como objetivo evaluar la eficacia y la seguridad de las 
terapias ortomoleculares, llevando a cabo una revisión siste-
mática de la literatura científica32.

Se evaluaron las siguientes terapias: enzimas digestivas, 
vitamina B6, magnesio, taurina, vitaminas C y E, cinc, calcio, 
vitaminas A y D, aceite de hígado de bacalao, ácidos grasos, 
melatonina, multivitaminas, multiminerales, probióticos, ácido 
polínico, metilcobalamina, vitamina B12, creatina, dimetilglici-
na, trimetilglicina, aminoácidos, secretina, metionina, folato, 
N-acetilcisteína, ácido lipoico, glutatión, carnosina, carbón 
activo, ácido a-cetoglutárico, bacopa, biotina, L-carnitina, 
CoQ10, selenio y silimarina.

Para la selección de los estudios se utilizaron unos criterios 

de inclusión. Se trataba de pacientes con alguno de los tipos de 

TEA (autismo clásico, síndrome desintegrativo de la niñez, sín-

drome de Asperger, síndrome de Rett o trastorno generalizado 

del desarrollo no especificado), y debían ser estudios en los 

que se evaluara la eficacia y/o seguridad del tratamiento con 

alguna terapia ortomolecular. Además, sólo se examinaron 

las terapias susceptibles de ser financiadas por el sistema 

sanitario.

En el estudio se incluyeron revisiones sistemáticas o metaa-
nálisis e informes de evaluación. Se incluyeron únicamente 
ensayos clínicos, con un diseño adecuado para evaluar el efec-

to de estas terapias con rigor científico. En los casos en que no 
se encontraron ensayos controlados aleatorizados, se seleccio-
nó otro tipo de diseño de menor calidad. En la búsqueda inicial 
se recuperaron 676 referencias bibliográficas, y después de la 
lectura de títulos y resúmenes se hizo una selección de 89. 
Finalmente, se llegó a disponer de 2 revisiones sistemáticas y 
17 estudios primarios, en los que se evaluaba el tratamiento 
con secretina, vitamina B, minerales, hierro, vitamina C, dime-
tilglicina, inositol, tetrahidrobiopterina, L-carnosina, tiamina, 
ácido fólico, ácidos omega-3, oxitocina y melatonina.

Las conclusiones a las que llegaron los autores fueron las 
siguientes:
•  La revisión de la evidencia científica disponible sobre suple-

mentos nutricionales en el TEA y la evaluación de la calidad 
de los estudios no demostraron la eficacia de estos trata-
mientos.

•  No se puede recomendar la utilización de estos suplementos 
para el tratamiento del TEA.

•  Se requieren ensayos controlados, aleatorizados, doble cie-
go y realizados con alta calidad metodológica para poder 
evaluar la eficacia y la seguridad de cada uno de los suple-
mentos nutricionales.

Otras propuestas
Cada vez van apareciendo más ofertas de estudios analíticos 
para conocer la causa del autismo de un niño, utilizando la 
determinación de metales pesados, los llamados test de into-
lerancia alimentaria y analíticas para comprobar la existencia 
o no de infecciones por hongos o bacterias intestinales. Todo 
ello a unos precios muy elevados, pero que unos padres deses-
perados por el diagnóstico y el tratamiento de su hijo pueden 
llegar a pagar. Para evitar estas situaciones, los pediatras, los 
psiquiatras infantiles y todo el personal que trata a niños con 
esta patología deberían conocer estas circunstancias, con el 
fin de informar a los padres de un modo correcto y siempre con 
el máximo rigor científico.

Recientemente, se atiende a un número creciente de pacien-
tes en las consultas, que acuden con test realizados para cono-
cer alguna posible intolerancia alimentaria, aunque estas prue-
bas carecen de evidencia científica33. ¿En qué consisten 
realmente? Estos test de intolerancia alimentaria miden la 
concentración de IgG específica en suero, frente a una batería 
de alimentos, y el laboratorio informa de los resultados como:
•  Negativo: no se debe hacer restricción dietética.
•  Positivo bajo: se debe moderar el consumo del alimento en 

cuestión a 1-2 veces/semana durante unos meses.
•  Positivo alto: los anticuerpos IgG frente a ese alimento están 

claramente elevados y se recomienda evitarlo durante me-
ses y reincorporarlo poco a poco a la dieta.

Conclusión

Considerando la escasa evidencia científica acumulada en re-
lación con las dietas restrictivas, las dificultades de alimenta-
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ción en estos pacientes y la diversidad de las situaciones clínicas, 
se puede concluir que estamos ante un campo de investigación 
que requiere muchos más estudios, por lo que las decisiones 
en un determinado paciente se deben tomar con cautela. 

Bibliografía

1. Lipkin PH. Epidemiology of the developmental disabilities. En: Ca-
pute AJ, Accardo PJ, eds. Developmental Disabilities in Infancy 
and Childhood, 2.ª ed. Baltimore: Paul H. Brookes Publishing, 
1996; 137-156.

2. Autism and Developmental Disabilities Monitoring Network Sur-
veillance Year 2008 Principal Investigators; Centers for Disease 
Control and Prevention. Prevalence of autism spectrum disorders: 
Autism and Developmental Disabilities Monitoring Network. 14 
sites, United States 2008. MMWR Surv Summ. 2012; 61: 1-19.

3. Neggers Y. Increasing prevalence, changes in diagnostic criteria, 
and nutritional risk factors for autism spectrum disorders. ISNR 
Nutr. 2014; 1-14.

4. Bandini L, Anderson S, Curtin C, et al. Food selectivity in children 
with autism spectrum disorders and tipically developing children. 
J Pediatr. 2010; 157(2): 259-264.

5. Hanson E, Kalish LA, Bunce E, et al. Use of complementary and 
alternative medicine among children diagnosed with autism spec-
trum disorder. J Autism Dev Disord. 2007; 37: 628.

6. Kemper K, Vohra S, Walls R; American Academy of Pediatrics. The 
use of complementary and alternative medicine in pediatrics. 
Pediatrics. 2008; 122: 1.374-1.386.

7. Baker S, Pangborn J. Clinical assessment options for children with 
autism and related disorders. A biomedical approach. A consen-
sus report of the Defeat Autism Now! Conference. Dallas, Janu-
ary 1995. Dallas: Autism Research Institute, 2006.

8. Rimland B. The Defeat Autism Now! Conference. Autism Res Rev 
Int. 1995; 9(1): 3.

9. Gillberg C. Endogenous opioids and opiate antagonists in autism: 
brief review of empirical findings and implications for clinicians. 
Dev Med Child Neurol. 1995; 37: 239-245.

10. Black C, Kaye, Jick H. Relation of childhood gastrointestinal disor-
ders to autism: nested case-control study using data from the UK 
General Practice Research Database. BMJ. 2002; 325: 419.

11. Pavone L, Fiumara A, Bottaro G, et al. Autism and celiac disease: 
failure to validate the hypothesis that a link might exist. Biol Psy-
chiatry. 1997; 42: 72.

12. Buie T. The relationship of autism and gluten. Clin Ther. 2013; 35: 
578-583.

13. Marí-Bauset S, Zazpe I, Marí-Sanchís A, et al. Evidence of the 
gluten-free and casein-free diet in autism spectrum disorders. A 
systematic review. J Child Neurol. 2014; 29: 1.718-1.727.

14. Moreno Villares JM, Galiano Segovia MJ, Dalmau Serra J. ¿Por 
qué dudamos de si la leche de vaca es buena para los niños? (I). 
Acta Pediatr Esp. 2012; 70(9): 369-375.

15. Millward C, Ferriter M, Calver S, Connell-Jones G. Gluten and ca-
sein free diets for autistic spectrum disorder. Cochrane Database 
Syst Rev. 2008; 16(2): CD003498.

16. Knivsberg AM, Reichelt KL, Holen T, Nodland M. A randomised, 
controlled study dietary intervention in autistic syndromes. Nutr 
Neurosci. 2002; 5(4): 252-261.

17. Elder JH, Shanker M, Shuster J, et al. The gluten-free, casein-free 
diet in autism: results of a preliminary double blind clinical trial. J 
Autism Neurodevelopmental Dis. 2006; 36(3): 413-420.

18. Whiteley P, Haracopos D, Knivsberg AM, et al. The ScanBrit ran-
domised, controlled, single blind study of a gluten and casein free 
dietary intervention for children with autism spectrum disorders. 
Nutr Neurosci. 2010; 13(2): 87-100.

19. Hyman S. International Meeting for Autism Research (IMFAR), 2010.
20. Srinivasan P. A review of dietary interventions in autism. Ann Clin 

Psychiatry. 2009; 21(4): 237-247.
21. Silwinski S, Croonenberghs J, Christophe A, et al. Polyunsaturated 

fatty acids: do they have a role in the pathofisiology of autism? 
Neuro Endocrinol Lett. 2006; 27: 465. 

22. James S, Montgomery P, Williams K. Omega-3 fatty acids supple-
mentation for autism spectrum disorders. Cochrane Database Syst 
Rev. 2011.

23. Voigt R, Mellon MW, Katusic SK, et al. Dietary docosahexaenoic 
acid supplementation in children with autism. JPGN. 2014; 58: 
715-722.

24. Gil-Campos M, Dalmau Serra J; Comité de Nutrición de la Asocia-
ción Española de Pediatría. Importancia del ácido docosahexae-
noico (DHA): funciones y recomendaciones para su ingesta en la 
infancia. An Pediatr. 2010; 73(3): 142.e1-142.e8.

25. Amminger GP, Berger GE, Schäfer MR, et al. Omega-3 fatty acids 
supplementation in children with autism: a double-blind random-
ized, placebo controlled pilot study. Biol Psychiatry. 2007; 61: 551.

26. Bent S, Bertoglio K, Hendren RL. Omega-3 fatty acids for autistic spec-
trum disorder: a systematic review. J Autism Dev Dis. 2011; 41: 545.

27. Critchfierd W, Van Hemert S, Ash M, Mulder L, Ashwood P. The 
potential role of probiotics in the management of childhood au-
tism spectrum disorders. Gastroenterol Res Pract. 2011 [doi 
10.1155/2011/161358].

28. Nye C, Brice A. Combined vitamin B6-magnesium treatment in au-
tism spectrum disorders. Cochrane Database Syst Rev. 2005; 
CDD003498.

29. Voelker R. FDA warning targets OTC chelation products. JAMA. 
2010; 304: 2.112.

30. Dolske MC, Spollen J, McKay S. A preliminary trial of ascorbic 
acid as supplemental therapy for autism. Prog Neuropsychophar-
macol Biol Psychiatry. 1993; 17: 765.

31. Main PA, Angley MT, Thomas P. Folate and methionine metabolism 
in autism: a systematic review. Am J Clin Nutr. 2010; 91: 1.598.

32. Reza M. Tratamiento del autismo mediante medicina ortomolecu-
lar. Madrid. Unidad de Evaluació n de Tecnologí as Sanitarias 
(UETS), Agencia Laí n Entralgo, 2009; IT02/2009.

33. Wuthrich B. Unproven techniques in allergy diagnosis. J Invest 
Allergol Clin Immunol. 2005; 15(2): 86-90.

159-63 NUTRICION.indd   163159-63 NUTRICION.indd   163 23/06/15   12:5423/06/15   12:54



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (Europe ISO Coated FOGRA27)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV <>
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ESP <>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks true
      /AddPageInfo true
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        14.173230
        14.173230
        14.173230
        14.173230
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


