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“DIETA LIBRE DE GLUTEN Y CASEINA COMO
INTERVENCION NUTRICIONAL EN NINOS CON
TRASTONO DEL ESPECTRO AUTISTA”

Autora: Soriano Moreno, Esther.

RESUMEN:

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un trastorno del desarrollo neuroldgico
que se caracteriza por déficits sociales o de comunicaciéon e intereses fijos y
conductas repetitivas.

En cuanto a su etiologia, actualmente no es posible identificar una sola causa. Se
sabe que hay una base de componente genético en su aparicién, junto con una
serie de agentes medioambientales.

En lo relativo al tratamiento, no existe cura para este trastorno, si tratamientos que
ayudan a paliar los sintomas, con terapias psicofarmacoldgicas, tratamientos
psicoeducativos y psicoldgicos, tratamientos nutricionales, medicina
complementaria y alternativa, etc.

Estudios coinciden en que el TEA es consecuencia de un trastorno metabdlico e
intestinal por el que algunos péptidos no se metabolizan bien en estos nifios. Gran
parte de los ninos presenta una deficiencia enzimatica que les impide desdoblar las
proteinas de la leche y de cereales como el trigo, pasando los péptidos de estas
proteinas mal digeridas al torrente sanguineo, e incluso atravesando la barrera
hematoencefalica, llegando al cerebro donde, debido a que tienen una estructura
guimica similar a los receptores opiaceos, generan alteraciones en la transmisién de
informaciones cerebrales, dando lugar a las alteraciones comportamentales
caracteristicas del TEA.

El presente trabajo se centrara en la influencia que la alimentacion del nifio puede
tener en la buena evolucién de la enfermedad, siempre como complemento a otros
tratamientos aportados por profesionales, y en ningln caso como sustitutivo de
éstos. A través de un estudio descriptivo en nifios con TEA de edades comprendidas
entre los 5 y los 8 afios en tratamiento ambulatorio en una Unidad de Salud Mental
Infanto-Juvenil, administrandoles una dieta libre de gluten y caseina, realizando
charlas informativas y de educacién para la Salud a nivel nutricional para padres
y/o cuidadores de los nifios, y aplicando una escala de valoracién (para este caso se
plantea el Inventario de Espectro Autista I.D.E.A.) antes y después de la
intervencion dietética se valorara si se ha conseguido una mejora en la
sintomatologia del nino.

Palabras clave: Autismo, gluten, caseina, alimentacion.



DESARROLLO:

A lo largo de la historia el concepto de autismo ha pasado por distintas
perspectivas. En un principio se consideré a estas personas con cualidades
especiales como seres “encantados”. A principios del siglo XX el psiquiatra Eugen
Bleuler identificd ya el autismo en términos psiquiatricos como una esquizofrenia
precoz (1). A partir de los afios 40 se empieza a hablar de autismo como una
patologia independiente de la esquizofrenia. Son los psicélogos Leo Kanner en 1943
tras estudiar el comportamiento de 11 nifilos de su consulta, y Hans Asperger en
1944, tras describir el comportamiento de una serie de nifios que tenian, segun sus
palabras, una manera diferente de ver el mundo, quienes usaron el término
autismo para nombrar a estos individuos con una dificultad en la relacién y la
comunicacién, con conductas estereotipadas e intereses fijos.

El concepto diagndstico de Autismo ha sufrido cambios desde la primera versidn del
Manual Diagnodstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM) en 1945, hasta
la ultima, en Mayo del 2013 (DSM-V).

El autismo es un trastorno neuroldgico que afecta a la capacidad de la persona de
comunicarse y relacionarse con los demds. Es mas frecuente en nifios que en nifas,
en una proporcién 4:1 y afecta por igual a cualquier grupo racial.

En las primeras ediciones del DSM (I en 1952 y II en 1968), el Autismo era
considerado como un tipo de Esquizofrenia, en el DSM-III (1980) se utiliz6 el
Término “Autismo Infantil”, en 1987 el DSM- III R se acerca mas al término actual,
llamandole “Trastorno Autista”. En la anterior revision a la actual, el DSM-IV
(Pichot, 1995), se habla de Trastorno Generalizado del Desarrollo (TGD), donde se
incluyen los siguientes trastornos: Trastorno Autista, Trastorno de Rett, Trastorno
Desintegrativo Infantil, Trastorno de Asperger y Trastorno Generalizado del
Desarrollo (TGD) no especificado.

"Estos trastornos se caracterizan por déficits graves y alteraciones generalizadas en
multiples areas del desarrollo. Se incluyen alteraciones de la interaccion social,
anomalias de la comunicaciéon y la presencia de comportamientos, intereses y
actividades estereotipados” (Pichot, 1995, p.40). (2)

La ultima revision del DSM del 2013, el DSM-V, se engloba bajo una sola categoria
con el nombre de Trastorno del Espectro Autista (TEA) al Trastorno Autista,
Sindrome de Asperger, Trastorno Desintegrativo Infantil, y TGD no especificado. (3)

Especifica perturbaciones en las siguientes areas:
e Socio- comunicativa.

En lo relativo a la dificultad para las relaciones sociales Leo Kanner apunta que
éste es un rasgo principal del autismo, habla de una soledad autista, que impide
la entrada de todo lo que venga de fuera. Sienten el contacto fisico, los
movimientos y los ruidos como una “molesta interferencia” (4). En cuanto a la
comunicacién, el nifio autista presenta ecolalias, tiende a entender lo que se le
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dice de forma literal, aparenta no prestar atencién a lo que se le dice
(aparentando a veces sordera), invierte los pronombres personales. Hans
Asperger habla también en su obra de esta caracteristica autistica, sefialando
como trastorno fundamental la limitacién en las relaciones sociales. (5)

e Intereses fijos y conductas repetitivas.

Dentro de la categoria de TEA hay diferentes grados de gravedad, se toma el
Autismo como un continuo, cada persona con TEA, aunque comparten
caracteristicas comunes, son individuos Unicos, con rasgos diferentes entre si. Las
manifestaciones clinicas pueden variar entre las personas con este trastorno, asi
como su capacidad intelectual.

e Los criterios diagnosticos del autismo segin el DSM-V son los siguientes(6):

e Déficits persistentes en la comunicacidon e interaccidn sociales en multiples
contextos, que se manifiestan actualmente o en el pasado de la siguiente
forma:

e Déficits en la reciprocidad socio-emocional.

e Déficits en los comportamientos de comunicacién no verbal utilizados
para la interaccion social.

e Déficits en el desarrollo, en el establecimiento y la compresién de las
relaciones.

e Repertorio de comportamientos, intereses o actividades restringidos y
repetitivos, manifestado por los menos en dos de los siguientes criterios,
actualmente o en el pasado:

e Movimientos motores, utilizacion de objetos o vocalizacidon
estereotipados o repetitivos.

e Insistencia en la monotonia, apego inflexible a la rutina o a patrones
rituales de comportamientos verbales o no verbales.

e Intereses muy restringidos y fijos con un grado anormal de intensidad y
de focalizacion.

e Reaccién inusual a los estimulos sensoriales o interés inusual por los
aspectos sensoriales del entorno.

e Los sintomas deben estar presentes desde un periodo temprano del
desarrollo (aunque pueden no manifestarse plenamente hasta que las
demandas del entorno superen las capacidades del nifio, o ser encubiertos
mas tarde por estrategias aprendidas).



e Los sintomas suponen limitaciones importantes en el ambito social,

profesional o incuso en otros ambitos de funcionamiento.

e La discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o un retraso
general del desarrollo no justifican mejor estos trastornos.

Por otro lado estd el manual diagnostico de la Organizacién Mundial de la Salud
(CIE) que fue en su décima edicidn 1992 cuando introdujo el término de Trastorno
Autista (7)

Tanto la Asociacidon Americana de Psiquiatria como la Organizaciéon Mundial de la
Salud coinciden en que ha de darse un deterioro de la interaccion social y de la
comunicacién y que exista un repertorio restringido de actividades y conductas,
para poder hablar de la existencia de TEA.

e Comorbilidad en el TEA

Es frecuente la presencia de otras enfermedades junto con el TEA, como
alteraciones gastrointestinales, estrefiimiento crénico y diarreas (8), intolerancias
alimentarias, metabolopatias, hipotonia e hipertonia (9) , alteraciones oculares vy
auditivas, infecciones por disfuncién inmunoldgica (10), insomnio y epilepsia, la
cual es la comorbilidad que se da con mayor frecuencia en el autismo,
especialmente en el que se asocia a discapacidad intelectual. Segun estudios (11)
la prevalencia de ésta en los casos de autismo con discapacidad intelectual es de un
22%, frente a un 8% en los casos en los que no hay discapacidad.

La discapacidad intelectual se da en un alto porcentaje en los individuos con
autismo, aproximadamente en un 70%, de los que un 30% tendria una
discapacidad moderada y un 40% profunda. El 30% restante tendria un coeficiente
intelectual (CI) normal o superior a la media (12).

También se ha observado la presencia de otros trastornos mentales en ocasiones
presentes junto con el TEA, como son el trastorno obsesivo compulsivo y trastornos
en el estado de animo, ansiedad y depresidn, especialmente en Asperger. (13)

Actualmente se desconoce la causa del autismo. A lo largo de la historia han
aparecido multiples teorias acerca del origen de éste, como son las teorias
psicoanalitica, cognitiva y biolégica.

Desde el punto de vista psicoanalitico se le da importancia en el origen del autismo
al ambiente. La teoria de Bruno Bettelheim sostenia que eran las relaciones entre
padres e hijos, especialmente la falta de apego madre-hijo, lo que desencadenaba
la aparicion del autismo. Este autor desarrolldé su teoria a partir de su experiencia
en campos de concentracion. Consideraba que estos nifios habian sido sometidos a
experiencias extremas de vida. Perciben el mundo como una amenaza y se
encierran o se aislan en un mundo propio para evadirse del real, como si el nifo se
metiera en una “burbuja de cristal”. (14)



Para Leo Kanner el rasgo fundamental de este trastorno era "“/a incapacidad de
relacionarse normalmente con las personas y las situaciones "(15). Desde la teoria
cognitiva se explican las dificultades en el ambito social que tiene una persona con
TEA por la falta de empatia, la incapacidad de ver las cosas desde un punto de vista
gue no sea el suyo propio, de interpretar lo que los demas hacen y predecir lo que
haran a continuacién (16). No tienen por tanto una “Teoria de la mente”, la
habilidad cognitiva que es, segun Riviére, “"la capacidad de atribuir mente a si miso
y a otros, de predecir y comprender su conducta en funcion de entidades mentales
tales como las creencias y los deseos.”(17)

Las explicaciones bioldgicas a la causa del autismo abarcan estudios genéticos vy
neurobioldgicos. Segun estudios genéticos entre familiares de nifios con TEA, la
probabilidad de presentar autismo entre familiares de primer grado es hasta 100
veces superior. Los factores genéticos tienen influencia en el desarrollo del autismo,
pero aun no se conocen los mecanismos por los cuales se transmiten (18). La
epigenética, que estudia la interacciéon entre el ambiente y el material genético,
también parece tener influencia en la aparicion y desarrollo del TEA. (19)

Desde el punto de vista neurobioldgico estd demostrado que el perimetro cefalico
de un nifio con autismo es mayor que el de un nifio “normal”. Por otro lado, en
estudios post-morten de cerebros de personas con este trastorno se han visto
diferencias en el cerebelo, en el sistema limbico y en la corteza cerebral y
ventriculos cerebrales. Estos hallazgos han sido inconstantes y relativamente
escasos, por lo que no son concluyentes. La hipdtesis bioquimica se centra en el
hallazgo de mayores niveles de serotonina en sangre de nifios autistas, asi como de
otros neurotransmisores como dopamina, y bajos de GABA. (19)

e Papel del gluten y la caseina en el TEA.

Se cree que una dieta libre de gluten y caseina podria ayudar a mejorar la clinica
del nifio con TEA. Los estudios se basan, a grosso modo, en un mal funcionamiento
enzimatico del intestino del nifio autista, y una pared intestinal excesivamente
permeable que le impediria la correcta digestién y metabolismo de proteinas, lo que
daria lugar a que los péptidos pasen al torrente sanguineo y al cerebro, actuando
como opiaceos, llevando a alteraciones en el comportamiento, las emociones y la
percepcion del nifio. El objetivo de este trabajo serda comprobar si la aplicacion de
una dieta libre de gluten y caseina mejora efectivamente la clinica del autista.

Jaak Panksepp, profesor de Psicologia, llevd a cabo las primeras investigaciones
sobre el efecto de los opiaceos en el desarrollo de la clinica del autismo. En su
articulo de 1979 hablaba de que los péptidos opioides podrian tener relacién con la
aparicién de autismo (20). Propuso una terapia con antagonistas opidceos como
posible tratamiento. En sus experimentos con animales en laboratorios observé que
el cambio en el comportamiento de los animales tratados con bajas dosis de
opiaceos era similar al que presenta un nifio con autismo: mayor umbral de dolor,
escasa necesidad de relacién, comportamientos reiterativos, reaccion inusual a
estimulos sensoriales...



éQué es el Gluten?

El gluten es una glicoproteina que se encuentra en la semilla de cereales como el
trigo, la cebada, el centeno, la espelta, y la avena (la avena ecoldgica, que se
cultiva en campos en los que no hay presencia de otro cereales no contiene gluten).
Estd compuesto por gliadina y glutenina.

Es muy usado en la elaboracion de productos alimentarios procesados ya que da
consistencia y elasticidad, actia como elemento aglutinante.

El gluten no es indispensable en la alimentacién, ya que es una mezcla de proteinas
de bajo valor bioldgico. Suprimir su consumo no debe suponer carencias.

¢Qué es la Caseina?

La caseina es una fosfoproteina presente en la leche y sus derivados, como el yogur
y el queso.

Es una proteina inmunogénica, lo que significa que el sistema inmune tiene que
fabricar gran cantidad de anticuerpos durante su digestidn, al ser considerada por el
organismo como un agente extrano. Su consumo hace que seamos mas vulnerables
a infecciones, pudiendo desencadenar alergias.

Tanto el gluten procedente de los cereales como la caseina de la leche contienen
sustancias con actividad opidcea (Gluteomorfinas en el caso del gluten y
caseomorfinas en el de la caseina, ambas denominadas exorfinas). La mayoria de la
gente es capaz de degradar estas moléculas en el intestino delgado sin que lleguen
al torrente sanguineo. En el caso de los nifios autistas existe dificultad para la
degradacion de estas moléculas. Esto, junto con la mayor permeabilidad del
intestino hace que estas exorfinas lleguen al cerebro, a los Idbulos frontal, parietal y
temporal, alterando los procesos comunicativos, de relacién, de percepcion de
sensaciones (21). Algunas conductas autistas como el aislamiento, la autoagresion,
las estereotipias, el alto umbral de dolor... son comunes a las que presentan los
individuos adictos a sustancias opioides.

La permeabilidad intestinal es una alteracion propia de los nifios con autismo.
Estudios que demuestran este hecho, son el realizado por D Eufemia y Cols, que
comprobd con 21 niflos casos y controles que existia permeabilidad intestinal en un
43% de los casos frente a un 0% de los controles; y el realizado por Horvarth y
Perman con 25 nifos autistas con sintomas gastrointestinales, realizando una
prueba de lactosa/manitol constatd que un gran porcentaje presentaba intestino
permeable. (22) Las sustancias téxicas procedentes del gluten y de la caseina al
pasar por un intestino permeable llegan al torrente sanguineo, atraviesan la barrera
hematoencefdlica, generando alteraciones en la transmision de informaciones
cerebrales, dando lugar a las alteraciones comportamentales caracteristicas del
TEA.

Hay pocos estudios comparativos acerca de la eficacia de una dieta libre de gluten y
caseina para mejorar los sintomas del nifio autista, pero si que los hay con
resultados positivos: Knivsberg y cols.(Kni) realizaron un estudio con 10 pares de
autistas, en el que se observaron mejoras clinicas en el grupo al que se le suprimio



de la dieta el gluten y la caseina. Lucarelli y cols (23) observaron en su estudio
como los sintomas conductuales mejoraron tras 8 semanas con dieta.

Queda aun mucho que estudiar en relacién a este tema. Existen testimonios de
padres de nifios y asociaciones que han seguido esta dieta y que han visto mejoras
en su capacidad comunicativa y de interaccidon, disminucion de estereotipias, y de
conductas auto y heteroagresivas.

Es importante a la hora de aplicar esta dieta informar a la familia de que se trata de
un tratamiento complementario a las intervenciones psicoterapéuticas,
farmacologicas, y resto de tratamientos médicos que esté recibiendo el nifio y que,
al igual que el resto, no se trata de un tratamiento curativo, si no paliativo de los
sintomas del nifo con TEA.
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HIPOTESIS DE TRABAJO:
HIPOTESIS DE TRABAJO:
Teniendo en cuenta que:

- El gluten y la caseina contienen gluteomorfinas y caseomorfinas respectivamente,
con actividad opiacea.

- El intestino de los ninos con TEA es mas permeable y deja pasar estas exorfinas
al torrente sanguineo, llegando hasta el cerebro, actuando como opiaceos y
produciendo alteraciones de la percepcion, el comportamiento y la sensibilidad en
ests nifios.

La aplicacion de una dieta libre de gluten y caseina podria mejorar los sintomas
caracteristicos del autismo relacionados con el lenguaje, las capacidades socio
comunicativas, las conductas repetitivas y estereotipadas, el contacto ocular, la
hipersensibilidad a estimulos, la hiperactividad y “rabietas”, etc..

OBJETIVOS:

e General: Determinar la eficacia de la aplicacion de una dieta libre de gluten y
caseina como medida terapéutica para el nifio con TEA.

e Especificos:

Informar a los padres de los nifios estudiados de los beneficios de la dieta,
hablando de objetivos realistas y de la importancia de mantener la adherencia.

Cambiar paulatinamente la dieta de los nifios con el fin de que se consiga una
buena adaptacion a ésta.

Dar pautas dietéticas para que mantengan esta dieta en casa tras finalizacion de
estudio en caso de que asi lo deseen.

Monitorizar cambios en la sintomatologia del nifio durante el estudio a través de la
observacién de éste y de la informacion aportada por los padres.
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DESCRIPCION DEL DISENO

El presente trabajo es un estudio de 12 meses de duracion. Durante este tiempo se
aplicara una dieta especial libre de gluten y caseina a un grupo de 20 nifios con
diagnostico de TEA.

Durante este periodo se impartirdn charlas informativas a los padres de estos
nifios, con las pautas para sustituir los alimentos que contengan gluten y caseina
de la dieta diaria manteniendo un estado optimo de salud en el nifio.

Se usara como escala de valoracion de los rasgos autistas el cuestionario I.D.E.A.,
gue se aplica antes y después de la intervencién dietética.

ANALISIS ESTADISTICO:
Se hara un estudio descriptivo en el que las variables continuas se resumirdn como

media tdesviacion tipica y las cualitativas como frecuencias y porcentajes, esto lo
haremos tanto para la variable total como por grupo de estudio.

Para estudiar la relacion entre las variables cualitativas se usard el test de Chi-
cuadrado con la correccion de Yates en caso de ser necesario.

Para ver si existen diferencias en las escalas después de la intervencion se usara el
test de Mc-Nemar.

Todos los resultados se consideraron significativos para un nivel a<0.05.

Los analisis se llevaran a cabo con el programa SPSS v.20.0

SUJETOS DE ESTUDIO

El estudio se realizara en el Hospital de Dia Psiquiatrico Infanto-Juvenil de Albacete,
en el que se tratan a nifios con diagndstico de TEA. Segun los registros del afio
2015 la media de ingresos de nifios con estas cualidades es de 20 nifos al afio, de
los cuales el 70% son nifios y el 30% nifias.

En base a estos datos la muestra de poblacién elegida sera un grupo de 20 nifos,
de edades comprendidas entre los 5 y los 8 afios.

CRITERIOS DE INCLUSION
e Edad comprendida entre 5 y 8 afios.
e Diagnéstico de TEA de acuerdo con los criterios del DSM-V.

e Sujetos en tratamiento en la unidad de Psiquiatria Infanto-Juvenil de
Albacete.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

e Tener asociado al diagndstico de TEA un diagnédstico de discapacidad
intelectual.

e No aceptaciéon por parte de padres o tutores legales a colaborar en el
proceso.

VARIABLES
Variable independiente: Intervencion dietética con contenido psicoeducativo.
Variables dependientes:

e Enfermedades concomitantes.

¢ Tratamientos psicoldgicos y farmacoldgicos a los que estan siendo sometidos
los nifios participantes.

e Nivel cultural y econdmico de la familia.

Variables socio demograficas: Edad y sexo de los ninos.

INSTRUMENTO DE RECOGIDA DE DATOS

Para valorar y comparar la situacion clinica del nifio antes de la intervenciéon y su
evolucion tras la aplicacién de la dieta se usara el Inventario del Espectro Autista
(I.D.E.A.), que evalla doce dimensiones caracteristicas de personas con TEA
divididas en cuatro escalas: de desarrollo social, de trastorno de la comunicacién y
el lenguaje, de flexibilidad y anticipacion y de simbolizacién.

ANALISIS DE DATOS

A través de la Escala I.D.E.A. se evalia cada una de las doce dimensiones
caracteristicas de TEA que la componen. Cada una de estas dimensiones presenta
cuatro niveles los cuales tienen cada uno asignada una puntuacién par (8, 6, 4y 2
puntos), las puntuaciones impares serian para aquellos casos cuyas caracteristicas
queden entre las dos definidas para las puntuaciones pares.

Las doce dimensiones se dividen a su vez en cuatro grandes escalas:
e Escala de Trastorno del Desarrollo Social (dimensiones 1, 2y 3)
e Escala de Trastorno de la Comunicacion y el Lenguaje (dimensiones 4, 5y 6)

e Escala de Trastorno de de la Anticipacién y la Flexibilidad (dimensiones 7, 8
y 9)
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e Escala de Trastorno de la Simbolizaciéon (dimensiones 10, 11 y 12)

La puntuacion en cada una de las 12 dimensiones es de 0 a 8, y la suma de la
puntuacién de cada escala (formada por tres dimensiones cada una) varia de 0 a
24.

La suma de las puntuaciones de cada escala aporta informacion del nivel de
trastorno de la persona.

La puntuacién global del nivel de espectro autista con la Escala I.D.E.A. es un
maximo de 96 y un minimo de 0.

Las puntuaciones en torno a los 24 puntos son caracteristicas de rasgos de
Asperger, y las que estan alrededor de 50 puntos de trastorno de Kanner con buena
evolucion.

(ANEXO I)

PLAN DE TRABAJO Y CALENDARIO DE ACTUACION

La introduccion de los cambios en la dieta se realiza de forma paulatina, y siempre
teniendo en cuenta la aportacién diaria adecuada de macro y micronutrientes que
aseguren una correcta nutricion del nifio, de acuerdo con su estado nutricional,
edad, peso y actividad fisica. La dieta sera disefiada por un nutricionista.

FASES DE TRABAJO:
Fase 1: 1@ semana.

La primera semana se realizara una charla para informar a los padres acerca de los
efectos del gluten y la caseina en la clinica de sus hijos y los objetivos y
metodologia a seguir en este estudio.

Se entregara el documento de consentimiento informado a los padres y/o tutores
de los nifios.

Fase 2: 23 y 34 semana.

Las semanas 2 y 3, antes de comenzar a aplicar el cambio de dieta y previo
consentimiento de padres y/o cuidadores, se realizard un estudio antropométrico de
cada nifio, en el que se medira peso, talla, IMC, perimetro de cintura y brazo y
pliegues tricipital y subescapular.

Se realizard una extraccion de sangre a todos los nifos para valorar estdo
nutricional.

Se entrevistard a los padres/cuidadores para valorar los habitos alimenticios de
cada nifio.

Teniendo en cuenta los resultados de la valoracion el dietista elaborara una dieta
libre de caseina y gluten progresiva y adaptada a cada caso.
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Fase 3: 4@ semana hasta fin de primer mes.

A partir de la cuarta semana y lo que resta del primer mes se pasara el cuestionario
I.D.E.A. a los padres y/o cuidadores de cada nifio participante en el estudio.

Fase 4: del segundo al séptimo mes. Aplicacion de la Dieta

A partir del segundo mes se comenzara a aplicar la dieta en el propio centro en las
horas del desayuno y la comida, el menu de la merienda y la cena durante los
primeros 6 meses se facilitara a los padres hasta que tengan los conocimientos
necesarios para elaborarlos ellos mismos en casa eliminando y sustituyendo los
alimentos con gluten y caseina de la dieta.

Se comenzara como se ha dicho de forma paulatina, eliminando primero los
alimentos que contengan caseina, los lacteos, ya que su influencia en los sintomas
del autismo es mayor.

Tras 6 semanas con una dieta libre de caseina se comenzard a retirar también el
gluten, eliminando todo alimento que contenga trigo, cebada, centeno y en el caso
de la avena solo tomar aquella ecoldgica que esté certificada como que no se ha
cultivado en campos donde se pueda contaminar con otros cereales.

Durante 6 meses se realizaran charlas informativas mensuales a los padres y/o
cuidadores acerca de los alimentos ricos en caseina y gluten y como sustituirlos en
la dieta, dando recetas para que puedan aplicarlas en casa.

Se seguira con el programa de dieta en el centro hasta pasados estos 6 meses,
cuando ya se dejara que los padres sean los que se encarguen de la elaboracién de
los menus (pautados por dietista) en casa.

Fase 5: Séptimo mes hasta el afo.

A partir del séptimo mes habra reuniones mensuales de todo el equipo terapéutico
con los padres para comentar evolucién que observan en sus hijos, asi como dudas
acerca del proceso.

La aplicacién de la dieta se seguira realizando en el domicilio. los padres elaboraran
el menu pautado por dietista.

Fase 6:

La dltima semana del afio del estudio se volvera a aplicar la escala I.D.E.A. para
valorar cambios en la sintomatologia de los nifios tratados comparando los datos
con los obtenidos al comienzo del estudio.
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Fase 7:

Analisis estadistico de los resultados comparando evolucién segin Cuestionarios
I.D.E.A. aplicados pre y post intervencién.

DISTRIBUCION DE TAREAS:

e Las charlas informativas se llevaran a cabo por psiquiatra, psicologa vy

enfermera de la unidad en una de las aulas del hospital.
e El estudio antropométrico, la extraccién de analiticas y la encuesta a los

padres para valorar los habitos dietéticos del nifo los realizara el personal de

enfermeria en su consulta.
e El cuestionario I.D.E.A. sera aplicado por la psicéloga de la unidad en su

consulta.
e El dietista se encargara de elaborar menus y recetas para que los cuidadores

las apliquen en casa.
e El analisis estadistico se llevara a cabo por un profesional en investigacion

contratado para tal labor.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO:

e Pericia e implicacion de los padres y/o cuidadores a la hora de elaborar los

platos del menu.
e Aceptacion por parte del nifio de los nuevos alimentos incluidos en la dieta.

e Abandono de la administracién de la dieta por parte de los padres y/o
cuidadores antes del fin del estudio.
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ANEXO I: ESCALA I.D.E.A.

1. Trastorno de las Relaciones sociales.

1.1 Aislamiento completo. No apego a personas especificas. No relacion con adultos o iguales. it
7
1.2 Incapacidad de relacién. Vinculo con adultos. Ne relacién con iguales. 6
5
1.3 Relaciones infrecuentes, inducidas, externas con iguales. Las relaciones mas como 4
respuesta que a iniciativa propia. 3
1.4 Motivacion de relacion con iguales, pero falta de relaciones por dificultad para comprender 2
sutilezas sociales y escasa empatia. Conciencia de soledad. 1
1.5.-No hay trastorno cualitativo de la relacion 0
2, Trastorno de las Capacidades de referencia conjunta.
2.1 Ausencia completa de acciones conjuntas o interés por las otras personas y sus acciones. g
7/
2.2 Acciones conjuntas simples, sin miradas "significativas" de referencia conjunta &
5
2.3 Empleo de miradas de referencia conjunta en situaciones dirigidas, pero no abiertas. 4
3
2.4 Pautas establecidas de atencidn y accion conjunta, pero no de preocupacién conjunta. 2
1
2.5.-No hay trastorno cualitativo de las capacidades de referencia conjunta 0
3. Trastorno de las Capacidades intersubjetivas y mentalistas
3.1 Ausencia de pautas de expresion emocional correlativa (i.e. Intersubjetividad primaria). 8
Falta de interés por las personas. 9
3.2 Respuestas intersubjetivas primarias, pero ningun indicio de que se vive al otro como 6
"sujeto”. 5
3.3 Indicios de intersubjetividad secundaria, sin atribucién explicita de estados mentales. No 4
se resuelven tareas de T.M. 3
3.4 Conciencia explicita de que las otras personas tienen mente, que se manifiesta en la 2
solucion de la tarea de TM de primer orden. En situaciones reales, el mentalismo es lento,
simple y limitado. 1
3.5.-No hay trastorno cualitativo de capacidades intersubjetivas y mentalistas 0

Dimension de la Comunicacion y el Lenguaje

4. Trastorno de las Funciones comunicativas.

4.1 Ausencia de comunicacién (relacion intencionada, intencional y significante), y de
conductas instrumentales con personas.

4.2 Conductas instrumentales con personas para lograr cambios en el mundo fisico (i. e. Para
"pedir"), sin otras pautas de comunicacion.
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4.3 Conductas comunicativas para pedir (cambiar el mundo fisico) pero no para compartir
experiencia o cambiar el mundo mental.

4.4 Conductas comunicativas de declarar, comentar, etc.,, con escasas '"cualificaciones
subjetivas de la experiencia" y declaraciones sobre el mundo interno.

4.5.-No hay trastorno cualitativo de las funciones comunicativas

5. Trastorno del Lenguaje expresivo.

5.1 Mutismo total o funcional. Puede haber verbalizaciones que no son propiamente
linguisticas.

5.2 Lenguaje compuesto de palabras sueltas o ecolalias. No hay creacion formal de sintagmas
y oraciones.

5.3 Lenguaje oracional. Hay oraciones que no son ecolalicas, pero que no configuran discurso o
conversacion.

5.4 Discurso y conversacion, con limitaciones de adaptacion flexible en las conversaciones y de
seleccidon de temas relevantes. Frecuentemente hay anomalias prosédicas.

4.6.-No hay trastorno cualitativo del lenguaje expresivo

6. Trastorno del Lenguaje receptivo.

6.1 "Sordera central". Tendencia a ignorar el lenguaje. No hay respuesta a drdenes, llamadas
o indicaciones.

6.2 Asociacion de enunciados verbales con conductas propias, sin indicios de que los
enunciados se asimilen a un cédigo.

6.3 Comprension (literal y poco flexible) de enunciados, con alguna clase de analisis
estructurales. No se comprende discurso.

6.4 Se comprende discurso y conversacion, pero se diferencia con gran dificultad el significado
literal del intencional.

6.5.-No hay trastorno cualitativo de las capacidades de comprensidn

acion/Flexibilidad

7. Trastorno de la Anticipacion.

7.1 Adherencia inflexible a estimulos que se repiten de forma idéntica (p.e.: peliculas de
video). Resistencia intensa a cambios. Falta de conductas anticipatorias.

7.2 Conductas anticipatorias simples en rutinas cotidianas. Con frecuencia, oposicidn a cambios
y empeoramiento en situaciones que implican cambios.

7.3 Incorporadas estructuras temporales amplias (por ej. "curso" vs "vacaciones"). Puede
haber reacciones catastroficas ante cambios no previstos.

7.4 Alguna capacidad de regular el propio ambiente y de manejar los cambios. Se prefiere un
orden claro y un ambiente predecible.

7.5.-No hay trastorno cualitativo de las capacidades de anticipacién
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8. Trastorno de la Flexibilidad

8.1 Predominan las estereotipias motoras simples.
8.2 Predominan los rituales simples. Resistencia a cambios nimios.

8.3 Rituales complejos. Apego excesivo a objetos. Preguntas obsesivas.

8.4 Contenidos obsesivos y limitados de pensamiento. Intereses poco funcionales y flexibles.
Rigido perfeccionismo.

8.5.-No hay trastorno cualitativo de la flexibilidad

9. Trastorno del sentido de la actividad.

9.1 Predominio masivo de conductas sin meta. Inaccesibilidad a consignas externas que dirijan
la actividad.

9.2 Solo se realizan actividades funcionales breves con consignas externas. Cuando no las hay,
se pasa al nivel anterior

9.3 Actividades autonomas de ciclo largo, que no se viven como partes de proyectos
coherentes, y cuya motivacién es externa.

9.4 Actividades complejas de ciclo muy largo, cuya meta se conoce y desea, pero sin una
estructura jerarquica de previsiones biograficas en que se inserten.

9.5 No hay trastomo cualitativo del sentido de la actividad

Dimension de la Simbolizaciéon

10. Trastorno de la Ficcién y la imaginacién.

10.1 Ausencia completa de juego funcional o simbélico y de otras competencias de ficcion.

10.2 Juegos funcionales poco flexibles, poco espontaneos y de contenidos limitados.

10.3 Juego simbdlico, en general poco espontaneo y obsesivo. Dificultades importantes para
diferenciar ficcion y realidad.

10.4 Capacidades complejas de ficcion, que se emplean como recursos de aislamiento.
Ficciones poco flexibles

10.5 No hay trastorno de competencias de ficcion e imaginacién
11. Trastorno de la Imitacion

11.1 Ausencia completa de conductas de imitacion

11.2 Imitaciones motoras simples, evocadas. No espontaneas.

11.3 Imitacidén espontanea esporadica, poco versatil e intersubjetiva.
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11.4 Imitacion establecida. Ausencia de modelos internos.

11.5 No hay trastorno de las capacidades de imitacidén 0

12. Suspension (capacidad de crear significantes).

12.1 No se suspenden pre - acciones para crear gestos comunicativos. Comunicacidn ausente o 8
por gestos instrumentales con personas. 7
12.2 No se suspenden acciones instrumentales para crear simbolos enactivos. No hay juego 6
funcional
5
12.3 No se suspenden propiedades reales de cosas o situaciones para crear ficciones y juegos 4
de ficcién.
5
12.4 No se dejan en suspenso representaciones para crear o comprender metaforas o para 2!
comprender que los estados mentales no se corresponden necesariamente con las
situaciones 1
12.5 No hay trastorno cualitativo de las capacidades de suspension 0

Notas para la valoracion adecuada de las dimensiones:

a)

b)

c)

Asignar siempre la puntuacion mas baja que sea posible. Por ejemplo, en la
dimensién 8 (flexibilidad), si una persona tiene estereotipias y conductas rituales,
pero también expresa preocupaciones mentales obsesivas y limitadas, la
puntuacién es 2.

Naturalmente, las caracteristicas positivas por las que se define cada nivel estan
ausentes en los anteriores. Por ejemplo, en la dimension 12, se sobreentiende
que las personas que obtienen la puntuacién 8, y que por consiguiente no
suspenden  preacciones, tampoco suspenden acciones instrumentales,
propiedades de las cosas o situaciones o representaciones. Por consiguiente, las
personas con esa puntuacion, ni se comunican mediante gestos suspendidos, ni
pueden hacer o comprender juego funcional, juego de ficcidon y metaforas.

Debe recordarse, que las puntuaciones impares, 7, 5, 3y 1, se reservan para los
casos claramente situados entre dos puntuaciones pares. Por ejemplo, una
puntuacién 1 en la dimension 10 (ficcidbn e imaginacién) expresa que la persona
evaluada es capaz dé construir ficciones complejas, en que se observa una ligera
inflexibilidad y que ocasionalmente pueden servir para evitar algunas relaciones.
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