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Autismo y Aminoácidos: ¿Ilustra una Relación
entre el Sistema Nervioso Central

y el Sistema Periférico?
A utism ami the Asnino A cids: It Illnstrates (1 Relatlon

Between Central Nervous System
ami Peripheral System?
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Resu men

Los aminoácidos en la dicta influyen en las funciones del sistcrnu scrvioso ccmral ( SNC ) . Determinamos aminoácidos
plasméricos en autistas. suj etos con trastorno de dé ficit dc menció n. con hipcracuvi dad y epilépticos. El plasma fue
analizado 1'I{If cromatog raf'ía liquida de iutc rcarnhio iónic o. y por clcctroforcs¡s capi lar con detecc i ón co n rayos láse r.
Isolc ucina, lc ucina y fcnilalani na en sujetos autis tas . se exh ibieron disminuidos : mien tras que lisina y glicina aumenta ­
dos. La glicina sug iere es ta r relacionada con la hipc racuvidad . Los valo res aumentados de erginina con la epilepsia twr
.\ 't'. aSI corno la alteraci ón de l aminoácido glutanune co n el 3ulis mll /Jl'r.H'. Las alterac ione s del aspa rrato . gluranuuo y
f i ABA podnun rel acionarse co n e l aut ismo y la epilepsia . Parece exi stir afectación de ncurorransmisi ón inhibirori a en
autísmo y en el défici t de atenc ión co n hipc rocuvidad y cxci taroria en auti srno y epilepsia .

l' lllJ,hr;l~ c tave : aminoáci do . auti smo, tras torno de d éfic it de atenci ón con hipcrac tividad. epileps ia

Absn-a ct

Th L' amino acids in lite diet inñucncc thc func tions of rhc ce ntra l ncrvous sys tcm. wc studicd plasma uuuno acids in
pcople w ith uuusm. subjccts with aucruion dc fic it di !'ootdl:r. with hype riH:l ivilY and L'pikplics. Thc plasma was unalyzcd by
ion cxcbungc hqutd chromatography ('¡lpillary clccr rophorcsls w ith lasc r dctccuou. Thcrc w ere lower lcvcls 01'isolcucmc.
lcucinc and phen) lalaninc in autistic ~Ubj L'C IS. \\ hile thcre wcrc fughcr lcvcls of lysiuc and glycinc. Tbcre IS a suggcstion
rhat inc rcascd lcvcls of gtyci nc coul d be rclatcd In hypernct ivuy: higher valucs uf argtmnc rcla ted In epi lcpsy I'a se: and
IhL' al tenuion of thc 3111i no acid . gluramine. rclntcd 10 auti sru pcr se, The altcmtions uf a-partare. glurernatc und (¡AIIA
could havc a conncctiou wit h auris rn nnd cpilcpsy. The rc arpears ro he an impai rmc m uf inhibi tory ncurotrans mission in
autism ami an c nnon dcüctr wirh hypcmctiviw and c xcit atory ncurotransmission in auusm nnd cpilc psy.

K t,~ " urd ..: Amino acid Auusrn . Aucm ion dcficit d isorder wit h hy pc ractivit y.
Epi lcpsy.

lnt r ud UCl'! (1II

El autis mo se caracteriza por la a lterac ión en la velo ­
cidad de aparición de des tr ezas Iisicas. sucia les y del
le nguaj e. por respues tas perceptivas anormales a cs ti­
mulo s sL'nsoria1cs. r or n llinas rc:pC'tili \ 'us y elaboradas
y por Irnslomos cog nitivos (us!l.t· IV. 1994 ). Prese nta
otra s cl1 tilladc!' noso lóg icas asoc iadas C()Il1U su n : h i­
pC'rac l iv¡dad. h ipt1acl i\'i dad. im puls i\ 'id ad . :lllltMgrcsi·

vidad. hcteroagrcsivi dad . respuestas parad ójicas II los
es tímulos aud itivos, alt erac iones del sucñn. tras tom os
de la alimentaci ón y c risis epil épticas .

En tre los factores et iológicos se incl uyen lo s gc­
nélicus, cn fc rm L'dadcs in fecciosa s. complicaci o ne s
p rL' na ta lc s . rcri nalulcs y Ileona ta les , al te ra c ioncs
inm uno hc mal ol ógicas . COslnlctu ra les cc rcbra lcos . asi
como también alle racioncs tllL'l ;lbó licas y bioq uímicas,
partil'l ll:ln nconh: las rco lac ion ada s con llcurot mn sm isorcs
y um ino:icidos.
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En eta pas de desarrollo cerebra l, el desequ il ibrio
de los a mino ácidos . as í corn o o tros inbalances rnnri­
c ionnlcs pueden afec tar el desa rro llo del mismo, altc­
rando el proceso de madurac ión funcional y estructural
{Zavala e l al., 2001) .

Exi sten amin oác ido s que act úan como ncurc trans­
miso rcs inhibido rcs {gam ma amin o butlrico (tiAHA].
laurina )' glic ina ), y cxc itato rios (aspa rtarc y gl uta ­
mato) . precu rsores dc neurot ransmisores (tirosin a, fe­
nilalani na y lriptofano) . La entrada de los ami noácid os
,,1cerebro depende de las ca ractcn sucas de transpor­
le a través de la barrera hemntocnce fáli cn . Por ta nto.
la captac ión de la ba rre ra hcmatoc ncc fálica depend e
de su concentraci ón pln smñtica y de la capacidad de
los arn ino úcidos para uti lizar los siste mas de tran s­
portes, esta ca paci da d dependerá de las conce ntra ­
c iones relativas de los aminoácidos pla sm áticos y la
a finida d relativa de los sistemas de transport e (Har­
pc r & Yoshim ura . 1( 93), lo qu e puede infl uir en e l
nivel de su producción en e l ce rebro y, por ta nto. en
la funció n de los neu rotransmi so res espe c íficos (D ·Eu·
tenia ('1 at.: 1995). El cereb ro es muy sensi ble a los
cambios en la conce nt ración de los ami noác idos plus­
ma ticos . incl uso II niveles fisio lógicos t Hargrca ves &
Pardridgc . 199 K) . ejemplo de esta sensi bil idad es la
inhi bición de prote ínas cerebrales c uand o existe hi­
pc rfcnilnlun cmi a y la rever sión de esta inhibición al
ad ministrarle otro s aminoácidos neutros grandes . que
compite n con este por e l transpo rte desde la periferi a
ha sta el cerebro a través de la burrera hcm arocnccfá­
licn. Como el sistem a nervioso ce ntral de pende de la
ci rcu lac ión sanguín ea para la libe ración o recepción
de sustratos esenc iales. muchos ciclos cerebrales de­
pe nden del control nu tricional. Por ejemp lo. la ad mi ­
nistración de trip to fa no a anima les o se res humanos
aumenta la suucs¡s de sc ro toninu (Young, 1996). lit
mayoria de las fannac utcrupius que se ut iliza n en
psiq uiatría se basan en los mec anismos de acción de
los propios ne uro tran smisores. Por ejemplo. Jos a nri­
de presivos actúan sobre los receptores de la ne uro­
transmisi ón scroroniu érgic u. incrcmcnumdo por tauro
la acc ión de la sc roto nina . El tr ipt ófano ha sido urili ­
zado adem ás corno amidcprcsiv o y ar nimaninco (Van
l'raag, 1990; Me Uougk ( '1 af.• 1993; Youug. 1996).

Halla zgos cx pcrimc malcs hacen suponer que exi ste
una importante relac ión en tre la dis ponibilidad de los
precursores o de cien os neurot ransmisores con la diera
y la producc i ón de los mismos en el ámbito cerebra l
(Pcrry, et af.• 197R: Moreno. el al .• IlJ96: Rolf. l't af.•
1983: Mindcma vt ol., 1994: D' Eufemia et ul.. 1995.)

El esludio de am intl¡icidos en el sínd rom e autista
es ha sla nle complejo, (k hido <1 1descon oci mientn de

la causa, 1<1 presencia de en fermedades asociadas y
los factores que podr ían a lte rar la s mediciones expe­
rimentales. Hasta e l mom ento no ex iste un hallazgo
qu e sen putognom ónico de la e nferm edad. Lo que está
defi n ido es que la ca usa del s índrome autista es de
origen orgánico y que ex isten va riadas a lteraciones
en el func ionamiento del sistema nervi os o cent ral .

A l realizar estud ios de indiv iduos sanos de deter­
minada región y con entidad es nosológicas especi fi­
cas . el perfil de ami noácidos plasmá ticos generarla. a l
promcdiarlos. las expresiones de los háb itos d ietét icos
de esa población. asi como también los parametros bio ­
químicos y gen ético s de l metaboli smo de: sus am ino á­
cido s. Asl. el obje tivo fue de termina r el pe rfil de
aminoácidos plasm áticos e n una muestra de autistas.
sujetos con trastorn o de d éficit de atenci ón con hip e­
racuvidad y epilépticos. con el fin de ilustrar la rela­
ción de los aminoác idos con los trastornos estud iado s.

S ujetes ). m étnd us

La muestra consistió en niños y jóvenes de la ciudad
de Maracuibo. Venezuela. de ambos sexos, con edades
comprendidas entre 3 y IS <II1 0 S, divididos en cuatro
grupos experimen tales . Se investig ó sobre las carac tc­
risticas de los sujetos con a utismo. stmomas y cntida­
des patológ icas asoc iadas. Primer grupo : constituid o
po r sujetos autis tas { ne 40 ) y sujetos sin a fecciones
nc uro psiq uiátricus tcoutrol . ne 25) (tabla 3). Seg un­
do grupo: con st ituido por los suje tos aut istas di vid í­
dos en su s tres va riables (autistns con hipc rnctividad
y uurista s con convulsiones} de la misma muestra ini­
ci al {lab ia 4) . Tercer grupo: se estud ió la co mpara­
c ión de uuu stas (n= -tü ) y suj et e s co n défic it de
atención po r hipc ractividad (ll.lAtl) (n = 11) co n sujc­
los sanos en= 41 ) (tabla 5). Cuarto grupo : au tistas
con epilepsia asocia da (n = 15), pacient es dia gnosri­
cados con epilepsia (n= 13), Yel con tro l ( I\"= IR). los
individuos e ra n atend idos en el Ce ntro de Aten ción
pa ra Au tistas . adscrita al Min isterio de Educaci ón, y
de la Fundación Privad a Petcr Alcx andcr IFupannz) .
Los paci entes e pilépticos fueron se leccionados del
Hogar Cl ínica San Rafae l. Muracaibo. Venezuela. So­
lame nte se escog ieron aquell os individuos epilépticos
d iagnosticados y autistas que cum plieron con los cri­
terios del DSM IV. excluy éndose aquellos que, med iante
eva luació n nr uropom étric n. fueron diagnosticados como
desnutridos . Sc lomó t:n ctlflsideraci ón qu(,' para e l
moml'n to de la toma de' mues tru sanguinea . los ind ivi ·
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duos objeto de es tud io no presentasen ninguna ufcc tu­
ci ón gas troi ntes t inal o que es tuviesen recibiendo alg ún
medi camento que interfiriera con la absorción de los
alime ntos; el tratamien to con anticonvulsivo s no fue
sus pendid o . Las ma d res o representan tes fueron entre­
vi- andes. ob teni éndose: información ge neral sobre los
j óvenes. as¡ como los amcccdc mcs obs t étricos y cnfcr­
mcdades de la madre duran te el embarazo (labia 1 y
2 ). Se sol ici t ó tam bi én conse ntimiento escrito para 1:1
incl us ión de su representado en el estudio.

El grupo control de niños sanos se obtuvo con ni.
110s o jóvenes que acudie ron a las consultas clínicas
del Instituto de Prevención y Asistencia Social del Mi­
nistcric de Educació n (I PAS\ll: ). Se les realiz ótambién
evaluación cl ínica y mn ricional, descart ándose cu al­
quier afectaci ón neurológica. ncu ropsiq ui átrica. gas ­
troin tc s tinal y nut ric io nal. lg nn lmcnte se so lic ito
autorización escrita de MIS padres o rcprcsc ma mcs h..·
galcs para la inc lusió n en el estudio.

Fuco realizada po r especialistas en cada área , con un
eX¡IIl1('n general q ue incluyó his toria pediátrica. ncuro­
lóg ica. psicológica , ps iq uiátrica y nutricional. La cva­
lunción psicológica incl uyó además la aplicac ió n de
un instrumento validado para el estudio de la scvc ri­
dad del síndrome autis ta (Sho plcr el al., 1 9~6). La
eval uac i ón r nuricional incluyó además de las rnedic io­
ncs an tro pomé trica s. un rec orda tori o de los alimen tos
consum idos en las últ imas 24 horas. as í como la frc­
cucncia de co nsumo de los ali mentos en una semana .

Rcc ul ccci én yprucc sa mle n tu d e la mu es t r a
sa ng u tnea

En ayunas, se extrajo sangre por vcnipuntum ar nccubi­
tal. la muestra fue inrncdinunncurc cen trifugada y el plas­
ma sobrcnadanrc fue dcspnxcinizado. Para las muestras
del grupocuatro. utilizamos una técn ica diferente de pro­
cesamientoy determinación de aminoác idos en el plasma
(Pacz & Hcmándcz, 1( 0 1), mi,..d iente el instrumen to de
clcc tmforcs is porcapilnridnd con detección mediante fluo­
resccncia inducida con Ta)' OS láser Mcr idialysis Cl E­
U FD (Modelo R2D2. Metida. Venezuela). Se utilizóuna
solución con tampóncarbonato y borato. Losdatosobtem­
dos. del cuarto grupo fueron ¡ll1alil..¡ldos. uliliZ:lOdo el pro­
grama SigmaSlut, V, 2.0 user 1992- 1995. de Jandel
('orpom-lion.Se oblu\'o la t.~ladist ica dt.'SCripli\,3y se aplicó

Maria Za\"ala de Fcrrer

la prueba no pamm étrica de Mann-Whitncy Rank Su",

Test para co noce r las diferenc ias y signíficancias entre los
valores de las medias.de los grupos experi mentales cstu­
diados con respecto al grupo control. En el resto de los
gnlfllls el plasma fue dcs proteinizado (Técnicade Tcerlink
et al.• 1994): y el análisis de aminoácido fue realiz..udo por
cromnrografia liquida de irncrcambic iónico utilizando un
anal¡z..ndor de aminoácidos L K B modelo 4101. la M.'ParJ­
ción y clución de los aminoácidos utilizando un sistema
tampónde citrato de sod io y detección con ninhidrina. Los
datos fueron analizados utiliza ndo el sistema de análisis
cstudisrico SAS, el análisis de varianza ysigni ficació n utili­
zando la prueba de I de sruder u. En lodos los grupos los
resultados finales. se expresaron en rnmol/l..

Result ados

Ctinicos

En el pr imer grupo estudiado. 65% del grupo de nutis­
las pre se ntó. ademas de autism o. otros stntcmas o pa­
to lo gías as oci ada s. y 35% no presen t ó pat o lo g ía
asociada . Como se observa e n la tab la 1, la hipcracti ­
vidad (38.4 6% ) fue la asoc iaci ón mas frecuen te. se­
gu ida d e los s índro m e s con vu ls ivos ( 26 .91% ),
autoagres ión (7.69%) y Sínd rome de Down (7.69%.),
Es tos jó venes fueron prod ucto. la mayoría, del pr imer
( 11 ""13) o deI segundo embarazo In:: 12) . La oc urrencia
de los ca sos dism inuí a a med ida q ue aumen taba el nú­
me ro de par tos . así que sei s j óvenes naci ero n en el ter­
cer embarazo. cuatro en el cuarto. dos en el qui nto y
sól o uno en el sexto. En elmomento de la gestación,
mas de la mitad de las mad res contaban con edades
comprendidas entre 32 y ~ I añ os . y mas de 50% de las
proge nitoras eran mayo res de 27 años. Seg ún los tras­
tomos del parlo, 19 fueron clasificados com o cutóci­
ces. 13 pucicmcs nacieron med iant e ce sárea. 3 niño s
fueron premat uros. 2 cx trafdos mediante fórceps y un
niño nac ió de un pa rto po dálico . Las enfermedades vi·
tale s fueron las mas frec uentemente pre sen tadas por
las madres durante el e mbarazo . seguidas de los san­
grados genitales (tab la 2 ).

Tabla 3. m ues tra la co nccmración pro medio de los
amino:kidils libres ('n el p lasma de la poblac ión aut is­
ta y los con lroles sanos , Al cumparar es tos rcsullndos.
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ob servamos q ue en los pucicmcs aut istas los valores
plasmá ticos de glici na y lis ina aparecen aumentados
sig nificat ivame nte, mientra s q ue los va lores de gfura­
mma. ala nina. isolcuci na. lcucin a y fcnilala nina mo s­
traro n una disminuc ión signi ficativa con respecto al
co ntrol. Tabla 4: m uestra los val ores promedio de los
amino ácidos plasmáticos de los sujetos autistas. co n
sus tres variables. y los de los sujetos control sa nos .
Nótese que en los suje tos autistas sin trastornos aso­
ciados. la lisina mo stró su may or valor, asi como la
alanina y la ghuumina presentaron los meno res vale­
res. La asociac ió n con hipcrac tivida d o episod ios co n­
vulsivos altera aún más los va lores de gl icina (en
au mento). así como los valores de fcnilalanina. lcuci­
na e isol cucin a (e n d isminución ). Tabla 5: se aborda el
a nál isis de ami noác idos plas má ticos de una mue stra
de sujetos sanos . autistas y con dé fici t de atenci ón con
hipcracuvidad ( lI>MI ). nó tese que en los suje tos a utis­
tas la lisma y la glicina a ume nta ron signi ficativamcn­
te. mientras que la glutamina, y en me nor medida la
fcuilul anina. mos traban concen traciones menores con
respecto al grupo co nt rol. En los pacien tes co n TDA.1l el
único aminoácido aum enta do fuc la glici na. mientras
que. al igual q ue en los autistas. la ghnam ina y fcnila­
lanina mo straron va lores menores con respecto al gru­
po co ntrol. Tabla 6; trata las conc entraci o nes promedio
de los am inoác idos libres en el plasma de los pacientes
epilépticos co n los con tro les sanos . Obsérvese en los
pac ientes epilépt icos los valores de nrosina, GAfIA. a r­
ginina. glmamato y aspnrtato. aumentados signiñcati­
vumente con respecto ul co ntro l. Los sujetos auti s tas
con epi lepsia asociada. al igual que los epil épticos. mes­
traron un aumento siguifl curivo de los valores plasma­
tices de urosina. (JABA. arginiuu. g lutumatc y aspan uro.
A dife rencia de los epilépticos, este gru po de pacien tes
present óadem ás de los am ino ácidos antcrionucntcmcn­
cicnados. niveles a hos de fcnilalnnina. Los valores con­
troles repo rtados se encuen tran den tro de los valores
limites con sid erados por el Sistema lntcmaciona l de
Unidade s. AJ L>C (1986 ).

li em os estud iado una población de suje tos autistas.
e pilépticos y co n déficit de at enc i ón co n hi pcrn ct ivi ­
dad de la ci uda d de Maracaibo con el objeto de esta­
blccc r si e l patr ón de amino ácidos plas mátic os S ~~

altera en estas ent idade s no sológic as y si existe alg u­
na rel ac ión entre los mismos.

Se reali zó evalua ci ón clínica y nutricional para des­
ca rtar del estudio a los sujetos co n problema s nutrici o­
nalc s que pudieran modi ficar el patr ón a amino ácidos

plnsrnáticos. Se evalu aron también los trastornos ncu­
rop siquiá tr icos asoc iados. detectándose q ue la hipe rac­
uvi dad y los episod ios convulsivos fueron los trastornos
asoc iados más frecuentes en los suje tos au tistas estu­
d iados. los valores de ami noác idos plasm áticos e n la
pobl ac ión a utis ta fuer on o btenidos mediante la t écní­
ca de cro matog ra ñ a por inte rcambio ión ico t tabla 3.
4 Y5). Y po r la t écnic a de clcc troforcsis ca pilar con
detecc ión de rayos láse r (tab la 6),

En el primer grupo estudiado (tabla 3) los re sulta­
dos m ues tra n un aumento significativo de las cuneen­
truc io nes plasmát ica s de glic ina y li si na e n lo s
pa cientes a utis tas al compararlos con los controles
sanos. as¡ com o disminución en las concentrac iones
de los ami no ácidos gfu tami na. ala nina, isol cuci na.
leuc ina y fe nilalan ina . Me per mit iré real izar ciertas
especulac iones con el fin de d iscutir las posibles cau­
sas de las a lterac iones de los am inoácidos.

i.eucina e tsoteucina. La di sminución de estos dos
a minoáci dos . los cu ales son de cad ena ramificada en
su clasifica ció n. podría re lac ionarse co n una inadc­
cunda ingcsta de proteí nas. La alimentaci ó n de los au­
t istas es poco va riada, co ns umen restr ingido nu mero
de a limentos y no presentan muchas var iac iones en
sus h ábi tos al imen tari os (M éndcz e' ai., 1996). La
d isminuc ión de Icucina e isol e ucina só lo fue ev idente
e n los a utistas con hipcractivid ad o convulsiones. ob­
servamos que en aquellos a utista s sin asoc iaciones los
valores no se d ifere nc iaban de los de l grupo control.
En este grupo . Ja dism inución de isolcucma podría in­
d icar algún trastorno de su metabo lismo rel acionado
con la prod ucc ión de ep isod ios convu lsivos . En aqu c­
llos animales de expcrimcntaci ón en los cual es se in­
dujo una de ficiencia de isolcucina. se determ inó q ue
esa deficiencia incremen taba la vu lnerabilidad a las
conv ulsion es (Gictzcn e al .• 1996). asimismo. la d is­
mi nució n de isolcucina ha sido reportad a por Boms­
tei n t " al. ( 1990 ) en pacien tes co n d éfici t de at enci ón.

Ft,,,i/u!tlll¡'w. En los suje tos a utistas apa rece una
lig era disminuci ón de los va lo res pla smá ticos de fe­
nilalaniua. d isminució n que se profundi z ó en aquc­
1I0s auti sta s co n hipcrac tividad y con vul sio nes. En la
tabla 6 se muestra q ue es te am inoácido aparece a u­
mentado cn los autistas con ep i lepsia. y en la tabl a 5
en los pacien tes co n d éfici t de atención con hipcract i­
vidad: la d isminución de este ami noácido probable­
mente se deba al hec ho de que el autismo este: asociado
a estas e ntidad es . asimi smo. va lores d ismi nui dos de
fenilalanina plasm ática han sido reportad os po r Bo rns­
terin e l al. ( 1996 ) en pac ientes co n d éfic it de aten­
ció n e hipe racrividad y po r Van Gclde r e' al . ( 19HO)
en pacientes con s índrome convulsivo .
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La d isminución de la fcnilalanin a es tá relacion ad a
co n el aume nto de lis ine . (..se am inoá cido mostr ó una
tend encia a lcista en los aut istas (tab la J). Se ha repor­
lado que la rala de o xidaci ón de la fcnilnlaniua es in­
versa a la rala de si mcsis de proteínas (Bal l & Hayley.
19N4 ). C ua ndo un aminoácido es limi tantc para la s in­
ll'sis proteica . o tros aminoácidos intenta n suplir es ta
de ficiencia aume nta ndo su co ncentra ción para ser
oxi dados. El requerim iento de un aminoácido (por cjcm­
plo .H sinn) puede ser determi nado por la ox idac ión de
otro aminoácido (por ejem plo. fcnila lanin a) . La fcni­
la lan ina ha sido ut ilizad a como aminoá cido indicador
del req uerimi en to de lisi na . Ja d isminución de (coila ­
Ianin a podría ent once s deberse a l au mento de los re­
querimientos de lisina . Sin emb argo, se ha reportado
que la oxidación de fcnilalanina muestra va riaciones
sig nifica tivas entre individuos, lo cual sugiere que puede
cxi sur una variación gené tica que ind ividuali za el me­
tabo lismo de es te aminoác ido (Zcllo e t nl., 1990) ,

Glicina y akmina. En los nutistns. el anális is de ami­
noácidos plasm áticos muestra lJue los valores de glici­
na se incrcmcnmban . mientras que los valores de alanina
dismin ulan . Es importante resall ar que los resul tados
mostrados en la tabla 5 y 6 nos permiten co ncl uir que
la ah em ción de este am inoác ido es ta relacionada prin ­
ci palmentc con la presencia de la bipcractivid nd.

las enzi mas que intervienen en el meta bol ismo de
la glici na son: sc rina hidroximeriltrunsfcrnsa (sm.lT).
g lici na tran saminnsa 1m). succi nato dcshidrogcn ado
(SllIt) y sistema de clivajc de glicina ( 5CG) . El aumente
sig ni f ica tivo de las concentraci ones de glicina en los
pacientes au usius co mpa rado s con el grupo control.
podr ía de berse a un defecto en alguna de las enzimas
que intervien en . ya sea en la sime sis o degrad aci ón
de este ami noá cido y/o en la via para la conversión a
productos espe cializados .

Una primera ca usa seria una disminución en el sen,

que ha sido postulado COIllO el mayor meca nismo de
degradación pa ra la glici na en algunos tejidos peri fé­
ricos (Kikuchc. 1973) , orig iná ndose una acumulac ión
de glicina. lo cual (se ha demostrado) puede producir
ncurotoxicida d (Ando & Nyla n. 1974: Dcutsh et ul.,
1983) . Una segunda posibilidad podr ía ser que la aso­
c iación en vivo ent re SCG y 511"-11 (enzima que sintetiza
glici na a partir de la scrina ) pueda al te rarse favc rc­
cicndo la stmcsis de glici na (Burtcn & Sallnch. 1975),
lo cual po siblemente aumenta el inll ujo de glic ina en
el svc (l\ prinson & Nlldi . 1978). Una tercera opc ión
podria scr una allefiH:ión l'n el l11c laboli smo serina­
glicina rela cionada co n el melabolismo del fo lalt\,
oca sÍllnamlo el aumenlOdc glic ina l'n eslos pacientes,
com\) ha sido reportado por Fekkes )' I)epplinkhuil en
(1997,2003 ). qu ienes ver ific aron tln aumenlo en la
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actividad de es ta en zima en pacientes psic óncos. El
au men to de la SIIMT podria reflejarse en un aumento
en 5. Iü-mctilcno-Ffl -t- fo rmaldchfdo. los cuales se
acumulan debido al incremcruoen la formación de gli­
c ina a partir de sc rinu. Un exceso del ácido 5. 10­
mctilcn o tc trahidrofolato podría fácilment e convert irse
en formaldchldo y ácido rct rahidrofólico . El formuldc­
hid o podría entonces reaccionar espon t áneamente con
aminus biógcnu s formando isoq uinolinas y carboli nas.
las cuales se conocen por ser polenles sustancia s psi­
cog énicas (Br imblccombc & Pindcr. 1975) . Un c uarto
mecani smo que pod ría explicar el aumento de gl ic ina
en el plasma (11: los niños autis tas. sería el increment o en
la producción de glucosa san g uínea . la cual suple áto­
mos de ca rbono para la síntesis de este nmmo ác ido .
En es te mecanismo pod ría estar involucrado tambi én
el ami noáci do ulanina . ya que las conce ntrac iones
plasmá ticas de nlanina se encontraron dism inuidas sig­
nifica tivnmcntc en los sujetos aut istas : pre sumimos
que es ta disminución se deba a la co nversión de ala­
nina a glicina contribuyendo al aumen to de es te ami ­
noác ido. El ayuno prod uce normalmente aume nto de
glici na y co nsccucr nc mcnte una disminuc ión de a la­
nina: sin embargo. la disminución de a lanina se debe
principalmente a la convers ión de la misma a gluco­
su. fa cual es transport ada desde e l músculo <11 hígado
en inan ición . Esto ha conducid o a la hipótesis de un
c iclo gfucosu-al an ina ( Rcwel l. 1994 ), Este c iclo
produci rá enton ces un aume nte de glucosa desde el hí­
gado alm úsculo. con un subs iguie nte aumento de pi­
ruvato . seguida por trnnsaminacion él alanina: luego
és ta serta tra nsportada a l hígad o. do nde sufriría ct
proceso de gfuconcog éncsis, de regreso a glucos a. En
pacientes autis tas se ha reportado acidosis táctica e
hipcrpiruvatcmi e ILüsr tó (' 1 al.. 1994 ). lo que sug ie ­
re una al teraci ón en e l metabolismo de los carbohi­
dratos. con hipcrgliccmia y/o dism inución de aluninu .
como se presenta en nuestros pacient es.

Gtntamina. En e l prim er es tudio los valores de 1,.
glutnmina se exh ibieron disminuido s. Esta dismin u­
ción fue evide nte tanto en los autistas sin trastornos
nsocindos (reducié ndose los valo res a la mitad) como
en los aut istas con con vulsiones e hipcructividad. lo
que nos permite conc lu ir que la a lteración de l ami ­
no ácido ghn ami na es t á relacio nada con el autismo per
se, resultados corroborados por los valores que se
muestran en las tablas 4 y 5.

El amino:kido glul:llllina no sólo cumple la func ión
de sercOmptllll·ntl.' de las proleínas.lambién I."Sun sub.... ­
milo impo r1:lnle I."n la al1loniogéncsis rena l y e n el me­
t:lbolismo de las cél ulas inteslinales. siendo precu rsu r
dI." la gluc(ml'ug¿'ncsis en el higado (Smith cl d/.• 19X4) .
la disminución de la co nce nlración plasm:itica d I."
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glu ramina en los sujetos autistas pod ria deberse a una
alt eración del metabolismo cuz inulnco en el músculo o
el hig udo. as í como tam bién al transporte a través de la
barrera hcmmoencc fálica o en el metaboli smo cereb ral.
Es posib le q ue exis ta una d ism inución en la actividad
de la ghnamino siructasa . enzi ma q ue catoliza la s ír ue­
sis de ghnami na a puni r del g lutamato. con la subse­
cuente di smi nuci ón de ghn ami na . Uno de los fac tore s
que podría producir d ism inución de la act ividad de la
enz ima glutami no sintctasa e n el músculo esq uelético
seria la di sm inución de la d isponibilidad del subs trato
(g h namato). En el primer estudio las concentraciones
de gh n amatc no most ra ron di fere ncias significativas
co mparadas co n el control. s in embargo. en los pacicn­
les a utis tas con epi lep sia este ami no ácido se mos tr ó
aumen tado, lo qu e nos ind ica que exi ste la probabil i­
dad de que las a lte raci ones del gluta mato. en este estu­
dio. se rela cionen pri ncipa lmente con la epileps ia.

Otro fac tor qu e pudría exp licar la d ism inuci ó n de
gfutamina en los au t is tas , seria la disminución del pll
sang uinco. Jo que au me nta el flujo de gfutami na des­
de el músculo y la subs igu iente toma de la gluta m ina
por el riñ ón tSh rock & Golstcin. 198 1). dism inuyen­
do ento nces la concentrac ión de este am inoác ido en
sang re periféri ca . Es pos ib le es ta deducci ón ya q ue
Cil ios uutista s se ha de scrito una acidosis me tabólica
c ró nic a (Moreno el al .• 1986 ).

Otro mecani smo de d ismi nuc ión de gluramina po­
d ría ser la sobrcestimulación de la enzima ghnumi nasa .
La g hn am inasa es la enzima q ue principalmcmc dcgra­
da glutami na en el h ígado. siendo impo rtan te la función
homcost ética que cum plen estas enzimas para la climi­
nación de amonio y reg ulación del ciclo de la urea . La
alt erac ión de la síntesis de la ghnamina es un fac tor
bastant e conoc ido de la prod ucc ión de hipcmmoncmia .
El amoni aco es un co mpues to t óxico para los tejidos,
en part icular para las célu las nerv iosas (Borcl et (J/. .
19S9: Boscun (' 1 (JI. 1996 ). La enz ima gl utaminasu re­
quie re del amonio co r no un esencia l y obli gatorio ucti­
vador. En a us encia de a m o nio . e s ta enzima es
virtu al men te inac tiva (Haussi ngc r. 19X3. 1 9~9 ) . Es
po sib le que en los autistas ex isla un aumento en las
concen traciones de amonio que produzca la activación de
la glutamin asa y consec uentemente la disminuciónde gfu­
lami na. Probablcmcmc la concentrac ión de g huami nn
en el cerebro se en cuentre di sm inuida debido a la poca
biod is[XlIlibilid'ld d~' e!'tc aminoác ido ell la perifc.: ria. La
glutamina interv iene adema s en el mantenimiento de l
gradi enle osmól ico en el ce rebro pmduci~'mlo la salida
de: agua. siendo el !'oluto cuanlitati\ 'all1ente import llllh.'
y disponibl~ para est~· propósito. don de int~'rvi clle tam­
bién la l:\IUCO Sll . S i pres umimos q ue la g lulamina lam ­
bic..'n e!i ta d ism inuida a nivcl del sis tema nef\' i~lSO central.

probable mente se produzca un aumento de ag ua y de
amo nio den tro de la neuron a. lo que pued e ocasionar
edema neuronal con con secuencias nefastas.

En el gru llo 4 . las deter minacion es de am inoá cidos
se real izaro n con t écnica , procedimie ntos y selecci ón de
aminoácid os diferentes a los grupos an teriores con el
fin de corroborar hallazgos previos }' delimitar los ami ­
no ácidos que se encuentran principalmente rel aciona­
dos COII la ncurotran smi sión. Se estud iaro n pacientes
au tis tas con epileps ia y pacientes epilépticos. en es tos
últimos los resulta dos m uestran un aumento significa ti­
vo de las concen traciones plasmáticas de los umino áci­
dos: argiuina . gtutamat o. asparteto . tircsina , GAHA, con
rcspccto ul grupo de pacien tes sanos (co ntrol). Obs ér­
vese q ue las con centraciones de fcnilalaninu y gl icina
no presen taron diferencias significativas respecto al gru­
po control. Mien tras. los autistas con epilepsia asoc ia­
da presentaron tambi én un aumento significativo en las
concentraciones plasmát icas de arginina. g hnarnaro, us­
partaro. firosina y GAIIA. a d iferenc ia de los valores prc­
scntudos po r el grupo de pacientes epil épt icos, la
fcnil anina exhibió conce ntrac iones elev adas. Las con ­
ccmracioncs plasm áticas de glicina no exh ib ieron dife­
rencia s significativas en sujetos au t istas con epilepsia
ni en pac ientes epil épticos con respecto al co ntro l. El
aumento o d ism inución de los valores de feni lalanina en
este estudio esta relacionado con la!' en fermedades aso­
ciadas al autismo (epilepsia y/o hipcract ividad j.

Se dcscun a e n es te estudio alguna relac ión ent re
la alterac i ón de la glici na co n la asoc iaci ón del au t is­
mo co n la epil epsia, mien tras que las al terac iones de
e ste a minoá cido se relac io na princi palmente co n la
presenc ia de la hi pcrac n vid nd .

Arginina . La med ia de las concentraciones del ami­
no ácido arginin a en a uustus CO/1 ep ilepsia y cpilépti­
ces no di fieren much o en tre si. por lo qu e parec ie ra
un rnzgo co mún a ambas en fermedad es. Ob s érve se
q ue en el grupo de au t istas los va lores de arginin u no
d ifir iero n al de l gru po co ntrol (tabla 3). 10 que pod ría
ind ica r que el aum ento de urginina en los pacie ntes
a ut istas pertenecientes a este estudio se debe. proba­
blcmcmc. :1 In simo ma tologfa epil épti ca . Result ados
p revios de Pcrry e l al. ( 1972 ). co ncu e rdan co n los
nuestros, es tos invcstigudo rcs tambié n encon tra ron n i­
veles elevados de arg inin a en el p lasma de pac ientes
uurisurs. En pucicnrcs con epilepsia tambi én se ha des­
crihl a umento en los va lore s plasmáticos de ~' ste am i·
noácido (Shi raga t'I al .• 199 1: Ko ('1 al.. 1993).

La argini na es el am inoác ido precurso r de l ó)(ido
nítr ico . un ac t ivo y rapido rad ical q ue cu mp le varias
funciones fisiol ógicas incl uye ndo neurotrans m isió n.
vas od ilatacibn. etc.• no ob stante . los nivc les nitos de
ó\ ido nitr ieo son ci totóx icos (Rato vitsk i el al.• 1999 ).



Una posible ex plicaci ón del a umento del a minoá­
ci do argini na podría ser una al teraci ón de la enzi ma
argini nasa.! o qu e produ ciría también dé fici t e n e l ci­
c10 de la urca . En los proce sos qu e produ cen de ficien­
cia de la argininasa en pacientes epil épticos partici pan
das meta ból icas cvcmual cs del metab oli smo de la
ar ginina a ún po co conoc idas . lo q ue ha co nd uc ido a
intensificar investigac iones sobre los compue stos gua­
nid inos. Ex iste evidencia de q ue éstos son epilcprog é­
nicos (Wiecherl e t at., 19H9).

Gtut ámico y aspúrtico. Desde hace má s de cinco
décadas se ha sugerido que los am ino ácidos cxci tato­
rios apli cados en la corteza o en hipocam po podrían
induci r convulsiones . En la actualidad ex isten cvidcu­
cia s. tan to experime ntales como en sayos furmacológ i­
coso de la impli cación de es tos a minoác idos en la
Fi siopat olog¡a de la ep ile psia, auusmo. daño cerebral
isq uémico. e nfermedades neurodcgc ncrativns y trau ­
ma s ce rebra les ICastcjon el at., 1996 ). La administ ra­
ció n de concentraciones elevada s de ghuurnetc a ratones
reci én naci dos . ralas y monos dio origen a deg ene ra­
ción neurona l en varias es tructura s pc rivcntricularcs
y se ha demostrado e xtensa mente la citoroxic idad del
mismo (Noh e l al., 2006). Probab lemente las altera­
cion es de los aminoácidos cxcitato rios prod ucido s en
el sistema peri fér ico. or igin ados a part ir de In dicta.
podrían ser responsables de algu nas enfermedades. es­
pccialmcntc en etapas tempranas del desa rrollo y cn la
infanc ia en huma no!'>. Concordan tcm cntc. ot ros invcs­
rigadores han encon trado co ncentraci ones aumentadas
de glutama to en ncocortcza (Van Ge lder &. S bcrwi n.
2003 ; Shcrwi n. 1999). ghnamarc y as parta to en plas­
ma (Janjua (·t al .. 1992; M ónaco el al.• 19(4 ). as par­
rato en U-JI. (I nce (' t al.. 1997; Shcn et ul., 1999).

El aumento del ghu umat o en el plasma de los pa­
ciernes estudiado s podría deberse a un de fecto en las
en zimas que in tervie nen en su metabolismo . el glut a­
mato desem peña una funció n importante en la desinto­
xicación del amonio en el cerebro y es precursor de l
GASA y del aspnrta to. La entrada de l glut am ato a tra ­
vés de la barrera bcmatocncefálica es menor que el que
se forma directamente en el ce rebro. sin embargo, en
con d iciones patológ icas este influjo q ue va desde la
peri feria .i1 cerebro pod ría ser mod if icado. El ghua­
malo se forma u partir de dos vías: (1) de la glucosa en
el cielo de Krcbs y tra nsaminación de l alfa oxogl uta ­
rat o ; b) a parti r de la gtutamina. La glutamina del svc
es sintetizada en la s célu las glialcs, transportada al ter­
mi nar nerv ioso y localm ente co nve nida por la enzi ma
glutaminasa en g lutam'lIo, la cual probablemente vea
aumentada su sinlesis. El slutamalo dentro de las c~­

lulas g liales es co nve rt ido pur la glu lamina sintelasa
e n glulamin a. la cual es transportada por un mecan is-
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mo de baja afinidad al tennina l nervioso inmed iato.
do nde se rvirá como precursor de ghnamato.

El aum ento del g lutam aro originaria entonces un in­
crcmcmo del espartero. Otra posib ilidad seria que la!'>
ahes concentraciones en la periferia de estos umin o áci ­
do s produjeran un desequilibrio con otros aminoácidos
a l establecerse una competenci a entre ellos por el mis­
mo sistema de transporte desde sangre a cerebro . co mo
ha sido sugerido en otras enfermedades (Zavala et at..
200 1. 2003) .

Tirosina y jel/Ualanilla. Respecto al amin oácid o ti­
rosina. el aumento fue significativo en las concentra­
d ones de este aminoácido en pacie ntes ep ilépt icos y en
autistas con epi lepsia. La tirosina es el aminoácido pre­
cursor de las ca tccolaminas. el cual es tomado de la
c irculac ión peri férica y concentrado dentro de l cere­
bro: da origen a la norepincfrina. doparnina o cpinc fri­
na depend iendo de la d isponibi lidad de la enz ima
fcniktanolamina-N -metiltrJnsfernsa y dopam ina-Bchi­
droxilasa . En mam lfcros. la tiro sina sc deriva de la die­
la a trav és de la degradación del amin o ácido fcnilnlanina.
el cual es hidroxilndo por la enzima fenilalanina hidro­
xilasa . que se encuentra pr incipalmente en el hígado .
Presum imos que en estos pacientes el aumen to de la ti­
rosina se dcha principalmente a un defecto cnzimáticu
en su degradación. en la que existiera una d ismi nuc ión
en la actividad y/o cantidad de la enzima tirosina hid ro­
xilasa. corno ha sido descrito en otras en fermedades .
I'robablcrncmc estos defec tos sean los responsabl es de
la acumulación de tirosina en el p lasma de estos pacicn­
tcs. fo que pod ría repe rcutir también en el sistema ca le­
cclcmin érgico y dopamin érgico . como ha sido des crito
por Dcvinsky et al. ( 1992); Knpustccki e l al. (2000 ).

En este grupo. las concentraciones aumentadas del
amino ácido fcnil alani na. pudiera n de berse principa l­
mente a la condición de te ner epilepsia asociada . E!'
importante hacer notar que e l au mento de las con cen ­
trac iones de fcnilalanina y rirosi na son ma yores en pa­
ciernes autistas con epilepsia asoc iada que e l pres entado
por los pacient es epilépticos, po r lo q ue se dedu ce que
la expresión de la alt eración de es tos ami noácidos se
manifi esta po r la coexistencia de epi lepsia y aurisrno.

El aminoácido GA OA se exh ibe aumentado en el
pla sma de los sujetos autis tas mo strados en la tabla
6. sie ndo mayor el aumento en los paci entes a utis ta s
con epilepsia asoc iada ; cabe reca lca r que es te ami ­
noácido no fue de terminado en estudios an terio res
debido a ca usas técnicas.

En los mamíferos. el GAB A se encuentra en altas co n­
ccmrncioncs en el ce reb ro y la médula espinal. pe ro
existe 11111)' poca cantidad en el tej ido nerv ioso periférico .
en cl nervio ciá tico. en el nervio esplénico. ganglios sim­
pálicos o cua lquier o tro tejido pe riférico como el higa-
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do . e l ba l o o el co raz ón. El (lAHA 110 penetra fácilmente
la barrera bcnuuocncc fál ica. e!'o dificil , s i no imposib le.
incrementar las concent raciones de GAIIA por admi nis­
treci ón pe ri fé r ica. a menos de que se alt ere la barrera
hcmatocnccfálica. por lo q ue los niveles encon trados
en plasma no rcprc..cmu n los que están prese ntes en el
e- c. El (iABAse forma por la dcscarboxilaci ón del ácido
Lcgfunim ico. En esta reacci ón interviene la en zima éci­
do ghnámicc dc scarbo xila sn (GAD), enzima que só lo se
encuentra en el s:-,¡c de los ma mífe ros y en cl tej ido ret i­
n iano . Otra enzi ma q ue- interviene en el met abo lismo
del GABA v que probab lemente pod ria estar alt erada es
la (¡AHA- t ;:lIlsam i na~a (GABA-T). Es ta, a di fe- rencia de la
dccurbcxilnsa. tiene una amplia distribuci ón tis ula r, po r
lo que la probable alteración se re flej e en la d isminu­
ci ón de su activi dad . 10que no pcrmitiria la producci ón
de scmialdehido succ lnicc y la acumulación de GA rlA.,
Tanto la GA [) como la GA llA-T dependen del fosfato de
pir idox al . no es sorprende-nte que los fármacos o esta­
dos patológicos q ue afecten esta cocnz ima puedan ca u­
sa r a lteraci ones en el con tenido de GAIl A. P ueden
produ cirse con vul sion es epilépticas por una falta de esta
cocnzhna o po r su inacnvación.

En conclusi ón. las alt eraciones me tabólicas ya sea
de sir ncsis o deg radación de los amino ácidos afectan las
funci ones en el s-,c. Parece existi r una afectación de la
ncurot ransmisi ón inbib itoria tan to en autismo como en
dé f ic it de atenci ón con hipcrnctividad (espec ialmente en
este últ imo). y cxciuncria en auusmo y epilepsia,

La s ru ti nas inadec uadas de alimentaci ón podrían
produci r las alte racio nes e n lo s am inoácidos isolcu­
c illa y leucina en sujet os a ut istas , Parece exi st ir re !e­
ci ón en el me tabo lism o, lim itan tes y compete nc ias
entre lo s aminoácidos , por lo que el aumento de l ami­
no ñcido lisi na podría relaciona rse con los valores di s­
minuidos de fen ila la nina en aut istas.

Los valores aumentados de la glicina sugieren más
relaci ón con la hipcractividad que con el nutismo mismo .
Los valores aume ntados de nrgi nina con la cpilcpsianev
se. así corno la alteración del ami noácido gluramina. su­
g icren un vinculo direct o con el uutismo per se, micn­
Iras q ue las alteraciones de la fcnilnlanina ya sea en
au mento (autistas con epilepsia) o dismi nución (autistas
co n hipcmctividad ). sug ieren una relación con la coexis­
tenc ia de uuusmc y estos rmstomos asociados.

Las a lte raci ones del aspunato y el gfu tamaro puc­
de n es tar re lac io nadas con e l uutis rn o y la epilepsia ,
El ami noácido G,"'IIA podr ía liga rse con las ent idades
es tud iad as, y se necesit an más estudios de estos ami­
no ác idos pa ra mayor ent endimien to de su pa rti c ipa­
ción en los trastorno s es tudiados.

Tu h lu 1. Cll r ach ' ri\ l icll \ de l u\ \ uj t·lu\ co n allli \ III U,
Sl ll l l ' IIHU ) ' l' lI l id ll d t, ~ I'll l u ló;:k ll\ 1l~IIt'ill dll\

Paciente Edw l Seso S íntomas y entidades
patológicas asociadas

Al lO r Convulsiones

A2 11 " Hiperacnvid ad

Al O. " S índrome de Down

A' Ol r Aurongresividad

AS 03 M lhperactividnd- AUl ll.:¡gr('s ió ll

Al. 11 F Hipcracuvidad
A7 o. F Hipcractividnd

A' 13 "A9 11 M

AIO 12 " •
A I I 03 r Hiperacnvidad

A I2 13 M Co nvulsiones

AI3 13 " AUloallr('s ión

A14 Il r Co nvu1sioees-A ulllilllres i ón-
Esclerosis, Tubcrusa

Al l Il M

A I ~ 'IK M U jpe racnvidad

A I 7 07 M Ccnvu tsiones

Al' Il "Al. O, " Hipcracuvidad- AUlOall rel> ión

A 2lJ O, r Hjperacu vidad

A2 1 OS r H jpcracuvidad

A22 07 M

A H " " S índrome de Down

A24 (l<;l " Cons·ullo iolll:"... • Hipe-actividad

A2 5 nJ F Hiperactividad

A 26 O, M Hipcracuvid ad

A 27 07 M

A2' 17 M

A 29 17 F Con vulsion es

1\.30 O, F

1\ 3 1 " fl.t

A32 O. M Hipcracuv idad

1\33 Il !\I Convuls iones

A3' 10 M

A35 10 r Convulsiones

A 3i) 14 "A.\7 ' IK r Convuboone s

A 3!\ 03 "A 39 ,. M

A' O rs r 1\ utcagrcsión-Hi pcractivid.1J

F- f emt nm...; M ~ Ma..:uJlno: • - AUliSlatn r ~m j sión; _ .. Sm , ¡nluma
{I ral<ll0it1a aMlCladoi .
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T n h la 2. ,\ n h '('t' i1{"lI h ' \ u h\l i-f rko\ ~ l 'lI f (' rUIt' l! Il l! l '\ IIl ll h ' rn u d e i m p or f nnclll

Pacil 'IItI! Urden Tipu til' parto y ('dad de Id madre Antecedentes muter/1().~

dl' gestación t 'JI t'! I/wlllt'1I10 de Id ge.~ /m ·;lj"

Al IV EU1ÓC ico-30 años Nin gu no

Al 11 .Ct' sárea·~~ años , Ninguno

A) 11 1 EUIÓC ico· 4S 3ño\ Ninguno

A' I Cl;'sarca·40 años Síndrome viral 1.'11 el pnmer trimestre

1\5 IV Ces ;i r c a · J~ años Toxoplas mosb, en el embarazo

A6 • • •

A7 • • •

A6 I EUIÓCico- 36 anos Ningu no

A9 11 Eurócico-Je aüos Ninguno

AIO 11 Ccsarea·3S orlos 'sang rado)' ane mia severa durante el embarazo

AIl I Cesá rea-3ft años Ninguno

A. I~ 11 [ulócico-29 años Ninguno

f\ 13 11 Ccs érea-J e años Pre-ec lempsta

A" 11 [ulóc ico· 29 :1I1m. Ninguno

,\1 5 I Inst rum enta l (Fórcep!"» ·29 anos Ninguno
Al. 11 Eurócico-J á 3 " OS Ninguno

A17 I Ces área-a ! año lio Síndro me viral en el pr imer trimestre

Al ~ 11 Prematurided-J a años Ninguno

AI9 m Eutóclco-ze años Ningun o

A20 111 Eutocico· 25 años Pre-ecl em ps¡e

A2 1 11 Ces áree-z c años Ninguno

A22 I CClioárca· 25 año s Ningun o

AH 111 Eutóc ico-Ll :lños Nmguno

A24 111 Cc:.árca ·,35 años Sí ndrome viral en el primer tnmestre y sangrado genital

A25 I Pre maumdad. Ninguno
parlo pnll a 1ico. J~ añO!>

A2t> I Premal uridad· .' 6 añO!> Ninguno

A27 I Eutocico-.1Kaño s Ninguno

A2 t-: 11 Eulócin r 35 años Paroud u is en el terc er trime stre

A2 9 I Eutóc ico-J x años Lupus eruomatoso. ac tualmente muerta

AJU I Eulúcico-22 ;II'IOS Ninguno

A3 1 IV F.ul(k ico-37 años Hemorragia severa del segundo trime stre

1\ 32 I EulÓC ico-23 años Ninguno

A33 11 1 Ct' lio itrca·3 5 año<;, Sedaci ón general durante el parto

A34 V Eulóc Ífo -JIl añllS Varicela en el lioeg llndo trimestre dc1 embarazo

AJ ~ V Cesárea-J I años Amenala de parlo prema turo

AJi> VI Euróc ico-J n a ños Ninguno

,\ 37 I lnsrrumemal IFórceps)-2K año!> Cr isis asm ánc a durante el embarazo

AJ !l IV Eurócico-Jx añlllio Ninguno

A39 11 Ce silrea· J 9 eños Ninguno

A -lO 11 Prc'maluridad ·21l años Ninguno

• '" 111h lI<!vl'l.dll
I,n la ,'olumnDdd " rden de l!!e-t.."iÓn indi~a d num..lo de orden ..nlre l,,~ hij"~ ,



Auusrno y ,\ m inmkid(l~ : ...II U\ ITa una Relación em re el Sis tema NC:f\' it>~o ('entral y e l S istema l'cr iUm;o':'

Tnhla 3. ,\ ll ll lh h cc mpa rarl vo de 10\ \ 1I 10rL'\
de 1I l11 illmici du\ Ilb rl' \ en el IIh1\ lll il d e \Il j e l(1\

('1111 lIu l i\ mo J \ u jl' lm. \M IIO\ d e r d lld ('\
cIIIllIIUrll h k \ (('oll l ro l).

A m ill flfÍc i¡jo" Control ", ·:5) A utiHm (n <01

Ta urin a "¡OA7 ± 1450 40.% ± 13.19

Glutarn ina 32ó.20 ± 27.14 17U ló ± 44 .65·"

Glutamar o )8 . 12 ± 1\.5 ) 38.92 ± 12.04

Glic ina 179. 15 ± 51.82 232.01 ± 50.50···

Alanina 229.28 ± 44AO 18)A7 ± 54.21··

Va lina 152.56 ± 5 1.50 146.01 :t 35.71';

Mcuonma 19.20 :t 4.9 1 20.43 ± 8A3

lsolcucina 6 1.95 ± 22.14 49.87 ± 18.49·

Lcucina 120.40 ± 32.2-1 92.59 ± 23.11· · ·

T jroaina 61.77 ~ Itd 2 59.6 1'1 ± 13.65

Fc nilnla nina 8ó .9ó ± 24.85 57.0 1 ± IIU 6···

Histidi nn Il·U I ~ H .22 100.95 ± 2) .M

Lisina 120.83 ± 3lUlI 157.06 % 25.27···

Argmina liSA3 ± 22.57 72.37 ± 22.30

l,,~ r", u l l~..tl>. Im<:<l ll )' d <:Io\ II ': loo ~U nd<. rI son expre...dos <:0 mmcl.L,
p - • <c " .0 ;1;; • • « {H)('ll; • • • « 0 ,0110 1

T¡Ihb -l. \'Il lun'\ de :un imd d d o\ I' la\ lIln t ir(J\ d e \ uje lu\ ¡¡lIl h l:l\ r o n \ In IrC\ \ lIr illh l{'\, J' co nt ro l

AminoJcido.\ Con tro l (n e 25) A ut istas sin Inl.ltfJr"o.~ Autistas n JII Autistas run
asociados ITI ""131 hiperact ivídad In ~/(J) ,·m ll·lI/siunes (n 'e l }

Glu tamina 326.20 :t 27.14 167.90 :1: 33 .79· · · 1~ 1.81 ;t 40 ,bli·· · 194.99 ± 32.89· · ·

Glic ina 179. 15 ± SUl 2 216.70 ± 55.01 :!~ 7 .li9 % 48.47· 224 ,23 * 35.97"

Al an ina 229.28 ;t 44AO 115.00 ± 70. 1')" 1 96.2 ~ ± 34.87· 1~0.39 ± "¡0.32 ·

lsolcucina 6 1.95 ± 22.14 00 .26 ± 24.23 4ll.0b • 7.81· · -1 3.29 • S.9S··

Lcucína 120..\0 :t 32 .24 97.51 ± 27.00 'J1 .57 ± 18.10·· 91.0.\ ± 19.]<)·

Fc nilnlnn ina 86.93 ± 24.s5 63 ..\6 ± 13.92· · 5s .04 ± IK.52·· 5s .11 • 15.2s"

Lisina 120.S3 ::1: 38.SI Ili7.32 ± 28.q..¡·· 15.\.52 ± 17.61i· 162.69 ± IQ.3ó·

l .,. Tc: "" hllu."lm<:d ll )' tJ<:3\·ill" " '0 t . llllllia .\ .OIl u J'rI;'N .....'~ <:0 mmol.L.
r- · «om
• • « 0,00 1. .. . <c O,tlOO l ,
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Tn hla !=i. '\ n ali ~i .. clIlIllu rll l h u clt, 111"0 ..a lo n ' ", de Il lll inlJád dm. lih re!>
e n l'l p l ll", m ll ti" !> Uj l' l ll' \ 11 1111 \ . \ uj('lll" (' UII II l1 l i \ 1II0. ~' c on d i'li ci l

de al(' nd ón con hi lll'racl h ldad

Cont m l (n - .flJ ,4 I11ÚIl/O (lp "4 fJ) 1D.m (n-J/J

Too 4 7 .~8 :t 2,84 40 .9 7 ± 2.()1) 37.hK ;So 3 .9)

Gln )47.39 ± 12.84 1?(d9 ± 5.tlq· · · 204.l'I4 ± 17.33... •

filu 44.73 ± 2.78 31(92 ± 1.1)1) 35.77 ± 3.78

Gli 179 .24 ± IOA8 237.10 ± 8.82· ·· 245 .5 1 ± 14,6' '''

Al. 207.99 :t 10 .05 188.57 ± 7.52 190.23 ± 15.29

Val 14 1.89 ± 8.96 146,02 ± 5.(,(, 118.85 ± 8.43

Mel 19.20 ± 1.16 20.4 4 ± 1..3.3 20.79 :t 1.35

I ie 54.Kl ± JA! 49,f\X ± 2.92 43.35 % 4., S

Leo 1 ~ , óO ± 5.79 92.60 ± 3.M 93.64 ± 9.32

Tir b4.12 ::t J .31 59 .68 ± 2.19 68.23 ± 4,4 3

Fcn 73 ,.19 ±5. 11 58 ,52 ± 2.56- 5 1.0S± 4 .28·

Il í ~ 102.17 ±- 6.39 99.91 ± 3.81\ 91. 04 ± 5.07

ti .. 11 9. 14 ± 7.30 157.1)7 ± " . 10-- - 131:0: .99 ± 11.73

Arg 7 1 , 9~ :!: 3 . ~0 7~.J ~ ± 3.72 86.11 ± 7. 11

L", "·'IlI.aJo., t meJ l1 y tk.~' i lci.\n r..llm<lar t W" e~ l'r e""do~ en mm<l liL.
1''' • e; U _O~ ; 00 e 0 .0 1; •• 0 e 0 ,(101.

T~ h l¡. ti. " lI á li \l~ "u m pa ru l h ll dl' lu" va lorcs J ,' a lll inu aci.lln lih relo
l' lI e l I'la \ lIl11 d e ~ lI j " l ll " l·pi li-Jllh'us. lIu l i\ IK\ " un l'pi h'p"lu ~ \ujl'lll\ U llll"

de " c! ad <'" cll lllpa ru h l<,s ( ' 0 11 110 11

AII/¡'lUúcido.~ Comr,,1 (n /8) El'iI¡'l' rico.~ (,, "" IR) AIIIÜ W 5 con epílepsiu
' '' '''11)

Fcn ilala nina 1\9.ó :t 45. 1 11 7.l< ± 5R.0 I:!:!.O :!: 57.9·

Ti ros tna 4td ± :!3.0 h1.1 :t. 23.6- 17804 ± 147.Q"

(jABA 1J.l< ± 4 ,9 n A ± 8.J" 56.:!:! ± z1.1O· · ·

Gl icina ; ; 4.2 ± 12 1.35 523.:! ± 52.4 ti:!1.22 ± 221\ . t

Arg inin a 16.S :t S.O 30 .3 ± 10.4· · 3(1.9 ± 25.2··

Gtuta mmo ('1.3 ± 2.9 20A ± 11.05·· 40. IB ± 4" .19-· ·

Aspertato 7.6 ± 3.3 17.3 :t I I ,H" 1:!.5 ± 6A"

b .. 'e~llh l d,,~ tmt J II ~ d CH' II ~"lI\ r..landar l lit'" ul'lna....... en mm..l-' l.
rOo . '" 0 .1 : 00 < o,o~ : .. · " t.1 OUI,
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