
 

        1. ¿Qué es el trastorno del espectro autista (TEA)? 

• Condición neurodesarrollativa de por vida, caracterizada por dificultades en la comunicación social, 
intereses restringidos y comportamientos repetitivos. 

• Se manifiesta típicamente antes de los 3 años, aunque los casos de alto funcionamiento pueden 
diagnosticarse más tarde, al evidenciar retos en la escuela o interacciones sociales. 

• Prevalencia aproximada: 1 de cada 100 niños, con una proporción varón: mujer de ~4:1. 

 

      2. Eje intestino–cerebro en el TEA 

• Disbiosis intestinal: reducción de Bifidobacterium y aumento de Clostridium spp., incrementando 
permeabilidad (“leaky gut”) y entrada de toxinas al torrente sanguíneo. 

• Metabolitos microbianos: ácidos grasos de cadena corta (butirato, propionato) atraviesan la barrera 

hematoencefálica y modulan neurotransmisores (GABA, serotonina) y BDNF, influyendo en la 
conducta. 

• Inflamación sistémica: niveles elevados de IL-6 y TNF-α asociados a aumento de síntomas 
conductuales; la modulación de estas citoquinas mejora la sintomatología. 

 

       3. Etiopatogenia y factores de riesgo 

• Genéticos: variantes en SHANK3, NRXN1, CNTNAP2 que alteran la formación sináptica. 

• Ambientales: exposición prenatal a metales pesados, pesticidas (organofosforados), hipoxia perinatal. 
• Inflamación materna: citoquinas elevadas (IL-17, IL-6) durante el embarazo aumentan riesgo de TEA 

en descendientes. 

• Metabolismo neurotransmisor: disfunción en rutas de serotonina y glutamato, afectando la plasticidad 
y conducta social. 

 

       4. Tratamiento con probióticos (“psicobióticos”) 

1. Restauración de la barrera intestinal 

o Cepas como L. rhamnosus y B. longum refuerzan uniones epiteliales, reduciendo zonulina y 
occludina y cerrando el “leaky gut” . 

2. Modulación de la inflamación 

o Disminuyen IL-6 y TNF-α periféricas y centrales, reduciendo irritabilidad y mejorando función 
cognitiva. 

3. Producción de metabolitos beneficiosos 
o Generan butirato y propionato que estimulan BDNF y regulan GABA/serotonina, favoreciendo 

la plasticidad sináptica. 

4. Comunicación con el sistema nervioso 
o Señalización vía nervio vago y receptores Toll-like, modulando eje HPA y afecto. 



Cepas y formulaciones Dosis 
Duración 

mínima 

L. rhamnosus GG + B. longum 1 × 10⁹–1 × 10¹⁰ UFC/día 8–12 semanas 

Mezclas multispecies (≥ 4 cepas: B. infantis, L. plantarum, L. 

acidophilus, etc.) 

Según formulación 

comercial 
8–12 semanas 

Resultados clínicos: mejoras significativas en irritabilidad, ansiedad y comunicación (reducción en ABC), con 
buen perfil de seguridad (solo gases transitorios). 

 

     5. Medicamentos convencionales: limitaciones y efectos secundarios 

Fármaco Indicación principal Limitaciones en TEA Efectos secundarios 

Risperidona Irritabilidad, agresividad 
Reduce conductas disruptivas, 
no mejora comunicación social 
ni interacción básica. 

Aumento de peso, sedación, 
hiperglucemia, 
hiperprolactinemia 

Aripiprazol Irritabilidad, agresividad 
Mejora irritabilidad, no reduce 
estereotipias ni déficit social. 

Somnolencia, fatiga, 
aumento de apetito 

Metilfenidato 
Hiperactividad e inatención 

(TDAH coexistente) 

Puede agravar ansiedad y 

comportamientos repetitivos en 
algunos niños. 

Insomnio, pérdida de 

apetito, irritabilidad 

ISRS (fluoxetina, 
fluvoxamina) 

Ansiedad, síntomas 
obsesivos-compulsivos 

Efecto variable; en ocasiones 
exacerba irritabilidad y 

desinhibición. 

Náuseas, agitación, 
trastornos del sueño 

Melatonina Trastornos del sueño 
Mejora el sueño, no impacta 

síntomas centrales de TEA. 

Somnolencia diurna (rara), 

cefalea 

Por qué no funcionan a largo plazo: 

• Enfoque sintomático sin actuar sobre disbiosis o inflamación crónica. 

• No modifican el curso del TEA ni restauran la diversidad microbiana. 
• Efectos adversos limitan dosis y duración continuada. 

 

       6. Nutrientes con evidencia científica 

Nutriente Mecanismo principal Dosis recomendada 

Vitamina D₃ Modula inmunidad y conectividad sináptica 1 000–2 000 UI/día durante ≥ 4 meses 

Omega-3 

(EPA +DHA) 
Antiinflamatorio; mantiene integridad de 
membranas neuronales 

500 mg EPA + 250 mg DHA, 2–
3 veces/semana 

Magnesio + 

Vitamina B₆ 
Cofactores en síntesis de neurotransmisores; 
reducen irritabilidad 

Magnesio 200 mg + B₆ 50 mg/día 
durante ≥ 8 semanas 

 

 



     7. Importancia de la intervención temprana y consecuencias de no tratar 

• Intervención precoz (< 3 años) con terapias conductuales, soporte nutricional y probióticos puede 
mejorar lenguaje y habilidades sociales en un 20–40% más que en intervenciones tardías. 

• Sin tratamiento a tiempo: 
o Estancamiento en habilidades socio-comunicativas y mayor dependencia social. 

o Aumento de estereotipias y conductas autoestimulantes, interfiriendo en aprendizaje. 
o Complicaciones gastrointestinales crónicas que intensifican irritabilidad y episodios de 

“meltdown”. 

o Estrés familiar elevado y riesgo de burnout parental. 

 
 

A continuación, una tabla con los principales centros en EE. UU. que han incorporado intervenciones basadas 
en psicobióticos para el TEA y los resultados reportados: 

Centro / Programa Ubicación Intervención 
Resultados 

principales 
Referencia 

Autism Speaks ATN – 

Nationwide Children’s 

HospitalDr. Kent Williams 

Columbus, 
OH 

Lactobacillus 

reuteri 
(1×10⁹–
10¹⁰ UFC/día) 

• 8–
12 semanas 

• 50–60 % mejora en 

regularidad 
intestinal y 
reducción de dolor 

abdominal • 30–
40 % reducción de 

irritabilidad y 
ansiedad • 
Normalización 

parcial de ondas β/γ 
en EEG 

(Autism Speaks) 

Arizona State University – 

Biodesign 

InstituteGut Microbe Study 

Tempe, 

AZ 

Trasplante de 
microbiota 
fecal (FMT) 

y/o probióticos 
específicos 

• ≈ 80 % mejoría en 
síntomas 

gastrointestinales • 
20–25 % mejora en 

síntomas de 
conducta autista 
(habilidades 

sociales, sueño) 

(news.asu.edu) 

Mass General Brigham – 

Probiotics & Oxytocin 

Trial 

Boston, 

MA 

Mezcla de 
probióticos + 

oxitocina 
intranasal • 
6 meses 

Estudio en curso; 

diseñado para 
evaluar si la 

combinación mejora 
síntomas GI y 
conductuales en 

niños con ASD 

(rally.massgeneralbrigham.org) 

 

 

https://www.autismspeaks.org/expert-opinion/new-findings-probiotics-autism?utm_source=chatgpt.com
https://news.asu.edu/20170123-discoveries-asu-gut-microbe-study-shows-promise-potential-treatment-autism?utm_source=chatgpt.com
https://rally.massgeneralbrigham.org/study/probioticsandoxytocin?utm_source=chatgpt.com


Notas: 

• El Autism Speaks ATN de Nationwide Children’s Hospital es el único que ya ha publicado resultados 
clínicos significativos con L. reuteri. 

• El programa de ASU demuestra que el eje microbiota/GI se puede beneficiar tanto en síntomas físicos 
como conductuales, aunque emplea FMT en lugar de solo probióticos. 

• El ensayo de MGB aún no ha difundido datos, pero representa la tendencia a combinar psicobióticos 
con moduladores neuroendocrinos (óxitocina). 

Este panorama subraya cómo los tratamientos basados en psicobióticos están emergiendo desde la investigación 

hacia la práctica clínica, con mejoras tanto en la función gastrointestinal como en algunos aspectos conductuales 
del TEA. 

 

      Conclusión 

Integrar probióticos específicos, nutrientes clave y soporte conductual ofrece un abordaje holístico para el 

TEA, actuando en la raíz del desequilibrio intestinal y neuro inflamatorio, al tiempo que se controlan síntomas 
agudos con fármacos cuando sea necesario. 

 


