Ricerca su risultati di una Dieta su un Soggetto Autistico        di Maria Bonati

Ho letto dell’inizio di una sperimentazione controllata negli Stati Uniti per valutare in modo scientifico i  risultati della dieta nelle persone con autismo e della possibilità che anche qui in Italia si faccia uno studio analogo. Desidero esporre alcune comparazioni che mi sono apparse delle probabili conferme alla relazione che ho inviato all’ANGSA nel marzo del 2000 e a quella che nel 1994 era stata pubblicata nel bollettino ottobre-dicembre.

 Desidero dire ancora che io avevo cominciato la dieta già dal 1985, quando mia figlia aveva sette anni, dopo una diagnosi di “psicosi e turbe affettive profonde”, a ragione non accettata, ma vissuta tragicamente, cercando nelle riviste mediche la spiegazione a quei disturbi che a mio avviso già allora dovevano essere soltanto clinici. Avendo letto nella rivista pediatrica “Medico & Bambino” del marzo 1985 la relazione “Sindrome tensione e stanchezza”, ho cominciato a leggere e studiare tutto ciò che ritenevo potesse spiegare dal punto di vista biochimico e neurobiologico il disturbo che oggi chiamiamo autismo, con l’ingenua speranza di capire quello che per anni nessun medico o psicologo ha saputo spiegarmi. Ho speso tutta la mia vita (come hanno fatto e fanno tante altre mamme) e ancor oggi vorrei condividere con qualcuno questa mia illusione, cioè di trovare una cura che possa almeno aiutare se non guarire l’autismo. Inoltre ho scritto a molti ricercatori senza ottenere risposte se non una volta nel lontano febbraio 1993 dal prof. Garattini  dell’Istituto Mario Negri di Milano. 

Scrivo ancora oggi  poiché si ritorna su questo argomento, per spiegare in qualche modo questa mia idea. Il trattamento con vitamine è criticato per i rischi tossici da iperdosaggio (il trattamento con vit. B6 a 15 mg/kg/die può esserlo a ragione rispetto al fabbisogno giornaliero della RDA che è di 2 mg/die); il dosaggio di vit.B3 che ho provato con mia figlia invece è di 80 mg/die rispetto alla RDA di 20 mg, restando al di sotto dei 100 mg, dose considerata farmacologia, e perciò come integratore abbinata alla dieta senza latte, cioccolato, caffè, merluzzo, e povera di zucchero.

Non posso dire di aver guarito mia figlia, ma di averla aiutata sì, poiché lei comunica come una persona normale, con un linguaggio comune ampio, può avere scambio sociale, è controllabile nel comportamento, anche se inspiegabilmente dal punto di vista scolastico non ha appreso quasi nulla e quindi la qualità della conversazione, culturalmente parlando, è gravemente carente. E’ inspiegabile ancora di più il fatto che M. sia totalmente acalculica: anche se conosce numeri e cifre per lei questi non hanno nessun rapporto tra di loro, cosa che io attribuisco alla mancanza della cognizione del tempo e dello spazio. Potrei dire che M. è Asperger  solo per la facilità di parola che ha acquisito, ma non è dotata di nessuna qualità speciale, anzi la cosa speciale è che non si capisce come facciano a stare insieme la sua carenza di comprensione logico-matematica nonostante tutti gli aiuti e gli interventi educativi che le abbiamo dato noi genitori, con la sua capacità di parlare e il suo aspetto assolutamente normale anche se sembra molto più giovane. Impensabile perciò per lei una vita autonoma; innumerevoli e pericolosi sono i rischi di incomprensione sociale che si traducono in allontanamento da parte di chiunque e ancor più dei coetanei. 

Ho sperimentato la vit. PP o B3 perché ho osservato le cifre risultanti dal rapporto numerico tra le quantità di vit. PP e di proteine contenute negli alimenti. I cibi proteici notoriamente allergogeni hanno un rapporto più basso rispetto a quelli non allergogeni, in pratica maggiore è la quantità di niacina contenuta nei cibi, minore è la loro allergenicità, come già ho descritto nelle mie lettere all’ANGSA nel 1994 e nel 2000. Gli stessi risultati non si ottengono invece con gli altri tipi di vitamine.  Ciò mi ha indotto a pensare ad una valenza scientifica facendo queste osservazioni.

La vit. PP o nicotinamide deriva dal triptofano, da cui deriva anche la serotonina. Già da tempo si sa che la serotonina ha un ruolo attivo in molte patologie psichiatriche : comportamenti impulsivi, aggressività, disturbi alimentari, schizofrenia: è il neurotrasmettitore che regola l’umore, il sonno, l’appetito. Molti studi per la ricerca sulle cause dell’Autismo hanno riguardato geni coinvolti nel metabolismo della serotonina e della dopamina. 

Ciò che mi fa ritornare su questi argomenti con insistenza è aver ritrovato i passi, che io ho percorso inconsapevolmente da sola, nelle ricerche mediche riguardanti le cause dell’A. e negli attuali studi di genetica, e ancor più constatare gli innumerevoli collegamenti che si possono fare.

Nei suoi studi di genetica, Peter Szatmari M.D., Canada, ha investigato in studi controllati i loci genetici della dopamine-beta-hydroxilase (DBH), serotonine 5HT transporter (SERT), dopamine transporter (DAT)  nei geni 7q 31-35. 

Isabelle Rapin, New York, riguardo alla dopamina e alla serotonina dice che i farmaci mirati ad entrambi  i sistemi dopaminergico e serotoninergico sono considerati i più efficaci trattamenti per l’A. associato a sintomi comportamentali.

Penso che il NADPH potrebbe essere coinvolto nell’eccesso di serotonina e al tempo stesso nel difetto di dopamina.

Il dott. Alessandro Zuddas, Neuroscienze dell’Università di Cagliari, afferma che numerose prove indicano che le regioni corticali specifiche (amigdala, regioni paraippocampali, dorsolaterali e le cortecce prefrontali mediane) sono coinvolte e associate ai sintomi dei disordini comportamentali, e che l’attività di tutte queste regioni corticali è modulata e attivata dalle monoamine (dopamina, norepinefrina e serotonina). 

Diane C. Chugani, Detroit, Michigan, nei suoi studi di “functional imaging with PET” dice :“Benché sia evidente che siano implicati numerosi neurotrasmettitori, il più anomalo è la serotonina. E’ stato riscontrato un incremento della serotonina nel sangue in circa 1/3 degli autistici. Trattamenti farmacologici per diminuire la neurotrasmissione serotoninergica come l’eliminazione del triptofano aumentano i sintomi. Al contrario la somministrazione di inibitori della ricaptazione della serotonina danno un miglioramento dei sintomi negli adulti.”

Secondo la mia ipotesi la spiegazione potrebbe essere questa: eliminando il triptofano ( cosa per altro impossibile dato che è un costituente di tutte le proteine vegetali e animali), verrebbe meno anche la produzione di nicotinamide (vit.B3 o PP). In questo caso verrebbero compromesse tutte le reazioni vitali, compresa la produzione di dopamina, che diminuirebbe per carenza di nicotinamide. Al contrario la somministrazione di inibitori della ricaptazione può significare che solo l’eccesso di serotonina sarebbe causa dei sintomi autistici.

Del resto l’uso della B3 è indicata anche in studi recenti nella schizofrenia, ansia, depressione, stress. In tempi più recenti si è studiato l’approccio terapeutico della B3 per stimolare la biosintesi di DOPA; il NADH è usato per curare il morbo di Parkinson, nella dementia dell’Alzheimer (USA 1996). Nel 1998 studi americani indicano l’uso del NADH nel trattamento della sindrome da affaticamento cronico.

Personalmente ho usato il NADA NADH prodotto dalla SIRC s.p.a. su licenza della World Pharma Tech per capire se potesse migliorare ancor di più la situazione di M. Ciò non si è avverato forse per la presenza nel farmaco di vit.E, che avevo già verificato produrre nervosismo in M. 

Ad ogni modo nelle indicazioni è scritto: “L’azione del NADH accelera il processo enzimatico cellulare e pertanto può risultare utile nelle sindromi di affaticamento generale.”  Molti scienziati chiamano questa sostanza, nota da oltre 90 anni, coenzima n.1, quale coenzima più importante all’interno dell’organismo. Distrutto con la cottura dei cibi e degradato dagli stessi succhi gastrici, l’unica possibilità di integrare questa sostanza nell’alimentazione è di fornirla in forma stabilizzata. NADH funge da fonte di energia per ogni cellula corporea, rafforza il sistema immunitario, è il più importante tra tutti gli antiossidanti, promuove la produzione delle sostanze chimiche di trasporto utilizzate a livello cerebrale, cioè i neurotrasmettitori che costituiscono una condizione fondamentale per il patrimonio mnemonico, le capacità cognitive e decisionali. Studi ancora in corso fanno pensare che il NADH migliori le funzioni cerebrali, le capacità cognitive e la memoria. Quanto più NADH è disponibile in una cellula, tanto maggiore è l’energia che la cellula produce. Rafforza i meccanismi di riparazione naturale dell’organismo all’interno delle cellule per una più rapida ossidazione e un ridotto danno generale alle membrane cellulari o ai mitocondri dovuto a tossine, composti chimici, inquinamento, luce ultravioletta, ozono e radicali liberi. Gli agenti elencati sono in grado di danneggiare anche il potenziale genetico ed è causa biologica di immunodeficienze. E’ stato dimostrato che la produzione di dopamina e adrenalina viene aumentata dal NADH. Il NADH è in grado di rifornire le riserve cellulari di ATP, migliorando così i sintomi da affaticamento, la mancanza di iniziativa, di interesse, di concentrazione.”

Il 3 aprile 2004 è stata data notizia della scoperta del gene SLC 25 A 12 in 2q24 da Joseph Buxbaum della Mount Sinai School of Medicine, gene identificato in uno studio su 411 famiglie con persone con autismo. “ La proteina che il gene produce partecipa alla produzione dell’ATP la sostanza energetica della cellula. Il processo che ne permette la sintesi è molto complesso, ad esso partecipano numerosi enzimi e coenzimi tra cui NAD”.

Nello stesso locus, 2q24-q32 il gene CHRNA codifica per il recettore nicotinico colinergico, locus implicato anche nell’ADHD.

Nel 1998 la Nicotinamide è stata usata per l’asma dall’American College of Allergy, Asthma & Immunology e nel 2003 studiosi del National Institute of Enviromental Health Sciences hanno dimostrato l’azione protettiva del NQO1 (nicotinamide adenine dinucleotide quinone oxidoreductase) in bambini di Mexico City affetti da asma. 

Il suo potere antistaminico e antianafilattico era stato già dimostrato in vitro nel 1961 (Moussatche H., Prouvost-Danon A., Acad. Brasileira de Ciencias), e nel 1974 Beckier e Malinski in Cecoslovacchia hanno riconosciuto l’azione antistaminica della nicotinamide, studi dei quali sono venuta a conoscenza attraverso internet nel 2004.

Per verificare se questa vitamina fosse antiallergica nel luglio 1986 mi sono seduta nel bel mezzo di un bosco e ho atteso di venir punta dalle zanzare (premetto che normalmente ho delle reazioni piuttosto vistose): appena sono comparsi i pomfi li ho coperti con una un po’ di vitamina sciolta in acqua. I pomfi  e il prurito sono scomparsi molto rapidamente, ed ho avuto la conferma di quello che pensavo: potevo dare la vitamina PP a mia figlia contro le allergie!

Le regioni cromosomiche identificate tramite gli studi di linkage contengono centinaia di geni, ciascuno dei quali potrebbe essere il responsabile dell’autismo.

Il prof. Curatolo Neuropsichiatria infantile dell’Università “Torvergata” di Roma, membro del Comitato Scientifico dell’ANGSA, nell’aggiornamento monografico della rivista pediatrica “Medico & Bambino” del novembre 2004, riprende diverse ricerche che hanno portato al riconoscimento di fattori genetici nell’eziopatogenesi dell’autismo e la combinazione con fattori ambientali.

L’autismo si trova associato con particolare frequenza alle mutazioni di geni in diversi cromosomi: le anomalie cromosomiche più frequenti sono delezione, inversione, traslocazione di geni nei cromosomi 1, 2, 3, 5, 7q21, 7q22, 9, 13, 15, 16 17, 18, X..

In tutti questi cromosomi si possono trovare geni che codificano per il recettore nicotinico o per il NADH o per il NADPH molto prossimi a recettori per la serotonina, la dopamina o a sindromi correlate all’autismo.

	Locazione
	Simbolo
	Titolo
	Disordine

	1p36.3
	MTHFR
	NADPH  riduttasi
	omocistinuria

	1p36.3-p34.3
	HTR1D
	recettore serotonina 1D
	

	1p36-p35
	HTR6
	recettore serotonina
	

	1p34.2-p33
	NDUFS5
	NADH ossidoriduttasi
	

	1q21
	CHRNB2
	recettore nicotinico
	epilessia notturna

	1q21.1
	DRD5P2
	dopamina D5
	

	1q21-q22
	FY,GPD
	Glicoproteina D
	suscettibilità alla malaria

	1q21-q22
	SCZD9
	suscettibilità schizofrenia
	schizofrenia

	1q23
	NDUFS2
	NADH ossidoriduttasi
	


	2p11.2-p11.1
	DRD5P1
	Dopamina D5
	

	2p
	CMCT
	Candidosi familiare cronica
	candidosi

	2q
	PSDA
	ritardo nel linguaggio
	correlato all’autismo

	2q14-q21
	GYPC
	glycophorin C 
	resistenza alla malaria

	2q24
	SLC25A12
	vettore mitocondriale (Buxbaum)
	autismo

	2q24-q32
	CHRNA1
	recettore nicotinico colinergico
	

	2q31.3 
	NDUFB3
	NADH ossidoriduttasi
	

	2q33-q34
	NDUFS1
	NADH deidrogenasi
	acidosi lattica

	2q36.3-37.1
	HTR2B
	recettore serotonina
	


	3p25
	BTD
	biotinidasi
	deficienza da biotina

	3q13.3
	DRD3
	recettore dopamina D3
	schizofrenia

	3q25-q26
	SI
	sucrase-isomaltase
	intolleranza al saccarosio

	3q25-q27
	AUTS3
	suscettibilità all’autismo
	autismo


	5pter-p15.3
	NDUFS6
	NADH ossidoriduttasi
	

	5p15.3
	DAT1
	neurotrasmettitore dopamina
	Attention-deficit ADHD

	5p15
	HND
	Hartnup disorder
	dismetabolismo triptofano

	5q11.1
	NDUES4

AQDQ
	NADH deidrogenasi

NADH riduttasi
	

	5q11.2-q13
	HTR1A
	recettore serotonina
	

	5q11.2-q13.3
	SCZD1
	suscettibilità alla schizofrenia
	schizofrenia

	5q31.2
	NDUFA2
	NADH deidrogenasi
	

	5q34-35.1
	DRD1
	recettore dopamina
	

	7q11.2
	AUTS2
	suscettibilità all’autismo
	autismo

	7q11.2
	CD36
	antigene CD36
	malaria cerebrale

	7q22
	RELN,RL
	reelina
	lissencephaly syndrome

	7q31
	WNT2
	wingless-type  MMTV
	alterazione corteccia cereb.

	7q31.3
	PTPRZ1
	tiroxina fosfatasi
	H. pilori infection

	7q32
	NDUFA5
	NADH deidrogenasi
	

	7q32-q36
	PIP
	prolactin-inducible protein
	

	7q36.1
	HTR5A
	recettore serotonina 5A
	


	9q33.2-q34.11
	NDUFA8
	NADH ossidoriduttasi
	

	9q34
	DBH
	dopaminabetaidrossilasi
	

	9q34
	TSC1
	sclerosi tuberosa Hamartin
	sclerosa tuberosa

	9q34.3
	NR1
	NADPH ossidoriduttasi
	


	13q14.2-q14.1
	AUTS4
	suscettibilità all’autismo
	autismo

	13q14-q21
	HTR2A
	recettore serotonina
	

	13q14.1
	PHF11
	PHD finger protein 11
	iper IgE (asma)


	16p13.3
	NDUFB 10
	NADH ossidoriduttasi
	

	16p13.3
	PKDTS
	
	sclerosi tuberosa

	16p13.3
	TSC2, LAM
	
	sclerosi tuberosa

	16p13
	ADHD
	
	iperattività

	16p12.3-p12.1
	NDUFAB1
	NADH ossidoriduttasi
	

	16q12.2
	NAT1
	noradrenalina
	intolleranza ortostatica

	16q22.1
	NQO1
	NADPH deidrogenasi
	suscett. tossicità benzene

	16q22.3
	GABARAPL
	GABA recettore
	


	15q11-q13
	UBE3A
	
	sindrome di Angelmann

	15q11-q13
	AUTS1
	
	suscettibilità autismo

	15q11-q13
	GSES
	
	susc. enteropatia al glutine

	15q14
	CHRNA7
	recettore colinergico nicotinico
	schizofrenia

	15q22.31
	
	NADPH ossidasi
	

	15q24
	CHRNA3
	recettore colinergico nicotinico
	

	15q24
	CHRNA5
	      “               “               “
	

	15q24
	CHRNA4
	      “               “               “
	


	17p12-p11
	CHRNB1
	      “               “                “
	


	18P11.31-P11.2
	NDUFV2
	NADH deidrogenasi
	suscett. al Parkinson

	18p11.2
	DYX6
	
	dislessia


	X pter-p22.32
	ASMT
	acetilserotonina metiltransferase
	

	X pter-p22.32
	ASMTLX
	             “                      “
	

	X p22.33
	NLGN4
	neurologina 4
	autismo-Asperger

	X q13
	NLNGN3
	neurologina 3
	     “             “

	X q22
	NOX1
	NADPH  ossidasi
	

	X q24
	HTR2C
	recettore serotonina
	

	X q24
	NDUFA1
	NADH deidrogenasi
	

	X q27.3
	FMR1
	
	sindrome x fragile

	X q28
	FMR2
	
	       “       “      “

	X q28
	G6PD
	glucosio-6-fosfato
	favismo, malaria

	X q28
	MPS2
	
	mucopolisaccaridosi

	X q28
	MECP2
	
	Rett-Angelman-autismo

	X q28
	NSDHL
	NADPH deidrogenasi
	CHILD syndrome


Il prof. Paolo Curatolo nella relazione sopra citata afferma : “ Si individua nell’autismo un difetto di coerenza interna, un difetto di attenzione nei riguardi della realtà….. Piuttosto alta, soprattutto in pazienti con alto livello cognitivo, è la frequenza di altre patologie psichiatriche: disturbo ossessivo-compulsivo, deficit di attenzione (ADHD), sindrome di Tourette, disturbo bipolare. Sono molto frequenti alterazioni gravi e precoci dell’alimentazione e del sonno……. Un fattore ambientale sembra necessario perché la sindrome si esprima: solo così si spiega la incompleta concordanza nei gemelli omozigoti. E’ possibile che questo fattore ambientale vada ricercato in eventi o condizioni che interessano il feto (inquinanti ambientali, infezioni materne, altro), non è escluso che questi fattori possano esercitare il loo effetto anche nei mesi di vita extrauterina.

In “Medico & Bambino” del dicembre 2004 Paolo Curatolo, nella rubrica Digest, riferita al meeting sull’ADHD scrive: “ Si pensa che alla base della sindrome ci sia un disturbato rapporto del circuito dopaminergico fronto-striatale. Il metilfenidato aumenta la concentrazione extracellulare della dopamina……. Sul piano della genetica sono state trovate associazioni tra la presenza della sindrome con cinque loci cromosomici (2q24, 5p13, 6q14, 16p13, 17p11) e con tredici geni diversi tra cui quelli che codificano per i recettori D4 e D5 per la dopamina e IB per la serotonina……cause esogene contribuiscono alla sua espressione….. prevalenza nel maschio quattro volte superiore così come avviene nella maggior parte dei disturbi dello sviluppo, da lievi, come la dislessia a severi come l’autismo.”

Anche nei cinque loci citati si possono trovare geni che codificano per la nicotinamide, la serotonina e il GABA.

	2q24
	SLC 25A 12
	vettore mitocondriale Buxbaum
	autismo

	2q24-q32
	CHRNA1
	recettore nicotinico colinergico
	

	5p13.1cent
	NNT
	nicotinamide nucleotide transidrogenasi

	5p13
	SLC1A3
	glial high affinity glutamate transporter

	6q14-q15
	HTR1E
	recettore serotonina 1E
	

	6q14-q21
	GABRR1
	recettore GABA1
	

	6q14-q21
	GABRR2
	recettore GABA2
	

	16p13.3
	NDUFB10
	NADH ossidoriduttasi
	

	16p13
	ADHD
	deficit attenzione iperattività
	relazione con autismo

	16p13
	GRIN2A
	recettore glutammato
	

	17p12-p11
	CHRNB1
	recettore nicotinico colinergico
	


Ho preso in considerazione anche i loci per la suscettibilità alla malaria e all’infezione da helycobacter pylori in quanto la nonna materna è stata ammalata della prima, e io personalmente della seconda.

Non essendo né medico né biologo non posso sapere se queste considerazioni abbiano un qualche valore: ho fatto queste ricerche sperando di aiutare mia figlia.

Marcon, 19 marzo ’05

Mitt.: Maria Bonati – Via Cairoli 2, 30020 MARCON (VE)

Tel. 041 4569398

PAGE  
6

