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ADVERTENCIA MEDICA

La informacién y las imdgenes contenidas en esta publicacién se proporcionan
solo como recurso informativo, y no deben usarse ni confiarse en ellas con fines
de diagndstico médicos o de tratamiento.

Esta informaciéon no pretende educar al paciente y tampoco crea ninguna
relacion paciente-médico.

Por favor, consulte con un profesional de la salud con licencia para
determinar si alguno de estos enfoques terapéuticos particulares es apropiado
para usted o su hijo.



GLOSARIO
UN BREVE GLOSARIO DE TERMINOS CIENTIFICOS

Acido araquidénico = Un &cido graso omega-6 que es parte del
proceso de produccién de inflamacion.

Acido graso Omega-3 = Estos nutrientes son dcidos grasos insaturados
que importantes para el metabolismo normal. Estdn clasificados como
un nutriente esencial porque los humanos no pueden sintetizar dcidos
grasos omega-3 y los requieren en su dieta para mantenerse sanos.
Acido graso Omega-6 = Estos nutrientes son una familia de 4cidos
grasos poliinsaturados proinflamatorios y antiinflamatorios. Se
encuentran comtnmente en las plantas y se clasifican como nutrientes
esenciales.

Acido graso Omega-9 = Estos son dcidos grasos insaturados y no son
nutrientes esenciales. El 4cido oleico que se encuentra dentro del aceite
de oliva es un ejemplo de un 4cido graso omega-9.

Acido linolénico = Un 4cido graso omega-6 que es parte del proceso
de produccién de inflamacién. Se encuentra comtnmente en plantas y
en altas concentraciones dentro de una amplia variedad de aceites de
cocina.

Acido oleico = Un 4cido graso omega-9 que es muy abundante en
aceite de oliva. El dcido oleico bloquea el dafio cerebral que puede
resultar del exceso de dcidos grasos omega-6 y dcido palmltlco

Acido palmitico = Este nutriente es el dcido graso saturado mds comtn
que se encuentra en animales, plantas y microorganismos. Las
cantidades excesivas en las dietas de los humanos resultan en un
aumento de la inflamacién dentro del cerebro.

Acido propidnico = Un dcido graso de cadena pequefia producido por
bacterias dentro del tracto intestinal.

AEP, AcidoEicosaPentaenoico (EPA) = Es un 4cido graso omega-3. Las
fuentes dietéticas incluyen pescado silvestre, aceite de pescado y carne
de animales que se nutren de su alimento natural (por ejemplo, carne
de vaca alimentada con pasto).

ALA, Acido Alfa-Linoleico = Un 4cido graso omega-3 comdnmente
suplementado en forma de nueces, lino o chia.

AOVE, Aceite de Oliva Extra Virgen = El AOVE es la mejor calidad de
aceite de oliva y se considera que tiene caracteristicas de sabor
favorables. Contiene 4cido oleico que es un 4cido graso omega-9.
Arresto del desarrollo = La interrupcién completa de la maduraciéon
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neurolégica y emocional de un nifio. A menudo el resultado de una
inflamacion excesiva, deficiencias nutricionales y una inadecuada
reduccién de neuronas.

Citocinas, Antiinflamatorias = Sustancias quimicas liberadas de los
glébulos blancos que disminuyen la respuesta inflamatoria.

Contusion = Una lesién fisica en el cerebro que produce sintomas
persistentes durante varios dias. También se conoce como lesién
cerebral traumadtica leve o mTBIL

Cytokines, Pro-Inflammatory = Sustancias quimicas liberadas de los
glébulos blancos que aumentan la respuesta inflamatoria.

DHA, Acido DocosaHexaenoico (DHA) = Es un 4cido graso omega-3
que es un componente estructural primario del cerebro humano, la
corteza cerebral, la piel y la retina. Las fuentes dietéticas incluyen
pescado silvestre, aceite de pescado y carne de animales que se
alimentan de su alimento natural (por ejemplo, carne de vaca
alimentada con pasto).

Disbiosis = Se refiere a una interrupcion general del equilibrio
microbiano normal dentro del tracto intestinal. La disbiosis puede
referirse a cualquier segmento del tracto intestinal (boca, intestino
delgado o colon) y, aunque generalmente implica bacterias, también se
puede utilizar el término con respecto a protozoos, hongos o
arqueobacterias.

Encefalopatia téxica = El estado médico de un nifio cuyo cerebro ha
sido esencialmente drogado con dcido propiénico excesivo.

Enzimas digestivas = Suplementos que a menudo se brindan para
mejorar la digestion y los sintomas intestinales.

Estimulacion del nervio vago, SNV = Este es un tratamiento médico
que implica el suministro de impulsos eléctricos al nervio vago en el
sistema nervioso auténomo. Terapéuticamente, SNV reduce la
inflamacién en todo el cerebro y el cuerpo y es capaz de inducir
neuroplasticidad.

Fenotipo = El fenotipo es la caracteristica visible de cémo un animal,
célula o planta se ve o se comporta. (El genotipo es la caracteristica
potencial codificada en el ADN del organismo).

Globulos Blancos (GB) = Las células del sistema inmune a menudo se
conocen como glébulos blancos o GB.

Inflamacion = Una respuesta normal del sistema inmune para
combatir infecciones o reparar tejidos dafiados. La inflamacién
excesiva puede provocar efectos dafinos en el cuerpo.

Inulina = Una fibra prebidtica que es digerida preferencialmente por
los tipos de bacterias que normalmente habitan en el intestino delgado.
Lesion Cerebral Acumulada = el dafio acumulado que resulta de los
defectos residuales que quedan después de un dafio fisico, inflamatorio
o metabdlico incorrectamente reparado.

Lesion Cerebral Traumatica, LCT = El término focal para una lesién
fisica en la cabeza y produce sintomas que duran mds de 24 horas. Ver
mLCT y MLCT.

Microglia, M0 = Estas son formas especializadas de glébulos blancos
que viven en el cerebro. A menudo se les conoce como microglia de



vigilancia o reduccién.

Microglia, M1 = Son una forma especializada de glébulos blancos que
viven en el cerebro. Promueven la inflamacién y son parte del proceso
de reparacién saludable, pero pueden causar dafios si se les estimula.
Microglia, M2 = Son una forma especializada de glébulos blancos que
viven en el cerebro. Cierran la inflamacién y son parte del proceso de
reparacion saludable.

Microglia, Estimulada = Estas son microglias que se transforman
permanentemente en MIl-microglia y evitan que el cerebro repare
completamente el trauma cerebral. También son una fuente importante
de citoquinas inflamatorias en el cerebro.

mLCT, Lesion cerebral traumatica menor (letra mintuscula M) = Una
lesién cerebral que es relativamente leve y se conoce comtnmente
como conmocion cerebral.

MLCT, Lesion cerebral traumatica mayor (letra maytascula M) = Una
lesién cerebral que causa dafio celular significativo y a menudo se
asocia con hemorragia intracraneal.

Nemechek Protocol™ = Un programa de tratamiento médico
inventado por el Dr. Patrick M. Nemechek, D.O. relativo a métodos
para prevenir, reducir o revertir el dafio autonémico agudo y/o
crénico mediante la supresiéon de citoquinas proinflamatorias que es
atil en el tratamiento de una variedad de enfermedades o afecciones
(Patente Pendiente).

Nervio vago = El décimo nervio craneal del cuerpo humano que
transporta las sefiales en la rama parasimpética del sistema nervioso
auténomo.

Neurona = Una célula dentro del cerebro que transporta o almacena
informacién neurolégica.

Neuroplasticidad = El proceso a través del cual el cerebro desarrolla
nuevas vias neuronales para realizar ciertas tareas.

Prebidtico = Una forma de fibra que induce el crecimiento o la
actividad de microorganismos beneficiosos (por ejemplo, bacterias y
hongos). El ejemplo mds comun es en el tracto gastrointestinal donde la
digestion de las fibras prebidticas puede alterar la composicién de los
organismos en el microbioma intestinal.

Probidticos = Organismos bacterianos que se ingieren o se agregan a
los alimentos, y que son potencialmente beneficiosos para la salud.
Retraso del desarrollo = La desaceleracién de la tasa normal de
maduracién neurolégica y emocional de un nifio. A menudo el
resultado de una inflamacién excesiva, deficiencias nutricionales y una
inadecuada reduccién de neuronas.

RifaGut™ = Otra marca de mercado para la rifaximina.

Rifaximin = El término genérico para el antibidtico no absorbible
vendido bajo la marca Xifaxan™, Rifagut™, Rifaximina™ y SIBOFix™.
SIBO, Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado = Una
forma especifica de sobrecrecimiento bacteriano que se designa
mediante una prueba positiva de aliento de hidrégeno o metano o un
estudio de cuantificacién anormal del aspirado de intestino delgado.
SIBOFix™ = Otra marca de mercado para la rifaximina.
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Sinapsis = Una porcién de una neurona (o célula nerviosa) que
permite a la neurona pasar una sefial eléctrica o quimica a otra
neurona.

Sistema Nervioso Autonomo = Una gran porcién del sistema nervioso
que regula la presién arterial, coordina todos los érganos (corazoén,
intestinos, vejiga, etcétera), controla la inflamacién y regula la
produccién de hormonas.

Sobrecrecimiento bacteriano = A menudo se utiliza para referirse al
crecimiento bacteriano excesivo dentro de un segmento del tracto
intestinal. Menos especifico que el término SIBO que también implica
una prueba positiva de aliento de hidrégeno o metano o un estudio de
cuantificacién anormal a partir del aspirado de intestino delgado.
Sobrecrecimiento bacteriano intestinal = A menudo se usa cuando se
refiere a la presencia excesiva de bacterias dentro del intestino delgado.
Estas bacterias usualmente se originan en el colon (intestino grueso o
inferior) y migran anormalmente hasta el intestino delgado.

Xifaxan™ = Esta es la marca de una formulacién de rifaximina de
liberacion prolongada que se vende dentro de los Estados Unidos.
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INTRODUCCION

"Puedo explicar la causa subyacente de la mayorfa de las enfermedades en solo doce
palabras: el fracaso de nuestros cerebros pone en movimiento el fracaso de nuestros
cuerpos'.

— Dr. Patrick M. NEMECHEK, D.O.

Dr. Patrick M. Nemechek, D.O. naci6 en Tucson, Arizona. Se gradu6 con un
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Licenciatura en Microbiologia de la Universidad de San Diego (1982), y obtuvo
su Doctorado en Medicina Osteopética de la Universidad de Ciencias de la Salud,
Kansas City, Missouri (1987).

El Dr. Nemechek completé su formacién en medicina interna en la Facultad
de Medicina de UCLA (1990) donde tuvo el honor distinguido de ser nombrado
Jefe de Residentes y mds tarde Instructor Clinico del Departamento de Medicina
de la UCLA.

El mentor del Dr. Nemechek en la UCLA era sobrino de Albert Einstein, quien
lo alent6 a adentrarse en el campo particularmente complejo de la medicina del
VIH, que era el misterio médico de esa época, donde el Dr. Nemechek tendria la
desafiante libertad de salvar vidas.

Mientras estuvo en la UCLA, el Dr. Nemechek fue reconocido con el Premio
Robert S. Mosser a la Excelencia en Medicina Interna por su destacada actuacién
académica y su papel instrumental en el inicio de la primera clinica de VIH de la
UCLA en el Kern Medical Center, Bakersfield, California.

En 1994, el Dr. Nemechek se mudé a Kansas City, Missouri, donde abrié un
centro de tratamiento e investigacion del VIH Ilamado Nemechek Health
Renewal.

Fue en este punto que el Dr. Nemechek comenzé a trabajar formalmente
como "cientifico-médico" de medicina interna con formacion clésica, ingresando
en el campo del VIH cuando no habia pruebas de diagnéstico, ningin
tratamiento ni respuestas.

Esas primeras décadas transformaron al Dr. Nemechek en un innovador que
sigui6 las dltimas investigaciones, analizé problemas a nivel celular y metabdlico,
y se convirtié6 en uno de los primeros médicos en descubrir formas de tratar el

sindrome de desgaste, asi como otros problemas complejos relacionados con el
VIH.

El enfoque innovador del Dr. Nemechek a las complejidades de la enfermedad
del VIH le valié honores como ser escogido como "Sitio de excelencia clinica" por
Bristol Myers Squibb Company y KPMG Peat Marwick, siendo nombrado uno de
los mejores médicos de VIH en los EE. UU. por la revista POZ y merecedor de
varias nominaciones para el Premio Small Business of the Year otorgado por la
Cédmara de Comercio de Greater Kansas City.

Durante sus veinte afios en el Medio-Oeste, el Dr. Nemechek fue autor o
coautor de 72 restimenes cientificos y publicaciones, participé en 41 estudios
clinicos diversos y en 1999 se convirti6 en investigador fundador de VIH
Research Network, un consorcio de 18 universidades diferentes e instalaciones
del tratamiento del VIH financiadas por el Departamento de Salud y Servicios
Humanos de EE.UU.

El ha formado parte de numerosas juntas editoriales, profesionales y asesoras,
y ha fundado dos organizaciones de defensa de la salud del VIH sin fines de
lucro: Bakersfield Aids Foundation y Fight Back KC.

En 2004, muchos de los pacientes con VIH del Dr. Nemechek se mantuvieron
estables y llevaban vidas normales; pero extrafiamente estaban empezando a

morir por eventos cardiacos repentinos debidos a la neuropatia auténoma
cardiaca (CAN).
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El Dr. Nemechek se propuso aprender mds sobre fenémenos letales, y en 2006,
compré una nueva tecnologia llamada andlisis espectral que le permitié
sintonizar la sefial de comunicacién entre el corazén y el cerebro, cuantificando el
equilibrio y el tono de las dos ramas del sistema nervioso auténomo.

El Dr. Nemechek recibi6 capacitacién adicional en pruebas y andlisis
autonémicos en la Universidad de Lisboa, en Lisboa, Portugal, una de las
principales instalaciones de investigacién auténoma en el mundo.

El Dr. Nemechek ahora ha realizado y analizado miles de patrones de dafio
autonémicos. Cuanto mds aprendié sobre el campo de la Medicina Auténoma, se
dio cuenta em mayor medida de que es la falla del cerebro lo que pone en
movimiento la falla del cuerpo.

Con su extensa experiencia en investigacion, en metabolismo, inmunologia y el
sistema nervioso auténomo, el Dr. Nemechek regresé a su estado natal de
Arizona en 2010 con su esposa Jean y abri6 el Nemechek Consultative Medicine,
una prdctica de interna y medicina auténoma.

Jean Nemechek estd especialmente
calificada para dirigir el negocio y es
coautora con el Dr. Nemechek; ya se
gradud con una B.A. en
Comunicaciones, un B.S. en Periodismo
de la Universidad de Kansas (1988,
1989) y un Doctorado en Jurisprudencia
de Washburn School of Law (1993).

Después de mudarse a su hogar en
Arizona, el Dr. Nemechek, una vez
mds, trataba a nifios y adultos de todas
las edades por cuestiones de rutina. Le
sorprendi6 lo increiblemente enfermiza
que se habia vuelto la poblacién en
pocas décadas. Al parecer, Ila
continuidad de los padecimientos habia
avanzado unos cuarenta afios, y las
enfermedades que una vez afectaron
solo a los ancianos, se producian
rutinariamente en la mediana edad o al
principio de la edad adulta.

El Dr. Nemechek podia recordar
cuando era un estudiante de medicina y
su instructor lo llamé a una sala de examen para ver a una persona de cincuenta
afios que tenia diabetes. Era desconocido en aquellos dias, tener a alguien "tan
joven" con diabetes tipo II. Trdgicamente, esa complicacién es ahora bastante
comun en la mediana edad, ya que nos hemos vuelto colectivamente enfermos y
viejos a un ritmo acelerado.

Asimismo, se dio cuenta de que muchos de sus pacientes de rutina sufrian las
primeras etapas de la enfermedad y la disfuncién auténoma (acidez estomacal,
dolores de cabeza, fatiga), sobrecrecimientos bacterianos en el intestino delgado
(SIBO); y respectivamente, también sus hijos estaban experimentando cada vez
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mds sintomas que surgen de la disfuncién auténoma y SIBO (ansiedad, ADD,
autismo y problemas digestivos e intestinales).

Y es entonces, cuando el Dr. Nemechek comenzd, una vez mads, a hacer
historia. Sabfa que tenfa que cambiar la practica de la medicina moderna a los
objetivos de sanar al convaleciente y revertir la enfermedad. Comenz6 a acercarse
a sus pacientes habituales con el mismo dngulo investigativo que una vez hizo
con el VIH, y fue més alld de las etiquetas de éste, para comprender y resolver el
problema subyacente.

El Dr. Nemechek comenz6 a utilizar todas las herramientas cientificas y
médicas disponibles para inducir al sistema nervioso y los 6rganos a repararse a
si mismos, normalizando los mecanismos de control de la inflamacién,
induciendo la produccién natural de células madre y reactivando los mecanismos
restauradores innatos.

Comenzando en 2010, se embarcé en un camino extraordinario que implicaba
alterar y mejorar las bacterias intestinales y reducir las citoquinas
proinflamatorias dentro del sistema nervioso central; y fue testigo de una
recuperacion sin precedentes en las cinco etapas de la disfuncién auténoma sin
medicacion a largo plazo. Esto es inaudito en nuestro tiempo.

A medida que pasaron los afios, el Dr. Nemechek también comenzé a trabajar
con varios atletas profesionales, actuales y anteriores, cuyos sintomas cerebrales
se resolvieron con el (Autonomic Advantage ™ Brain Chase Recovery Program).
Comenzd a ofrecer opiniones expertas sobre Medicina Auténoma en el Tribunal
Federal de Demandas Federales, incorporando medicina bioeléctrica;
especificamente, electromodulacién del nervio vago con sus pacientes.

El Dr. Nemechek descubri6 que la clave del tratamiento y la reversién de
muchas de las enfermedades comunes que afectan a las personas actualmente, es
revertir la disfuncién del sistema nervioso auténomo en combinacién con la
renovacion de la produccién de células madre y la neurogénesis a través de la
reduccion de la inflamacién metabdlica.

Debido a sus esfuerzos y experiencias profesionales, el Dr. Nemechek inventé
un programa eficaz para prevenir, reducir o revertir el dafio del sistema nervioso
autbnomo a través de una combinacién de suplementos neuroquimicos
naturales, medicamentos recetados a corto plazo, restricciones dietéticas y neuro-
modulacién del nervio vago.

El enfoque de tratamiento del Dr. Nemechek es extremadamente efectivo en
la recuperacién de la funcién auténoma de una variedad de condiciones neuro-
inflamatorias, incluyendo lesién cerebral traumdtica, conmocién cerebral,
Encefalopatia Traumadtica Crénica (ETC), Sindrome Post-Conmocién cerebral
(SPC), enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, temblor esencial ,
Trastorno Por Estrés Postraumdtico (TEPT), depresién crénica, epilepsia
resistente al tratamiento, autismo, retraso en el desarrollo, sindrome de Asperger,
y trastornos sensoriales y motores.

En el afio 2016, present6 una solicitud de patente para proteger su revolucionaria
formula que ahora se conoce como "Protocolo Nemechek ™" o el Protocolo
Nemechek para la recuperacién auténoma (patente pendiente).

En respuesta a su experiencia tnica en autonomia clinica y al desarrollo del
Protocolo Nemechek ™ para la Recuperacién Auténoma (pendiente patente), la
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préctica fue renombrada (dba) Medicina Auténoma Nemechek en 2017.

Este libro explica las principales herramientas utilizadas por el Dr. Nemechek
en su trabajo fundamentado en pacientes con retraso autista y de desarrollo en su
practica médica, usando ciertas partes de Protocolo Nemechek ™. Su enfoque
con estos pacientes ahora también se conoce comunmente como "Protocolo
Nemechek ™ para el autismo", y se ha extendido por todo el mundo.
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ESTABLECIENDO LA ETAPA PARA EL AUTISMO
SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO, MICROGLIA ESTIMULADA E INFLAMACION

E xiste una creciente evidencia cientifica de que un desequilibrio de bacterias
intestinales junto con una inflamacién excesiva en el cerebro, son los
responsables de las caracteristicas asociadas con el autismo, asi como el
ADD/ADHD, trastornos del estado de dnimo y retraso en el desarrollo de los
ninos.

DESARROLLO CEREBRAL NORMAL

El protocolo Nemechek ™ puede ayudar a solucionar muchos de los
problemas de la infancia debido a que todos tienen origenes similares;
especificamente, un crecimiento excesivo de bacterias intestinales y multiples
mecanismos que alimentan la inflamacién.

El desarrollo cerebral normal requiere un entorno saludable para que el
cerebro se desarrolle completa y rdpidamente. Un nifio nace con
aproximadamente 100 mil millones de neuronas, y este nimero debe haberse
reducido a 50 mil millones de neuronas para cuando tenga 18 afios.

La falla en recortar las neuronas lo suficientemente rdpido, puede conducir a
problemas de desarrollo. Si la falla en el corte es leve y las neuronas simplemente
no se recortan a la debida velocidad, a menudo nos referimos a esto como un
retraso en el desarrollo. Si el proceso de corte neuronal se ha ralentizado
severamente, o incluso, se ha detenido por completo, el nifio puede ser
clasificado como con retraso mental. La causa comun de la reduccién neuronal
alterada proviene del funcionamiento defectuoso de un glébulo blanco
especializado del sistema nervioso central, conocido como microglia.

L a microglia a menudo se conoce como el "maestro jardinero" porque uno de
sus roles principales es atender a las neuronas que se ramifican a través del
cerebro como las ramas de las plantas en todo el jardin. La microglia atiende a las
ramas de las neuronas, ya sea poddndolas (deshaciéndose de ellas), o
protegiéndolas y repardndolas.

El desarrollo y la distribucién de las neuronas se considera algo aleatorio ya
que el cerebro del nifio tiene que descubrir una conexién entre los movimientos
corporales y la funcién cerebral.

El proceso de desarrollo implica formar los caminos que permitan que su hijo
pueda seguir su cara con los ojos, o darse la vuelta en la cuna. Estos
comportamientos ocurren solo cuando el cerebro del nifio encuentra las neuronas
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que conectan el pensamiento (seguir la cara de la madre) con la accién (mover los
ojos y la cabeza).

L a microglia percibe que estas vias neuronales son importantes, y comienza a
nutrirlas y protegerlas. Si otras neuronas no se usan de manera significativa,
con el tiempo se eliminardn como exceso. El proceso de reducir las neuronas
excesivas es necesario para que el cerebro sobreviva. Las neuronas consumen
grandes cantidades de energfa. Es ineficaz para el cuerpo humano gastar energia
en vias que no son importantes para la supervivencia.

En el momento del nacimiento, el cerebro consume casi el 85% de todo el
oxigeno y las calorias, mientras que se "reducen" a una masa de 18 afios que solo
consume el 20%. Desde un punto de vista evolutivo, este es un porcentaje mucho
mads manejable.

El proceso de reducciéon neuronal contintia a lo largo de la vida del nifio a
medida que aprende a gatear, pararse, hablar, caminar, correr, leer, calcular y
madurar hasta convertirse en adultos jovenes.

Las microglias no solo recortan y mantienen la secuencia normal de
maduracién, sino que también ayudan a reparar las lesiones cerebrales que
pueden abarcar lesiones fisicas (conmociones cerebrales y subculturales),
emocionales (bullying, miedo intenso) e inflamatorias (cirugfa, fracturas,
vacunaciones), traumas.

Desafortunadamente, la funcién de microglia puede alterarse por la filtracién
de LipoPoliSacarido (LPS), un fragmento de membranas celulares bacterianas
que se filtra al torrente sanguineo cuando se produce un sobrecrecimiento
bacteriano del intestino delgado. La microglia alterada por LPS se conoce como
microglia estimulada.

MICROGLIA Y DESARROLLO CEREBRAL ANORMAL

En el ttero, el tracto intestinal de un nifio no contiene bacterias. Es solo
después de que nace que el tracto intestinal de un éste se coloniza con la mezcla
de bacterias de su madre.

Independientemente de si el parto es vaginal o por cesdrea, la mezcla
bacteriana intestinal del infante coincide con la mezcla bacteriana de la madre. Si
la mezcla bacteriana de la madre se redujo un poco, la mezcla bacteriana del nifio
también disminuird un poco.

Pero el problema bacteriano no es solo un asunto de madre a hijo; ambos
padres contribuyen de diferentes maneras. Qué bacteria crecerd en exceso, o qué
hardn esas bacterias una vez que crezcan demasiado, puede ser determinado por
los genes aportados por la madre o el padre.

Es una combinaciéon compleja de la mezcla bacteriana de la madre que puede
funcionar mal de acuerdo con las instrucciones genéticas del padre.

‘\ /I uchos, si no la mayoria de las personas, tienen mezclas anormales de

bacterias intestinales hasta cierto punto. Si la bacteria intestinal recién
colonizada del nifio estd desequilibrada, puede ocurrir sobrecrecimiento
bacteriano (SIBO) poco después del nacimiento. Y dependiendo de la gravedad
del sobrecrecimiento bacteriano, el deterioro de la reduccién microglial puede
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comenzar poco después del nacimiento.

En otros nifios, su mezcla bacteriana puede estar levemente desequilibrada y
ser incapaz de desencadenar un deterioro del proceso de reducciéon de microglia.

Su mezcla bacteriana puede requerir un impulso adicional en el desequilibrio
bacteriano completo a partir de una ronda de antibiéticos, antidcidos, cirugia o
una vacuna. ]

UNA DESCRIPCION SIMPLE DEL SOBRECRECIMIENTO
BACTERIANO

El crecimiento excesivo bacteriano es una condicién donde las bacterias
propias del nifio que solo deben residir en el fondo de su colon, se han replicado
y migrado al intestino delgado.

Esta es wuna interrupcién masiva en el sistema bacteriano intestinal
normalmente equilibrado. Las bacterias del colon son muy diferentes de las
bacterias que viven en el intestino delgado.

L os dos tipos de bacterias son tan diferentes que les explico a mis pacientes
que un tipo es como los pdjaros (los residentes normales del intestino
delgado), y el otro, es como los peces (los residentes normales del colon).

La acidez de sus respectivos ambientes y la motilidad del tracto intestinal
parecen ser las principales razones por las cuales estas dos tipologias de bacterias
permanecen separadas.

El intestino delgado es un ambiente relativamente &cido, mientras que el
colon (intestino grueso) es mucho més alcalino.
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Equilibrio bacteriano intestinal normal

Ademads, hay una diferencia muy grande en la concentracién de las bacterias.
Para cada bacteria de "ave" individual en el intestino delgado superior,
normalmente hay cien millones de "peces" que viven en la parte mds baja del
colon. Esa es una gran diferencia.

El sobrecrecimiento bacteriano ocurre cuando la bacteria "pez" migra hacia el
tracto intestinal y comienza a convivir con los "péjaros". Todos entienden que los
peces no deberian vivir con péjaros.
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Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado

Después de que hayan migrado al intestino delgado, las bacterias del colon
pueden crear inflamacién, influir en el comportamiento celular, producir acido,
emitir toxinas y gases, excitarse o reaccionar a diferentes alimentos (tomates,
platanos, leche, citricos, etcétera), causar trastornos en la piel (eczema, urticaria,
erupciones) y enviar sefiales al cerebro a través del sistema nervioso auténomo
que interrumpe el funcionamiento cerebral, el del cuerpo y las células.
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Cuando se produce un sobrecrecimiento bacteriano, fragmentos de la
membrana celular de las bacterias llamados LipoPoliSacéridos (LPS) se filtran al
torrente sanguineo y fluyen hacia el cerebro donde el LPS altera la funcién de un

glébulo blanco especial conocido como microglia.
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Llamamos a estos microglios alterados "microglia estimulada" y su funcién
cambia de una célula util que repara las neuronas dafiadas en una célula no
saludable que impide el desarrollo normal.

Si el sobrecrecimiento bacteriano y el LPS ocurren en el momento del
nacimiento o mds tarde, a medida que el nifio crece, cada vez que la fuga de LPS
comienza en serio, es cuando se inicia la depuracién neuronal inadecuada y el
deterioro del desarrollo cerebral.

Sobrecrecimiento = Fugas de LPS = Microglia Preparada

Ademds de la discapacidad, una tendencia reciente que hemos visto en las
ultimas décadas es el impedimento de reparar el cerebro por completo después
de las lesiones comunes que sufren los nifios. Las lesiones infantiles comunes a
las que me refiero, incluyen lo que solian ser caidas y golpes normales e
insignificantes en la cabeza, que experimentan todos los nifios al gatear, caminar,
jugar, interactuar con sus hermanos y explorar su entorno.

A menudo, hay un nifio llorando en la reunién familiar o en el parque porque
se ha golpeado la cabeza mientras juegan. Este es un tipo de lesién normal de la
que usualemente suelen recuperarse completamente de forma automatica.
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L os nifios llorarfan por un tiempo, se consolarian, se calmarian, y entonces
estarfan bien. Ahora entendemos que esas simples lesiones en la cabeza
probablemente causardn un dafio cerebral menor que se repararia por completo
con una microglia saludable. Desafortunadamente, la misma lesién menor no es
reparada completamente por la microglia estimulada que habita en el cerebro de
un nifio que tiene crecimiento excesivo bacteriano. El sobrecrecimiento bacteriano
de su intestino delgado interfiere con la reparacion cerebral después de un golpe
o caida porque la microglia ya no estd en modo reparacion, sino que la microglia
estimulada se ha convertido a un modo que causa dafio.
Sobrecrecimiento bacteriano y recapitulacion de microglia:

e La microglia ttil y normal nos ayuda a desarrollarnos normalmente
durante la infancia.

e Las bacterias colénicas (peces) migran demasiado alto al intestino
delgado (aves).

e Sobrecrecimiento bacteriano = cuando las bacterias del colon (peces)
estdn viviendo con las bacterias del intestino delgado (aves).

e El sobrecrecimiento bacteriano provoca una fuga de LPS, que cambia la
funcién de la célula a "Microglia estimulada”

e La microglia estimulada ya no es til, las microglias estimuladas son
dafiinas.

e La microglia estimulada no realiza una reduccién neuronal normal ni
repara las lesiones cerebrales.

LA MICROGLIA ESTIMULADA AMPLiA EL DANO Y LIMITA LA
RECUPERACION

La microglia estimulada también empeorard el grado de dafio causado por la
lesién y evitard que las células madre y otros mecanismos de reparacion
subsanen por completo el dafio cerebral que se habria remediado por completo
en un cerebro sano con una microglia de funcionamiento normal.
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El deterioro de la microglia también puede ser responsable de la estructura
anormal de la sustancia blanca en el cerebro que parece estar asociada con los
trastornos de la percepcién sensorial.

Maés dafio y menos recuperacion, son las caracteristicas distintivas de un
proceso patoldgico llamado Lesion Cerebral Acumulativa o LCA.
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La Lesion Cerebral Acumulada por microglia estimulada se estd produciendo
de manera epidémica en toda la poblacién, y es la caracteristica predominante
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detrds de los problemas bien publicitados de los jugadores de fatbol
profesionales que contraen la Encefalopatia Traumética Crénica (ETC).

La lesion cerebral acumulativa no solo se desarrolla a partir de lesiones fisicas,
sino también a causa de lesiones emocionales e inflamatorias (cirugia, fracturas,
vacunas).

LESION CEREBRAL ACUMULATIVA
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=@= Recuperacién Normal Del Cerebro == Recuperacion Cerebral Acumulada

Ademsds de la microglia estimulada que no reduce correctamente y causa
diversos grados de retraso en el desarrollo, el efecto acumulativo de lesién
cerebral de la microglia estimulada también permite que lesiones cerebrales
pequenias se acumulen sobre lesiones cerebrales no resueltas previamente.

Este dafio acumulativo produce condiciones tales como el Trastorno por
Déficit de Atencion (TDA), la hiperactividad, los dolores de cabeza, la ansiedad y
la depresién crénica.

Microglia Preparada » Retraso En El Desarrollo

+ Lesion Cerebral Acumulativa

Si es lo suficientemente malo, el proceso de sobrecrecimiento bacteriano
desencadenard un retraso en el desarrollo que puede ser leve o severo. Ademds
de este retraso en el desarrollo, también puede haber otras afecciones, como
ADD, ADHD, movimientos inquietos, caminar con los dedos de los pies, dolores
de cabeza y ansiedad que provienen de la lesién cerebral acumulativa del nifio.

El aumento de la inflamacién dentro del sistema nervioso central también
disminuye el umbral convulsivo y aumenta tanto la probabilidad como la
frecuencia de las convulsiones. Este efecto se ve en su forma mds benigna, que se
llama convulsiones febriles.
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Aumento De La Inflamacién = Mayor Probabilidad De Ataque

Una convulsién febril es una convulsion menor e inofensiva en nifios
pequerios que solo dura unos minutos y ocurre cuando el nifio tiene fiebre. Este
es un evento "inesperado” en un nifio saludable.

En esta situacién, el nifio desarrolla una respuesta inflamatoria y fiebre
después de contraer una infeccién viral comun. La inflamaciéon disminuye el
umbral convulsivo causando que el nifio tenga una convulsién.

Estas convulsiones no regresan a menos que la fiebre y la reaccién
inflamatoria ocurran nuevamente. Afortunadamente, los nifios crecen fuera de
este patrén una vez que su sistema nervioso madura atin més.

E 1 sobrecrecimiento bacteriano, la filtracién de LPS, la microglia estimulada,
la lesién cerebral acumulativa y el aumento de la inflamacién han
establecido el escenario en el nifio y todo lo que se necesita es un giro patolégico
mads y se produce el autismo.

La caracteristica que convierte a un nifio con retraso en el desarrollo, TDA,
dolores de cabeza y ansiedad en un nifio que desarrolla autismo, es la produccién
de un &cido graso de cadena corta llamado 4cido propidnico.
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DESLIZAMIENTO AL AUTISMO
EL EFECTO SEDANTE DEL ACIDO PROPIONICO

H ay miles de especies bacterianas diferentes dentro del colon que pueden
fluir potencialmente al intestino delgado y comenzar a crecer en exceso.

Algunas de estas bacterias provienen de la familia clostridium, y cuando
existe sobrecrecimiento bacteriano se les da la oportunidad de crecer fuera de
control y pueden producir grandes cantidades de dcido propiénico.

El dcido propidnico actia como un medicamento cuando hay suficiente en el
cuerpo. Cuando los niveles de dcido propiénico aumentan en los cerebros de los
animales, éstos comienzan a comportarse de manera extrafia como si estuvieran
intoxicados por un medicamento.

El mismo efecto ocurrird con los nifios cuando su tracto intestinal esté
cubierto de suficientes bacterias productoras de &dcido propiénico. El estado
estuporoso del dcido propidénico puede ocurrir en algunos nifios poco después
del nacimiento.

O tros infantes pueden comenzar a alcanzar sus hitos normales y es solo
después de un tratamiento con antibiéticos, un procedimiento quirtrgico,
un fuerte antidcido o una vacuna, que sus bacterias intestinales se vuelven mds
fuera de control con el resultado de un aumento en la produccién de acido
propidnico.

Cuando esto ocurre, los padres ven un cambio repentino en la conducta y el
comportamiento del nifio.

Un nifio que podria haber mostrado algunos indicios de problemas de
desarrollo (por ejemplo, no hablar o gatear tan pronto como su hermano) deja
repentinamente de interactuar con su entorno. No nota o percibe la presencia de
las personas a su alrededor y pueden dejar de hablar por completo.

Estos nifios acaban de ser drogados con dcido propidénico porque algunos
factores externos empeoraron el grado de sobrecrecimiento bacteriano y lo
cambiaron de una mezcla bacteriana con el potencial de producir acido
propiénico en uno que ahora genera grandes cantidades de dcido propiénico.

El nifio estd esencialmente drogado con dcido propidnico y este estado médico
se conoce como encefalopatia téxica.

a transicién al autismo comienza siempre que los niveles de produccién de acido
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hayan comenzado su efecto sedante sobre el comportamiento de éste.

El momento de ese aumento de acido propiénico explica por qué
muchos padres notifican que observaron el cambio de su hijo ante sus ojos,
mientras que otros informaron que su hijo habia demostrado autismo y otras
caracteristicas de desarrollo desde el nacimiento.

Aunque un nifio recién nacido adopta la mezcla bacteriana intestinal de su
madre al nacer, a menudo se involucran muchos otros factores para que ingrese
al autismo.

Esos otros factores que influyen en la combinacién bacteriana del nifio
podrian incluir una estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
(UCIN), un procedimiento quirtirgico para reparar un agujero en el corazén o
estenosis pildrica o la madre que requirié antibidticos IV justo antes del parto
para evitar el grupo B estrep. El estreptococo (GBS) puede infectar al nifio (la
infeccion por GBS puede causar abortos espontdneos, muerte fetal o muerte
después del nacimiento).

Tji(’)nico sean lo suficientemente altos como para saturar el cerebro del nifio y

| padre de un nifio puede contribuir al riesgo de éste a desarrollar autismo

al aportar genes que (1) pueden favorecer el crecimiento excesivo de la
bacteria Clostridium productora de propiénico 6 (2) conducir a microglia que son
mds sensibles a los efectos primarios del LPS.

Autismo = Madre (Produce sobrecrecimiento bacteriano

propionico + genes)

+ Padre (genes)

+ Otros Eventos

La diferencia entre un nifio con problemas de desarrollo y ADD, en
comparaciéon con un nifio con autismo, problemas de desarrollo y ADD, es la
produccién de grandes cantidades de dcido propidnico.

Y la diferencia entre ambos ejemplos en comparacién con un nifio sin
evidencia de autismo, retraso en el desarrollo o cualquier efecto de lesién cerebral
acumulativa (ADD, ansiedad o dolores de cabeza) es la salud de la microglia
dentro del cerebro del nifio.
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Microglia Preparada * Retraso En El Desarrollo
+ Lesion Cerebral Acumulativa

versus

Microglia Preparada * Autismo
+ Acido Propidnico + Retraso Del Desarrollo
+ Lesion Cerebral Acumulada

Una vez que el sobrecrecimiento bacteriano se revierte y los niveles de dcido
propidnico disminuyen, los nifios son liberados de la prisién toxica y esttipida en
la que han quedado atrapados. Me refiero a esto como "el periodo de despertar"
en mis pacientes.

D urante el periodo de despertar, el nifio puede volverse mds enérgico y
alerta. Este despertar puede manifestarse como un lapso de tiempo en el
que estd mds atento y consciente de su entorno, mds interactivo y atin mads
tranquilo.

Por otro lado, algunos nifios en el periodo de despertar demostrardn el
verdadero alcance de sus problemas de desarrollo subyacentes, la disfuncién del
sistema nervioso auténomo y su lesién cerebral acumulativa.

Estos nifios despiertos pueden parecer mds dvidos, tener un comportamiento
mds estimulante, actuar mds ansiosos o agresivos y dormir menos. Esto no es un
empeoramiento de su autismo, como muchos temen, sino que es un nifio que
ahora estd completamente alerta sin los efectos sedantes del dcido propiénico.

fortunadamente, el cerebro tiene una notable capacidad para comenzar a
recortar las neuronas y ponerse al dia en el desarrollo, asi como para
reparar el dafio acumulativo subyacente de las lesiones pasadas.

A menudo digo que el proceso de ponerse al dia en el desarrollo y reparar las
lesiones cerebrales subyacentes es como ver crecer tu cabello, es un proceso lento
pero constante.

Dia a dia se produce una recuperacién invisible, pero antes de que te des
cuenta se gana un nuevo comportamiento o un hito.

Le recuerdo a las familias de mis pacientes que este es un proceso de
reparaciéon del cerebro a largo plazo. Las ganancias que hemos visto en el
Protocolo Nemechek ™ no tienen paralelo; estamos en un territorio
completamente desconocido porque el alcance de esta recuperacién ha
demostrado que muchas teorias sobre la imposibilidad de la recuperacion
neuroldgica son completamente erréneas.
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E n el futuro, creo que el sobrecrecimiento bacteriano puede ser responsable
de la produccién de una variedad de otras encefalopatias téxicas.

Varios ejemplos de lo que he visto en mis pacientes es su recuperacién de la
tartamudez, la ansiedad intensa, el insomnio, las migrafias, la dislexia, los tics y
el hipo crénico a las pocas semanas de restablecer el equilibrio intestinal. Cada
uno de estos trastornos podria ser desencadenado por un producto quimico
inusual producido por una cepa tinica de bacterias sobrecrecidas.

INFLAMACION Y ANOMALIAS GENETICAS

Esta bastante claro que el autismo y otros trastornos generalizados del desarrollo
estdn aumentando en incidencia y que la amplia variedad de mutaciones
genéticas en ciertos casos tiene un impacto directo en las caracteristicas de estos
trastornos.

El autismo estd asociado con una amplia variedad de mutaciones genéticas
que forman la base del autismo, con cientos de genes que proporcionan diversos
grados de riesgo.

Algunos de estos genes también se entienden como factores de riesgo para
otros trastornos del desarrollo.

Mientras que algunos genes del autismo tienen un significado funcional obvio
(SHANK, neuroliginas y neurexinas, sindrome frdgil x, protefnas asociadas al
retraso mental), muchos genes del autismo no presentan un mecanismo claro de
disfuncién. La importancia clinica de estos genes no asociados atn no se ha
determinado.

C uando se habla del impacto de la genética sobre cualquier trastorno médico
que estd aumentando en frecuencia, se debe tratar de comprender si estos
genes son nuevos dentro del individuo afectado (como puede suceder con la
exposicién a la radiacién o la exposicién a un farmaco durante el embarazo) o si
los genes eran preexistentes, pero latentes, en el padre donante de quien se
traspasaron.

La inflamacién puede jugar un papel en genes nuevos o inactivos. Los niveles
elevados de citoquinas proinflamatorias son capaces de activar genes que han
permanecido inactivos en las generaciones precedentes.

La inflamacién sistémica también puede afectar la capacidad de las células
madre para madurar adecuadamente y causar una copia errénea del ADN
("errores tipograficos" genéticos) especialmente cuando el nifio se estd
desarrollando dentro del tatero.

En cualquier caso, es mds que probable que las generaciones anteriores no
tuvieran la prevalencia de autismo tan alta como lo hacemos hoy porque vivian
en un ambiente que producia mucha menos inflamacién dentro de sus cuerpos.

ntes del nacimiento, las citoquinas inflamatorias capaces de causar mutaciones o
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acfivar genes preexistentes se producen dentro del cuerpo de la madre y pueden
influir en el desarrollo o la activacién del ADN celular del feto.
Las fuentes de inflamaciéon dentro de las mujeres embarazadas y los
recién nacidos incluyen:

—_

Microglia del Sistema Nervioso Central (SNC) con sobrecrecimiento
bacteriano

Consumo deficiente de dcidos grasos Omega-3 en la dieta
Consumo excesivo de dcidos grasos Omega-6 en la dieta

Dafio al Sistema Nervioso Auténomo y al Reflejo Inflamatorio Vago
Ingestion excesiva de dcidos grasos saturados

Ingestién excesiva de carbohidratos procesados

Ingestion de productos finales de glicacién avanzada (AGE)
Exposicién al tabaco de primera o segunda mano

Trastornos autoinmunes

Uso probidtico

ORI

—

Esta es una extensa lista de fuentes de inflamacién metabdlica, pero los
nimeros 1 a 4 son los factores méds comunes que parecen afectar la salud de los
pacientes, tanto jévenes como adultos, que veo en mi préctica.

La reduccién de esas fuentes de inflamacién tanto en los nifios como en las
mujeres embarazadas puede tener dos propdsitos distintos con respecto al
desarrollo del autismo.

E n las mujeres embarazadas, una menor inflamacién sistémica permitird que
las células madre neuronales se desarrollen correctamente y de manera maés
completa; y por lo tanto, disminuiria la probabilidad de que se activen o creen
mutaciones genéticas.

En los nifios, una menor inflamacién sistémica permitird que la microglia y
los mecanismos de reparaciéon celular funcionen de manera mds normal y
efectiva, promoviendo la reduccién neuronal y un ritmo normal de desarrollo.

Las reducciones significativas de la inflamacién dentro del nifio también
pueden permitir que los genes anormalmente activados se apaguen y dejen de
causar dafio al individuo.
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3

EL ESPECTRO INFLAMATORIO-NEUROTOXICO

H istéricamente, cuando los cientificos intentaron comprender ciertos
comportamientos anormales en individuos, agruparon a los pacientes bajo
un cierto titulo en funcién de su comportamiento anormal particular observado.

Su enfoque no es muy diferente a tratar de descubrir un rompecabezas de
1.000 piezas.

La mayoria de nosotros comenzara a organizar las piezas del rompecabezas
de acuerdo con ciertas caracteristicas, como un color particular, patrones o piezas
que abarcan el borde medio o plano del rompecabezas.

Hacer esto nos ayuda a dar sentido a una gran variedad de piezas
aparentemente no relacionadas.

l | n ejemplo del enfoque de rompecabezas se basa en el comportamiento
emocional anormal observado en términos como depresién, ansiedad,
esquizofrenia, psicosis y trastornos de la personalidad.

Comportamientos emocionales anormales

Ansiedad
Psicosis
Depresion
Esquizofrenia
Desorden de Personalidad

Otra agrupacion basada en las caracteristicas observadas son los trastornos
del desarrollo que afectan a los nifios.

LOS DIAGNOSTICOS DE DESARROLLO SE BASAN EN
COMPORTAMIENTOS OBSERVADOS
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El rompecabezas del desarrollo consiste en trastornos observados del espectro
autista (autismo, sindrome de Asperger o trastorno generalizado del desarrollo
no especificado), trastornos generalizados del desarrollo (retrasos en el desarrollo
de multiples funciones bdsicas), trastornos especificos del desarrollo (retrasos en
solo un drea especifica) y otros trastornos del neurodesarrollo, como la Lesién
Cerebral Traumdtica (LCT) y los trastornos de déficit de atencién (ADD, ADHD).

Espectro de desorden del desarrollo

Desorden del espectro autista

Trastorno generalizado del desarrollo
Trastorno especifico del desarrollo
Otro trastorno del desarrollo (TBI, ADD, ADHD)

Este sistema funciona bien, en el sentido de que una amplia variedad de
investigaciones ha demostrado que este enfoque de tratamiento particular puede
ayudar a un aspecto del trastorno del desarrollo més que a otro.

También sirve como plataforma para ayudar a administrar la distribucién de
recursos de apoyo (terapeutas, atencion médica, asistencia escolar, etc.) de
manera mds eficiente.

El problema es que este enfoque organizacional observado no es ttil cuando
se trata de comprender la causa subyacente de muchos trastornos del desarrollo
de los nifios.

UN PROCESO PATOLOGICO COMUN PARA MUCHOS TRASTORNOS
DEL DESARROLLO

Una amplia gama de estudios describe un proceso en el cual la combinacién de
funcionamiento anormal de microglia (glébulos blancos) y niveles elevados de
citocinas proinflamatorias dentro del sistema nervioso central desempefian un
papel importante en el desarrollo de una amplia gama de trastornos neurolégicos
tanto en adultos como en nifios.

En adultos, la activacién anormal de microglia y citocinas elevadas se asocia
con un mayor riesgo de desarrollar enfermedad de Alzheimer, enfermedad de
Parkinson, Esclerosis Lateral Amiotréfica (ELA), degeneracion macular, epilepsia
resistente al tratamiento, depresién crénica y trastorno de estrés postraumaético,
sindrome de conmocién cerebral, asi como la Encefalopatia Traumadtica Crénica
(ETC) en los atletas.

E n los nifios, este mismo proceso patolégico se asocia con el desarrollo
deteriorado de la arquitectura cerebral fundamental, la neurona y la
reduccién sindptica (retraso del desarrollo) y la recuperacién incompleta del
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trauma cerebral fisico, emocional e inflamatorio (lesién cerebral acumulativa).
Por lo tanto, para comprender claramente como un enfoque tnico puede
afectar positivamente tantas formas aparentemente diferentes de problemas de
desarrollo infantil, el enfoque debe ser visto desde la via comin de activacién de
la microglia y las citoquinas proinflamatorias.
Me refiero a este punto de vista como el espectro inflamatorio neurotéxico de
los trastornos del desarrollo.

EL ESPECTRO INFLAMATORIO-NEUROTOXICO DE LOS TRASTORNOS
DEL DESARROLLO

En lugar de ver los trastornos del desarrollo desde la perspectiva del
comportamiento observado del nifio, se obtiene una imagen mds clara del
proceso de la enfermedad al mirar el proceso de la enfermedad a partir de un
proceso patoldgico celular.

La variedad de patrones de comportamiento anormales es un reflejo de la
variedad de diferentes dreas del cerebro que no funcionan correctamente. El
concepto no es diferente al de observar la variedad de maneras en que un
accidente cerebrovascular puede afectar a un adulto.

A lgunos adultos con un accidente cerebrovascular pueden tener pardlisis del
brazo y la pierna derecha, otros pueden tener debilidad en el brazo
izquierdo y no pueden hablar o tragar; mientras que otros, simplemente pueden
comenzar a manifestar demencia sin ningdn tipo de deterioro de sus
extremidades.

Cada uno de estos patrones de funcién neuroldgica alterada representa un
drea diferente del cerebro que se ve afectada. Lo mismo, es cierto para los nifios
con trastornos del desarrollo.

La amplia variacién de las dificultades del habla, sensoriales, motoras,
cognitivas y emocionales que un nifio puede experimentar, simplemente
representa la suma de diferentes dreas de su cerebro que no funcionan
correctamente.

La disfuncién cerebral crénica en nifios con trastornos del desarrollo puede
ocurrir a través de tres procesos diferentes, que son:

1. Trauma cerebral no reparado (lesién cerebral acumulativa),

2. Una velocidad lenta o un proceso anormal de reduccién neuronal
(retraso del desarrollo)

3. Encefalopatia téxica (toxicidad del dcido propiénico).

Una pequefia proporcion de nifios también puede verse afectada

negativamente por mutaciones genéticas.

odos estos procesos patolégicos se agravan con un aumento en la inflamacién
sistémica y del sistema nervioso central que proviene de una variedad de fuentes,
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contribuir mds a esta inflamacion.

El sobrecrecimiento bacteriano también contribuye a la produccién de
dcido propidnico que tiene un efecto téxico sobre la funcién cerebral de forma
similar a un sedante como el Valium® (diazepam) o un alucinégeno como el LSD
(dietilamida del 4cido lisérgico).

T es el sobrecrecimiento bacteriano del tracto intestinal el que parece

EL EFECTO DOMINO DE LA INFLAMACION Y EL SOBREPOBLAMIENTO
BACTERIANO

El espectro inflamatorio comienza con un leve grado de inflamacién.

La inflamacién primero afecta la capacidad del cerebro para reparar
completamente las lesiones cerebrales fisicas, emocionales e inflamatorias
comunes que pueden ocurrir durante la infancia.

LESION CEREBRAL ACUMULATIVA

~
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= 1 !
= Vacunacion

0

=@= Recuperacion Normal Del Cerebro Recuperacion Cerebral Acumulada

El dafio residual se acumula con el tiempo en un proceso llamado lesién
cerebral acumulativa y puede dar lugar a problemas de desarrollo comunes como
Trastorno de Déficit de Atencién (TDA), hiperactividad, aumento del hambre o la
sed, depresion crénica, agresion o ansiedad generalizada.

A medida que la inflamacién aumenta, el proceso natural de reduccién
neuronal y sindptica en un nifio se ve afectado negativamente.

El nifio comienza a perder los hitos del desarrollo relacionados con el habla, la
socializacion o el juego y se le diagnostica algin tipo de retraso en el desarrollo.

La baja velocidad de reduccién de las neuronas excesivas es un reflejo directo
de la inflamacién excesiva dentro del sistema nervioso central.

L os origenes de esta creciente marea de inflamacién son variadas. La fuente
primaria en la mayoria de los nifios proviene del sobrecrecimiento
bacteriano dentro del tracto intestinal.

Las deficiencias de la ingesta de dcidos grasos omega-3 (pescado, aceite de
pescado, nueces) combinadas con una exposicién excesiva a dcidos grasos
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omega-6 (aceite de soja y otros aceites vegetales) son otros factores importantes.

La etapa final en el espectro inflamatorio es un empeoramiento del
sobrecrecimiento bacteriano en la medida en que la reduccién neuronal se ha
ralentizado tanto, que ahora hay detencién del desarrollo, grados mucho més
graves de lesion cerebral acumulativa.

Agregado a esto, estd el efecto téxico del dcido propiénico que desencadena
los comportamientos tinicos asociados con el autismo (pérdida del contacto
visual, disminucién del compromiso con los demds, obsesién con los objetos
giratorios, aclimatacién, comportamientos repetitivos, etcétera).

El Espectro Inflamatorio-neurotéxico

Comportamientos
Autistas

Retraso En Retraso En
El Desarrollo El Desarrollo

Lesion cerebral Lesion cerebral Lesion cerebral
acumulativa acumulativa acumulativa

Nivel creciente de inflamacién con el cerebro

’ Aumento del
Acido Propiénico

Como se ilustra en el grafico anterior, cualquier nifio diagnosticado con un
trastorno del desarrollo tinico corre también el riesgo de desarrollar una lesién
cerebral acumulativa (ICC).

La lesion cerebral acumulativa puede manifestarse como hiperactividad,
aumento del hambre o la sed, agresion, ansiedad, sensibilidad emocional extrema
o trastorno por déficit de atencion.

Y a medida que la inflamacién empeora y los niveles de dcido propidnico
aumentan dentro del cerebro, los comportamientos autistas comienzan a
manifestarse.

La reduccién neuronal también puede empeorar y puede afectar a una gama

36



mds amplia de regiones cerebrales que conducen a un patrén mds generalizado
de Problemas De Desarrollo (PDD o PDD-NOS).

] empeoramiento de la inflamacion puede causar o desencadenar
mutaciones genéticas subyacentes que conducen a las formas mds graves de
autismo con convulsiones y detencién del desarrollo, y grados severos de lesion
cerebral acumulada que conducen a una ansiedad extrema, agresién, deterioro
cognitivo y una amplia variedad de disfunciones del sistema nervioso auténomo.

FOCALIZACION DEL TRATAMIENTO PARA EL AUTISMO Y
TRASTORNOS DEL DESARROLLO

Ver los trastornos del desarrollo de la infancia a través de la lente de la
inflamacién y la toxicidad del 4cido propidnico, ayuda a explicar como un
régimen de tratamiento tan simple como el Protocolo de Nemechek ™ puede
abarcar tantos trastornos aparentemente diferentes.

El hecho es que el proceso subyacente que causa una gran proporcion de estos
trastornos es uno y el mismo. Los trastornos de la infancia difieren solo con
respecto al drea del cerebro que estd dafiada y en qué grado, junto con si el nifio
experimenta o no el efecto téxico adicional del &cido propiénico.

‘\ /I i modelo para el autismo se entiende mejor como un modelo teérico que
se fundamenta en una amplia variedad de investigaciones basadas en
animales y humanos.

Para ser un modelo definitivo, se necesitan ensayos a gran escala, controlados
con placebo en humanos; pero, no conozco ninguna evidencia de que alguien
siquiera esté considerando realizar tal prueba en este momento, especialmente
por algo tan econémico y accesible como el aceite de pescado, el aceite de oliva, y
la inulina (o rifaximina).

Una cosa es segura, mi enfoque simple para la inflamacién y la supresién de
dcido propidnico estd teniendo un efecto sin precedentes en muchos nifios de
todo el mundo.

Y eso es prueba suficiente de que este modelo es acertado en gran medida.
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4

COMPRENDIENDO COMO FUNCIONA EL PROTOCOLO DE
NEMECHEK

AUTISMO = ACIDO PROPIONICO + INFLAMACION

1 Protocolo Nemechek™ ayuda a una variedad de problemas y trastornos de
la infancia que sorprendentemente comparten los origenes similares de un
crecimiento excesivo de bacterias intestinales y multiples mecanismos que
alimentan la inflamacién.
Los trastornos del desarrollo infantil (retraso en el desarrollo, TDAH, TDAH)
y los trastornos del estado de dnimo en la infancia (ansiedad, depresién crénica,
TOC) son principalmente consecuencia de la inflamacién excesiva del cerebro por
parte de las bacterias intestinales.
El autismo es la consecuencia de la inflamacién excesiva del cerebro, ademas
de una encefalopatia téxica por la produccién excesiva de 4cido propidénico a
partir del sobrecrecimiento bacteriano intestinal.
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El 4cido propiénico y la inflamacién contribuyen a las caracteristicas comunes
asociadas con el autismo y también resultan en retraso del desarrollo o detencién
del desarrollo y Lesién Cerebral Acumulada (LCA) por trauma cerebral no
resuelto.

Autismo = Acido Propiénico + Inflamacion

Los niveles excesivos del tejido / cerebro del dcido propiénico provienen del
tracto intestinal y se producen por la presencia anormal de bacterias del colon
dentro del intestino delgado.

La inflamacién proviene de niveles excesivos de citoquinas proinflamatorias
en el cerebro. Estas citoquinas se producen dentro del cerebro y en todo el cuerpo
a partir de una variedad de fuentes. Pueden penetrar la barrera hematoencefalica
y fluir libremente al cerebro a través de los 6érganos paraventriculares.
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Autismo y otros trastornos del desarrollo infantil:
Los pasos para la recuperacion

Pasos que conducen al autismo Pasos para la recuperacién
y trastornos del desarrollo del cerebro y la conducta

Paso 1:
El sobrecrecimiento bacteriano intestinal se Reveisién del sebracracimionto bacterano con fbra
desarrolla y / 0 empeora con antibiéticos, de inuling, o rifaximina, un antibiético no

cirugia de vacunas o trauma reabsorbible

+ Detiene la produccién de dcido propiénico
= Bloqueo neurolégico se resuelve
+ Reduce la inflamacion del cerebro
+ Normaliza el funcionamiento del cerebro-
La fuga de LPS Se producen altos ST . .
"ceba” la microglia y niveles de Gcido * Revierte la intolerancia a los alimentos
aumenta la propidénico y saturan
inflamacién el cerebro

Paso 2:

Suplementacién con acidos grasos omega-3 del
La Microglia e aceite de pescado, y EVOO
inflamacién El écido propiénico
sensibilizadas deterioran causa disfuncién cerebral
la poda sinaptica y produce efecto
y previenen la reparacién neurolégico sedante
de la lesion neuronal

» Cambia la microglia al fenotipe m2 de
reparacién cerebral
Reduce la Inflamacién Cerebral
Estimula la produccion de células madre
cerebrales
Restaura el proceso de desarrollo cerebral

Problemas no autistas Problemas leves Problemas moderado-graves
Retraso en el desarrollo Sindrome de asperger Convulsiones
ADD, ADHD Trastornos espectrales Autismo no verbal
Trastornos del Retraso en el desarrollo Disfuncién cognitiva severa
estado de Gnimo ADD, ADHD Retraso en el desarrollo
Trastornos del ADD, ADHD
estado de animo Trastornos del
estado de animo

Insuficiencias Cerebrales: vacunas, infeccion grave, cirugia, trauma emocional,
traumatismo craneoencefdalico, reacciones alérgicas graves, tratamiento del cancer

© 2017 Patrick M. Nemechek

Proceso de 2 pasos para el Protocolo de Nemechek

Por lo tanto, mi tratamiento de las caracteristicas principales del autismo

implica dos fases generales:

1. Reduccién de los Niveles de Acido Propidnico a Través de la Reversion

del Sobrecrecimiento Bacteriano.

2. Reduccién De Produccién De Citoquinas Proinflamatorias De Tres A

Cuatro Fuentes Principales.

En mis pacientes, quienes son nifios, parece que se requiere mucho menos
esfuerzo para revertir estos procesos y cambiar el cuerpo a un estado mads
saludable que el requerido en mis pacientes adultos con problemas similares.
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El protocolo Nemechek ™ es un programa de recuperacion cerebral a largo
plazo que se mide en afios. Por lo tanto, cuando digo que se requiere menos
esfuerzo con los nifios que con los adultos, no me refiero a menos tiempo, quiero
decir que pueden tener una mejor respuesta sin usar productos farmacéuticos.

Segin mi experiencia, la mayorfa de mis pacientes nifios responden a una
receta consistente, aunque simple, de fibra no farmacéutica, nutrientes esenciales
econdmicos y un cambio en los dcidos grasos omega dietéticos.

Sin embargo, los pacientes adultos a menudo necesitan productos
farmacéuticos a corto plazo y no responden tan bien a la fibra no farmacéutica.

FASE GENERAL UNO

Estamos acostumbrados a pensar que nuestros cerebros tienen el control de todas
las cosas en nuestros cuerpos. Pero la verdad es que nuestro tracto intestinal
puede producir quimicos e inflamacién que deterioran la funcién y el desarrollo
del cerebro.

De esta manera, la excesiva producciéon de &dcido propiénico en el tracto
intestinal controla el cerebro. Esta es la razén por la cual la primera fase general
del Protocolo Nemechek ™ se centra en reequilibrar el tracto intestinal del
paciente.

La detencién de la produccién excesiva de dcido propiénico a partir de las
bacterias intestinales se logra al reequilibrar las bacterias intestinales con una
fibra prebiética llamada inulina (OTC) o con un antibiético no absorbible llamado
rifaximina (RX).

l I na vez que se reduce la produccién excesiva de dcido propidnico, también
se minimiza la produccién de citocinas a partir de la translocacion
bacteriana intestinal.

El efecto acumulativo del tratamiento revierte el efecto téxico del acido
propiénico a medida que los niveles disminuyen, y una reduccién de la
inflamacién desencadena una reduccién neuronal normal y la mejora o reversién
de un retraso en el desarrollo, incluso, si ha sido prolongado.

FASE GENERAL DOS

La segunda fase general involucra una reduccién en los niveles de citocinas
proinflamatorias sistémicas (cuerpo entero) que impiden el desarrollo o la
reparacién cerebral adecuada.

Esto implica atacar las fuentes mds comunes de produccién de citoquinas en
estos nifos.

Las cuatro fuentes de citoquinas objetivo son:

1. Translocacién bacteriana ('intestino permeable’) de sobrecrecimiento
intestinal.

Microglia M1 anormalmente activada ("estimulada") en el cerebro.
Deficiencia en la ingesta de dcidos grasos Omega-3 en la dieta.

Sl
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4. Consumo excesivo de dcidos grasos Omega-6 en la dieta.

REDUCCION GENERAL DE LAS CITOCINAS INFLAMATORIAS:

La primera fuente de produccién de citoquinas se superpone con la fase uno, y
nos dice lo importante que es abordar el problema del sobrecrecimiento intestinal
en los nifios.

La reduccién del sobrecrecimiento bacteriano y del dcido propidnico excesivo
con la fibra de inulina prebidtica (OTC) o el uso de rifaximina (RX) también
ayuda a reducir la produccién de citoquinas a partir de la translocacion
bacteriana intestinal.

El inicio de la cadena de eventos curativos se encuentra en el tracto intestinal
para reducir el sobrecrecimiento bacteriano y detener el exceso de 4cido
propiénico, para luego reducir las citocinas y para ayudar a reducir la
inflamacién, lo que permite que el cerebro comience a recuperarse.

En este punto, enfocamos nuestros esfuerzos de reduccién de citocinas fuera
del tracto intestinal y en nuestras dietas y el resto de nuestro cuerpo, en términos
de diferentes tipos de dcidos grasos omega que nos ayudan o perjudican.

L os alimentos que comemos en la actualidad son deficientes en dcidos grasos
omega-3, los cuales mantuvieron fuertes los cerebros y el sistema nervioso
de nuestros antepasados; esto es una parte importante del control de las
citocinas.

Hay tres componentes de 4cidos grasos omega-3: DHA, EPA y ALA. Estos
componentes ayudan a que los glébulos blancos funcionen normalmente
controlan la inflamacién; asimismo, promueven la produccién de células madre a
lo largo de todo el cuerpo.

La ingesta deficiente de los tres componentes de los dcidos grasos omega-3 de
la dieta, se satisface con suplementos de aceite de pescado (EPA y DHA) y
plantas (ALA).

Si bien los tres componentes de los dcidos grasos omega-3 son necesarios, el
componente DHA es nuestra herramienta mds efectiva contra la microglia
dafiina.

La supresiéon de la Ml-microglia estimulada se obtiene mediante el
componente de DHA del dcido graso omega-3 que se encuentra en el aceite de
pescado. Los otros componentes de los dcidos grasos omega-3 (EPA y ALA) no
penetran el cerebro ni suprimen la microglia M1.

L a siguiente fuente de produccién de citocinas no es lo que falta en nuestra
dieta, sino una cantidad excesiva de 4cidos grasos omega-6 que se han
agregado a nuestras dietas y métodos de coccién que compiten con los omega-3 y
perjudican la produccién de células madre.

Debe haber una reduccién de los dcidos grasos omega-6 excesivos de los
aceites de cocina. La reduccién en la exposicién de los aceites vegetales y de
cocina de 4cidos grasos omega-6 de alta concentracién también se realiza al
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eliminar los alimentos procesados o preparados que contienen estos aceites.

El truco es que la mayoria de las etiquetas de los alimentos no enumeran los
aceites omega-6. Instruyo a mis pacientes para que lean listas de ingredientes y
busquen las cosas mds comunes que contienen omega-6 que son margarina,
aceite de soja, aceite de soja, aceite de semilla de uva, aceite de cadrtamo y aceite
de girasol.

medida que mis pacientes disminuyen el omega-6 de los aceites de cocina y
vegetales, también necesitan consumir y cocinar con un acido graso omega-
9 para sanar y bloquear los efectos nocivos del omega-6.

Esta proteccion se encuentra en el dcido oleico, un dcido graso omega-9, que
se localiza en el aceite de oliva extra virgen doméstico.

Si los cambios en la dieta y las altas dosis de aceite de pescado no parecen
lograr el efecto deseado de reduccién de citocinas con el tiempo, puedo
considerar el uso de la estimulacién transcutdnea (sobre la piel) del nervio vago
para mis pacientes.

El nervio vago es el décimo nervio craneal del cuerpo humano que transporta
las sefiales en la rama parasimpdtica del sistema nervioso auténomo.

La estimulacién del nervio vago es un método bioeléctrico seguro e indoloro
para ayudar en la reduccién de los niveles de citoquinas matéricas del sistema
nervioso central proinflamatorio.

EL PROTOCOLO NEMECHEK ™ PARA EL AUTISMO: UNA VISION
GENERAL

El protocolo Nemechek ™ para la recuperacién auténoma (pendiente de patente)
es aplicable a una variedad de estados de enfermedad en adultos y nifios.

El protocolo Nemechek ™ para el autismo es solo una parte de ese programa
de tratamiento mds amplio que se enfoca en la salud cerebral e intestinal, el
control de la inflamacién y la funcién mejorada del sistema nervioso auténomo.
Tiene cuatro pasos esenciales (1 - 4) y un paso 5 opcional.

‘\ /I uchos de mis pacientes sienten una recuperacién sustancial debido a la
reversion de la disfuncién del sistema nervioso auténomo a partir de los
pasos 1 al 4.

1. Equilibrar las bacterias intestinales.

2. Cambiar M1-Microglia hacia el fenotipo antiinflamatorio M2-
Microglia.

3. Equilibrar los dcidos grasos Omega-6 y Omega-3.

4. Reducir la inflamacién cerebral y sistémica del 4cido dietético linoleico,
araquidonico y palmitico.

5. Induccir la neuroplasticidad.

Dependiendo de la salud y la respuesta de mi paciente, se puede agregar el
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paso 5 opcional si estd justificado.

Ahora que tiene una visién general de las fases de reequilibrio intestinal y
control de citoquina, y una introduccién al Protocolo Nemecheck ™, explicaré
como uso estas herramientas en mis pacientes para ayudar a revertir las
caracteristicas principales del autismo.
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PASO 1: REBALANCEANDO EL TRACTO INTESTINAL

S e estima que la mayoria de nosotros ahora tenemos sobrecrecimiento
bacteriano hasta cierto punto.

Debido a que una caracteristica central del autismo es la produccién de acido
propidnico a partir del sobrecrecimiento bacteriano, establecer el control sobre el
sobrecrecimiento bacteriano es el primer paso esencial, si no critico, del Protocolo
Nemechek ™.

Algunos nifios y adultos con sobrecrecimiento bacteriano intestinal mostraran
signos o0 sintomas de sobrecrecimiento. Los sintomas comunes de
sobrecrecimiento bacteriano incluyen reflujo o acidez estomacal, intolerancias
alimentarias, estrefiimiento, ansiedad o eccema.

P ero no es inusual que un nifio o un adulto con sobrecrecimiento bacteriano
no tenga ningdn sintoma intestinal en particular. Aproximadamente el 20%
de los adultos con sobrecrecimiento bacteriano intestinal no tienen sintomas
intestinales obvios.

Aunque puede no haber sintomas intestinales notorios, el sobrecrecimiento
bacteriano todavia es capaz de producir niveles téxicos de dcido propidnico y
prevenir la reduccién neuronal y la reparacién de la lesién cerebral a través de la
inflamacién cerebral elevada y la funcién anormal de la microglia.

Debido a esas razones, creo que todos mis pacientes que son nifios con
cualquier aspecto de autismo o problemas de retraso del desarrollo deben
abordar los problemas de desequilibrio intestinal con una de las siguientes
opciones:

Método preferido para equilibrar las bacterias intestinales en nifios de 10 afios
0 menos:

Suplementacion de fibra prebioética inulina
1/8 -1/4 cucharadita de polvo de inulina, 1-2 veces por dia.

La inulina es una fibra prebiética de venta libre (OTC) que proviene de una
variedad de fuentes vegetales naturales. La inulina derivada del agave, la raiz de
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achicoria y la alcachofa de Jerusalén son formas aceptables de inulina. El polvo
prebidtico de inulina es barato y lo venden una variedad de fabricantes.

Mis pacientes toman 1/8 a 1/2 cucharadita de polvo de inulina, una o dos
veces al dia. La dosis mdxima de inulina que uso en nifios mayores y grandes es
de 2 cucharaditas por dia.

M4ds alld de la dosis de 2 cucharaditas al dia, no he observado ninguna
mejoria adicional en los sintomas y parece causar malestar en mis pacientes por
el exceso de gases y la hinchazén.

1 polvo de inulina es inodoro e insipido. La inulina en polvo puede tomarse
con o sin alimentos, puede mezclarse con sélidos calientes o frios o puede
agregarse a liquidos con cualquier tempertatura.

S eglin mi experiencia, el tracto intestinal en algunos de mis pacientes puede
pasar por algunos ajustes menores durante una o dos semanas después de
comenzar la fibra de inulina.

Estos ajustes pueden incluir pequefios problemas intestinales como
estrefiimiento e hinchazdn; sin embargo, estas cosas tienden a enderezarse con el
tiempo.

La inulina es la tnica fibra prebiética que uso con mis pacientes. Con el paso
de los afios, probé distintas fibras prebidticas y probidticas en mi consultorio,
pero ninguna de ellas redujo el sobrecrecimiento bacteriano de manera que
permitiera comenzar la recuperacion cerebral.

La fibra prebidtica de inulina es una fibra vegetal segura y natural que se
encuentra en muchos alimentos que comemos todos los dias, como cebollas,
alcachofas, ajo, y en una amplia variedad de otros vegetales.

La inulina aumenta la acidez del intestino delgado, lo que ocasiona un
crecimiento suprimido de las bacterias del colon en el intestino delgado. Cuando
se suprime el crecimiento de las bacterias del colon, la producciéon de &cido
propidnico se reduce drasticamente.

El 4cido propidnico es un compuesto quimico que nuestros cuerpos producen
de forma natural, por lo que no es algo que podamos detener por completo; pero
si que podemos reducir en gran medida si se produce en exceso por
sobrecrecimiento bacteriano.

La fibra de inulina no mata las bacterias intestinales, sino que funciona como
un fertilizante; nutre a las bacterias saludables que, por derecho, deberian vivir
en el intestino delgado. Las bacterias invasoras del colon no se nutren con la
inulina.

l l n punto muy importante que ensefio a mis pacientes es que las fibras
prebidticas son muy diferentes de las bacterias probidticas.
La inulina no es un probiético y la inulina no debe usarse con un probiético.
Y a todos mis pacientes se les ordena que dejen de usar inmediatamente todos
los probidticos.
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En un capitulo anterior expliqué cémo las bacterias en el intestino delgado
son tan diferentes de las bacterias que viven en el colon que podria pensarse en
un tipo de ellas como aves (bacterias del intestino delgado), y el otro tipo como

peces (bacterias del colon).
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Equilibrio bacteriano intestinal normal

La proliferaciéon bacteriana se da cuando los peces estdn viviendo con sus
aves, y su migracion y reproduccién crea aproximadamente de 10.000 a 100.000
veces la cantidad normal de bacterias dentro del intestino delgado.

Este nimero excesivo de bacterias sobrepasa la barrera protectora del
intestino delgado y da como resultado una translocaciéon bacteriana llamada

"intestino permeable".
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Sobrecrecimiento bacteriano no saludable

Les sugiero a mis pacientes que piensen en la fibra de inulina como un
alimento bacteriano saludable para el intestino delgado: la inulina alimenta a las
aves (las buenas bacterias que deberian estar allf) pero no alimenta a los peces
(las bacterias invasoras).

El polvo de inulina también viene en forma de gomitas masticables (que
incluyen Fiber Choice®, Gomitas Fiber Good® de Phillips '®). Segin mi
experiencia, dos gomitas de inulina por dia son suficientes para equilibrar el
tracto intestinal en nifios pequefios.

Dosis de 1/8 a 1/2 cucharadita de polvo de inulina, una o dos veces al dia, o
dos gomitas de inulina al dia, son las cantidades tipicas que consumen mis
pacientes jovenes.

También he descubierto que cada nifio y sus necesidades de salud pueden ser
diferentes, y que los nifios mayores o grandes con autismo pueden requerir dosis
mads altas de inulina para controlar su sobrecrecimiento bacteriano.

D espués de comenzar con la inulina y el aceite de pescado, los padres se
preguntardn cémo sabran si esta es la cantidad correcta de inulina y aceite
de pescado para su hijo. Los propésitos del tratamiento son:

Objetivo 1: la reversion adecuada del sobrecrecimiento bacteriano con inulina
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dard lugar a una caida en el dcido propidnico; y es a lo que me refiero como el
periodo de despertar en el Capitulo 6.

Este es un periodo en el que se produce un cambio en el paciente, evidenciado
en manifestaciones como: mayor contacto visual, un estado de alerta mas
elevado, mds compromiso y posiblemente aumento de sintomas de aturdimiento
o insomnio.

Una vez que un padre advierte un cambio en mi paciente, la dosis de inulina
es adecuada porque el nifio ha respondido a esa dosis.

Objetivo 2: las mejoras en el desarrollo neurolégico avanzardn lentamente
durante los meses. Si hay una mejoria, el padre sabe que la dosis de dcidos grasos
omega-3 de mi paciente es adecuada.

Si no hay mejoria significativa después de dos meses, consideraré duplicar la
ingesta de omega-3 del paciente.

Indicadores:

¢ Qué tipo de inulina prefiero? Prefiero polvo puro de inulina para mis pacientes. Al
comprar inulina en polvo, evito los productos que también contienen probidticos
o enzimas digestivas; ya que estos ingredientes pueden causar efectos
secundarios propios y pueden empeorar algunos aspectos del autismo.

¢Cudndo podrian mis pacientes responder por primera vez al tratamiento?
Dependiendo de la cantidad de retraso del desarrollo subyacente del nifio, los
nifios pueden comenzar a hacer contacto visual, permitiendo el contacto fisico, o
por el contrario, comunicarse y hablar en unas pocas semanas o algunos meses.

Los casos que involucran niveles severos de retraso en el desarrollo pueden
tomar mds tiempo para que el habla o la interaccién comiencen, porque los nifios
parecen continuar donde habfan quedado, independientemente de dénde haya
sido, desde el punto de vista del desarrollo.

¢Cudnto tiempo necesitan mis pacientes permanecer en inulina y el resto del
Protocolo Nemechek ™? El control del dcido propidnico y la recuperacion del
cerebro son procesos a largo plazo.

Hay algunos estudios que indican que el retraso del desarrollo se recupera
aproximadamente a una tasa de dos a tres meses por cada mes calendario en que
se reduce la inflamacién cerebral. Esta es una motivacién fantdstica para los
esfuerzos consistentes, persistentes, del control del dcido propidénico y de la
inflamacién en los afios y décadas venideras.

¢He visto cambios en los sintomas intestinales después de comenzar la inulina? A
veces, el estreiiimiento o la hinchazén de mi paciente parecen empeorar después
de comenzar la inulina. Esto es tipicamente el resultado de la disfuncién del
sistema nervioso auténomo subyacente que ha ralentizado el tracto intestinal.

Segtin mi experiencia, estos problemas finalmente se resuelven a medida que
otras partes del Protocolo Nemechek ™ mejoran la funcién auténoma.

Si esos inconvenientes no se resuelven o si el nifio se siente demasiado
incomodo, generalmente recomendaré un suplemento enzimatico no relacionado
con fibras y no digestivo, como el magnesio (leche de magnesia) o0 MiraLAX® si
comienza el estrefiimiento.

;Qué sucede si la inulina parece empeorarlo? Si parece haber una excesiva
estimulaciéon después de comenzar la inulina, recomendaré disminuir la dosis de
inulina en una cucharadita de 1/8 a 1/4 en una por dia y ver si las cosas mejoran.
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En raras ocasiones, aumentar la dosis de inulina en esa cantidad también puede
ser util.

¢He oido hablar de calambres o mucosidad en las heces? Si mi paciente experimenta
calambres o mucosidad en las heces, primero me aseguro de que todavia no
reciba ningtn probidtico o enzimas digestivas en ningtin suplemento ni en sus
alimentos.

Si éste no es el caso, recomiendo suspender la inulina durante una semana y
luego reiniciar con una dosis mds baja.

¢ Qué pasa si mi paciente no puede tolerar la inulina? Puede tomar varios ciclos de
inicio y detencién para hacer que un nifio pase a la fibra de inulina, y prefiero
usar esta fibra vegetal natural con mis pacientes.

Pero si tengo un paciente joven que no puede tolerar la inulina con el tiempo,
entonces puedo considerar el uso de un curso corto de rifaximina, el
medicamento que uso con los nifios mayores.

¢ Qué hay acerca de otros productos para el sobrecrecimiento bacteriano? La inulina
es la tnica fibra que utilizo para reequilibrar o reorganizar el sobrecrecimiento
bacteriano.

No uso ni recomiendo el uso de otras fibras, suplementos, vitaminas,
minerales, hierbas o enzimas para el sobrecrecimiento bacteriano de mis
pacientes.

¢Pruebo a mis pacientes para el sobrecrecimiento bacteriano, dcido propionico o tipos
de bacterias en las heces? No.

Advertencia:

Mis pacientes no toman probidticos durante o después del uso de inulina.

La razén por la cual a mis pacientes se les prohibe tomar probiéticos durante
o después del uso de inulina, es que una vez que estidn separando y
reequilibrando las aves y los peces en sus respectivos ambientes, lo dltimo que
quiero es introducir nuevos invasores (como lagartos) con los que sus pdjaros
tengan que lidiar.

Método preferido para equilibrar las bacterias intestinales, en nifios mayores
de 10 aiios de edad:

Antibiético no absorbible
Rifaximin 550 mg dos veces al dia durante 10 dias.

Segin mi experiencia, los nifios mayores de diez afios tienden a no obtener
una recuperaciéon completa o la cantidad total de control sobre la toxicidad del
dcido propidnico a partir de la ingesta diaria de inulina.

Las razones para esto no estdn claras y pueden estar simplemente
relacionadas con una mayor carga bacteriana o un mayor desequilibrio con las
bacterias dentro de la capa de biopelicula.

Si la fibra de inulina ha sido ineficaz con el tiempo o si los sintomas del
paciente son demasiado severos, consideraré el uso de un ciclo de rifaximina
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(nombre de marca Xifaxan®) 550 mg dos veces al dia durante 10 dias para
reducir la excesiva bacteria del colon en el intestino delgado en mis pacientes.

Este es un medicamento con prescripcion que debe ser recetado y supervisado
por un especialista. Es posible que este tratamiento farmacéutico deba ser
repetido periédicamente por el médico de un nifio cuando lo considere oportuno,
ya que es probable que haya recaidas de sobrecrecimiento bacteriano.

E s importante entender que el tratamiento con inulina o rifaximina sola no
reparard el cerebro de un nifio. Las caracteristicas clave del autismo
involucran inflamacién del cerebro y problemas de sobrecrecimiento intestinal
que requieren esfuerzos de reduccién de inflamacién cerebral y sobrecrecimiento
intestinal a largo plazo.

La reduccién de la toxicidad del dcido propidnico es solo una de las cuatro
partes bdsicas del Protocolo Nemechek ™ para el autismo. Enfatizo a los padres
de mi paciente que éste es un programa de cuatro partes; no es una lista a la carta
de la que pueden elegir.

Los pacientes en mi consultorio que estdn haciendo El Protocolo Nemechek ™
deben abordar simultdneamente la inflamacién del cerebro y la disfuncién
auténoma con suficientes dcidos grasos omega-3 y dcidos grasos omega-9, y la
reduccion de 4cidos grasos omega-6 en la dieta.

Después de que mi paciente complete su ciclo de 10 dias de rifaximina y
continte con su aceite de pescado, los padres se preguntardn como sabrdn si ésta
fue la cantidad correcta de rifaximina y aceite de pescado para su hijo. Los
propésitos del tratamiento son:

Objetivo 1: La reversion adecuada del sobrecrecimiento bacteriano en un
curso (10 difas) de rifaximina conducird a una caida en el dcido propiénico y a lo
que me refiero como el periodo de despertar en el Capitulo 6.

Este es un periodo en el que se produce un cambio en el paciente,
observdndose entre otras manifiestaciones: mayor contacto visual, aumento del
estado de alerta, mds compromiso y posiblemente mds sintomas de aturdimiento
o insomnio.

Una vez que un padre nota un cambio en mi paciente, se demuestra que la
dosis fue adecuada porque el nifio respondié convenientemente a ella.

Objetivo 2: los progresos en el desarrollo neurolégico avanzaran lentamente
durante los meses. Si hay una mejoria, el padre sabe que la dosis de acidos grasos
omega-3 de mi paciente es adecuada.

Si no hay mejoria significativa después de dos meses, consideraré duplicar la
ingesta de omega-3 del paciente.

Supervision:

En algunos casos, la proliferacién bacteriana se puede detectar con una prueba de
aliento de hidrégeno y/o metano. El tratamiento con rifaximina a menudo
resulta en la reversién de los hallazgos en la prueba de aliento.

Pero desde un punto de vista préctico, dejé de utilizar la prueba del aliento
hace mucho tiempo con mis pacientes porque sus resultados no me ayudaron a
identificar si alguien necesitaba, o no, tratamiento para el sobrecrecimiento

51



bacteriano.

Muchos de mis pacientes mejorarian a pesar de tener una prueba negativa
para el sobrecrecimiento bacteriano.

Entonces, en su lugar, tomo notas muy precisas sobre las mejoras clinicas
intestinales, musculoesqueléticas y neuroldgicas que ocurrieron dentro de los
primeros meses después del tratamiento.

Luego, utilizo estos cambios para monitorear si el crecimiento excesivo
bacteriano reincide, porque la recaida a menudo resultard en el regreso de
muchos de los mismos sintomas que se resolvieron originalmente con inulina o
rifaximina.

Indicadores:

El uso posterior de inulina después de la rifaximina a veces se da si los sintomas
intestinales, como la diarrea, la urgencia de las heces después de las comidas o la
intolerancia a los alimentos, todavia estdn presentes. Si la inulina no hace una
diferencia significativa como terapia de seguimiento, dejo de usarla en mis
pacientes.

Nunca agrego probidticos al programa de tratamiento de mi paciente después
de reequilibrar el sobrecrecimiento intestinal con rifaximina, porque la
incorporacién de éstos puede empeorar las cosas para el paciente, incluso, si
previamente ayudaron antes de usar la rifaximina.

He visto la adicién de cepas desconocidas de bacterias extrafias (probidticos)
que aumentan la inflamacién, el malestar intestinal, la depresién y otros sintomas
psicolégicos de mi paciente.

Advertencia:

La rifaximina es un medicamento recetado y solo debe ser administrado y
supervisado por un pediatra, un médico de familia o un gastroenterdlogo.

Con la excepcién del empleo de inulina para la diarrea continua, etcétera,
generalmente no se recomienda el uso continuado de prebiéticos como inulina,
probidticos o enzimas digestivas después de tomar rifaximina porque pueden
causar un empeoramiento de los sintomas después de que se logra el reequilibrio
bacteriano intestinal.

52



6

PASO 2-4: REDUCCION DE LA INFLAMACION CEREBRAL

E n el capitulo anterior, expliqué céomo las citoquinas de la translocaciéon
bacteriana se reducen con el reequilibrio de las bacterias intestinales en el
paso 1 con inulina o rifaximina. En este capitulo, explicaré los préximos pasos del
Protocolo Nemechek ™, pasos 2 al 4, y el paso opcional 5:

1. Equilibrar las bacterias intestinales.

2. Cambiar MI1-Microglia hacia el fenotipo antiinflamatorio M2-
Microglia.

3. Equilibrar el Omega-6 con los dcidos grasos Omega-3.

4. Reducir en el cerebro la inflamacion sistémica de los dcidos dietéticos
linoleico, araquidénico y palmitico.

5. Induccir la neuroplasticidad.

PASO 2. CAMBIO DE M1-MICROGLIA AL M2-FENOTIPO
ANTIINFLAMATORIO

Los pasos del 2 al 4 implican la reduccién de las citocinas de M1-microglia y
el desequilibrio de los 4cidos grasos omega-3 y omega-6.

Tan importantes como el tratar el sobrecrecimiento bacteriano, son los
proximos tres pasos esenciales para cambiar las células de microglia a un estado
antiinflamatorio con DHA omega-3, reequilibrar los otros 4cidos grasos omega y
prevenir futuras inflamaciones provenientes de la dieta del cerebro.

Aumentar la ingesta de omega-3 es un paso primordial y se debe realizar para
maximizar la capacidad natural del cerebro para restablecer el desarrollo
neurolégico adecuado mediante la reduccién sindptica y la reparacién neuronal,
para asi asegurar una recuperacion maxima.

Nuestros cerebros modernos requieren una combinacién de &cidos grasos
omega-3, los nutrientes centrales que las generaciones anteriores disfrutaban en
sus fuentes de alimentos que actualmente son deficientes en nuestro suministro
de alimentos.

Hay tres tipos de omega-3 que tienen diferentes funciones: DHA, EPA 'y ALA.
DHA es Acido DocosaHexaenoico, EPA es Acido EicosaPentaenoico y ALA es
Acido Alfa-Linolénico.
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Nemechek ™ nos enfocamos en el componente DHA en particular por su
capacidad para ayudar en la reparacion del dafio cerebral por inflamacién y
lesiones.

El DHA es el tnico 4cido graso omega-3 que penetra en el cerebro en gran
medida y se encuentra en cantidades variables en el aceite de pescado.

Los pacientes deben complementarse con el componente de DHA omega-3
para cambiar sus células de microglia cebadas al tipo de microglia que permite
un desarrollo cerebral adecuado y la recuperacién de una lesién cerebral
acumulativa. No hay sustitutos para el componente DHA.

i’:res tipos de omega-3 son importantes; pero, para esta parte del Protocolo

L as cantidades diarias de DHA omega-3 que uso con mis pacientes pueden
tomarse todas a la vez, o pueden ser ingeridas en dosis divididas a lo largo
del dia.

Siempre digo que la mejor hora para que un padre administre omega-3 a mi
paciente es aquella en la que éstos se recuerden constantemente de dérsela a sus
hijos.

La cantidad especifica de EPA de acompafiamiento que se combina con el
componente de DHA en el aceite de pescado no importa tanto porque el
componente de la EPA no penetra facilmente en el sistema nervioso central.

Personalmente, prefiero las pildoras o liquidos de aceite de pescado DHA de
alta concentracién que estdn disponibles en NOW® Foods o Nordic Naturals®.
Estas son las marcas que he usado con mis pacientes que han generado
resultados exitosos y fomentado la mejora o recuperaciéon de la disfuncién
autonomica.

Pero si estas marcas o una pildora de aceite de pescado DHA de alta
concentraciéon no estdn disponibles para mi paciente, entonces recomendaré que
busquen aceite de pescado de alta calidad en forma de liquido, cdpsula o
gomoso.

El aceite de higado de bacalao también funciona bien cuando se complementa
con 4cidos grasos omega-3, y se dosifica de la misma manera que el aceite de
pescado normal.

DHA y EPA Suplementacion de acidos grasos Omega-3 de aceite de pescado

La dosis de aceite de pescado que recomiendo para mis pacientes se basa en
su edad y la gravedad de su inflamacién.

He encontrado las personas tienen diferentes necesidades; pero, en términos
generales, estas son las dosis iniciales que uso con frecuencia con los pacientes.
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Edad Y Dosis Diaria De Omega-3 (EPA + DHA)

0-6 meses de edad: 150 mg (EPA + DHA) diarios *
7-12 meses de edad: 300-450 mg (EPA + DHA) diarios *
1-5 afnos de edad::450- 600 mg (EPA + DHA) diarios *
5-7 anos de edad: 600-1000 mg (EPA + DHA) diarios *
8-10 anos: 1000- 1500 mg (EPA + DHA) diarios *
11-14 anos: 1500-2000 mg (EPA + DHA) diarios *
15-18 anos: 2000-3500 mg (EPA + DHA) diarios *

Mayores de 18 aios: la suplementacion DEBE
contener al menos 3000 mg de la fraccion de dha

*Los mg. muestran el total del contenido de acido graso omega-3 EPA + DHA
en el aceite de pescado. Este nimero no es el total de mg. de todo lo demas
en el aceite de pescado en si. Es necesario mirar la etiqueta trasera para
calcular el total de las cantidades de EPA mas DHA en cualquier producto,
generalmente es mas bajo que el total de omega-3 que se anuncia o enumera
en el producto.

L as cantidades de aceite de pescado enumeradas anteriormente son mis dosis
iniciales bdsicas. Si, después de varios meses de cumplimiento del
tratamiento consistente de EPA y DHA, no hay mejorfa en la funcién neurolégica
usando las marcas que he sugerido, a menudo comenzaré a duplicar la dosis en
mis pacientes.

Indicadores:

¢El aceite de pescado causa estrés intestinal? A veces, mis pacientes pueden
experimentar heces sueltas que pueden ocurrir cuando comienzan a usar aceite
de pescado. Esto a menudo se debe a que el tracto intestinal esta irritado por el
sobrecrecimiento bacteriano o no puede absorber el aumento repentino del aceite
que se ingiere.

Si se producen heces blandas, haré que mis pacientes supendan el aceite de
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pescado durante dos o tres semanas hasta que se repare su funcién intestinal.

Después de este periodo, podran reiniciar la ingesta de aceite de pescado a '/,
de la dosis completa. Paulatinamente, podrdn aumentar lentamente la dosis al
agregar otro '/, de dosis cada una o dos semanas, hasta que alcancen la dosis
completa. La razén de esto es que, al aumentar poco a poco la cantidad de aceite
de pescado, esencialmente entrenamos el tracto intestinal para incrementar su
capacidad de absorber las moléculas de 4cido graso.

¢Alguna vez agregué vitaminas u otros productos adicionales al aceite de pescado en
mis pacientes? No. La adicién de suplementos tales como glutamina, enzimas
digestivas, agentes de biopelicula o medicamentos antiftingicos, no son
necesarios para la recuperacién de bacterias intestinales del sobrecrecimiento
bacteriano o la absorcién de aceite de pescado.

¢Alguna vez utilizo aceite de pescado fermentado con mis pacientes? No. No
recomiendo aceites de pescado fermentados para mis pacientes.

¢Alguna vez uso aceite de krill con mis pacientes? No. El aceite de Krill es una
molécula diferente a la molécula de aceite de pescado. Nuestros antepasados
evolucionaron en la molécula mds corta que se encuentra en el aceite de pescado,
no en la molécula mds larga contenida en el aceite de krill. Guardo los aspectos
del Protocolo Nemecheck™ muy simples y bdsicos, uso exactamente las mismas
moléculas y nutrientes centrales que solian mantener el cerebro de nuestros
ancestros fuertes y resistentes.

¢ Existe una opcion vegetariana si sus pacientes son alérgicos al pescado o no quieren
ingerir un subproducto de éste? Tal vez. Hay DHA derivado de algas que podria ser
beneficioso; no obstante, como especialista, nunca he sido testigo de que ninguno
de mis pacientes adultos o nifios con cualquier DHA derivado de algas tenga una
mejoria significativa. La mejora y recuperacién auténomas, médicamente
consideradas imposibles hasta que inventé El Protocolo Nemecheck™ en mi
préctica profesional, solo se han realizado con DHA de base marina.

¢Puede una forma de omega-3 (EPA o ALA) sustituir al DHA del pescado? No.
Otras formas de 4cidos grasos omega-3 no marinos, como el aceite de linaza
(ALA), no penetran el sistema nervioso central lo suficiente como para tener un
impacto en la inflamacién o la funcién de la microglia.

Advertencia:

Nunca utilizo ningtin producto de combinacién omega 3-6-9 con mis pacientes.
La cantidad excesiva de 4cidos grasos omega-6 en la dieta es una gran parte del
problema de la inflamacién, asi que los evito en mi préctica. Agregar mds dcidos
grasos omega-6 de cualquier tipo solo puede servir para empeorar la inflamaciéon
subyacente.

Adultos mayores de 18 afos
Suplementacion de ALA Omega-3
de nueces, lino o chia

El tercer componente del omega-3 es ALA, (Acido Alfa-Linolénico), que es
omega-3 de origen vegetal. Hay algunas investigaciones que sugieren que el ALA
puede ayudar a que penetren pequefas cantidades de DHA en el cerebro; pero
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en este momento, no se sabe con certeza.

En los ultimos afios de la adolescencia y en pacientes adultos, el Protocolo
Nemecheck™ sugiere que deben tomar algtn tipo de suplemento diario de ALA
omega-3 de nueces (tostado en seco), lino o semillas de chia molidas; siempre que
no sean alérgicos a ninguno de esos productos. .

Si mis pacientes eligieron consumir nueces como parte del Protocolo
Nemecheck™, les indico que coman un minimo de % de taza de nueces por dia.
Todas las nueces de arbol contienen suministros adecuados de ALA y éstas
incluyen almendras, pacanas, pistachos, anacardos y nueces.

Los cacahuetes secos o tostados, que son leguminosas y no son frutos secos,
también son una fuente aceptable de ALA. Asimismo, los cacahuetes secos o
tostados son diferentes a los cacahuetes en otras formas, como las mantequillas
de mani, que pueden contener algunos de los aceites vegetales dietéticos omega-6
(aceite de soja, aceite de semilla de algoddn, aceite de semilla de uva) que mis
pacientes estdn reduciendo activamente.

Si mi paciente decide consumir su ALA contenido en semilla de lino o
semillas de chia molidas, se complementard con '/, a 1 cucharada por dia.

Si consumen aceite de linaza en forma liquida o en gel blando, la cantidad se
debe encontrar entre 500 y 1.000 mg una vez al dia.

PASO 3. REDUCCION DE LA INGESTA DIETETICA DE ACIDOS GRASOS
OMEGA-6

Parte de la reduccién de las citoquinas proinflamatorias en El Protocolo
Nemecheck™ proviene de una disminucion en la ingesta dietética del paciente de
aceites de cocina de 4cidos grasos omega-6 de alta concentracion.

Esto se hace, tanto dejando de cocinar con ellos (aceites vegetales, margarina,
manteca) como eliminando los alimentos que contienen aceites con alto
contenido de 4cido linoleico como ingredientes.

Instruyo a mis pacientes para que eviten consumir productos alimenticios que
contengan dcidos grasos omega-6, y éstos son prohibidos:

Aceite de soja (soja)
Aceite de girasol

Aceite de maiz

Aceite de cartamo
Aceite de algodon
Aceite de semilla de uva
Aceite de cacahuete
Margarina

Manteca vegetal

Los alimentos que contienen leche de soja o proteina de soja estdn permitidos
siempre y cuando no incluyan en la etiqueta ninguno de los aceites prohibidos.

En estas primeras etapas del Protocolo Nemecheck™, la eliminacién de los
aceites omega-6 de los alimentos suele ser lo mds dificil para mis pacientes. Es
necesario que lean las etiquetas de todos los alimentos procesados y comprados
en la tienda.
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Si el producto alimenticio contiene alguno de los aceites prohibidos
mencionados anteriormente, debe encontrar una marca diferente o encontrar uno
que contenga un aceite aceptable.

Hay algunos aceites que tienen un equilibrio més saludable de la relacién de
dcidos grasos omega-6 a 0mega-3 y éstos son aceptables:

e Aceite de canola
e Aceite de coco
e Aceite de semilla de palma

Una vez que mis pacientes comienzan a leer las etiquetas de los aceites
omega-6, se les hace evidente hasta qué punto estos aceites ahora aparecen en los
alimentos que comen todos los dias, como los aderezos para ensaladas y el pan.

Los aceites Omega-6 se pueden encontrar en alimentos que de otra manera
podriamos considerar limpios, orgdnicos y saludables. Incluso, aparecen como
ingredientes en algunos alimentos para perros.

Indicador:

Les aconsejo a los pacientes que memoricen los tres aceites aceptables, es mds
facil que tratar de recordar los aceites prohibidos.
A menudo les digo: "Pueden consumir aceite de canola".

Advertencia:

Algunos productos dicen que contienen un aceite prohibido o aceptable (por
ejemplo, "puede contener aceite de soja o aceite de canola"). El consumidor se
queda preguntdndose qué aceite se estd utilizando en el producto. Yo
personalmente sugiero el no ingerirlos por precaucién y evito los productos
cuyos ingredientes no son claros para mi.

PASO 4. PREVENCION DEL CEREBRO E INFLAMACION SISTEMICA A
PARTIR DE ACIDOS LINOLEICOS, ARACHIDONICOS Y PALMATICOS
DIETETICOS EXCESIVOS

Mientras estén en El Protocolo Nemecheck™, los pacientes deben hacer un
esfuerzo constante para evitar el omega-6 en los aceites de cocina y los alimentos,
pero también, para protegerse de los omega-6 que no pueden controlar.

Hay tres dcidos especificos que les pido a mis pacientes que eviten para
prevenir la inflamacién cerebral:

1. El 4cido linoleico se encuentra mds comtnmente en los aceites
vegetales no naturales agregados a los alimentos que compramos.

2. El 4cido araquidénico, contenido en concentraciones elevadas en
carnes dietéticas basadas en granos como la soja o el maiz.

3. El acido palmitico localizado en grandes cantidades en alimentos
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procesados, asi como en alimentos a base de granos.

Estos algunos aspectos que a los pacientes les resultan dificiles de controlar
porque es posible que no puedan leerlos en la etiqueta de los ingredientes; es
probable que no sepan qué contiene la carne o el pescado que comen, o que
desconozcan las caracteristicas de los aceites de cocina que estdn siendo
utilizados en un restaurante.

Un nuevo tipo de dcido graso omega protector que se presenta a mis
pacientes en El Protocolo Nemecheck™, es el 4cido graso omega-9 que se
encuentra en el auténtico aceite de oliva extra virgen doméstico.

El uso o consumo de omega-9 es un paso esencial, y debe realizarse
regularmente para asegurar la mdxima recuperacion.

El consumo de Suplementos diarios de aceite de oliva extra virgen de
California para reducir la inflamacion sistémica

AAdemds de disminuir el consumo de aceites de cocina de 4cidos grasos
omega-6 de alta concentracién como se indica, todas las familias de mis pacientes
deben cocinar sus alimentos en Aceite de Oliva Extra Virgen (AOVE).

El AOVE contiene un 70% de 4cido oleico; y el dcido oleico no solo bloquea,
sino que también revierte la inflamacién subyacente proveniente del exceso de
dcidos grasos omega-6 y la toxicidad del 4cido palmitico.

Especificamente, mis pacientes reciben instrucciones de cocinar todos los
alimentos que preparen en su hogar en California con aceite de oliva extra virgen
(vea la advertencia a continuacién sobre el AOVE importado) diariamente.

Varios estudios indican que los adultos se beneficiardn del consumo diario de
dos (02) cucharadas (30 ml) de aceite de oliva extra virgen. Pero las dosis diarias
para los nifios son menos claras.

Para mis pacientes que son nifios menores de 5 afios, creo que el uso de
AOVE cuando se cocinan alimentos deberia ser una cantidad adecuada. A partir
de los 5 afios, ademads de cocinar con AOVE, mis pacientes reciben las siguientes
pautas:

e Edad de 5 - 10 afios, consumir '/, cucharada por dia.
e Edad de 11 - 18 afios, consumir 1 cucharada por dia.
e Edad de 19 afnos en adelante: consumir 2 cucharadas por dia.

Indicador:

El AOVE puede mezclarse en una variedad de liquidos o tomarse en una
cuchara. Algunos de mis pacientes mayores suavizan el sabor con una gota de
balsdmico o una gota de jugo de limén.

Advertencia:

EEl AOVE es un producto ampliamente no regulado y el fraude agricola o los
productos importados adulterados es una gran preocupacién para mis pacientes.
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Algunos aceites de oliva se pueden diluir con un alto porcentaje de aceite de soja
u otros aceites vegetales, los mismos elmentos que estamos tratando de evitar.

Debido al alto riesgo de comprar aceites de oliva importados fraudulentos, los
pacientes con el Protocolo Nemecheck™ solo usan aceites de oliva extra virgen
certificados por el Consejo Oleicola de California (COOC) (visite www.cooc.com
para obtener mds informacién).

Hay una variedad de sabores y olores en los aceites certificados COOC, por lo
que animo a las familias a experimentar con diferentes productores hasta que
encuentren uno que prefiera su familia.

PASO 5. INDUCCION DE NEUROPLASTICIDAD

La neuroplasticidad es la capacidad del cerebro para formar y reorganizar las
conexiones sindpticas. En otras palabras, asi es como el cerebro encuentra nuevas
vias a través de las neuronas para realizar ciertas tareas.

Debido al estrés inflamatorio que experimentan, todos los nifios con autismo
tienen deterioro de la neuroplasticidad. Esto también contribuye a la demora o el
retraso subyacente del desarrollo, asi como a la lesién cerebral acumulativa.

Los pasos del 1 al 4 ayudan a restaurar la neuroplasticidad natural, pero se
pueden tomar medidas adicionales para mejorar la capacidad del cerebro para
crear nuevas conexiones neuronales necesarias para el funcionamiento normal.

‘\ /I uchos nifios autistas ya estdn inscritos en estos programas, y la mejoria
neurocognitiva que experimentan proviene del proceso de
neuroplasticidad. Algunos programas incluyen:

Estimulacion del Nervio Vago (ENV)

Andlisis de comportamiento aplicado (ABA, por sus siglas en inglés)
Terapia de respuesta pivotal

Terapia del comportamiento verbal

Terapia de integracién sensorial

La Estimulaciéon del Nervio Vago (ENV) es un tratamiento que implica la
estimulacién eléctrica del nervio vago. El nervio vago es el décimo nervio craneal
y transporta informacién de la rama parasimpdtica del sistema nervioso
auténomo.

Las sefiales neuroldgicas en el nervio vago viajan hacia arriba en el cerebro y
hacia abajo a todos los érganos del cuerpo. Las sefales que viajan hacia arriba
son capaces de inducir neuroplasticidad, mientras que las sefiales que viajan
hacia abajo, mejoran la funcién del érgano y ayudan a suprimir los niveles
anormales de inflamacién.

La ENV produce la supresién de la inflamacién y un aumento de la
neuroplasticidad, especialmente cuando se combina con una actividad cognitiva
(habla, lectura, entrenamiento matemadtico), sensorial (terapia de integracién) o
motora (fisioterapia o entrenamiento de la marcha).

60



Estimulacién del nervio vago

Mi drea de interés, y el enfoque de mi practica médica interna, estd en la
disfuncién y recuperaciéon del sistema nervioso auténomo. Describiré el sistema
nervioso auténomo y mi invencién de tratamiento con mds detalle, el Protocolo
Nemechek ™ para recuperacién autonoma, patente pendiente, (el Protocolo
Nemechek ™ para el Autismo es solo una parte de mi programa) en el Apéndice
I de este libro.

Para los fines de este capitulo, le hago saber que el sistema nervioso
auténomo es una parte integral del control de la inflamacién de nuestros cerebros
y nuestros cuerpos.

La estimulacién del nervio vago es un tratamiento médico prescrito por un
médico que consiste en administrar impulsos eléctricos muy bajos al nervio vago.
Como ya se menciond, el nervio vago lleva informacién de inflamacién en la
rama parasimpadtica del sistema nervioso auténomo.

Los estimuladores del nervio vago se han implantado en pacientes en los EE.
UU. desde finales de la década de 1990, pero también es posible estimular el
nervio en el exterior. Esto se llama medicina bioeléctrica. Utilizo un estimulador
de nervio vago portétil como parte del Protocolo Nemecheck™ que muchos de
mis pacientes adultos y algunos de mis pacientes autistas emplean en casa.

El uso de la estimulacién transcutdanea (en la piel) del nervio vago (tVNS)
durante 5-10 minutos por dia es una herramienta extremadamente poderosa y
efectiva para la supresion de la inflamacién y para la inducciéon de la
neuroplasticidad.

La supresion de la inflamaciéon dentro del cerebro mejora la reparacion
cerebral y las habilidades de reduccién neuronal de la microglia.

Puedo agregar tVNS al tratamiento de un nifio en una etapa posterior del
Protocolo Nemechek ™ si no hay recuperaciéon. Una vez que la recuperacién ha
comenzado, el tratamiento con tVNS no acelera ni expande la amplitud de la
recuperacion de un nifio y no es necesario. El uso de tVNS es para provocar un
cambio en los pacientes que no respondieron.

Mis pacientes particularmente, usan diferentes configuraciones de frecuencia
y por distintos periodos de tiempo, de acuerdo con una serie de factores que
como su médico, considero.

E s posible que tVNS cause dafio si se programa o se realiza de forma
incorrecta.

Soy un lider experto en la aplicacién clinica de tVNS y muchos de mis
pacientes viajan a mi oficina en Arizona para que se les recete un estimulador de
nervio vago transcutdneo portatil que pueden usar en casa, con la posibilidad de
comprar piezas de repuesto para el préximo afio.

No prescribo ni realizo ningtin otro método no eléctrico de estimulaciéon del
nervio vago porque creo que otros métodos son ineficaces para mantener el
cambio saludable en la funcién de microglia.

Indicador:
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La mayoria de mis pacientes autistas no necesitan tVNS; de hecho, mi caso maés
severo de autismo en adultos contintia mejorando afio tras afio sin usar tVNS.

Advertencia:

El tVNS no estd disponible y requiere de la gestién de un médico capacitado en
esta metodologia. Nadie deberia intentarlo por su cuenta porque podria causarle
dafio a su hijo.

Se requieren ajustes eléctricos especificos y duraciones de tiempo apropiadas
para un tratamiento seguro y efectivo.
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7

RECUPERACION Y RESOLUCION DE PROBLEMAS CON EL
PROTOCOLO DE NEMECHEK

MINIMIZAR VARIABLES

“Los padres a menudo se preguntan: ;Qué tan rdpido tarda el cerebro en recuperarse?

El cerebro se recupera tan rdpido como crece el cabello. Todos los dias tu cabello se ve
del mismo tamafio hasta que, después de unos meses, de repente te das cuenta de que
necesitas un corte de cabello”

— Dr. Patrick M. NEMECHEK, D.O.

EL PROCESO DE RECUPERACION

1 proceso de reversién y recuperacion de las caracteristicas clave del autismo

que he visto en mis pacientes, comienza con el periodo de despertar.
Después del periodo de despertar, uno de los padres verd el alcance completo de
la demora en el desarrollo subyacente del nifio, las lesiones cerebrales y la
disfuncién del sistema nervioso auténomo. Desde este punto en adelante, la
reduccién neuronal normal puede comenzar el proceso de desarrollo y
maduracién neurolégica gradual.

Todos los nifios con autismo tienen algin grado de retraso en el desarrollo
subyacente al estupor causado por el dcido propiénico. La reversién del
sobrecrecimiento bacteriano con inulina o rifaximina da como resultado la caida
del &cido propiénico y la reversion de la encefalopatia téxica. La caida
generalmente resulta en una mejora repentina de la funcién y la conciencia en
unas pocas semanas.

pesar de estas mejoras en la funcién y la conciencia con la caida de acido
propidénico, muchos nifios no vuelven al funcionamiento normal porque
todavia tienen un cierto retraso subyacente del desarrollo (en algunos pacientes
bastante graves) ademds de TDA, TDAH, problemas sensoriales o convulsiones.
Estos nifios también pueden tener depresiéon crénica, ansiedad o
comportamientos agresivos debido a pasadas lesiones cerebrales sin resolver.
A medida que el estado propiénico estimulado se incrementa, los padres
observardn el estado actual del nifio en relacién a cualquier desarrollo emocional,
motriz y sensorial subyacente. Los sintomas y las conductas pueden estar
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empeorando en este momento, pero esto no es un empeoramiento del autismo.

El verdadero alcance del retraso en el desarrollo del nifo, las lesiones
cerebrales y la disfuncién autonémica, podrian ser diferentes a lo que los padres
han percibido. O el nifio despierto, finalmente puede expresar los sintomas de
sus lesiones.

La demora en el desarrollo o las lesiones cerebrales del nifio son condiciones
que tardardn mads en revertirse o recuperarse; pero mes tras mes y luego afio tras
afo, estos aspectos pueden mejorar lentamente.

;CUAN PRONTO SE PUEDE INICIAR EL PROTOCOLO NEMECHEK™?

Recomiendo que las personas consulten a su pediatra si su hijo tiene menos de 12
meses de edad, o si hay algtn otro problema relacionado con el nifio de cualquier
edad, antes de comenzar cualquier régimen nuevo.

En mis pacientes, creo que los componentes de aceite de pescado e inulina del
Protocolo Nemecheck™ deben iniciarse a la primera sefial de cualquier problema
de desarrollo en un nifio.

La administraciéon de suplementos de aceite de pescado puede comenzar en
recién nacidos o al principio de la vida de un nifio, especialmente si la madre
presenta algunos signos de sobrecrecimiento bacteriano.

La ingesta de suplementos de inulina puede iniciarse con cualquier signo de
colico crénico, estrefiimiento, diarrea o reflujo.

EDAD DEL PACIENTE Y LONGITUD DEL TIEMPO

La edad del paciente y el tiempo que ha estado bajo la influencia del dcido
propidnico son dos variables en el proceso de recuperacion.

Es importante comprender que el proceso de recuperacién cerebral requiere
tiempo, esfuerzo constante y puede depender en gran medida de la edad del
nifio. Los pacientes més jévenes pueden responder inicialmente més rdpido, pero
también he visto un progreso significativo en los adultos jévenes con autismo.

Creo que las razones de las diferentes recuperaciones y las tasas de mejoria en
mis pacientes se deben a que el cerebro de un nifio mayor experimentard un
sobrecrecimiento bacteriano prolongado e inflamacién; mientras que el cerebro
de un nifio més pequefio, no.

L os nifios mayores también pueden tener mdultiples lesiones cerebrales no
resueltas debido al ciclo de microglia estimulada de mds dafio con menos
reparacion a lo largo de sus afios.

Proporciono atenciéon a dos adolescentes autistas no verbales (de 14 y 16
afos), y aunque mostraron signos de mejora continua, tom¢ cuatro o cinco meses
para que comenzaran a hablar.

En términos de habla y comunicacién, los pacientes mds jovenes pueden
comenzar a hablar en unas pocas semanas, mientras que a los adolescentes les
puede tomar de cuatro a seis meses.

Una paciente de 23 afios no comenzé a hablar hasta que tuvo ocho o nueve
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meses de tratamiento conmigo.

Pero sorprendentemente, e incluso en los casos mds severos con los que he
trabajado, los jévenes adultos han tenido una mejora notable en cuanto a la
conciencia de su entorno en las primeras semanas.

EL PERIODO DE DESPERTAR

El primer cambio que veo en la recuperacién durante las primeras semanas con
mis pacientes se debe a la disminucién inicial de los efectos téxicos del dcido
propidnico en sus cerebros. Esto es lo que llamo "el periodo de despertar".

Es dtil ver a un nifio con autismo como un nifilo que ha tomado un sedante
como Valium. Todos sus comportamientos serdn sometidos, pueden dormir mads,
pueden parecer tranquilos, pueden no ser coherentes, pueden no hablar y
pueden no ser conscientes de lo que los rodea.

En el caso del autismo, el sedante es el dcido propiénico producido por las
bacterias en el propio tracto intestinal del nifio.

Revertir el sobrecrecimiento bacteriano esencialmente elimina el sedante de
su cuerpo, y el nifio se vuelve mds alerta cognitivamente.

Los nifios en el periodo de despertar son mds conscientes de su entorno. A
menudo son mds tolerantes de ser tocados o detenidos, y con frecuencia estdn
mas dispuestos a acercarse a alguien y estar fisicamente mds cerca de ellos.
También pueden ser mds activos y enérgicos, comunicarse mds y, a menudo,
dormir menos.

D espués de las primeras semanas del periodo de despertar, las tasas de
recuperacion son muy variables debido al grado de retraso en el desarrollo
subyacente al estado de encefalopatia toxica de cada paciente.

Si el proceso de citocinas inflamatorias ha estado ocurriendo desde su
nacimiento, obviamente el nifio tendrd dificultades; a diferencia de un nifio que
se desarrolla normalmente hasta su evento regresivo a los dieciocho meses, por
ejemplo.

Si la inflamacion es leve, el retraso en el desarrollo a menudo es relativamente
menor y los nifios a menudo recuperan la funcién con bastante rapidez.

Con una inflamacién muy temprana e intensa, puede haber tanto retraso o
arresto en el desarrollo que el nifio puede ser etiquetado como retrasado mental.
A pesar de esto, tengo nifios bajo mi cuidado que se ajustan a esta descripcién y
se estdn recuperando como se esperaba. Puede tomar mads tiempo para ellos, pero
no veo ningun obstdculo que sea intransitable.

LA VERDADERA EXTENSION DE DISFUNCION CEREBRAL

Pero si el nifio también tiene lesiones cerebrales subyacentes por traumas fisicos,
emocionales o inflamatorias, los padres pueden ver mds arrebatos de ira,
hiperactividad, ansiedad y comportamiento de estimulacion después del periodo
de despertar.

Y debido a que el nifio muy frecuentemente también tendra retraso en el
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desarrollo subyacente, los padres observardn comportamientos inmaduros que
no coinciden con la edad actual del infante.

Los padres pueden observar a un nifio de 14 afios que se comporta
emocionalmente como un nifio de 3 afios; o un nifio que puede escribir, pero no
habla, o un adolescente que tiene la coordinacién de un nifio de 7 afios.

L a demora en el desarrollo puede ocurrir en una regién del cerebro mucho
mds que en otra, por lo que las posibles combinaciones de desajustes de
desarrollo en los nifios son enormes.

El punto principal es que el cambio de comportamientos después del periodo
de despertar no empeora los problemas subyacentes, es finalmente una visién del
verdadero dafio subyacente y el retraso del desarrollo, porque el sedante que
amortigué su comportamiento general finalmente se ha ido. Los nifios no estan
peor, finalmente estdn despiertos.

Para algunos padres, esta etapa puede ser mds desafiante que otras porque los
comportamientos subyacentes son mds perjudiciales para el hogar.

Después de reducir el sobrecrecimiento bacteriano, el nuevo desarrollo y la
reparacién dependen de la reduccién constante de la inflamacién con aceite de
pescado, California EVOO, y la eliminacion de los aceites vegetales omega-6 de la
dieta.

E stos comportamientos deberian mejorar porque el cerebro de un nifio es
notablemente capaz de recuperarse.

Mi paciente ASD no verbal de 23 afios, finalmente pudo comenzar a hablar en
espafiol e inglés después de ocho meses, pero solo después de pasar por un
periodo de arrebatos de ira en el autobus escolar, experimentando una mayor
ansiedad cuando estaba sentada quieta, y después de pasar por episodios de
tener rabietas en la tienda de comestibles.

Una vez que disminuyeron sus niveles propiénicos, ella tuvo berrinches como
cualquier otro nifio de 3 afios en la tienda de comestibles cuando sus padres le
dijeron que volviera a poner un articulo en el estante.

Sus estallidos de ira y ansiedad provenian de la persistente disfuncién del
sistema nervioso auténomo que desencadend sus sentimientos de "lucha o huida"
si se quedaba quieta demasiado tiempo.

Pero ahora su cerebro se ha desarrollado y su sistema nervioso auténomo se
ha recuperado de las deficiencias del desarrollo o las lesiones cerebrales que han
causado estos comportamientos.

EL RITMO DE LA RECUPERACION

El punto importante a recordar es que el cerebro de un nifio tiene una enorme
capacidad para continuar el camino del desarrollo una vez que la inflamacién se
controla constantemente.

La reducciéon neuronal y sindptica volverd a iniciarse, y de acuerdo con la
literatura en el retraso del desarrollo, los nifios pueden ponerse al dia
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aproximadamente de dos a tres meses de desarrollo por cada mes del calendario.

En mi experiencia, la recuperacién parece avanzar a este ritmo, si acaso, no
mads rapido.

Con frecuencia me preguntan qué mds podria hacer alguien para acelerar la
curacion.

Les digo a los padres que piensen en el proceso de reparacién cerebral como
alguien que quiere acelerar la recuperaciéon de su brazo roto. Un brazo roto no
cicatrizard a una mayor velocidad haciendo algo "extra".

También les digo a los padres que no deben comparar el comportamiento de
sus hijos hoy con el de ayer, sino compararlos con cémo fueron hace varios meses
o cuando comenzaron a ser mis pacientes.

E n ocasiones, las mejoras pueden ser lentas o no muy visibles, por lo que
también los aliento a permanecer alli y continuar con el aceite de pescado.
Pero si el nifio no mejora significativamente en los primeros dos meses,
comenzaré a hacer ajustes en las dosis de éste.

Generalmente, los padres comienzan a duplicar la dosis de los dcidos grasos
omega-3 de mi paciente.

Y si mi paciente ain no mejora, especialmente si nacié con autismo, puedo
agregar estimulacién del nervio vago bioeléctrica a su tratamiento, en un
esfuerzo por reducir atin mds la produccién de citocinas y la inflamacién. La
mayoria de mis pacientes, sin embargo, no necesitan este paso del tratamiento.

LIBERACION DE HISTAMINA

Algunos de los padres de mi paciente preguntan acerca de la liberacién de
histamina, y siempre es necesario hablar sobre las reacciones de la histamina con
el médico de su hijo.

La histamina es un quimico liberado de un glébulo blanco llamado mastocito,
lo cual ocurre cuando el glébulo blanco se activa. La activacion de los glébulos
blancos se conoce comtiinmente como inflamacién.

Una respuesta saludable a la histamina por los mastocitos requiere un
equilibrio entre la produccién y la eliminacién de la histamina.

Las reacciones excesivas a la histamina se deben a la produccién excesiva de
ésta, la ingesta excesiva de histamina en la dieta o su eliminacién inadecuada de
los tejidos debido a una deficiencia genética de la diamina oxidasa (DAO).

Fuentes Excesivas de Histamina:

Reaccion alérgica verdadera a una sustancia

Aumento de la ingesta dietética de histamina

Liberacion inflamatoria de histamina de mastocitos

Disminucion de la eliminacién de histamina debido a la deficiencia de
DAO

=N =
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Una reaccién clinica de la histamina excesiva debido a cualquiera o todos los
mecanismos mencionados anteriormente puede causar dolores de cabeza,
frecuencia cardiaca rdpida, urticaria, picazon, diarrea y presion arterial baja.

En los nifios con autismo, los padres informan con frecuencia sobre el
aumento de la sensaciéon de adormecimiento, la agresién o los dolores de cabeza.
Cada uno de estos mecanismos puede conducir a una reaccién clinica por el
aumento de los niveles de histamina en el torrente sanguineo.

Las verdaderas reacciones alérgicas a los alimentos o medicamentos no son
infrecuentes y pueden causar la liberacion de histamina. A veces, un verdadero
escenario alérgico puede poner en peligro la vida, como es el caso de las alergias
al manf o al nogal.

1 aumento de los niveles de histamina también puede ocurrir si un

individuo tiene una mutacién genética que conduce a una deficiencia en la
diamina oxidasa (DAO), la enzima responsable de degradar y eliminar la
histamina de los tejidos intestinales. Estas mutaciones son algo raras dentro de la
poblacién general.

Muchas personas creen que el pescado en si mismo es rico en histamina y esto
es incorrecto. Su creencia puede estar basada en observar que alguien que estaba
tomando aceite de pescado o comiendo pescado podria tener una reacciéon de
histamina.

La reaccién a la histamina que experimentan la mayoria de la gente no
proviene de la histamina dentro del pez, sino que en realidad es producida por
bacterias en pescados mal conservados e inadecuadamente refrigerados.

Este problema solia llamarse envenenamiento por peces scromboid. El
término "intoxicacién por pescado con histamina" ahora se considera mads
apropiado porque muchos casos son de peces no compactos. Los ejemplos
incluyen el mahi-mahi (pez delfin), el madrigal, el arenque, la sardina, la anchoa
y el pescado azul.

L a reaccion a la ingesta de los peces se asemeja a una reaccién alérgica, pero
en realidad es causada por toxinas generadas por bacterias en los tejidos del
pez.

Si el aceite de pescado se fabrica a partir de pescado contaminado, se podria
esperar que el aceite de pescado contenga niveles mds altos de histamina y otras
toxinas.

Creo que las causas principales de las reacciones de histamina que se
observan en el autismo provienen del aceite de pescado de baja calidad y/o de
una estimulacién inflamatoria excesiva de los mastocitos que rodean el intestino
delgado con una liberacién de histamina.

I os dos factores de dicha reaccién son: (1) el aumento de la inflamacién por
translocacién bacteriana (intestino permeable) debido al sobrecrecimiento
bacteriano; y (2) la pérdida del reflejo inflamatorio del sistema nervioso
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autonomo debido a una lesion cerebral acumulativa.

El reflejo inflamatorio auténomo, también conocido como reflejo inflamatorio
del vago, se refiere al control de las células inmunes (incluidas las células
cebadas) que rodean el intestino delgado tanto por las ramas simpaticas como
parasimpaticas del sistema nervioso auténomo.

El dafo crénico a este mecanismo de control de la inflamacién es comdn con
la lesion cerebral acumulativa.

El Protocolo Nemechek ™ minimiza las reacciones excesivas de histamina a
través de algunos principios bdsicos:

1. Mis pacientes siempre usan un aceite de pescado de alta calidad.
Nordic Naturals y NOW Foods tienen una excelente reputacién y
siempre demuestran ser de alta calidad cuando se prueban en
laboratorios independientes.

2. Si hay un historial de reacciones de histamina en mi paciente, retraso la
administracién de suplementos con aceite de pescado durante 2-3
semanas después del inicio de la inulina o posteriormente al
tratamiento con rifaximina para permitir que el tracto intestinal se cure.
Esto puede prevenir la filtracién de histamina posiblemente contenida
dentro de los alimentos, y disminuir la liberacién de histamina de la
inflamaciéon asociada con la translocacién bacteriana (intestino
permeable).

3. Silos sintomas persisten a pesar de esto, considero el uso de terapia de
bloqueo de histamina simple o doble con un antihistaminico H1 y/o
antihistaminico anti H2.

4. Entonces consideraria reequilibrar el tracto intestinal con rifaximina en
un paciente mds joven si existe la sospecha de que el sobrecrecimiento
bacteriano no se suprime adecuadamente con la inulina sola con el
tiempo.

SOBRE EL ENFOQUE Y EL IMPREVISTO INCORRECTO

Algunos cambios durante o después del periodo de despertar, pueden ser
notables en la condicién de la piel del nifio, o en el movimiento o la velocidad del
tracto digestivo.

Una de las ideas erréneas que se presentan con los pacientes es que, aparte de
una leve erupcién cutdnea ocasional después de reequilibrar el intestino, los
"efectos de las levaduras" informados por muchos padres, no son de levaduras.
Los cambios en la piel, las heces y el comportamiento se deben al desplazamiento
de las bacterias y al alcance de los problemas subyacentes.

En pacientes con autismo, me complace ver sefiales de que tienen una
reduccion en la ansiedad (mejor sueno, menos ansiedad, menos ejercicio), estan
mads en contacto con su entorno (mejor contacto visual, reconociendo la llegada
de una persona familiar) o estdin mds despiertos o alertas (menos siestas, se
levantan mds temprano, aumentan la actividad mental y el compromiso). Para
mi, estas son evidencias de que los niveles de dacido propidnico estdn
disminuyendo.
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lgunos padres se enfocardn demasiado en un problema menor (estrefiimiento,
riendo mds, levantarse mds temprano, tener las manos sobre los oidos,
malhumor, etcéctera) e interpretar lo que es malo o negativo.

Estas cosas pueden parecer bastante extrafias, pero se resolverdn con una
pequeiia recuperacion del desarrollo a lo largo del tiempo. El exceso de
concentracién en asuntos como éstos, puede hacer que un padre pierda la vision
mds amplia de que éste es solo un paso en la mejora gradual del nifio.

Es la transicién de un nifio con retraso en el desarrollo afectado por el cambio
de dcido propidnico en un nifio que no se ve afectado por dicho 4cido.

COMPORTAMIENTO DESFASADO DE LA EDAD

Los padres deben anticipar que la madurez emocional de sus hijos generalmente
no coincidird con su edad fisica durante la recuperacion.

Pueden tener un nifio autista que tiene 6, 12 6 24 afios, pero que se comporta
como si fuera un nifio de 2 afios. Deben hacer todo lo posible para ser pacientes
durante este momento dificil, porque en unos meses mds, un nifio con
comportamientos de un nifio de 2 afios puede comenzar a conducirse como si
tuviera 3 6 4 afios.

En unos meses después de eso, pueden progresar al comportamiento de un
nifio de 5 6 6 afios. Y asf sucesivamente.

‘\ /I i paciente de 23 afios que aprendié a hablar después de ocho meses con

este protocolo, inicialmente se comporté como si tuviera 3 afios. Sus
padres informaron que ella tenia alrededor de la edad de cuatro afios cuando su
condicién habia empeorado siendo una nifia pequena.

Pero en seis meses, estos berrinches se habfan detenido y comenzé a hablar y
comportarse mas como una nifia de 5 afos (jugando a vestirse, compartiendo
juguetes, etcétera).

Los nifios con autismo tienen la capacidad de recuperaciéon del desarrollo a
una tasa que es de dos a tres meses por cada mes del calendario en que se reduce
la inflamacién; pero, la madurez emocional en diferentes individuos puede
ocurrir de manera intermitente.

ESTRENIMIENTO, ESTIMACION Y DISFUNCION AUTONOMICA

El Sistema Nervioso Auténomo (ANS) es una gran parte del sistema nervioso
que controla y coordina todas las funciones orgdnicas, la produccién hormonal y
la mayor parte del sistema inmunitario.
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NERVIOS PARASIMPATICOS

"Descansar y Digerir"

Contrae las pupilas

) Estimula
las glandulas salivares

_ Disminuye la
actividad cardiaca
y la presion arterial

Relaja los bronquios

Estimula la
actividad del estdmago

Inhibe la liberacién
. de glucosa;
estimula la vesicula biliar

Estimula la actividad
de los intestinos

Contrae la Vejiga

Promueve la
ereccion de genitales

NERVIO

VAGO

—
~

NERVIOS SIMPATICOS

"Pelea o vuela"

Dilata las Pupilas

Inhibe las glandulas
salivares

Aumenta la actividad
cardiaca y la presion arterial

Relaja las vias respiratorias

Inhibe la actividad del
estémago

Estimula la liberacién de
glucosa; y la vesicula biliar

Inhibe la actividad
de los intestinos

Secreta epinefrina
y norepinefrina

Relaja la vejiga

Promueve la
eyaculacion y la
contraccién vaginal

El mismo proceso inflamatorio que impide que el cerebro se desarrolle
correctamente, también evitara que el cerebro repare el dafio al sistema nervioso
auténomo que ocurre con golpes en la cabeza, caidas accidentales, traumas
emocionales intensos o trauma inflamatorio de la cirugfa, pruebas de alergia o
reacciones adversas a las vacunas.

El dafio residual de lesiones anteriores se sumard al dafio de nuevas lesiones
en un proceso conocido como Lesién Cerebral Acumulativa (CBI).

Las lesiones cerebrales acumuladas finalmente conducirdn a un dafio
suficiente del sistema nervioso auténomo como para que el nifio experimente
sintomas.
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Un problema muy comtn después de la reversiéon del sobrecrecimiento
bacteriano es la apariciéon de estrefiimiento en los nifios. El cerebro controla el
movimiento del tracto digestivo, como una cinta transportadora, a través del
sistema nervioso autonomo.

Desde un punto de vista auténomo, el estrefiimiento es la incapacidad del
sistema nervioso de empujar el contenido del excremento hacia delante sobre esa
cinta transportadora.

Comprender los mecanismos que mueven el tracto digestivo ayuda a los
padres a comprender los cambios que ven en mi paciente durante el tratamiento
del crecimiento excesivo bacteriano. El sobrecrecimiento bacteriano puede
provocar estrefiimiento o diarrea (un aumento en la tasa de produccién de heces),
0 ambos.

Si un nifio tiene una mayor tasa de produccion de heces debido al
sobrecrecimiento bacteriano (es decir, diarrea) mientras que al mismo tiempo
tiene una propulsién hacia adelante inadecuada del dafio del sistema nervioso
autonomo (es decir, estrefiimiento), puede parecer que tiene un patrén de
defecacién normal.

L os padres no entienden que este patron normal puede deberse a dos
desequilibrios opuestos.

Esta es la razén por la cual una vez que el sobrecrecimiento bacteriano se
reequilibra y se corrige con inulina o rifaximina, el estrefiimiento del nifio de
repente parece ser 'causado por' estas terapias.

Pero, de hecho, lo que realmente ocurre es que la diarrea simplemente se
resolvié haciendo que el problema neurolégico subyacente (estrefiimiento) sea
mds obvio.

El problema neurolégico subyacente (estrefiimiento) es algo que mejora
lentamente a medida que el paciente toma diligentemente su aceite de pescado,
AOVE, y reduce sus aceites dietéticos omega-6.

Estas herramientas simples y efectivas en El Protocolo Nemecheck™ cambian
constantemente la microglia del paciente al modo de reparacién, reducen la
inflamacion del cerebro y estimulan la produccién de células madre del cerebro.
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Cuando ocurren estas cosas, la reparaciéon del sistema nervioso auténomo
también comienza en serio. Es la mejora de la funcién del sistema nervioso
autébnomo que permite que la cinta transportadora digestiva se mueva mds
naturalmente de nuevo.

Afortunadamente, el sistema nervioso es capaz de recuperarse siempre que la
inflamacién del cerebro esté adecuadamente controlada con aceite de pescado,
AOVE, omega-6 reducido y estimulacién del nervio vago cuando sea apropiado.

ANSIEDAD, ESTIMACION Y DISFUNCION AUTONOMICA

Otro problema comin de la disfuncién del sistema nervioso auténomo es la
incapacidad del nifio para regular adecuadamente la presién sanguinea y el
suministro de oxigeno al cerebro. Esto se conoce como hipoperfusion cerebral.

Los bajos niveles de oxigeno en el cerebro por hipoperfusién cerebral son
causas comunes de dolores de cabeza, aturdimiento, mareos, aumento de los
niveles de hambre o sed, concentracién deficiente, fatiga crénica y ansiedad en
los nifios.

A veces, los bajos niveles de oxigeno en el cerebro pueden causar un aumento
rdpido de una hormona del estrés llamada noradrenalina. La noradrenalina es la
hormona principal de "lucha o huida" del cuerpo que proviene de la rama
simpdtica del sistema nervioso auténomo.

La liberaciéon de esta hormona puede hacer que los nifios se vuelvan
agresivos, enojados, fisicamente violentos o ansiosos, con panico y abrumados.

Esta fiebre de la noradrenalina también puede provocar que algunos nifios
experimenten un aumento temporal de la conducta auto estimuladora (de
aturdimiento) y repetitiva, de los berrinches y del apego.

Veo estos problemas en mis pacientes con disfuncién autonémica con
frecuencia. Aumentar la hidratacion de mi paciente o aumentar su ingesta
dietética de sal puede ayudar con algunos de sus sintomas mds leves de oxigeno
bajo en el cerebro.

Los sintomas de bajo nivel de oxigeno en el cerebro y los estallidos
emocionales pueden ocurrir cuando los nifios permanecen sentados por periodos
prolongados.

Ejemplos comunes de esto son el actuar de manera agresiva (pegar, gritar o
morder) en el autobus escolar, mientras viaja en un automévil o estd sentado en
clase.

Las formas simples de ayudar a aumentar la presién arterial y el suministro
de oxigeno al cerebro, incluyen permitirles moverse un poco para que sus
musculos se contraigan y empujen la sangre hacia arriba, contra la gravedad.
Esto puede hacerse haciendo que se pongan de pie, que caminen o anden en
bicicleta.

Para los casos mds graves que no son manejables por la sal, la hidratacién y la
actividad fisica, recomiendo una evaluacién de un neurélogo o médico que tenga
experiencia en el tratamiento de pacientes con disfunciéon del sistema nervioso
auténomo. Hay medicamentos que pueden aumentar la presion arterial y ayudar
a cortar estos sintomas.

Con el tiempo, segin el cerebro se recupera, estos tipos de medicamentos
pueden disminuirse a medida que el dafio del sistema nervioso auténomo se
repara a si mismo.
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SUPLEMENTOS Y MEDICAMENTOS RECETADOS

Creo que un nifio que esté bajo la supervisién directa de un profesional que le
recete medicamentos y suplementos siempre debe consultar con el médico que
prescribe sobre todos los farmacos y otros productos que le dan al nifio.

Ningtin medicamento o suplemento prescrito se debe reducir o suspender sin
el permiso y bajo la direccién de dicho médico.

También considero que los nifios estdn siendo tratados en exceso con una
enorme cantidad de suplementos para el estrés oxidativo, defectos
mitocondriales, digestion, biopelicula, sobrecrecimiento de levadura y otras
alteraciones metabdlicas genéticamente inducidas.

Aunque muchos de esos tipos de suplementos pueden haber causado alguna
mejoria, no tienen un impacto significativo en el patron general de
sobrecrecimiento bacteriano, los sintomas de lesién cerebral y la disfuncién del
sistema nervioso auténomo que son caracteristicas clave del autismo y el retraso
del desarrollo.

El Protocolo Nemechek ™ no usa ninguno de esos tipos de productos porque
veo resultados positivos sin ellos.

E n mi experiencia, no resuelven esos problemas. Si pudieran haberlo hecho,
éstos ya no existieran.

Las razones obedecen a que esos tipos de productos a menudo solo abordan
los efectos posteriores del problema mucho mds grande y abrumador de la
inflamacién metabdlica.

La inflamacién metabdlica es el término utilizado para describir los amplios
efectos adversos que la elevacion crénica de las citoquinas proinflamatorias tiene
sobre la funcién celular. La inflamacién metabdlica debe reducirse
persistentemente para generar una mejoria celular duradera.

A menudo hablo de inflamacién metabdlica como el agua que estd inundando
un valle, porque la presa corriente arriba estd rota y ya no detiene el agua.
Cuando la presa rompe, las casas y los campos aguas abajo de la presa se
inundan por el flujo excesivo de agua.

El agua, en mi ejemplo, pretende representar la liberacion masiva de
citoquinas proinflamatorias asociadas con sobrecrecimiento bacteriano y el
desequilibrio dietético de dcidos grasos omega-3 y omega-6.

C iertos esfuerzos, como colocar sacos de arena alrededor de una casa o sacar
agua de un sétano, pueden proporcionar algin beneficio al drea inundada;
pero, no abordan el problema principal, que es la presa rota.

Las bolsas de arena y las bombas de sétano son similares a muchos de los
suplementos utilizados para tratar la disfuncién mitocondrial o el agotamiento
de antioxidantes.

El verdadero problema permanece. La presa debe repararse y, una vez que
eso ocurra, las bolsas de arena y las bombas de s6tano ya no son necesarias.

Una vez que hay una reduccién de la inflamacién metabdlica con el Protocolo
Nemechek ™ en mis pacientes, veo la necesidad de que desaparezcan los
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suplementos que abordan la disfuncién mitocondrial y el agotamiento de los
antioxidantes.

Advertencia:

Con respecto a todos los medicamentos prescritos o suplementos recetados
(por ejemplo, leucovorina), los padres nunca deben, en ninguna circunstancia,
reducirlos o detenerlos sin antes consultar al médico que los ordend.

ALTO OMEGA-3, BAJA RELACION GENERAL OMEGA-6 ES LO QUE
CUENTA

El aspecto mds importante en la reduccion de la toxicidad de los 4cidos grasos
omega-6, parece estar en el equilibrio relativo de nuestra relaciéon dietética de
omega-6 a omega-3.

Es la suma de la relacién omega-6 a omega-3 en todos nuestros alimentos lo
que realmente importa, y no, si alguna fuente de alimento en particular contiene
algin omega-6.

Una proporcién igual de 1 a 1 de omega-6 a omega-3 es lo que nuestros
antepasados consumieron. A lo largo de la historia, esa proporcién mantuvo sus
cerebros y sistemas nerviosos sanos y con capacidad de reparacion.

El cuerpo humano funciona mejor con una proporcién de omega-6 a omega-3
de alrededor de 1 a 2.5 de omega-6 a 1 omega-3 (1-2.5: 1). Hoy, nuestra ingesta de
omega-6 estimada es veinte veces mayor a nuestra ingesta de omega-3 (20: 1).

El consumo de aceite de pescado, AOVE y la eliminacién de los aceites
omega-6 de la dieta es adecuado para normalizar la proporcién no saludable.

ENTENDIENDO LA TERMINOLOGIA BACTERIANA

Nuestra comprension sobre la diversidad de los microbios que viven en el tracto
intestinal humano se estd expandiendo rdpidamente, y algunas frases (disbiosis,
SIBO y sobrecrecimiento bacteriano) pueden parecer similares, pero son
ligeramente diferentes entre si.

La disbiosis es un término general que se refiere a cualquier cambio en la
mezcla de microbios vivos dentro del tracto intestinal. No se aplica
especificamente solo a las bacterias y puede referirse a virus, protozoos o
arqueobacterias.

Ademds de un desequilibrio de un tipo o especie de microorganismo a otro, la
disbiosis también puede referirse a la ausencia de ciertas especies que se cree
habitan normalmente en el tracto intestinal humano. La extincién o pérdida de
especies se conoce como baja biodiversidad.

SIBO (Sobrecrecimiento Bacteriano de Intestino Delgado) implica que el
paciente tiene un crecimiento excesivo de bacterias que producen anormalmente
hidrégeno o metano en una prueba de aliento cuando se alimenta con azticar.

SIBO también puede referirse a una concentracion anormalmente alta de
bacterias dentro de una cierta cantidad de liquido tomado del intestino delgado.
Obtener una muestra de liquido intestinal es un procedimiento médico
complicado que se realiza en las instalaciones de investigacion.

Dicho procedimiento, que requiere un endoscopio largo, indica Ila
concentracién de bacterias dentro del intestino delgado. Esto se considera la
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prueba "estdndar de oro" para determinar el sobrecrecimiento bacteriano.

Es importante tener en cuenta que un paciente puede tener sobrecrecimiento
bacteriano como se indica en esta prueba de concentracién, pero atin tiene una
prueba de aliento negativa.

En este contexto, la frase "sobrecrecimiento bacteriano” implica un
crecimiento  excesivo de Dbacterias dentro del intestino delgado,
independientemente del estado de la prueba de aliento.

Dentro de mi préctica, dejé de usar la prueba de aliento SIBO en mis pacientes
para determinar el crecimiento excesivo porque los resultados inaceptablemente
altos de falso positivo y falso negativo, lo hacen clinicamente inatil.

También dejé de usar las pruebas de respiracién SIBO debido a la falta de
correlacion entre ella y la prueba de concentracién del intestino delgado.

Tampoco recomiendo que mis pacientes se sometan a la prueba de
concentracion; ya que es costosa, no esta disponible y no es necesaria para lograr
una mejoria con el Protocolo Nemechek™.

Por definicién, todos los ninos con autismo tienen sobrecrecimiento
bacteriano, entonces ;por qué realizar una prueba cuando ya sabemos la
respuesta?

Mi experiencia me ha demostrado que debo intentar revertir cualquier nivel
de sobrecrecimiento, ya sea que la prueba de aliento sea positiva o negativa, si
quiero restaurar la capacidad del cerebro para repararse a si mismo y restaurar la
reduccién neuronal.

Para revertir el efecto dafiino del autismo, se debe restablecer el equilibrio
bacteriano o los nifios simplemente no mejoran.

LA MALA CONCEPCION DE ALIMENTACION DE "BACTERIAS MALAS"
Y LEVADURA, MIEDO A LA INULINA

Es dificil imaginar los cientos de miles de bacterias en nuestro tracto digestivo
que causan tantos problemas a nuestros cerebros y cuerpos. Las preguntas
comunes de los padres de mis pacientes son si la inulina alimenta "bacterias
malas" y la levadura.

La inulina es una fibra prebidtica segura que produce suficiente reequilibrio
bacteriano, reduccién del dcido propidnico y disminucién de la inflamacién para
permitir que un nifio esté mas alerta y reinicie el proceso de desarrollo neuronal.

En general, recomiendo comenzar con inulina en pacientes que son nifios
porque es efectivo, de bajo costo y no requiere receta médica. La inulina esta
ampliamente disponible, ya que es distribuida por varios fabricantes.

La inulina también es atractiva como una fibra natural preferida por muchos
padres que comprensiblemente temen usar mads antibiéticos.

Si los padres de mi paciente estdn preocupados por el uso de inulina debido
al miedo a las "bacterias malas", les recomiendo que usen la rifaximina y eliminen
por completo el crecimiento bacteriano.

Esto los mueve mads alld del problema de las bacterias "buenas" y "malas" que
parece impedir que la gente comience mi régimen. La rifaximina aparenta
funcionar tan bien como la inulina en los nifios.

La conclusion de que el aumento de la falta de suefio, del suefio o del
aumento de la ansiedad proviene de la inulina que alimenta a las bacterias
"malas" como la Klebsiella es una preocupacién obvia de estos padres.
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No estoy diciendo que esto sea imposible, pero no creo que sea el caso con la
inulina. No he visto indicacién alguna de que la inulina aumente el
sobrecrecimiento bacteriano en ninguno de mis pacientes. Creo que hay varias
razones para esto.

La primera razén es que el efecto principal de la inulina estd dentro del lumen
del intestino delgado donde las bacterias digieren la inulina a través de un
proceso denominado fermentacion.

El efecto primario es la produccién del 4cido graso de cadena corta conocido
como &cido butirico. Solo pequefas cantidades de inulina pasan al colon.

La segunda razon por la que no creo que la inulina alimente bacterias malas o
levaduras es que un incremento significativo de bacterias patégenas, o un
crecimiento excesivo de bacterias, casi seguramente causard un aumento en la
diarrea, frecuencia de las deposiciones, calambres abdominales, reflujo y eczema.

No veo esas reacciones en mis pacientes; de hecho, veo una reversién general
de esos sintomas con el uso de inulina.

Si los sintomas intestinales (no neurolégicos o de comportamiento)
empeoraran con la inulina, probablemente sugeriria suspenderla y recetar
rifaximina a mi paciente.

Recuerde, el desarrollo del estrefiimiento con el uso de inulina es un signo de
disfuncién del sistema nervioso auténomo subyacente de la lesién cerebral
acumulativa que generalmente se revierte después de unos meses de aceite de
pescado diligente, AOVE y una reduccién en aceites dietéticos omega-6.

La tercera razén por la cual no considero que la inulina alimente bacterias
malas o levaduras es que el 4cido propidnico tiene un efecto sedante en los nifios,
casi como si éstos hubieran tomado Valium o Xanax. Por lo tanto, una vez que la
inulina revierte el sobrecrecimiento bacteriano y los niveles de dcido propiénico
disminuyen, veo a los nifios salir de su estupor.

Su comportamiento diferente, durante o después del periodo de despertar, es
el resultado de sus anormalidades preexistentes y subyacentes del desarrollo,
lesiones cerebrales acumulativas y disfuncién autonémica.

No creo que su comportamiento sea producto de ningtn efecto téxico de la
inulina, ya que he observado que estos comportamientos mejoran o se detienen
con el tiempo mientras el paciente sigue recibiendo inulina.

Una cuarta razén para descartar que la inulina alimente bacterias o levaduras
mala, es que la deteccién de bacterias patégenas como Klebsiella en las heces
(una muestra de bacterias dentro del colon y no del intestino delgado) de
ninguna manera sugiere que estas bacterias estén presentes dentro del intestino
delgado donde la inulina tiene su efecto principal.

La deteccién de bacterias patégenas como Klebsiella pneuomiae o Clostridium
difficle se presenta comtinmente en pacientes asintomdticos, y son esencialmente
inofensivas. Su crecimiento se mantiene bajo control por un equilibrio saludable
de otras bacterias que se refuerza atin més con la inulina.

Ademds, algunos padres estdn preocupados por el crecimiento excesivo de
candida. Estoy de acuerdo en que la cdndida y otras levaduras (también
conocidas como hongos) habitan en el tracto intestinal, pero estudios recientes
demuestran que el crecimiento excesivo de levadura (flingico) no ocurre en el
autismo.

Los sintomas que se atribuyeron erréneamente a cdndida o levadura son, en
cambio, consecuencia del crecimiento excesivo bacteriano.
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Finalmente, aunque las observaciones de mejoria clinica después de la
reduccién de azucares (piensen en GF/CF, FODMAPS, GAPS) son ciertas,
también se atribuyen erréneamente a la levadura en lugar del sobrecrecimiento
bacteriano del que ahora tenemos pruebas crecientes.

SINTOMAS INTESTINALES Y EXAMEN DE HECES

Cuando los nifios experimentan problemas intestinales ocasionales, siempre
analizo si adicionalmente algo que es mds comdn podria haber causado sus
sintomas intestinales. Los aspectos que considero incluyen una infeccién viral,
una lesidn, una reaccidén adversa a una vacuna o alimentos contaminados.

Las reacciones a ese tipo de eventos deberian resolverse en una o dos semanas
sin necesidad de suspender la inulina en mis pacientes.

Siempre elimino los probiéticos, las ayudas digestivas, las multivitaminas, los
remedios herbales y los alimentos fermentados distintos del yogur en mis
pacientes con el Protocolo Nemecheck™.

Ocasionalmente, mis pacientes pueden desarrollar diarrea, heces blandas o
una pelicula grasa en las heces. Estos inconvenientes generalmente ocurren por
dos razones.

La primera razén es que su tracto intestinal estd lesionado o estresado por el
sobrecrecimiento bacteriano. Su tracto intestinal comenzard a repararse en dos o
tres semanas después de comenzar la inulina.

Mis pacientes no necesitan ningtn suplemento especial de "curacién
intestinal" o dietas especiales para esos problemas.

La segunda razén es que sus intestinos no estdn acostumbrados a absorber los
tipos de aceites usados en el Protocolo Nemechek ™. El tracto intestinal altera su
capacidad para absorber aceites en funcién de su cantidad en la dieta de la
persona.

Para mejorar la absorciéon de aceite en mis pacientes, primero disminuyo sus
cantidades de aceite de pescado y AOVE a una dosis mds baja que no les causa
ningtn problema.

Luego, aumentaré lentamente su dosis un poco cada semana hasta alcanzar la
dosis completa en aproximadamente tres a cuatro semanas.

A menudo tengo que explicar y aclarar a mis pacientes que no existe tal cosa
como los "efectos de levadura" o los "comportamientos de levadura". El creciente
cuerpo de investigaciones cientificas muestra que no hay crecimiento excesivo de
levadura en nifios con autismo.

Al comparar nifios autistas y no autistas, los estudios de microbioma
muestran consistentemente niveles suprimidos de Bifidobacterium y bacterias
Lactobacillus elevadas, mientras que muestran niveles similares de levadura y
otras bacterias.

Durante muchos afios, los sintomas y problemas en adultos y nifios que se
cree que provienen de la levadura (hongos, cindida) en realidad provienen de su
sobrecrecimiento bacteriano en su mayor parte.

Los exdmenes de heces para detectar bacterias y levaduras son comtinmente
realizados por otros profesionales y les pido precauciéon a mis pacientes en la
interpretacion de sus palabras.

Una muestra de materia fecal proviene del colon que contiene una mezcla
muy diferente de bacterias y levadura en comparacién con el intestino delgado
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donde realmente ocurre el sobrecrecimiento bacteriano. Los datos de bacterias
del colon distal no son particularmente tutiles para determinar qué estd
sucediendo en el intestino delgado.

En raras ocasiones, se detectan pardsitos (protozoos o helmintos) en la
muestra de heces. Es posible que deban tratarse segtn el organismo encontrado,
la naturaleza de los sintomas del paciente y los posibles efectos adversos del
tratamiento.

EL RIESGO DE EJECUTAR PRUEBAS INNECESARIAS

Cuando llegan a mi consultorio, muchos de mis pacientes han sido engafiados,
sobrecargados, e incluso, dafiados fisicamente y emocionalmente por un
laboratorio excesivo e innecesario (enzimas, intolerancia a los alimentos,
metabolitos, paneles genéticos) o fisicos (tomografias CT/MRI), EEG, etcétera) de
prueba.

En lugar de pasar tiempo con los pacientes para realizar una ingesta histérica
adecuada y un examen fisico, la era moderna de la medicina ha visto una
dependencia excesiva en el orden de una amplia variedad de pruebas para
ayudar a determinar la causa de los sintomas del paciente.

El método tradicional y mds efectivo de diagndstico en medicina es una
historia y un examen exhaustivo para determinar la causa mds probable de los
sintomas de una persona.

Como profesional de medicina interna, me ensefiaron, y creo, que un médico
no debe ordenar ninguna prueba hasta que haya determinado una o dos posibles
afecciones que con mayor probabilidad son responsables de los sintomas del
paciente. Cualquier prueba que se ejecute debe ser especifica para cualquiera de
las reglas o descartar estas condiciones.

Se deben evitar paneles amplios de pruebas para limitar los gastos y la
confusion en la atencién del paciente. Y ciertas pruebas como colonoscopias, MRI
o EEG también pueden causar angustia emocional en un nifio.

Las pruebas que requieren anestesia general también pueden representar una
oportunidad para el empeoramiento o la recaida del sobrecrecimiento bacteriano.

También se deben evitar paneles amplios de pruebas para aspectos aleatorios
que no cambien el curso de cuidado del paciente. La pregunta que hago es si el
resultado de la prueba alterard el curso del tratamiento que prescribo.

Parte de mi trabajo es asegurarme de que las pruebas cambien el resultado de
la atencién, antes de exponer a mis pacientes a mds traumas potenciales.

RESTRICCION DE ALIMENTOS EN LA DIETA

No restrinjo ningtin alimento en la dieta cuando trato a mis pacientes con el
Protocolo Nemecheck™, salvo aquellos que causan reacciones alérgicas
(cacahuetes, nueces y otros) e intolerancia obvia (cuando la leche causa diarrea,
etcétera)

Los beneficios que se producen en pacientes autistas después de comenzar
cualquier dieta que restrinja los carbohidratos (GAPS, FODMAPS, gluten,
caseina, etcétera) provienen de una disminucién relativa, no especifica, en la
carga bacteriana total dentro del tracto intestinal.
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La mayor parte de las bacterias intestinales se alimentan de carbohidratos, y
se produce una disminucién en los recuentos bacterianos con una reduccién de
los carbohidratos en la dieta.

Si un nino ha estado sometido a una dieta restrictiva de algin tipo antes de
comenzar el Protocolo Nemechek ™, estid bien comenzar a reintroducir los
alimentos restringidos unas semanas después de comenzar la inulina o
posteriormente a completar el ciclo de rifaximina.

Las excepciones obvias a esto son los alimentos como los cacahuetes que
pueden haber causado una reaccién alérgica severa previamente en el nifio. Estos
nunca deberfan ser reintroducidos. Si hay alguna pregunta sobre la gravedad de
las reacciones alimentarias pasadas, recomiendo que los padres debatan esto con
su médico.

Desafortunadamente, muchos nifios han desarrollado su propio patrén
limitado de preferencias alimenticias. Esto puede ser muy frustrante y es muy
preocupante para los padres.

Con el tiempo, este problema se resuelve lentamente por si solo, pero pueden
pasar meses antes de que se amplien las preferencias alimentarias.

La intolerancia al gluten ocurre debido a una reaccién inflamatoria anormal
contra éste. Dicha reaccién inflamatoria es el resultado de la debilidad
parasimpdtica del sistema nervioso auténomo y no estd relacionada con la
translocacién bacteriana (intestino permeable).

Afortunadamente, he visto cémo el cerebro del nifio comienza a recuperarse,
el sistema nervioso auténomo se restaura y la intolerancia al gluten a menudo se
resuelve lentamente sin necesidad de seguir una dieta libre de éste.

TERAPIAS FiSICAS, OCUPACIONALES Y DE HABLA

No creo que haya algin problema para continuar con cualquier forma de terapia
ocupacional o fisica mientras un paciente esté en el Protocolo Nemecheck™.

De hecho, PT/OT de cualquier tipo ayudara a estimular la neuroplasticidad,
que es el proceso a través del cual el cerebro desarrolla nuevas vias neuronales
para realizar ciertas tareas y acelera la recuperacién general.

MONITOREO DE LOS NIVELES DE ACIDO PROPIONICO

Aunque existen pruebas disponibles que pueden medir los niveles de acido
propiodnico en el torrente sanguineo y la orina, no hay estdndares establecidos
que podamos usar para determinar si un nivel es demasiado alto o bajo.

Ademads, hay una multiplicidad de variantes metabdlicas de dcido propiénico
(BHHA, 3HPA, HPHPA) y nadie sabe realmente si pueden usarse o no como
marcador del autismo.

Si un nifio bajo mi cuidado tiene caracteristicas similares al autismo, cualquier
trastorno espectral, ADD/ADHD, un trastorno del estado de dnimo, o cualquier
forma de retraso en el desarrollo, lo iniciaré en el Protocolo Nemecheck™ porque
con cualquiera de estos diagndsticos, el paciente tiene una buena posibilidad de
mejora o recuperacién independientemente de un resultado de prueba
relacionado con propidnico.

Si vuelves y observas mi diagrama de flujo "Autismo y otros trastornos del
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desarrollo infantil: los pasos para la recuperacién”, la cuarta tabla en el capitulo 3,
verds que la microglia cebada y la inflamacién afectardn la reduccién sindptica y
evitardn la reparacion de las neuronas y de lesiones en nifios con problemas no
autistas (retraso en el desarrollo, TDA, TDAH, trastornos del estado de &nimo) y
en nifios autistas de leves a graves.

Sf a sabemos que el nifio no autista no tendrd los efectos del dcido propidnico,
mientras que el nifio autista lo hard. Mi tratamiento para ambos nifios es el
mismo, con o sin la presencia de dcido propidénico.

Tomemos, por ejemplo, a un nifio con retraso severo en el desarrollo debido a
una forma de sobrecrecimiento bacteriano que no produce 4dcido propidnico.

Los resultados de sus pruebas para el dcido propidnico serfan normales (o
negativos), pero su retraso en el desarrollo atin se recuperaria después de
reequilibrar sus bacterias intestinales y los problemas de dcidos grasos omega.

EL WILDCARD GENETICO EN LA RECUPERACION

El comodin subyacente para la recuperacién mientras estd en el Protocolo
Nemechek ™ es saber qué genes podrian haber sido activados por los niveles
elevados de citoquinas proinflamatorias, y lo que el gen activado podria hacer
para el deterioro neurolégico del cerebro de ese nifio.

El entorno inflamatorio que impide la reduccién sindptica normal y la
recuperacién de la lesién cerebral también puede desencadenar la letania de
genes que se encuentran en el autismo.

Las citoquinas inflamatorias producidas de manera anormal por la madre
estdn afectando el sistema nervioso del nifio dentro del utero. Y luego, el
desequilibrio de las bacterias intestinales del nifio, asi como las fuentes de alto
contenido de omega-6, contintian alimentando el proceso inflamatorio dentro del
nifio después del nacimiento.

E stas citoquinas inflamatorias son el proceso principal a través del cual los
genes dentro del ADN que habian estado latentes durante miles de afios en
los antepasados del nifio, finalmente se activan, comienzan a alterar el
funcionamiento de las células y contribuyen a la variedad general de
caracteristicas neurolégicas y de comportamiento que se manifiestan en el
autismo.

Muchos nifios con autismo, a menudo se someterdn a pruebas genéticas para
ayudar a enfocar el diagndstico de su trastorno del desarrollo. Pero demostrar
que hay un gen para una condicién particular no significa que esté
necesariamente activo.

l I n ejemplo comdn es que muchas personas con ojos marrones pueden
portar un gen para ojos azules. Tienen el gen, pero no ha sido activado. Las
estimaciones actuales sugieren que solo el 20% de los pacientes pueden presentar
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caracteristicas relacionadas con genes anormales.

Si cualquier individuo porta un gen para una condicién particular, no es una
garantia de que el gen esté o vaya a activarse porque gran parte de ello depende
de la cascada de inflamacién.

También hay evidencia adicional de que una reduccién significativa en la
caida inflamatoria puede dar como resultado la desactivaciéon de un gen activo.

LOS OTROS NINOS EN LA FAMILIA

El desequilibrio de las bacterias intestinales bacterianas de un nifio tiene su
génesis en el linaje materno de su familia. La mayoria de mis pacientes presentan
antecedentes familiares que sugieren que la disbiosis intestinal comenz6 algunas
generaciones previas al nacimiento del nifio con autismo.

Las mezclas bacterianas heredadas de cada madre secuencialmente se ven
auin mads afectadas por los antibidticos, los conservantes y los pesticidas, y luego
se transmiten a sus hijos. El proceso continda posteriormente, cuando los nifios
pequeiios vuelven a estar expuestos a los mismos agentes perturbadores.

A menos que una madre de un nifio autista haya sido tratada especificamente
por sobrecrecimiento bacteriano (rifaximina, inulina, FMT), es muy probable que
los nifios que nazcan después del nifio autista también tengan un
sobrecrecimiento bacteriano y sean susceptibles a la inflamacién crénicamente
inflamada y dafiina microglia.

. Q ué hacer?”; es la pregunta del millén en este punto.

c La amenaza de lesiones causadas por la vacuna es real, al igual que el
peligro de no vacunarse contra el sarampioén; una enfermedad infecciosa
potencialmente mortal para la que no tenemos tratamiento.

Es importante darse cuenta de que son las bacterias intestinales inestables las
que desencadenan la cascada que da como resultado el autismo, muchos
trastornos del desarrollo y una lesién cerebral acumulativa.

La vacunacién es solo uno de varios eventos que pueden llevar a una “mezcla
bacteriana poco saludable pero atin no autista” a una “mezcla de induccién del
autismo que produce dcido propiénico completo”.

A demds de las vacunas, los antibidticos, las cirugfas, los anestésicos, las
conmociones cerebrales, las infecciones intestinales por pardsitos o los
virus, todos pueden impulsar también la mezcla bacteriana al modo autismo.

La exposicion de su hijo a cualquiera de estos eventos debe ser
cuidadosamente balanceada contra el riesgo de empeorar las bacterias
intestinales hacia el autismo. Por ejemplo, yo dirfa que la mayoria de los nifios
requieren antibidticos para la neumonifa, pero muchos no lo hacen para la
secrecion nasal que persiste durante dos semanas.

del mismo modo, algunas vacunas son mds criticas que otras. La MMR protege
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nira enfermedades mortales y paralizantes, mientras que la vacuna contra la
varicela tiene un impacto mucho menor sobre la supervivencia.

Creo que practicamente todos los nifios se beneficiardn de mi protocolo.
Protegera a las personas con un desequilibrio bacteriano menor de desarrollar un
problema de desarrollo leve o desarrollar ADD, dolores de cabeza o depresiéon
mds adelante en la infancia.

Y dado que estd demostrando ser lo suficientemente efectivo como para
revertir algunas de las caracteristicas del autismo, puede ser lo suficientemente
poderoso como para disminuir el riesgo de desarrollar autismo en aquellos nifios
con un desequilibrio bacteriano més severo.

Obviamente, el problema de vacunar o no a su hijo no debe tomarse a la
ligera. Recomiendo discutir estos problemas con su médico antes de decidir
evitar o retrasar la vacunacion.
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8

RECONOCER Y ADMINISTRAR LA REINCIDENCIA DE ACIDOS
PROPIONICOS

‘\ /I antener una mejor salud en los nifios, al igual que hacerlo en los adultos,
puede implicar lidiar con nuevas lesiones y recaidas de sobrecrecimiento
bacteriano.

Como se explicé anteriormente en este libro, el autismo, los trastornos del
desarrollo y las lesiones cerebrales acumuladas (TDA, hiperactividad, ansiedad,
dolores de cabeza, etcétera) requieren una inflamacién incontrolada y Ila
sensibilizaciéon de la microglia del sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado.

Y en el caso del autismo, donde las cantidades excesivas de 4cido propiénico
son factores tan importantes en la salud de los nifios, ésta es mi primera linea de
investigacién cuando escucho signos de recaida en mis pacientes.

Segin mi experiencia, siempre que el sobrecrecimiento bacteriano se controle
con inulina diaria o se revierta con un ciclo corto de rifaximina, y mientras la
inflamacién de mi paciente esté regulada negativamente con dosis adecuadas de
dcidos grasos omega-3 y omega-9 con la eliminaciéon simultdnea de los 4cidos
grasos omega-6, los sintomas del autismo, los trastornos del desarrollo y la lesiéon
cerebral acumulada continuardn mejorando lentamente con el tiempo.

Pero en ocasiones, también he visto casos de recaidas cuando los sintomas del
autismo o la lesién cerebral acumulada regresan.

Las recaidas pueden ocurrir cuando el nivel de dcidos propiénicos aumenta
y /o el nivel de citocinas proinflamatorias se incrementa significativamente.

Causas de la Recaida:

1. Aumento de la produccion de acido propionico
2. Aumento de la produccion de citoquinas proinflamatorias

La buena noticia es que esos escenarios a veces se pueden prevenir, a menudo
son reconocibles y de cardcter temporal, y con frecuencia no ocasionan una
pérdida significativa de la recuperacién previa si se tratan de manera adecuada y
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oportuna.

E ste capitulo del libro tratard expresamente el tratamiento de la recaida
sintomdtica debida a la toxicidad del acido propidénico, mientras que los
problemas relacionados con la recaida inflamatoria se analizardn en el siguiente
capitulo.

LA REINCIDENCIA DE ACIDO PROPIONICO OCURRE EN AQUELLOS
CON DIAGNOSTICO DE AUTISMO ANTERIOR

La produccién de 4cido propidnico es un proceso que no se puede apagar por
completo porque las bacterias que normalmente residen en el colon producen
naturalmente este dcido.

Por lo tanto, no es algo que podamos “arreglar”; hacemos los esfuerzos
necesarios para “controlar” esta situacién en ese nifio. No obstante, siempre hay
un riesgo de toxicidad por dcido propidnico si se interrumpe el equilibrio de las
bacterias intestinales.

Las recaidas por un aumento en el 4cido propiénico ocurren cuando el
sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado empeora y las bacterias
comienzan a secretar cantidades excesivas de dcido propiénico nuevamente.

El retorno del sobrecrecimiento bacteriano es permanente o temporal,
dependiendo del método de tratamiento que se use para controlar el crecimiento
excesivo.
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Creo que una recaida de sobrecrecimiento bacteriano es temporal si el
paciente recibe suplementos diarios de inulina, porque ésta continuard
alimentando las bacterias sanas; mientras que los pacientes tratados previamente
con rifaximina, a menudo experimentan una recaida permanente que requiere
retratamiento de la misma manera que antes de barrer la bacteria colénica
invasora.

La recaida de la toxicidad del 4cido propidénico generalmente solo sucede en
nifios, adolescentes o adultos jévenes con autismo previo.

Como regla general, la recaida de dcido propiénico no ocurriria en individuos
diagnosticados tinicamente con trastorno del desarrollo o lesiones cerebrales
acumulativas y sin antecedentes de autismo.

RECONOCER LOS SINTOMAS Y EL TIEMPO DE LA REINCIDENCIA DEL
ACIDO PROPIONICO

Segiin mi experiencia, los sintomas de la recaida del dcido propiénico ocurren
comuinmente dentro de una a dos semanas del evento que causa la perturbaciéon
de la salud de mi paciente.

Dentro de este marco de tiempo, el nifio exhibird una disminucién del
funcionamiento cognitivo y neurolégico, a medida que sus niveles de &4cido
propidnico aumentan a partir de su sobrecrecimiento bacteriano.
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El nifio a menudo exhibird los mismos patrones de conducta alterada (pérdida
de contacto visual, desconexiéon de los alrededores, niveles de energia
suprimidos, etcétera) que experimentaron antes de recuperar el control sobre su
sobrecrecimiento bacteriano con inulina o rifaximina.

Las dos caracteristicas que diferencian la reincidencia de dcido propiénico de
una recafda inflamatoria son: (1) la velocidad de aparicién de los sintomas y (2) el
regreso de las conductas autistas.

Dado que se requiere sobrecrecimiento bacteriano para el aumento en los
niveles de dcido propiénico, usualmente hay un evento desencadenante del
sobrecrecimiento bacteriano, asi como un retorno de los sintomas intestinales del
nifio.

Caracteristicas de los factores de recaida de acido propionico:

1. Inicio repentino (1-2 semanas)

2. Regreso de comportamientos autistas

3. Ocurre después de un evento desencadenante

4. Sintomas de sobrecrecimiento bacteriano

Dentro de un marco de tiempo de una a dos semanas, los nifios recidivantes
propidnicos serdn mucho méds moderados y retraidos en su comportamiento.

Las familias de mi paciente informan que sus hijos frecuentemente aparentan
dormir mds, tienen menos contacto visual, son menos interactivos y pueden estar
mads malhumorados, ansiosos o enojados.

Algunas veces, los sintomas del 4cido propidénico pueden regresar en una
forma leve, y por la tarde, pueden asemajarse al comportamiento de cualquier
otro nifio o adolescente que esté cansado o de mal humor ese dfa.

El punto importante es que los sintomas de la recaida propidnica persistiran
durante algo mds que una tarde ocasional.

Por el contrario, las recaidas derivadas del aumento de los niveles de citocinas
proinflamatorias son sutiles (menos concentracién, mas ansiedad, mas inquietud,
aumento del apetito); y estos cambios pueden llevar mds tiempo para que la
familia de mi paciente los reconozca.

Esos cambios sutiles suelen ocurrir un poco mds tarde en el tiempo, de dos a
seis semanas, antes de ser reconocidos por la familia de un paciente y no
involucran los comportamientos autistas previos del nifio.

Los sintomas de la recaida del dcido propiénico solo pueden aparecer con el
retorno del sobrecrecimiento bacteriano; por lo tanto, el inicio de los sintomas a
menudo estd relacionado con eventos que pueden dar como resultado el retorno
del crecimiento excesivo bacteriano.

Los eventos desencadenantes obvios para la recaida del dcido propidnico,
incluyen el uso de antibidticos, cirugia abdominal, anestesia general, una
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reacciéon excesiva o adversa a la vacunacién, uso de antidcidos potentes,
colonoscopia, infecciones intestinales (virales, bacterianas o parasitarias),
intoxicacion alimentaria grave o dafio cerebral.

Los Eventos Desencadenantes De La Recaida De Acido
Propionico Incluyen:

1. Antibiotico

2. Probioticos

3. Colonoscopia

4. Anestesia general

5. Cirugia abdominal

6. Intoxicacion alimentaria o comida contaminada
7. Lesion cerebral (fisica o emocional)

8. Supresion excesiva de acido estomacal

9. Respuesta excesiva o adversa a la vacuna

10. Medicamentos que disminuyen la motilidad intestinal
11. Infeccion intestinal (virus, parasito, bacteria)
12. Atracones o consumo excesivo de alcohol

Un disparador no tan evidente, pero uno de los que menciono cuando estoy
discutiendo mi trabajo con pacientes adolescentes y adultos jovenes, es el
consumo excesivo de alcohol; especialmente con bebidas contentivas de mds del
20% de alcohol.

Los efectos agudos neurotéxicos del alcohol pueden ralentizar el movimiento
del tracto digestivo y permitir la migraciéon bacteriana y el sobrecrecimiento
bacteriano para reanudar.

Mientras que el consumo de alcohol puede parecer un tema incémodo para
incluir en un libro sobre trastornos infantiles, la realidad del consumo de alcohol
por menores y el acceso de jévenes o adultos jévenes al alcohol en el hogar o en
entornos sociales, puede ser relevante para su salud y el riesgo de recaida de
sobrecrecimiento bacteriano.

Si ocurre una recaida de dcido propidnico en mi paciente, consideraré retirar
el sobrecrecimiento bacteriano de la forma que considere necesario. Sin embargo,
la inulina continua o la rifaximina repetida sola, nunca es un tratamiento
suficiente para que mis pacientes mantengan el control sobre su sobrecrecimiento
bacteriano.

Es importante para mi tratar de determinar por qué mi paciente tuvo una
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recaida de dcido propiénico. Preguntaré a sus padres si todos los otros aspectos
del Protocolo Nemechek™ se siguen consistentemente o si se han agregado o
sustituido otras cosas (medicamentos, vitaminas, suplementos, hierbas, aceites,
infusiones, etcétera) que se apartan de mi programa.

lo largo de los afios he escuchado muchas razones por las que hubo un cien
por ciento (100%) de adhesién a mi protocolo; pero simplemente, no hay
dias libres cuando se trata de mantener una mejor salud.

Con demasiada frecuencia escucho acerca de unas vacaciones familiares o una
semana en el campamento, cuando todo o parte del tratamiento del paciente
(aceite de pescado o inulina) se dejé en casa. La laxitud con el cumplimiento
puede ocurrir durante la celebracién de las vacaciones o cuando las ocasiones
especiales trajeron alimentos omega-6 a la dieta del paciente.

También he escuchado acerca de cémo una vez que se estableci6 una rutina,
la supervision de los padres se relajaba y confiaban en su adolescente para
recordar tomar su propio aceite de pescado.

La produccién de 4cido propidnico, en marcado contraste, nunca se toma un
tiempo libre para ir de vacaciones o ir al campamento y no se olvidard de
producir cantidades excesivas cada vez que se le dé la oportunidad de hacerlo.

1 aspecto mds facil sobre lo que hago con mis pacientes para controlar la

toxicidad del 4cido propidnico, que también es el aspecto més dificil, es que
las herramientas bésicas en el Protocolo Nemechek™ son tan simples que
requieren consistencia, paciencia y persistencia.

Para mis pacientes, aprender que el aceite de pescado a diario y la eliminacién
de aceites vegetales omega-6 en la dieta es obligatorio para crear la oportunidad
de que el cerebro mueva el tracto intestinal de manera mds eficiente para resistir
la recaida de 4cido propidnico es una cosa, pero para cambiar cada comida y
nunca olvidar la dosis diaria de un paciente es otra cosa.

Muchos de los padres de mi paciente han preguntado sobre la alta tasa de
recaida espontdnea de sobrecrecimiento bacteriano después del uso de rifaximina
como se informo en pacientes con Sindrome de Intestino Irritable (SII).

La recaida espontdnea a menudo es consecuencia de la disminucién de la
motilidad intestinal por la disfuncién del sistema nervioso auténomo, que es un
aspecto fundamental de la fisiopatologia del SII.

He descubierto que la recaida de sobrecrecimiento bacteriano en nifios y
adolescentes generalmente no es frecuente cuando se usa rifaximina como parte
del Protocolo Nemechek™.

L os pacientes que usan El Protocolo Nemechek™ experimentan una mejora
significativa de la motilidad intestinal porque mi programa también ayuda
a revertir la disfuncién del sistema nervioso auténomo subyacente.

La razén de esta distincién se debe a que el cerebro de mi paciente puede
mover con mayor efectividad su tracto digestivo como resultado de una mejor
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funcién del sistema nervioso auténomo.

La mejora de la funcién del sistema nervioso auténomo es la razén por la que
mi descubrimiento de tratamiento es tan diferente, y esto es lo que define el éxito
del Protocolo Nemechek™ tanto en nifios como en adultos.

COMENTARIO IMPORTANTE SOBRE LOS ACTIVADORES DE LA
REINCIDENCIA:

Enfatizo a mis pacientes que la lista de desencadenantes no es una enumeracién
de eventos que deben evitarse, sino que son una lista de eventos que deben ser
reconocidos como factores desencadenantes potenciales en algunas personas. No
son desencadenantes potenciales de reincidencia en todas las personas o en todas
las situaciones.

Hay muchas situaciones en las que la vida y la salud de un nifio estdn o
podrian estar en peligro si no reciben algo que aparece en esa lista, como tomar
antibidticos, vacunarse o someterse a una cirugia.

Defiendo que todos mis pacientes reciban la atencién médica adecuada y/o
preventiva necesaria para que logren y mantengan su salud y seguridad.

Es importante que los padres debatan sobre la necesidad de exponer a sus
hijos a cualquier potencial evento desencadenante con sus médicos, y analicen las
posibles consecuencias perjudiciales de no exponer a sus hijos a dicho evento
antes de tomar la decisién que consideren mejor para su hijo.

RECONOCIENDO LA REINCIDENCIA DEL SOBREPROCESAMIENTO
BACTERIANO

Como regla general, siempre observo qué problemas intestinales mejoraron en
mis pacientes después del uso de la rifaximina como un punto de referencia para
mi, para determinar si sus sintomas de sobrecrecimiento bacteriano han
regresado.

Una vez que su sobrecrecimiento bacteriano regresa, la funcién intestinal de
mi paciente a menudo empeora y es paralela a los problemas intestinales y
digestivos que habian experimentado antes de comenzar el Protocolo de
Nemechek™.

Si mi paciente tuvo estrefiimiento y calambres abdominales antes de ser
tratado con rifaximina, esos son los mismos sintomas que a menudo volveran.

O si mi paciente tenia heces sueltas (diarrea) y era intolerante a ciertos
alimentos como la lechuga o los pldtanos, esos sintomas probablemente también
regresen.

Tener en cuenta la funcién intestinal y los problemas digestivos si los nifios
recaen, permite a sus padres y a sus médicos reconocer el retorno de estos
sintomas y tratar la recaida de forma apropiada con solo una minima regresiéon
neuroldgica.

Y una vez retirado correctamente, he visto que los nifios con frecuencia se
restablecen rdpidamente a su nivel de salud mejorada.

DIFERENCIAS EN LA REINCIDENCIA DEL ACIDO PROPIONICO ENTRE
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LOS PACIENTES QUE USAN INULINA COMPARADOS A LOS
PACIENTES TRATADOS CON RIFAXIMINA

La principal diferencia que he visto en la reincidencia del 4cido propidénico entre
los nifios que reciben inulina y los nifios, adolescentes o adultos que han sido
tratados con rifaximina es lo que se necesita hacer para restablecer el control del
crecimiento bacteriano y suprimir la produccién de dcido propiénico después de
una recaida.

Mis pacientes tratados con inulina se recuperan espontdneamente después de
cualquiera de los eventos anteriores, siempre y cuando continten su
suplementacién diaria de fibra de inulina prebidtica.

La inulina no perderd eficacia, y la dosificacion previa de inulina
normalmente es adecuada para restaurar su control bacteriano.

Mi paciente puede tener una supresion transitoria o alteracion en su
funcionamiento neurolégico como se describié en capitulos anteriores por el
aumento de &cido propidnico; pero esos problemas tipicamente se recuperan
dentro de una semana después de que el evento ofensivo se resuelve, se trata o se
completa.

Si esto no ayuda a mi paciente, he observado que un ligero aumento en la
dosis diaria de inulina generalmente mejora la situacion.

Mis pacientes que son nifios, adolescentes o adultos a los que he tratado
previamente con rifaximina y que experimentan una recaida de dcido propidnico,
normalmente necesitardn volver a tratarse con rifaximina.

La dosis de rifaximina que uso con una recaida es la misma que usé
inicialmente para lograr su reversion del crecimiento excesivo bacteriano.

De manera similar a mis pacientes que estdn en tratamiento continuo con
inulina, la recuperacién de la toxicidad del 4cido propiénico después del
retratamiento con rifaximina es bastante rdpida y el paciente generalmente
regresa a su linea base neuroldgica previa al evento en una o dos semanas
después de completar la rifaximina.

Ademas, el retratamiento con rifaximina a menudo tiene menos efectos
secundarios de los que mi paciente podria haber experimentado durante su
tratamiento inicial.

Creo que un menor nimero de efectos secundarios durante el nuevo
tratamiento puede deberse a su mejora de la motilidad intestinal como resultado
de la recuperacion del sistema nervioso auténomo.

Y afortunadamente, a diferencia de otros tipos de antibidticos, el
retratamiento con rifaximina no parece alterar la mezcla general de bacterias
intestinales y el desarrollo de resistencia microbiana a la rifaximina es un
fenémeno muy raro.

REINCIDENCIA DEL ACIDO PROPIONICO EN NINOS QUE HAN
APROVECHADO EL BENEFICIO DE LA INULINA

Anteriormente mencioné las observaciones de que mis pacientes que son nifios
de entre 10 y 13 afios de edad y adolescentes pueden no responder tan bien a la
supresién de inulina diaria del sobrecrecimiento bacteriano como lo hacen los
nifios menores de 10 afios.

Las razones cientificas para esto no son claras, pero desde un punto de vista
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practico, ésta es la razén por la que recomiendo reequilibrar las bacterias
intestinales con rifaximina en mis pacientes mayores que no respondieron a la
inulina, y en todos los adolescentes y adultos.

El umbral de edad que parece afectar la respuesta de un paciente a la inulina
plantea la pregunta hipotética: “;Podria un nifio que ha experimentado una
respuesta previamente buena a la inulina superar el efecto prebiético de la
inulina terapéutica a medida que envejece y sufre una recaida propiénica?”.

En otras palabras, si un nifio ha tenido una respuesta excelente con el
Protocolo Nemechek™ que usa inulina a la edad de 8 afios, ;podria experimentar
una recaida en algdn momento a medida que envejece hasta la adolescencia que
no estd controlada con inulina?

Creo que esto es posible; pero hasta el momento, no he tenido pacientes de
inulina jévenes continuos en mi consulta que hayan superado el beneficio de la
inulina prebidtica.

Supongo que, si ocurre, puede presentarse de la siguiente manera: que un
nifio estard bien controlado usando inulina como parte del Protocolo
Nemechek™ y que sufrird una recaida de uno de los eventos comunes
mencionados anteriormente.

Pero en lugar de simplemente recuperarse poco después de que se resuelve el
evento desencadenante de recaida, el nifio no se recupera ni recupera su salud
mejorada con el uso continuo de inulina.

Si esto sucediera, y no se hubieran agregado otros suplementos y cumplido
por completo con todas las otras ramas del Protocolo Nemechek ™, entonces
anticipo que podria tratar al nifio con rifaximina en ese momento.

Indicador:

Esté atento a los cambios neurolégicos mds que a los cambios de materia fecal.

Cuando busco signos de recaida de dcido propiénico en un paciente, ante
todo, busco detectar cambios y regresion en la funcién neurolégica.

Parece haber un exceso de enfoque general en la frecuencia y la calidad de la
produccién de heces de los nifios. Si tuviéramos que examinar cada materia
fechal de un adulto promedio todos los dias, no solo se sentirian analizados en
exceso, sino que observarfamos una variedad de cambios en las heces que no
significan nada.

Les digo a mis pacientes que es mds importante observar los cambios en la
funcién cerebral que observar los cambios en el bafio.

Los sintomas intestinales solos no significan que se haya reanudado la
produccién excesiva de dcido propiénico.
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9

RECONOCER Y MANEJAR LA REINCIDENCIA INFLAMATORIA

‘\ /I i primera preocupacion cuando veo la recaida de sintomas en un paciente
es si ha ocurrido o no, una recaida de dcido propiénico.
Mi segunda preocupaciéon es si el paciente experimenta una recaida
inflamatoria que es la fuente de sus sintomas.

Causas de la Recaida:

1. Aumento de la produccion de acido propionico
2. Aumento de la produccion de citoquinas proinflamatorias

Al igual que otro aumento de la produccién de &cido propidnico, otro
incremento en las citocinas proinflamatorias también es a veces prevenible, a
menudo facil de reconocer y de naturaleza temporal, y con frecuencia no produce
una pérdida significativa de la recuperacién previa si se trata de manera
adecuada y oportuna.

En este capitulo se tratard expresamente el tratamiento de la recaida
sintomdtica debido al aumento de los niveles de citoquinas proinflamatorias.

El empeoramiento de los sintomas de la primera causa de recaida del
aumento de la toxicidad del dcido propidnico se discutio en el capitulo anterior.

EL EFECTO DEL PROTOCOLO NEMECHEK ™ SOBRE LA INFLAMACION

Desde una perspectiva inflamatoria, el Protocolo Nemechek™ da como resultado
tres grandes cambios fisiol6gicos que permiten la reduccién neuronal para
aumentar el desarrollo y la reparacién de la lesién cerebral acumulada.

En primer lugar, el Protocolo Nemechek™ reduce la produccién de citocinas
proinflamatorias tanto del crecimiento excesivo bacteriano como de un
desequilibrio de la relacién omega-6 con respecto a los dcidos grasos omega-3 en
la dieta del paciente.
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En segundo lugar, el Protocolo Nemechek™ reduce el estrés inflamatorio
causado por las cantidades excesivas de dcidos linoleico, araquidénico y
palmitico que se encuentran en los alimentos preparados y procesados.

Y tercero, el Protocolo Nemechek™ cambia el estado de activacién de la
microglia M1 de su comportamiento inflamatorio y de produccién de citocinas
hacia la microglia M2 antiinflamatoria que estd asociada con la liberacién de
citoquinas antiinflamatorias (IL-10, TGF-$1) y la reparacién de las células
cerebrales lesionadas.

Beneficios inflamatorios del Protocolo de Nemechek:

1. Equilibra Omega-6 A Acidos Grasos Omega-3

2. Reduce El Impacto De Los Acidos Dietéticos
Linoleico, Araquidonico Y Palmitico

3. Cambia M1-Microglia Hacia El Comportamiento
Antiinflamatorio M2-Microglia

RECONOCIENDO LA RETIRADA DEL INCREMENTO DE LOS NIVELES
DE CITOLINAS PRO-INFLAMATORIAS

Como se discutié anteriormente, una recaida del aumento de los niveles de 4cido
propidnico ocurre cuando se produce de nuevo el crecimiento bacteriano en el
intestino delgado y las bacterias comienzan a secretar cantidades excesivas de
dcido propiénico nuevamente.

Los niveles de dcido propidénico en ocasiones aumentan rdpidamente y dan
como resultado la rdpida recaida de las conductas del 4cido propiénico.

El regreso de los sintomas de una recaida inflamatoria que he observado en
mis pacientes, sin embargo, es claramente diferente.

La discrepancia mds importante es que la recaida inflamatoria ocurre maés
lentamente, a menudo durante un periodo de tiempo de dos a seis semanas; a
diferencia de la recaida del 4cido propiénico que ocurre rdpidamente en solo una
o dos semanas.

La naturaleza caracteristica de la recaida inflamatoria esta relacionada con los
sintomas de la disfuncién del sistema nervioso auténomo subyacente del
paciente que han estado mejorando, y no estd necesariamente relacionada con los
sintomas de la toxicidad del 4cido propidnico.
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Caracteristicas De La Citoquina Inflamatoria

1. Inicio lento (2-6 semanas)

2. Rendimiento lento de la disfuncion autondmica

3. Puede ocurrir después de un evento desencadenante
4. No necesariamente asociado con sobrecrecimiento
bacteriano

Los desencadenantes de las recaidas inflamatorias son eventos que causan un
aumento en los niveles de citoquinas proinflamatorias en el cerebro.

Las citoquinas proinflamatorias mds cominmente relacionadas con el
deterioro de la funcién neurolégica son IL-2, IL-6 y TNF-alfa.

Estas citoquinas se liberan del fenémeno de “intestino permeable” que ocurre
con el crecimiento excesivo bacteriano.

Pero a diferencia de la recaida clinica de la toxicidad del 4cido propiénico, un
empeoramiento de los sintomas a partir de un aumento de las citoquinas
proinflamatorias no requiere necesariamente sobrecrecimiento bacteriano.
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Aunque el sobrecrecimiento bacteriano puede contribuir tanto a la recaida del
dcido propidnico como a la recaida inflamatoria, la fuente de citocinas
proinflamatorias que causan una recaida inflamatoria puede provenir de una
variedad de fuentes (discutidas a continuacién), tanto dentro como fuera del
sistema nervioso central.

Algunos de los eventos desencadenantes son de corta duracién y sus efectos
adversos son transitorios, siempre que el paciente contintie cumpliendo con el
Protocolo Nemechek™

Los ejemplos de desencadenantes inflamatorios a corto plazo son fracturas,
estados infecciosos agudos (sinusitis, infecciéon del tracto urinario), estrés de la
cirugfa abdominal o tordcica, reacciones excesivas o adversas a las vacunas y
otras infecciones.
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Eventos de recaida inflamatoria a corto plazo:

1. Fracturas

2. Neumonia

3. Infeccion viral

4. Infecciones del tracto urinario

5. Sinusitis / infeccion del oido medio

6. Cirugia abdominal o toracica

7. Reacciones de vacunacion excesivas o adversas

Otros tipos de eventos pueden conducir a la produccién a largo plazo de
niveles elevados de citoquinas proinflamatorias.

Los ejemplos de eventos que pueden impulsar el aumento de un paciente en
citocinas proinflamatorias incluyen el aumento de la inflamacién que resulta del
retorno del sobrecrecimiento bacteriano intestinal, la falta de adherencia a su
dosificacion diaria de inulina (si corresponde), el cambio a una baja calidad aceite
de pescado o aceite de oliva que ya no protege o repara las células y el desarrollo
de un trastorno autoinmune (Hashimoto, Crohn, Psoriasis).

Ademds, la exposicién crénica al humo de tabaco de segunda mano o los
vapores de diesel, la deficiencia grave de vitamina D, la enfermedad periodontal
y las infecciones crénicas (hepatitis, VIH, pardsito intestinal) también pueden
contribuir a la recaida a largo plazo.
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Eventos De Recaida Inflamatoria A Largo Plazo:

1. Enfermedad periodontal (de las encias)

2. Deficiencia severa de vitamina d

3. Retorno de sobrecrecimiento bacteriano

4. Infeccion cronica (hepatitis, VIH)

5. Desarrollar un trastorno autoinmune

6. Uso de aceite de pescado de baja calidad o EVOO

7. Ademas de un probioético o ayuda digestiva

8. Exposicion cronica a humo de tabaco / diesel

9. Incumplimiento de la insulina, aceite de pescado o EVOO

El empeoramiento de los sintomas del aumento de las citoquinas
proinflamatorias puede ocurrir en cualquier paciente que se recupera de un
trastorno del desarrollo o que tiene dafio cerebral residual (disfuncién del
sistema nervioso auténomo, depresion crénica, trastorno de estrés
postraumadtico) por lesiones cerebrales fisicas, emocionales o inflamatorias
previas (dafio cerebral acumulativo).

SINTOMAS DE LA RETIRADA DE LA INFLAMACION INCREMENTADA

Los sintomas que experimentan los nifios pueden clasificarse como
pertenecientes a la toxicidad del dcido propidnico, el retraso en el desarrollo y la
lesién cerebral acumulada.

Los sintomas que noto en mis pacientes por la toxicidad del 4cido propiénico
son las conductas regresivas y serenas que frecuentemente informan sus padres
poco después de un episodio regresivo cldsico (pérdida del contacto visual,
fatiga, conductas repetitivas, alteracién del apetito).

Los sintomas que veo en mis pacientes asociados con retraso en el desarrollo,
implican un desarrollo neuronal inadecuado que conduce a dificultades
sensoriales, del habla o motoras.

Y los sintomas observados en mis pacientes que estdn asociados con la lesién
cerebral acumulativa (CBI), a menudo estan relacionados con la disfuncién de su
sistema nervioso auténomo, pero también pueden involucrar a regiones del
cerebro que se ocupan de la funcién emocional y vestibular.
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Toxicidad de PPA Retraso En El Desarrollo CBI

Pérdida De Contacto Visual Trastorno Del Procesamiento Sensorial Ansiedad, Autoestimulacion
Autoaislamiento Disfuncion De La Marcha A Motor Aumento Del Hambre
Fatiga Retraso En El Deterioro Del Habla ADD, ADHD, PTSD
Preferencia De Comida Limitada Hiperactividad
Comportamientos Repetitivos Problemas De Vejiga
Depresion Cronica

Curiosamente, cuando veo que los pacientes experimentan una recaida
puramente inflamatoria (lo que significa que no hay sobrecrecimiento bacteriano
ni aumento del dcido propidnico), los sintomas que empeoran tienden a ser
aquellos asociados con una lesién cerebral acumulativa, y no los sintomas que
reflejan sus problemas de desarrollo previos.

En mis pacientes con retraso en el desarrollo, la mejora sintomadtica asociada
con la renovacién de la reduccién neuronal se ve en su maduracién cerebral
renovada después de que comenzaron a trabajar conmigo en el Protocolo
Nemechek™.

Los nifios y adolescentes empezardn a avanzar desde un punto de vista de
desarrollo neurolégico. Su funcién emocional, social, sensorial y fisica comienza a
alcanzar su edad cronolégica.

Y quizds, la cuestiéon mds inspiradora sobre el proceso de reparacién cerebral
que veo que ocurre en mis pacientes es que una vez que la reduccién y
maduracién neuronal ha sucedido, generalmente no se puede revertir (en otras
palabras, las nuevas vias neuronales no estdn “sin podar”) con una recaida
inflamatoria.

Si mis pacientes han superado el retraso en el desarrollo y han aprendido
ciertas habilidades sociales, o han aprendido a hablar con més claridad, los
pacientes generalmente no experimentan un deterioro de sus ganancias previas
del desarrollo con una recaida inflamatoria.

Estos nifios no solo no se deterioran hasta el punto en que comenzamos por
primera vez el proceso de reparacién, sino que ahora sus familias entienden
mejor el proceso de reparacion y todavia estdn en curso las reparaciones.

Los sintomas predominantemente asociados con una recaida inflamatoria son
los relacionados con la lesién cerebral acumulada subyacente que atn esta en
proceso de reparacion.

Para usar un adagio antiguo, la recaida inflamatoria equivale a un escenario
de “tres (03) pasos adelante, un (01) paso hacia atrds” que consiste
principalmente en ganancias graduales (adelante) con posibles recaidas de darfio
cerebral acumulativo (hacia atrds) después de un corto o largo plazo evento de
recaida.

La reparaciéon del dafio del sistema nervioso auténomo por una lesién
cerebral acumulativa se observa en la reduccién de la hiperactividad, el hambre
excesiva, la ansiedad o agresién no provocada, el ejercicio fisico, la fatiga crénica
y el enfoque y la atencién mejorados.

Durante una recaida inflamatoria, son los sintomas de la disfuncién del
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sistema nervioso auténomo los que regresan lentamente durante varias semanas
si los niveles de citoquinas inflamatorias del paciente permanecen crénicamente
elevados.

Por ejemplo, si mi paciente mejora su nivel de hiperactividad, ansiedad y
hambre excesiva mientras usa el Protocolo Nemechek™ y luego, por alguna
razon, se suspende su suplementacion con aceite de pescado o se cambia a una
marca de menor calidad o fraudulenta, sin las citoquinas inflamatorias que
pueden surgir.

En ese ejemplo, la caida o la falta de los nutrientes esenciales omega-3 en el
aceite de pescado da como resultado una elevacién constante y crénica de las
citoquinas proinflamatorias en el cerebro, y en las proximas dos a seis semanas
habrd un retorno gradual de la hiperactividad, ansiedad y hambre excesiva del
nifio.

Por lo tanto, para poder reconocer los signos y sintomas de cualquier tipo de
recaida en mis pacientes, primero pienso en los sintomas de: (1) toxicidad por
dcido propionico, (2) retraso en el desarrollo y (3) lesién cerebral acumulativa
como tres diferentes problemas con distintas lineas de tiempo y sintomas que son
exclusivos de cada proceso cerebral que puede estar involucrado.

A VECES LA REINCIDENCIA NO TIENE SENTIDO

Incluso como médico experto, a veces hay situaciones clinicas en las que no
puedo determinar si mi paciente estd experimentando una recaida de 4cido
propiénico que necesita otra ronda de rifaximina o una simple recaida
inflamatoria que podria requerir un aumento en la dosificacién de aceite de
pescado.

Lo primero que hago es verificar que no se hayan agregado probiéticos a los
suplementos o alimentos de mi paciente. Si bien entiendo cémo algunos
pacientes con sobrecrecimiento bacteriano han tenido algtin beneficio positivo de
los probiéticos en el pasado, una vez que se ha revertido su sobrecrecimiento con
inulina o rifaximina, he observado el mismo probidtico para empeorar
significativamente la condicién de mi paciente.

Lo segundo que hago es revisar su historial para ver si se han agregado
dietas, medicamentos o suplementos nuevos al mismo tiempo que estdn en el
Protocolo Nemechek™ o si se modificé una dosis sin mi aprobacién. A veces, los
efectos secundarios inesperados de estos otros tipos de cosas pueden simular
dcido propidnico o recaidas inflamatorias.

Si se agregd algo nuevo o si se cambié una dosis, considero que la familia
suspenda la dieta, la medicacién, el suplemento o regrese a la dosis anterior para
ver si los sintomas desaparecen.

Y finalmente, si los sintomas no mejoran después de varias semanas y si
ninguno de los problemas anteriores se aplica al paciente, a menudo
simplemente volveré a equilibrar el tracto intestinal con otro ciclo de rifaximina o
podria considerar cambiar de inulina a rifaximina.

Seguir este enfoque paso a paso generalmente me ayuda a resolver el misterio
de las recaidas inflamatorias inexplicables.

PRECAUCION:
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Nunca suspenda ningtin medicamento recetado o altere la dosis sin antes discutir
todos los riesgos potenciales con el médico que prescribe.
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OPORTUNIDADES POTENCIALES PARA LA PREVENCION

hora que he descubierto un proceso que puede revertir o mejorar las

caracteristicas clave del autismo existente y muchos otros trastornos de la
nifiez, naturalmente considero si este mismo proceso se puede usar de una
manera potencialmente preventiva.

Si he generado un cambio en los nifios de hoy, ;qué tal hacer un cambio en los
nifios del mafiana?

La reduccién de la inflamacion y el sobrecrecimiento bacteriano pueden ser
los elementos clave para prevenir muchos trastornos del desarrollo infantil.

En el caso del autismo, el primer desatio es evaluar si podemos evitar la
producciéon excesiva de dcido propidnico a partir del sobrecrecimiento
bacteriano, ya que es la caracteristica patologica tinica que delinea la mayoria del
autismo de otros trastornos.

Si podemos mantener un equilibrio méas saludable de bacterias intestinales en
un nifio sin crecimiento excesivo y sin la produccién exagerada de 4cido
propiodnico, las caracteristicas principales que delinean el autismo de la demora
en el desarrollo y la lesién cerebral acumulativa no se producirian de manera
previsible.

Un equilibrio mdas saludable de las bacterias intestinales también previene
predeciblemente la fuga de LipopPoliSacdridos (LPS) en la circulacién sistémica y
el sistema nervioso central.

I a prevencién de la fuga de LPS (también conocida como translocacion
bacteriana o intestino permeable) también podria evitar la apariciéon de dos
eventos patolégicos adicionales:

1. Produccién de citocinas proinflamatorias del intestino delgado
2. Desarrollo de M1-microglia estimulada que promueve la inflamacién

(glébulos blancos dentro del SNC)

Las citoquinas proinflamatorias y la microglia M1 estimulada solo sirven para
ralentizar la reducciéon neuronal normal (un factor causante del retraso en el
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desarrollo) y para aumentar el dafio e impedir la recuperacion total de las
lesiones cerebrales infantiles comunes.

En este capitulo, inclui las recomendaciones que discuto con mis pacientes
sobre los posibles métodos para limitar o reducir el riesgo de que un nifio
desarrolle un crecimiento excesivamente dafiino de bacterias intestinales y, en
consecuencia, minimizar las probabilidades de padecer autismo, retraso en el
desarrollo y acumulacién dafio cerebral.

Ninguna de mis posibles sugerencias de prevencién en este capitulo estd
“probada”, en el sentido de que se hayan realizado ensayos clinicos en humanos.

‘\ /I is teorfas provienen de mis experiencias y observaciones después de tratar

a adultos de todas las edades, nifios con autismo y trastornos del
desarrollo, y mujeres antes y después del embarazo con el Protocolo
Nemechek™.

Todos estos pacientes padecian efectos nocivos de la inflamacién,
sobrecrecimiento bacteriano y la disfuncién del sistema nervioso auténomo.

He podido revertir o mejorar en gran medida el sobrecrecimiento bacteriano
en madres en edad fértil y nifios de todas las edades, por lo que existe un
potencial razonable de que los mismos métodos que previenen el
sobrecrecimiento bacteriano también puedan prevenir o limitar el padecimiento
del autismo, el retraso del desarrollo y el dafio cerebral acumulativo; ya que son
comunmente la consecuencia del sobrecrecimiento bacteriano.

E stos trastornos de la infancia son de naturaleza muy diversa, como pueden
ser algunos de los factores complicados que surgen durante el embarazo.

Cualquier lector de este libro que esté aprendiendo sobre las modalidades de
tratamiento y las sugerencias que le doy a mis pacientes, debe analizar todas y
cada una de estas opciones con sus proveedores de atenciéon médica antes de
iniciar cualquiera de ellas con cualquier persona o en cualquier momento; ya sea
antes del embarazo, durante el embarazo o después del parto.

El hecho de que nadie informe a todos sus médicos generales de todos sus
farmacos, suplementos, hierbas, intencién de seguir cualquier programa de
tratamiento, hébitos dietéticos, etcétera, puede confundir el cuadro clinico de los
especialistas, e incluso causar el uso innecesario de medicamentos, efectos o
complicaciones.

CONSIDERACIONES ANTES DEL EMBARAZO

Las mujeres que estdn considerando embarazarse deben saber que las citoquinas
proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-alfa) que se producen dentro de su cuerpo
pueden atravesar la placenta y causar un dafio potencial al bebé por nacer.

Las citoquinas proinflamatorias son capaces de alterar el desarrollo normal
del cerebro, asi como también de activar genes en sus hijos mientras estdn
todavia dentro del Gtero y después del parto.
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ués del nacimiento, incluso pueden ser capaces de causar nuevas mutaciones

en el ADN del nifio. Estas citocinas también se asocian con un aumento de

las complicaciones del embarazo, como el aborto espontdneo y la
eclampsia.

Aconsejo a mis pacientes que estdn pensando concebir, trabajar para
normalizar el estado inflamatorio de su cuerpo. El Protocolo Nemechek™ para
recuperacién auténoma (para adultos) estd disefiado para reducir
especificamente los niveles excesivos de citoquinas proinflamatorias de una
persona con el fin de mejorar o restaurar la disfuncién del sistema nervioso
auténomo.

Esperar hasta que una mujer quede embarazada antes de empezar el proceso
de reduccién general de la inflamacién no es una buena estrategia, ya que puede
llevar tres o mds meses lograr un estado mds bajo o normal de citoquinas
inflamatorias.

Del mismo modo, aguardar hasta que una mujer quede embarazada antes de
iniciar el proceso de control de sobrecrecimiento bacteriano tampoco es una
estrategia conveniente, ya que los suplementos de inulina prebiéticos toman
tiempo para funcionar.

I medicamento de rifaximina que prescribo a mis pacientes adultos para

revertir el sobrecrecimiento bacteriano intestinal no es una opcién de
tratamiento, ya que no estd aprobado para su uso durante el embarazo o la
lactancia.

La reduccién de la inflamacién general antes de concebir, puede mejorar las
tasas de fertilidad y posiblemente limitar complicaciones como la preeclampsia y
el aborto espontdneo durante el embarazo.

La reduccién de la inflamacién también puede optimizar la salud y resistencia
del sistema nervioso auténomo de la madre frente a la tensién y la posible lesién
que a veces se produce durante el parto.

Creo que asegurar a una mujer de no tener una proliferacién bacteriana
significativa y que complemente su dieta con el equilibrio correcto de acidos
grasos omega-3 y omega-6 mediante el Protocolo Nemechek™, contribuird en
gran medida a maximizar sus posibilidades de tener un embarazo saludable y sin
complicaciones.

CONSIDERACIONES DURANTE EL EMBARAZO

La inflamacién puede jugar un papel significativo en el desarrollo neurolégico
del nifio antes del nacimiento mientras se desarrolla en el ttero.

La exposicion excesiva del feto a mniveles elevados de citocinas
proinflamatorias es un factor importante que también puede determinar la
presencia o el nivel de gravedad del autismo u otros trastornos del desarrollo.

Las fuentes de exposicion proinflamatoria a las citoquinas durante el
embarazo pueden incluir desequilibrio bacteriano intestinal de la madre, ingesta
inadecuada de omega-3 y dcidos grasos omega-6 excesivos, exposicién al humo
de tabaco, enfermedad periodontal, AGEs dietéticos excesivos (productos finales
de glicacién avanzada) asi como la disfuncién materna del reflejo inflamatorio
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parasimpatico-vago del sistema nervioso auténomo.

Después del nacimiento de un nifio, las citocinas proinflamatorias excesivas
pueden causar la interrupcién del proceso normal de desarrollo neuronal e
inhibir al cerebro de reparar las lesiones cerebrales comunes que ocurren por un
trauma fisico, emocional, quimico e inflamatorio.

Colonizacion bacteriana versus translocacion bacteriana durante el embarazo

El feto en desarrollo no tiene ninguna bacteria dentro de sus intestinos mientras
estd en el ttero, por lo que un infante no puede desarrollar inflamacién por la
translocacién bacteriana antes del nacimiento.

El tracto intestinal del nifio se coloniza con la mezcla bacteriana de su madre
en el momento del nacimiento, donde dicha mezcla es heredada.

E studios recientes sugieren que el nifio adoptard la mezcla bacteriana
intestinal de la madre, independientemente de si el parto es vaginal o de
cesdrea.

Gi la madre tiene una mezcla saludable de bacterias intestinales, el nifio es
colonizado con una mezcla saludable al nacer.

La inflamaciéon excesiva de las bacterias intestinales en un nifio puede
aumentar inmediatamente después del nacimiento si se coloniza con una mezcla
insalubre de bacterias intestinales que adopta de su madre, o si la mezcla se
interrumpe al pasar tiempo dentro de la UCIN o al recibir antibiéticos.

Si la madre tiene una mezcla propensa al sobrecrecimiento bacteriano, la
inflamacién y la produccién de 4cido propidnico, el nifio nacerd de manera
similar con sobrecrecimiento bacteriano, inflamacién y la propensién a producir
dcido propidnico.

LPS (LipoPoliSacaridos) es una molécula de la superficie de las bacterias del
crecimiento excesivo que se escapa a través del intestino y desencadena la
inflamacién en un proceso conocido como translocacién bacteriana (a menudo
denominado intestino permeable).

Los estudios en animales indican que la translocacién bacteriana de LPS en la
madre no desencadena la inflamacién en el feto, pero provocard un aumento de
las citocinas proinflamatorias en la madre.

Desafortunadamente, estas citocinas pueden atravesar la placenta y alterar el
desarrollo neurolégico del nifio, asi como desencadenar la variedad de genes que
se suman a la complejidad del autismo (TEA) y a los trastornos del desarrollo
intrauterino.

Mejorando la transferencia de acidos grasos Omega-3 en el tercer trimestre

La madre transferird la mitad de sus reservas corporales de omega-3 a su hijo
durante el tercer trimestre del embarazo.
Esta transferencia proporciona al nifio suficientes dcidos grasos omega-3
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necesarios para el desarrollo neurolégico normal durante el primer afio de vida.
La mejoria neurolégica es tan significativa que el hijo de una madre que se

complementa con dcidos grasos omega-3 del aceite de pescado, en promedio

tendrd un I.Q. casi 10 puntos mads alto de lo que hubieran tenido de otra manera.

Pero si la dieta de la madre es baja en 4cidos grasos omega-3 y alta en
inflamacién causando 4cidos grasos omega-6, el nifio puede experimentar
un desequilibrio similar de 4cidos grasos omega durante la transferencia del
tercer trimestre.

El desequilibrio de &cidos grasos omega aumentard ain mds el nivel de
citoquinas inflamatorias en la madre y el nifio, pudiendo afectar ain mas el
desarrollo normal del cerebro en este tltimo.

La suplementacion con aceite de oliva extra virgen también puede ayudar a
reducir ain més el estado inflamatorio de la madre durante el embarazo. El
aceite de oliva extra virgen contiene altas cantidades de un 4cido graso omega-9
llamado &cido oleico.

El 4cido oleico ayuda a bloquear y revertir el dafio inflamatorio causado por
la ingesta excesiva de dcidos grasos omega-6 en la dieta, asi como dcidos grasos
saturados como el 4cido palmitico.

‘\‘ ormalmente recomiendo que las mujeres embarazadas bajo mi cuidado
complementen su dieta con 2.000-3.000 mg de aceite de pescado por dia, y
que también consuman dos (02) cucharadas de aceite de oliva extra virgen
certificado nacionalmente.

Muchas regiones del mundo producen aceite de oliva excelente y de alta
calidad a nivel local, que es una opcién ideal para cocinar; pero, debido al alto
porcentaje de aceite de oliva fraudulento que se importa a los EE. UU,,
recomiendo que mis pacientes estadounidenses consuman solamente aquellos
que el Consejo de Aceite de Oliva de California (COOC) certific6; los mejores
aceites de oliva de California debido a su alta calidad.

Mejora del equilibrio bacteriano intestinal durante el embarazo

Para optimizar el equilibrio intestinal durante el embarazo, recomiendo a mis
pacientes que completen, si es necesario, la inulina de fibra prebidtica de venta
libre.

La inulina ayuda a mejorar los sintomas intestinales del sobrecrecimiento
bacteriano, como la diarrea, la acidez estomacal, las nduseas y los calambres.

D esafortunadamente, las opciones de tratamiento del equilibrio intestinal
durante el embarazo se limitan solo a la fibra de inulina.

El uso del antibiético no absorbible, rifaximina, para reequilibrar las bacterias
intestinales, no ha sido estudiado adecuadamente durante el embarazo; por lo
que no es recomendable.
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CONSIDERACIONES DESPUES DE NACIMIENTO

Maximizar el equilibrio saludable de bacterias intestinales junto con el
mantenimiento 6ptimo entre los dcidos grasos omega-3 y omega-6, es critico para
el desarrollo normal del cerebro y la reparaciéon neuronal normal de las lesiones
cerebrales que comtinmente pueden ocurrir a lo largo de la vida; manejar estos
problemas por adelantado puede ayudar tedricamente a prevenir el autismo
regresivo en algunos nifios.

i hay alguna sospecha de sobrecrecimiento bacteriano en la madre o

hermanos mayores (dado que también serian colonizados con la mezcla
bacteriana de la madre) de mi paciente (el hermano menor), generalmente
recomiendo suplementar al bebé con !/, a '/, de cucharadita de fibra de inulina
en polvo a diario y 300 mg de dcidos grasos omega-3 del aceite de pescado.

Cuando el nifio tenga edad suficiente para comer alimentos regulares,
aconsejo que los alimentos se cocinen en aceite de oliva extra virgen certificado
de California para protegerlos de los acidos grasos omega-6 téxicos que
inevitablemente se filtrardn en su dieta.

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS DE LAS VACUNACIONES

Personalmente, apoyo la vacunacién de nifios.

Solo estoy en contra de vacunar a los nifios cuando estdn experimentando
sobrecrecimiento bacteriano y cuando tienen un nivel insalubre de citoquinas
proinflamatorias dentro de su cerebro.

Como mencioné en capitulos anteriores, el cerebro puede resultar afectado
por lesiones fisicas, traumas emocionales, exposiciones quimicas o tdxicas, falta
de oxigeno y una oleada de sustancias inflamatorias llamadas citoquinas
proinflamatorias.

Estas citoquinas proinflamatorias son parte de nuestro proceso de reparacién
natural. Por ejemplo, estos productos quimicos se liberan con una reaccién
inmune saludable desencadenada por la influenza y causan la fatiga y la
incomodidad muscular que frecuentemente experimentamos.

E stas citoquinas proinflamatorias también se pueden liberar en otras
circunstancias comunes.

En estudios en animales, las cirugias del abdomen o el térax, las fracturas de
los huesos largos, las infecciones cerebrales y las vacunas son capaces de
interrumpir la funcién cerebral debido a la liberacion de citoquinas
proinflamatorias.

Es importante tener en cuenta que cuando las citoquinas proinflamatorias
dafian el cerebro de un ratén sano con un equilibrio bacteriano intestinal normal
y una ingesta regular de dcidos grasos omega, el ratén es capaz de recuperarse
completamente del estrés inflamatorio de la vacuna en pocas semanas.
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i_yn ratén tiene microglia estimulada y niveles aumentados de citocinas
proinflamatorias debido al sobrecrecimiento bacteriano, no se recupera
completamente y la lesién deja atrds el dafio residual (consulte los
documentos de Cunningham en el apéndice de referencia).
El dafio residual de la lesién cerebral no reparada contribuye a la lesion
cerebral acumulada que he discutido en otras secciones de este libro.
Las vacunas estdn disefiadas para imitar la exposiciébn a un organismo
infeccioso con el fin de crear una reaccién inmune inflamatoria y protectora.

P ara que una vacuna sea efectiva, la inflamacién que desencadena es una
parte esencial de la reaccién protectora.

Pero dependiendo de la salud cerebral de la persona vacunada, el crecimiento
inflamatorio de las citoquinas proinflamatorias de la vacuna puede tener
consecuencias no deseadas, como el empeoramiento del sobrecrecimiento
bacteriano, el retraso en el desarrollo o puede provocar dafio cerebral
acumulativo.

Sabiendo que el autismo y el retraso en el desarrollo asociado, generalmente
no pueden ocurrir sin los elevados niveles de dcido propiénico y la inflamacién
desencadenada por el sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado, la
pregunta inevitable es: ;como podria la reacciéon inflamatoria de la vacuna
aumentar la probabilidad de autismo, trastornos del desarrollo o dafio cerebral?

El debate se ha extendido durante décadas sobre las consecuencias directas e
indirectas de las vacunas sobre la incidencia del autismo en particular.

‘\ /I i opinién sobre el posible papel de las vacunas en el desencadenamiento
del autismo es la siguiente:

La oleada inflamatoria comtinmente administrada por las vacunas puede ser
lo suficientemente fuerte como para interrumpir temporalmente la funcién del
sistema nervioso auténomo y dar lugar a la desaceleraciéon de la motilidad
intestinal (peristalsis) hacia adelante en individuos susceptibles.

Los estudios demuestran que las vacunas son capaces de alterar la funcién de
la rama parasimpdtica del sistema nervioso auténomo; la cual se asocia con una
disminucién del peristaltismo, un factor de riesgo para el desarrollo o
empeoramiento del sobrecrecimiento bacteriano.

La disminuciéon de la peristalsis intestinal de otras situaciones como la
aplicaciéon de anestesia general, la cirugia abdominal, las conmociones cerebrales
y los trastornos como la esclerodermia y la insuficiencia renal se vinculan con un
mayor riesgo en el desarrollo del crecimiento bacteriano excesivo del intestino
delgado.

E n mi oficina, he sido testigo de la recaida del crecimiento excesivo
bacteriano de la vacunacién de rutina en varios pacientes adultos bajo mi
cuidado.

Si un nifio adquiere una forma leve de sobrecrecimiento bacteriano de su
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madre o del uso de antibi6ticos al principio de su vida, una vacunacién posterior
podria empeorar el sobrecrecimiento bacteriano y podria fomentar la produccién
excesiva de dcido propidnico a pesar de su efecto negativo sobre el peristaltismo.

En individuos con microglia previamente preparada por sobrecrecimiento
bacteriano, la oleada inflamatoria adicional podria ralentizar atin mds el
desarrollo y podria contribuir con una pequefia cantidad de dafio cerebral
acumulativo; ya que se ha demostrado que la microglia estimulada previene la
recuperacion total de la lesién cerebral relacionada con la vacuna.

‘ \ ‘ uevamente, particularmente, apoyo la vacunacién de nifios.

Solo estoy en contra de vacunar a los nifios cuando estdn
experimentando sobrecrecimiento bacteriano y cuando tienen un nivel insalubre
de citoquinas proinflamatorias dentro de su cerebro.

Los problemas pueden evitarse cuando un paciente recibe vacunas necesarias
para salvar su vida; es posibel mejorar la salud del paciente antes y durante
dichas vacunas.

Las vacunas son la tinica forma de proteger actualmente a los nifios de varias
enfermedades mortales para las que no existe otro tratamiento; entre ellas el
sarampioén, de la que mueran muchos anualmente. Las vacunas contra el
sarampion y muchas otras enfermedades infantiles han sido un gran éxito, y sin
vacunaciones, las epidemias masivas volverdn a ser la norma mortal.

C omo recordatorio general de salud, no hay antibiéticos para tratar a un nifio
infectado con sarampién, paperas, rubéola o polio.

Considero que otro tema importante a tener en cuenta, es el momento de las
vacunas.

Creo que retrasar la vacunaciéon de los niflos durante unos meses hasta que
sus bacterias intestinales y su estado inflamatorio hayan mejorado con inulina y
dcidos grasos omega-3 del aceite de pescado, ayudaria predeciblemente a
estabilizar su sistemas nervioso y deberia ayudar a minimizar el riesgo de
desarrollar autismo, retraso en el desarrollo futuro y dafio cerebral acumulado.

Para explorar posibles oportunidades preventivas, 16gicamente empiezo con
las simples herramientas nutricionales que afectan el autismo y los trastornos de
la infancia, y los utilizo de manera proactiva iniciando a mi bebé o nifio pequefio
con suplementos diarios de inulina y aceite de pescado.

E quilibrar las bacterias intestinales con '/, a '/, cucharadita de inulina en
polvo por dia en mi paciente con sospecha de sobrecrecimiento bacteriano,
tiene el potencial de disminuir la probabilidad de sobrecrecimiento bacteriano
con bacterias productoras de &cido propiénico debido a la disminucién del
peristaltismo.

Es la produccién repentina de niveles excesivos y altos de dcido propidnico
del tracto intestinal que saturan el cerebro del nifio y explican por qué algunos
padres informan que vieron a su hijo desaparecer en estado de estupor poco
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después de recibir una vacuna.

La produccién excesiva de acido propionico es la causa del cldsico escenario
de autismo regresivo.

Ademds, suplementar con 300-500 mg de acidos grasos omega-3 del aceite de
pescado y cocinar todos los alimentos en aceite de oliva extra virgen certificado
de California, también deberfa ayudar a cambiar el fenotipo de la microglia
dentro del cerebro del nifio en el fenotipo m2-microglia que es antiinflamatorio y
ayuda a reparar lesiones cerebrales.

Sf si mi paciente estd consumiendo alguna forma de alimento procesado, le
sugiero que agregue una pequefia cantidad de aceite de oliva extra virgen
certificado nacional a su dieta diaria para bloquear los efectos dafiinos del exceso
de dcidos grasos omega-6.

El aumento de la preponderancia de M2-microglia antiinflamatoria y
reparadora deberia permitir que el cerebro del nifio se recupere por completo de
cualquier lesién cerebral inflamatoria resultante de la vacuna.

Equilibrar la necesidad de vacunas con la de recuperarse del sobrecrecimiento
bacteriano intestinal y la lesién inflamatoria, nos lleva al segundo problema
temporal que es el marco de tiempo potencial entre las rondas de vacunaciones.

L a posible forma en que abordaria las vacunas en nifios sospechosos de
experimentar sobrecrecimiento bacteriano y/o un nivel insalubre de
citocinas proinflamatorias dentro de sus cerebros, consistiria en comenzar a tratar
primeramente a mi joven paciente con inulina diaria, suplementos de aceite de
pescado. Si estd consumiendo alimentos procesados, deberd agregarse una
pequeia cantidad de aceite de oliva doméstico certificado para bloquear los
efectos del exceso de dcidos grasos omega-6.

Luego, después de aproximadamente tres meses, esperaria que la inflamacién
y la funcién microglial se mejoren lo suficiente de la inulina y el aceite de
pescado como para iniciar la vacunacién; con una sola vacuna cada 1 a 2 meses
para minimizar el aumento inflamatorio de cada exposicion.

Tengo en cuenta que el aumento de la inflamacién que se espera después de
una sola vacuna es significativo, también creo que recibir tres vacunas en un solo
dia podria provocar el efecto acumulativo de tres oleadas inflamatorias
separadas.

La vacuna MMR (sarampidn, paperas y rubéola), por ejemplo, idealmente se
dividirfa en vacunacién contra el sarampién, luego un vacunacién contra las
paperas, y finalmente, una vacuna contra la rubéola con cada una separada de la
otra por 1 a 2 meses; dependiendo de la tasa individual de recuperacién de ese
paciente.

‘\ /I e parece légico, al permitir el tiempo de recuperacién y estabilizacion
entre rondas, que pueda continuar asi con una sola vacuna cada mes o
dos hasta que se haya administrado un panel de vacunacién totalmente
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protector.

Admito de buena gana que no hay “estudios en humanos con cegamiento de
placebo” para respaldar mis recomendaciones preventivas contenidas en este
capitulo.

Mis sugerencias provienen del razonamiento deductivo y el sentido comtin de
que, si la inulina y el aceite de pescado pueden revertir el dafio neurolégico
subyacente en el autismo y el retraso en el desarrollo, entonces los mismos
tratamientos tienen una posibilidad razonable de prevenirlos también.

No anticipo que se realicen estudios en humanos o que se escriban articulos
revisados por pares en el corto plazo sobre los efectos beneficiosos del Protocolo
Nemechek ™.

P ero la realidad que ahora enfrentamos a nivel mundial, es que de repente
tenemos una o dos generaciones de nifios que experimentan tasas crecientes
de autismo y trastornos del desarrollo que hasta hace poco no se explicaban.

Estos nifios, y otros por nacer, necesitan ayuda, y creo que gracias al éxito que
he visto al utilizar las simples herramientas nutricionales del Protocolo
Nemechek™, éste podria ser un posible enfoque preventivo para considerar en el
futuro también.

Como recordatorio, ninguna de mis posibles sugerencias de prevencion en
este capitulo estd “probada”, en el sentido de que se han realizado ensayos
clinicos en humanos.

Mis teorias provienen de mis experiencias y observaciones después de tratar a
adultos de todas las edades, nifios con autismo y trastornos del desarrollo, y
mujeres antes y después del embarazo con el Protocolo Nemechek™.

Todos estos pacientes padecian efectos nocivos de la inflamacién, el
sobrecrecimiento bacteriano y la disfuncién del sistema nervioso auténomo.
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A VECES LOS MILAGROS SUCEDEN
HISTORIAS DE RECUPERACION

NINO DE 7 ANOS CON RETRASO DE DESARROLLO Y TRASTORNO DE
DESAFIO OPOSICIONAL

E ste nifio de siete afios fue llevado a verme porque los problemas de
conducta y de enfoque se habian deteriorado tanto que su escuela primaria
estaba tratando de evitar que entrara al tercer grado.

Estaba teniendo problemas importantes para concentrarse, se distraia
facilmente, hablaba excesivamente y era muy discutidor.

I enfa eccema, experimentaba frecuentes dolores abdominales, tenia fiebre al
azar, y era muy quisquilloso con la comida. Dos afios antes habfa sufrido
una conmocion cerebral después de caerse de un trampolin.
Comenzdé con inulina y dcidos grasos omega-3 del aceite de pescado, y
después de solo diez dias, su madre informé que su eccema habia mejorado
dramdticamente y que estaba comenzando a calmarse.

D espués de seis semanas, el rendimiento y el comportamiento de su escuela
habfan mostrado una mejora significativa. Todavia estaba luchando con
algunas habilidades de interaccién social en este punto.

Después de cinco meses, la escuela ya no informé sobre problemas de
conducta y los progresos en su rendimiento académico lo ubicaron cerca de la
cima de su clase.

Después de tres afios, sigue teniendo éxito mientras contintia recibiendo su
inulina y suplementos de aceite de pescado.

NINA DE 5 ANOS CON AUTISMO NO VERBAL

Esta nifia de cinco afios nacié de un parto sin complicaciones, pero la madre se
percaté de que su hija tenfa problemas de conducta sutiles desde el principio.

La bebé mostré6 un retraso sustancial a los seis meses de edad. En ese
momento, ella ya habia recibido varios dosis de antibiéticos para las infecciones
de oido. Después de tomar los antibidticos, desarroll6 un eczema severo en las
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manos y la cara (un signo de desequilibrio bacteriano intestinal).

A los nueve meses de edad se sometié a una reparacién del paladar hendido
que dio como resultado una marcada disminucién en su funcionamiento general.
También desarroll6 reflujo 4cido y esofagitis eosinofilica.

A la edad de cinco afios, ella estaba teniendo problemas multiples y siempre
parecia hambrienta y grufiona. No sonrefa.

Después de seis semanas de solo recibir tratamiento con inulina, toleré la
transicién de regreso a la escuela sin sus crisis emocionales que generalmente
acompafiaban los cambios en su rutina. El eccema en su piel habia mejorado,
pero todavia tenia un aumento en los niveles de apetito.

El aceite de pescado se afiadié a su régimen y en los siguientes cuatro meses,
su capacidad emocional y de aprendizaje mejoré enormemente. Su eccema habia
desaparecido y su hambre parecia haberse reducido a un nivel normal.

La nifia estaba empezando a hablar claramente y parecia estar recogiendo
algunas palabras nuevas cada semana.

D espués de un afio de terapia, estaba académica y emocionalmente
funcionando de una forma considerada normal para su edad. Todavia tenia
problemas ocasionales con el lenguaje; pero en la mayor parte del tiempo,
hablaba por completo.

Tres afios mds tarde, mi esposa y yo tropezamos con esta familia en una
ferreterfa local. La nifia estaba corriendo y jugando con sus hermanos en los
pasillos. Su madre dijo que su hija estaba “totalmente bien” y que no tenia
problema alguno que pudiera ser detectado.

Y la vimos sonreir.

HOMBRE DE 23 ANOS NO VERBAL Y AUTISTA CON SINDROME DE
LENNOX-GASTAUT

He visto el increible potencial de recuperacién en el cerebro autista de los adultos
si se les proporciona el tiempo necesario para sanar, asi como un esfuerzo
consistente y constante para mantener el Protocolo Nemechek™.

Ya he mencionado a esta paciente varias veces, pero una explicacién mds
detallada de sus continuos avances, todo lo que anteriormente se pensaba que era
imposible de lograr, ha dado a Jean y a mi una gran esperanza para todos los
demas nifios autistas.

La vi por primera vez en 2015, una mujer autista no verbal de 23 afios con el
sindrome de Lennox-Gastaut. Este es un tipo de epilepsia con convulsiones
rigidas o de tipo gota.

Hubo complicaciones menores que requirieron que estuviera en la UCIN
durante varios dias después de su nacimiento. A la edad de diez meses,
comenzd a tener espasmos infantiles.

Ella realmente nunca aprendié a hablar, excepto algunas palabras aqui y allg,
y su madre dice que las cosas simplemente empeoraron después de los cuatro
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afos. Era practicamente incapaz de comunicarse.

Cuando la conoci, tenfa entre seis y ocho ataques por dia; a pesar de tomar
varios medicamentos para detener las convulsiones. Debido a la frecuencia
severidad violenta de estas convulsiones, sus padres nunca podian dejarla sola en
una habitacién. Finalmente, se le diagnosticé con Sindrome de Lennox-Gastaut.

A la edad de 23 afios, nunca habia mirado a sus padres, no le gustaba que la
sostuvieran, no podia colorear ni escribir, y se sentaba acurrucada en una silla
casi todo el dia.

S u discurso se limité a decir ocasionalmente el nombre de Michael, quien sus
padres creian, era un amigo imaginario.

Inicié mi protocolo de rifaximina durante 10 dias, altas dosis de dcidos grasos
omega-3, e hice que su madre comenzara a cocinar con aceite de oliva extra
virgen de California.

En ocho semanas, sus ataques habian disminuido de seis a ocho por dia, hasta
una o dos convulsiones. La caida en sus ataques fue tan significativa que sus
padres pudieron comenzar a dejarla sin compafifa en una habitacién durante
cortos periodos de tiempo, no temiendo que pudiese tener un ataque la lastimara.
Ahora se sentaba en una silla, y por primera vez dormia toda la noche.

Después de cuatro meses de tratamiento, comenzé a mirar a sus padres a los
0jos, a tocar sus mejillas y labios como si los estuviera viendo por primera vez.
Ella también queria ser abrazada y tocada.

E n su visita regular de seis meses a la consulta, comenzé a sonreirme y sus
ataques se redujeron a uno o dos por semana. Descubrimos que ahora podia
escribir su nombre y su tltima inicial (aunque nunca le habian ensefiado cémo
escribir) y que era capaz de dibujar objetos que fueran reconocibles.

Después de ocho meses, empez6 a hablar rudimentariamente espafiol e inglés
(vivia en un hogar de doble lenguaje); pero emocionalmente se comportaba como
si tuviera tres anos. Hacfa berrinches en las tiendas de comestibles.

Este fue un periodo dificil para sus padres porque ella era una mujer adulta
que agarraba articulos de las estanterfas y luego yacia en el piso llorando por
algtn articulo que queria, pero que no podia tener.

Para superarlo, sus progenitores comenzaron a comprar esos productos, y
luego, los devolvian.

E n su visita al consultorio del décimo octavo mes, podia hablar muy
claramente con uso oraciones completas y sus ataques habfan disminuido
de uno, a dos por mes (a pesar de la interrupciéon de dos de sus cuatro
medicamentos anticonvulsivos).

Pas6 gran parte de su dia jugando a vestirse con ropa y zapatos, y su madre
calculé su madurez emocional como la de un nifio de cinco o seis afios.

En su control médico al vigésimo séptimo mes, continuaba con su alta dosis
de &cidos grasos omega-3 del aceite de pescado y su madre atin cocinaba con
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aceite de oliva.
Anticipo que ella puede tener recaidas de su sobrecrecimiento bacteriano
intestinal en el futuro y planeo tratarla con rifaximina si eso ocurre.
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LA ESPERANZA ESTA EN EL HORIZONTE

‘\ /I i paciente ejemplo es una mujer autista no verbal de 23 afios de edad con

sindrome de Lennox-Gastaut que nos ensefia que independientemente de
cudn severo sea el autismo, y sin importar cudn significativamente la demora en
el desarrollo haya ralentizado la maduracién cerebral, el potencial de mejora y
recuperacion sigue siendo posible.

1 cerebro humano tiene una enorme capacidad de reparaciéon y

rejuvenecimiento. La microglia dentro del cerebro estd demostrando ser
capaz de reiniciar su tarea de reduccién sindptica-neuronal, incluso, después de
muchos afios de estar en un estado de pardlisis inflamatoria.

La reduccién sustancial de las citocinas proinflamatorias en el cerebro es todo
lo que se necesita para que el proceso normal de maduracién y la reparaciéon
cerebral comiencen de nuevo.

También estamos empezando a comprender que una vez que la inflamacién
activa los genes humanos, en ultima instancia pueden cortarse nuevamente
después de que el ambiente inflamatorio dentro del cuerpo se reduce
significativamente.

Le di a esta mujer y a su familia, el mismo consejo que doy a todos mis
pacientes. Hacer todo lo posible para no desesperarse, dar una oportunidad al
Protocolo Nemechek™ y a mi enfoque general para reducir la inflamaciéon
metabdlica;, asimismo, adoptar una mentalidad de maratéon porque Ila
recuperacion del cerebro requiere tiempo y esfuerzo.

Y debido a que el camino hacia la recuperacién de todo lo relacionado con la
medicina estd a menudo cinco pasos adelante, y a veces uno o dos pasos atrds,
comparamos el comportamiento de hoy de un nifio con el comportamiento que
tuvo meses o afios atrds. Contrastar el hoy con el ayer solo servird para poner a
los padres en una montafia rusa emocional, y posiblemente podria llevarlos a
tomar algunas decisiones incorrectas para sus hijos.

L as neuronas dentro del cerebro humano, asi como el largo de su cabello,
solo pueden crecer y cambiar rdpidamente.

Cada mes, el cerebro de un nifio puede recuperar dos o tres meses de
desarrollo. Eso significa que por cada afio calendario, un nifio en recuperacién
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puede recobrar de dos a tres afios.

Creo que una vez que se ataca la inflamacién, todo lo que se requiere para la
recuperacion continua es un buen régimen de supresién de inflamacién sélida y
paciencia.

Recuerde, las neuronas dentro del cerebro humano, como su cabello, crecen
lentamente y, por lo tanto, la mejora de su hijo se producird lenta pero
constantemente.
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APENDICE I - DISFUNCION AUTOMATICA

LA ENFERMEDAD MODERNA ES LA DISFUNCION DEL SISTEMA
NERVIOSO AUTONOMO

Comprender si usted tiene disfuncién del sistema nervioso auténomo, a menudo
es la clave de muchos de sus misterios médicos.

La reversién de una amplia gama de sintomas, problemas y enfermedades
crénicas mediante la reparacién del dafio celular, cerebral y del sistema nervioso,
es un enfoque nuevo y de estructura completa para la medicina. Para arreglar el
cuerpo, debemos arreglar el cerebro.

La enfermedad moderna usualmente comienza con cambios sutiles en la
forma en que nuestro cerebro puede coordinar y regular nuestro cuerpo. Cuando
nuestro sistema nervioso autonomo comienza a funcionar mal, tenemos dolores
de cabeza, acidez estomacal, mareos, ansiedad, ritmos cardiacos anormales o
problemas intestinales. Podemos ir al bafio con mds frecuencia, experimentar
dolor crénico o fatiga crénica, o simplemente nos sentimos “mal”.

Puede ser mds dificil despertarse por la mafiana, o puede no ser facil para
nosotros dormir o permanecer dormidos por la noche. Podemos inquietarnos,
estar desconcentrados y sentirnos ansiosos.

La autonomia también controla muchas funciones pequefias, como nuestra
capacidad de responder a la luz solar brillante sin necesidad de gafas de sol,
poder ver mientras se conduce por la noche, sudar y regular su temperatura.

Cuando la autonomia presenta mal funcionamiento puede hacernos sentir
demasiada hambre y contribuye a la obesidad debido a la falsa necesidad de
comer durante el dia por lo que creemos que son sintomas de "bajo nivel de
azucar en la sangre". También puede producir un apetito anormal unas pocas
horas después de ingerir una comida completa y las hormonas del estrés que
contribuyen con la grasa abdominal.

La disfuncién autondémica temprana en adultos incluye presion arterial alta,
apnea del suefio o insomnio y problemas de flujo sanguineo cerebral que los
dejan con Desorden de Déficit de Atencién (ADD), mareos, confusién mental,
problemas de memoria y ansiedad.

Los adultos jévenes y los nifios de hoy, también estdn experimentando una
gran cantidad de disfuncién autonémica. Cada vez son mds incapaces de
recuperarse de las conmociones cerebrales, tienen problemas gastrointestinales y
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de digestion, y estdn desarrollando ADD/ desorden hiperactivo y déficit de
atencion (ADHD), autismo y ansiedad.

Conocer los signos y las etapas de la disfuncién autonémica puede ayudarlo a
llegar finalmente a la causa subyacente de sus problemas médicos y a
proporcionar un marco para que recupere su salud.

Mejorar y revertir la disfuncién autondémica es importante para las personas
de todas las edades, porque cuando la autonomia funciona mal el tiempo
suficiente, la inflamacién metabdlica resultante finalmente ayudard a activar la
genética para la enfermedad.

Combinando mis treinta afios de experiencia en medicina interna con el
andlisis del sistema nervioso auténomo y con una comprensién profunda de la
funcién celular y la inflamacién, he desarrollado métodos de tratamiento para
prevenir, reducir o revertir el dafio del sistema nervioso auténomo agudo y
crénico.

;QUE ES EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO?

El sistema nervioso auténomo es la principal red de comunicaciones entre el
cerebro y el corazén, los 6rganos, el tracto digestivo, los pulmones y también el
sistema inmune y la regulaciéon hormonal.

Cuando su autonomia funciona correctamente, son “automadticas” y usted ni
siquiera sabe que existen. La autonomia abarca casi todo lo que sale mal cuando
su cuerpo no estd funcionando “automadticamente” perfecto, como deberia.

Los nervios dentro de la autonémica son el mecanismo de control maestro del
cerebro para el cuerpo. La autonémica no es una nueva drea de la medicina, pero
hasta hace poco la autonomia solo se exploraba en estudios de investigacion y
laboratorios, mds fascinante de ver que practicar en la lucha contra enfermedades
comunes o complejas.

Las ramas auténomas también eran demasiado complejas para ser probadas
en entornos ambulatorios regulares, y los médicos no supieron cémo repararlas
una vez que se rompieron. Pero ahora, los avances en la tecnologia estdn
haciendo que las pruebas autonémicas estén disponibles en consultorios médicos
regulares como el mio, y he descubierto métodos de tratamiento para la mejora o
reparacion auténoma sin medicamentos a largo plazo.

La autonomia controla todos los 6rganos del cuerpo, como el corazén, la
vejiga, el estdmago, los intestinos y los rifiones. Es la forma en la que el cerebro
regula la presion arterial, el azticar en la sangre, los ciclos del suefio, el sistema
inmunitario y las hormonas.

La autonomia también controla muchas funciones mds pequefias, como
cuando sus pupilas se dilatan, hipo y la adrenalina que produce pesadillas.
Funciones corporales bdsicas en las que nadie piensa realmente hasta el momento
en que comienzan a funcionar mal.

La autonomia también coordina nuestra emocionalidad y la intensidad con
que reaccionamos ante los factores estresantes, y estdn vinculados al dafio celular
que crea ansiedad, depresién, trastorno de estrés postraumdtico y trastornos
autonomos.

;COMO FUNCIONA EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO?
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El sistema nervioso auténomo comunica y coordina el estado metabdlico de las
células en el cuerpo humano a través de dos ramas principales. Una, es el sistema
nervioso simpdtico (simpatico); y el otro, es el sistema nervioso parasimpatico
(parasimpatico).

En términos simples, la rama simpética es responsable del gasto de energia
(“luchar o huir”) y la rama parasimpadtica es responsable de la conservacién y
restauracion de la energia (“reposo y digestion”).

La rama simpdtica controla la respuesta del cuerpo al estrés, el dolor y el frio.
La rama parasimpdtica controla el estado de reposo del cuerpo después de una
comida, en la noche, el tracto digestivo, el almacenamiento de nutrientes, la
respuesta inmune y la curacién.

NERVIOS SIMPATICOS

"Pelea o vuela"

NERVIOS PARASIMPATICOS

"Descansar y Digerir"

Contrae las pupilas

. Estimula
las glandulas salivares

_ Disminuye la
actividad cardiaca
y la presién arterial

Relaja los bronquios

Estimula la
actividad del estémago

Inhibe la liberacién
, de glucosa;
estimula la vesicula biliar

Estimula la actividad
de los intestinos

Contrae la Vejiga

Promueve la
ereccion de genitales

Dilata las Pupilas

Inhibe las glandulas
salivares

Aumenta la actividad
cardiaca y la presion arterial

Relaja las vias respiratorias

Inhibe la actividad del
estomago

Estimula la liberacién de
glucosa; y la vesicula biliar

Inhibe la actividad
de los intestinos

Secreta epinefrina
y norepinefrina

Relaja la vejiga

Promueve la
eyaculacién y la
contraccién vaginal

Si se interrumpen los comandos simpdticos, las personas pueden sentirse
cansadas, ansiar la sal o el azidcar, experimentar hambre excesiva o sentirse
ansiosas. Las personas pueden tener palpitaciones, hormigueo o entumecimiento
en los brazos (manos o cara), visidn nocturna alterada, venas varicosas,
disfuncién eréctil, rigidez de cuello y hombros, o dolores de cabeza severos
(“migrania”). La disfuncién simpdtica también puede crear ataques de adrenalina
que alimentan el insomnio, las pesadillas, la agresién o la ira.
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Si se interrumpen los comandos parasimpdticos, pueden afectar el tracto
intestinal (acidez estomacal o estrefiimiento), el sistema inmune (trastornos
autoinmunes) o producir sindromes de dolor crénico (fibromialgia).

Estas personas pueden tener apnea del suefio, “piernas inquietas”, nduseas
matutinas, sudores nocturnos o bochornos, intolerancia a la luz debido a la
dilataciéon de las pupilas, o sensaciéon de aumento de potencia cuando deben
descansar. La disfuncién parasimpdtica puede dejarlos exhaustos por la mafiana
a pesar de dormir toda la noche.

Tanto las ramas simpdticas como las parasimpadticas alimentan el corazén y
modulan sus ritmos naturales, asi como la capacidad del musculo cardiaco para
contraerse.

El dafio o la interrupcién de la funcién de cualquiera de estas ramas provoca
una gran variedad de sintomas y muchas personas los experimentan de ambas de
ambas ramas: de la rama simpadtica y de la parasimpdtica.

Estas dos ramas auténomas opuestas deberian trabajar juntas simultdneamente y
en equilibrio, lo que se denomina equilibrio simpatovagal. Cuando estas dos
ramas auténomas estdn en equilibrio, el cuerpo funciona automaticamente y no
se presentan ninguno de los inconvenientes mencionados anteriormente. Sin un
equilibrio adecuado, una rama puede retirarse o la otra elevarse. Cuando las
ramas ya no funcionan de manera automdtica, una persona puede sentir
sintomas que van desde leves (mareos o tener prisa cuando se levanta de una
silla) hasta completamente debilitantes (caidas o desmayos).

El equilibrio simpatovagal entre las ramas simpdtica y parasimpdtica no solo es
importante para sentirse mejor a corto plazo, sino que el equilibrio simpatovagal
es necesario para una vida larga y saludable.

Mi objetivo como médico es mejorar y restablecer el funcionamiento
autébnomo porque es fundamental para la esperanza de vida. La funcién
mejorada del sistema auténomo mejora la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca
(VFC). Las personas con VFC elevada tienen un mayor riesgo de desarrollar
fibrilaciéon auricular o aleteo cardfaco. Asimismo, las personas con baja VFC
tienen un mayor riesgo de disfuncién orgénica y metabdlica generalizada.

Cuando las ramas simpdtica y parasimpdtica no estdn en equilibrio simpatico,
y sin tratamiento, el desequilibrio dard lugar a una pérdida de la Variabilidad de
la Frecuencia Cardiaca (VFC) que se asocia con un aumento de la mortalidad por
todas las causas.

La disfuncién auténoma también fomenta la inflamacién metabdlica sistémica
que desencadena los cambios celulares y enciende la disposicién de una persona
a la enfermedad (cancer, diabetes, hipertension, etcétera).

(CUALES SON ALGUNAS CAUSAS DE DISFUNCION AUTONOMICA?

El sistema nervioso autébnomo puede lesionarse de varias maneras:

e Lesion en la cabeza (conmociones cerebrales)
e Trauma emocional (eventos emocionales intensos, conmociones
emocionales)
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¢ Lesién metabdlica (medicamentos, quimioterapia o radiacién, golpe de
calor, intoxicacion con alcohol)

e Lesion inflamatoria (infecciones, humo de tabaco, ingesta excesiva de
dcidos grasos omega-6, vacunas, cirugia, autoinmunidad, pruebas de
alergia o inyecciones para la alergia)

Sobre Crecimiento Bacteriano Intestinal (SIBO, disbiosis)
El embarazo

¢(COMO OCURRE LA RECUPERACION DE LA DISFUNCION
AUTONOMICA?

He descubierto que la mejora y recuperacién de la disfuncién autondémica es
posible al inducir al sistema nervioso y a los 6rganos la capacidad de repararse a
si mismos normalizando los mecanismos de control de la inflamacidn,
provocando la producciéon natural de células madre y reactivando los
mecanismos restauradores innatos.

La recuperacién de la disfuncién autonémica es un objetivo realista y puede
ocurrir, incluso, décadas después de que comenzaron las lesiones.

Los sintomas disminuyen a medida que el cerebro se repara

Los nutrientes bésicos disminuyen la inflamacién cerebral

Se reanuda la produccién de células madre

Se activan los mecanismos naturales de reparacién cerebral activados
Es posible la recuperacion de las velocidades de estimulacion del
nervio vago (adultos)

Las funciones celulares se normalizan

El dafio a largo plazo es reversible

LAS CINCO ETAPAS DE LA DISFUNCION AUTONOMICA

La disfuncién auténoma ocurre cuando los nervios que llevan informacién
del cerebro al corazén, la vejiga, los intestinos, las glandulas sudoriparas, las
pupilas y los vasos sanguineos ya no funcionan correctamente.

Esta funcién inadecuada puede afectar diferentes sistemas de Organos en
diferentes personas, por lo que los sintomas pueden variar mucho de un
individuo a otro.

Esta funcién inadecuada también puede afectar a multiples sistemas dentro
de una misma persona al mismo tiempo, lo que explica una serie de problemas
de salud que parecen muy diferentes y sin relacién, pero que en realidad se
originan en esta drea del sistema nervioso.

Sus cronogramas de eventos y enfermedades comenzarén a tener sentido una
vez que comprenda que la lesiéon y la inflamacién auténomas causan una
variedad de sintomas, y que desencadenan enfermedades como la diabetes, el
cdncer, la insuficiencia cardfaca y el Alzheimer.

Mi programa de tratamiento, el Protocolo Nemechek ™ para Recuperacién
Auténoma, retine estas piezas y trata la causa subyacente. El primer paso es el
analisis espectral del sistema nervioso auténomo para determinar el tipo y la
gravedad de su disfuncién autonémica.

El andlisis espectral nos permite detectar su rama simpatica y patrones
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parasimpdticos de dafio. Hay cinco etapas de disfuncién autonémica que se
manifiestan como diferentes fortalezas de la funcién simpadtica y parasimpadtica.
Los resultados de su prueba son un biomarcador para la salud general de su
cerebro y su capacidad para controlar correctamente su cuerpo.

ETAPAS1Y2

Hay cinco etapas en la disfuncién autonémica. La Etapa Uno y la Etapa Dos no
tienen sintomas notables; sin embargo, estos cambios preclinicos en la funcién
cerebral se detectan durante las pruebas autonémicas de anélisis espectral.

La identificacion de cambios sutiles en la funcién cerebral me da la
oportunidad de trabajar con mis pacientes para revertir el dafio y prevenir
futuras complicaciones.

A medida que la disfuncién autonémica avanza hacia la Etapa Tres, las
personas se vuelven incapaces de compensar sus anormalidades autonémicas y
su capacidad para manejar enfermedades y el estrés se deteriora.

ETAPA 3

En la Etapa 3 de la disfuncién autonémica, las personas comienzan a
experimentar sintomas que afectan su vida diaria, como ardor de estémago,
dolores de cabeza, malestar intestinal, mareos, hambre o sed excesivos, ansiedad,
disfuncién sexual (mujeres y hombres) o suefio deficiente.

La progresion de la disfuncién autonémica también conlleva a la incapacidad
para controlar la presion arterial y las frecuencias cardiacas (fibrilaciéon auricular
o aleteo, palpitaciones, POTS), afecta el movimiento hacia adelante del tracto
digestivo y la respiracién adecuada (apnea del suefio).

Las personas experimentan problemas con su sistema inmune, con sus niveles
hormonales y las funciones orgénicas; ya no se recuperan de enfermedades o
lesiones y pueden sufrir de fatiga crénica o dolor crénico.

A medida que disminuye la funcién auténoma y aumenta la inflamacién, sus
sintomas también pueden ser de naturaleza mental o emocional.

Los individuos tienen mds dificultades para recuperarse de un trauma y
pueden sufrir ansiedad, ataques de pdanico, depresién, depresién posparto y
trastorno de estrés postraumadtico.

ETAPA 4

En la Etapa 4 de la disfuncién autonémica, hay un mal funcionamiento de los
sistemas multiples del cuerpo y las personas se sienten cada vez peor. La presion
arterial o los niveles de azicar en la sangre se vuelven mads dificiles de regular,
aun con medicamentos, y se tienen respuestas pobres a otras terapias médicas.

A medida que su corazén, el sistema inmune y los sistemas hormonales
funcionan mal, y cuando la depresién o la ansiedad aumentan, las personas se
somenten a una variedad de especialidades médicas en busca de respuestas y
diagndsticos para explicar la avalancha provocada por la disfuncién cerebral y
corporal.

126



El empeoramiento de los patrones auténomos de debilidad simpética y/o
parasimpadtica en reposo, también llamada baja variabilidad del ritmo cardiaco
(VFC baja) o disfuncién auténoma avanzada, interrumpe su calidad de vida
diaria.

La baja variabilidad del ritmo cardiaco (HRV) los coloca en un mayor riesgo
de muerte debido a todas las causas mencionadas, porque su cuerpo no puede
responder a enfermedades como la neumonia, el cdncer y las infecciones.

ETAPA 5

En la Etapa 4 de la disfuncién autonémica, hay un mal funcionamiento de los
sistemas multiples del cuerpo y las personas se sienten cada vez peor. La presion
arterial o los niveles de azuicar en la sangre se vuelven mds dificiles de regular,
aun con medicamentos, y se tienen respuestas pobres a otras terapias médicas.

A medida que su corazén, el sistema inmune y los sistemas hormonales
funcionan mal, y cuando la depresién o la ansiedad aumentan, las personas se
somenten a una variedad de especialidades médicas en busca de respuestas y
diagnésticos para explicar la avalancha provocada por la disfuncién cerebral y
corporal.

El empeoramiento de los patrones auténomos de debilidad simpdtica y/o
parasimpdtica en reposo, también llamada baja variabilidad del ritmo cardiaco
(VFC baja) o disfunciéon auténoma avanzada, interrumpe su calidad de vida
diaria.

La baja variabilidad del ritmo cardfaco (HRV) los coloca en un mayor riesgo
de muerte debido a todas las causas mencionadas, porque su cuerpo no puede
responder a enfermedades como la neumonia, el cdncer y las infecciones.

I

Karla y sus dolores de cabeza

Karla es una mujer de 42 afios que sufria dolores de cabeza que ocurrian casi a
diario, pero una o dos veces por semana, se volvian tan severos que eran
incapacitantes. Los dolores de cabeza parecian comenzar poco después de
despertarse y empeoraban durante el dia. Sentarse quieta mientras viajaba en un
automovil o en un avién, parecia empeorarlos.

Antes de la menstruacion, los dolores de cabeza casi siempre aumentaban en
intensidad y a menudo se acompafiaban de ansiedad, fatiga, confusién mental,
opresién en el cuello y los hombros y, en ocasiones, entumecimiento de las
manos.

Ella siempre habia tenido dolores de cabeza ocasionales leves, pero
aumentaron en intensidad después de que le extirparan la vesicula biliar. Desde
entonces, sus dolores de cabeza se volvieron mucho mds frecuentes y severos, y
curiosamente, ahora tenfa problemas con la acidez estomacal ocasionada por los
platanos y el café.

Las pruebas autonémicas de Karla revelaron una grave disfuncién simpaética
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subyacente que hace que sea dificil para el cuerpo bombear suficiente sangre
hacia la region de la cabeza y el cuello cuando alguien estd en posicién vertical. El
dolor de Karla en el cuello y el cuero cabelludo se conoce como “dolor de
percha”, y se debe a un suministro inadecuado de oxigeno hacia a los musculos
respectivos.

Baja presion de la sangre en la cabeza y el cuello también puede causar fatiga,
falta de cognicién (es decir, la niebla del cerebro, ADD, ADHD), ansiedad,
entumecimiento de las manos, cara o cuello (es decir, isquemia neuronal),
comportamientos inquietos (dedo del pie roscado, sentado de piernas cruzadas o
con una pierna doblada debajo, cambio frecuente de la posicién del cuerpo
mientras estd sentado y los sintomas denominados “bajo nivel de azticar en la
sangre”.

Estos sintomas a menudo comienzan después de levantarse de la cama y
empeoran durante el difa. Sentarse o quedarse quieto, sobrecalentarse,
disminuciones en los niveles de progesterona (pre menstruacién o menopausia) e
infecciones virales leves pueden exacerbar la presion arterial baja y los sintomas.

Los dolores de cabeza leves previos de Karla, empeoraron después de su
cirugia de vesicula biliar porque el estrés de la cirugfa causé una lesién
inflamatoria en su sistema mnervioso auténomo y desencadené un
sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado que provocé los problemas
intestinales.

Karla habia visto a varios proveedores de servicios de salud, pero parece que sus
pruebas siempre salieron normales y se fue con algunas recetas que solo tenfan la
intencién de ocultar sus sintomas. Estaba frustrada porque nadie parecia estar
tratando de encontrar y solucionar el origen de sus problemas.

A los dos meses de comenzar el Protocolo Nemechek™ para Recuperacion
Auténoma, los dolores de cabeza de Karla habian disminuido drédsticamente en
frecuencia e intensidad, al igual que la mayoria de sus otros sintomas. Los
problemas intestinales se resolvieron casi por completo dentro de las primeras
dos semanas de tratamiento.

Después de seis meses, la prueba autondémica de Karla habia vuelto a la
normalidad, no habia tenido dolor de cabeza en los tdltimos tres meses y solo
necesita tomar un régimen simple y econémico de suplementos que puede
comprar en una variedad de tiendas en linea.

Su ansiedad, fatiga, niebla mental, opresién en el cuello y los hombros, asi
como el entumecimiento de las manos, también se han resuelto.

128



APENDICE II - LESION CEREBRAL ACUMULATIVA

ENTENDIENDO LESION CEREBRAL ACUMULATIVA

Como se discutié6 previamente en este libro, MO-microglia es responsable de
monitorear la salud de las neuronas dentro del cerebro.

Si una neurona se dafia por un trauma como una conmocion cerebral, la M0-
microglia se transforma en el tejido antiinflamatorio que repara la M2-microglia.

La M2-microglia, luego se dedicara a reparar las neuronas lesionadas durante
las préximas semanas o meses. Una vez reparadas, la M2-microglia luego se
transforma de nuevo en su estado de reposo natural como M0O-microglia, y espera
para comenzar el proceso una vez mds cuando ocurre la siguiente lesion.

Durante su vida, su cerebro experimenta lesiones comunes de lesiones
cerebrales leves de conmocién (deportes, accidentes automovilisticos, caidas),
traumas emocionales intensos (divorcio, estrés financiero, intimidacién, abuso
sexual, miedo) y estrés inflamatorio (vacunas, cirugia abdominal, fracturas,
infecciones).

Cada una de estas lesiones puede provocar dafios celulares que finalmente se
reparan mediante el proceso de reparacién de microglias M0 a M2.

Desafortunadamente, el LPS que se filtra a través del intestino y encuentra su
camino hacia el cerebro cambia permanentemente este proceso de reparacién
finamente sintonizado.

Después de ingresar al sistema nervioso central, el LPS causa que una gran
cantidad de microglia MO sufra una transformacién anormal y permanente en la
microglia M1 proinflamatoria.

El cambio de MO-microglia de vigilancia a M1-microglia inflamatoria que
provoca dafios, se denomina “estimulada” dentro de la literatura cientifica.

Los M1-microglia estimuladas son tinicos en el sentido de que son inmortales,
nunca mueren, y comienzan a producir cantidades excesivas de citoquinas
inflamatorias que crean un entorno no saludable para la reparaciéon del cerebro y
la funcién de las neuronas.
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Citoquinas proinflamatorias excesivas en el cerebro

Con cada lesién posterior, se producen mds y mads M1-microglia y aumentan
las citoquinas inflamatorias.

La combinacién resulta en la ampliaciéon del dafio neuronal de cada trauma
cerebral. También impide que las células madre reparen por completo ese
deterioro que provoca dafio cerebral crénico debido a lesiones que de otra
manera hubieran sido totalmente reparables en un cerebro saludable y no
inflamatorio.

En lugar de una lesién y una recuperacién completa, comienza un proceso de
dafio exagerado y recuperacion incompleta. Cada lesién cerebral deja un
pequeiio defecto cerebral residual, que se basa en cada lesién posterior a lo largo
de su vida.

Mads dafio y menos recuperacion, resultan en un proceso llamado Lesién
Cerebral Acumulativa (LCA).

La creciente epidemia de sintomas crénicos debida al dafio por conmocién
cerebral no resuelto (conocido como sindrome posconmocional) es el resultado
directo de un cerebro inflamado que no puede repararse de una lesién.

Las personas con sindrome post-conmocion cerebral a menudo mostraron
evidencia de disfuncién cerebral antes del desencadenamiento de una lesion
cerebral traumaética.
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En otras palabras, el deportista ya sufria una lesién cerebral acumulativa pero
solo experimentaba sintomas leves que no eran suficientes para afectar su
rendimiento atlético.

Finalmente, solo se necesita una lesiéon adicional para impulsar el dafio
acumulado del atleta mds alld de su capacidad para compensar, y ahora se les
dan diagnoésticos como disautonomia, sindrome post-conmocién cerebral,
trastorno de atencién (ADD/ ADHD) o migrafias.

7
M, — o
o ° . Recuperacién Normal
O-) 1
.O 5 w
I I
5 & i Dafio Acumulado
L Concusion i
Z ; t
& Concusién Y
e ] I
U . r
= Concusién
L i

Concusion
0
== Recuperacién Normal Del Cerebro Recuperacion Cerebral Acumulada

Para la lesién cerebral acumulativa no adquirida atléticamente, la disfuncién
neurolégica puede manifestarse en una amplia gama de afecciones médicas
comunes como latigazo cervical, acidez estomacal o reflujo, sindrome del
intestino irritable (SII), trastorno de ansiedad generalizada, depresién crénica,
fatiga crénica, Sindrome de Taquicardia Ortostatica Postural (POTS), Sindrome
PreMenstrual (PMS) o la menopausia.

LAS CITOCINAS INFLAMATORIAS CONTRIBUYEN A LESIONES
CEREBRALES ACUMULATIVAS

Ademads de la microglia preparada, las citoquinas proinflamatorias se producen
créonicamente en todo el cuerpo a partir de una amplia gama de fuentes que se
suma al problema.

Las citoquinas son sustancias quimicas liberadas de los glébulos blancos que
cambian el funcionamiento de otras células. Las citocinas que aumentan la
inflamacién, se producen como resultado del consumo excesivo de 4cido
linoleico en la dieta (un dcido graso omega-6 que se encuentra en muchos aceites
vegetales), una ingesta deficiente de 4cidos grasos omega-3 antiinflamatorios
(que se encuentran en el aceite de pescado, lino, nueces , caza silvestre y peces),
ingesta dietética excesiva de AGEs (productos finales de glicacién avanzada),
reservas anormales de grasa intra-abdominal, exposicién al tabaco y el consumo
excesivo de carbohidratos, grasas saturadas y calorias en general.

El dafio a la rama parasimpdtica del sistema nervioso auténomo también
causa una gran cantidad de produccién excesiva de citoquinas inflamatorias, al
igual que la mayoria de los trastornos autoinmunes, cirugias, fracturas
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significativas y tratamientos para el cancer.
Las citoquinas inflamatorias son producidas por:

Acido linoleico dietético excesivo (omega-6)

Deficiencia en la ingesta de dcidos grasos omega-3

Ingestién de AGEs (productos finales de glicacién avanzada)
Tiendas anormales de grasa intra-abdominal

El consumo de tabaco

Exposicion al tabaco de segunda mano

Consumo excesivo de carbohidratos

Consumo excesivo de grasas saturadas

Consumo excesivo de calorias

Estas fuentes adicionales de inflamacién solo sirven para empeorar la
capacidad del cerebro para repararse a si mismo y para mantener un
funcionamiento fisico y emocional normal.

Si las citocinas proinflamatorias alcanzan niveles lo suficientemente altos, pueden
dar como resultado el mismo proceso acumulativo de lesién cerebral que la
microglia estimulada por LPS.

Cada vez hay mds pruebas de que las repetidas lesiones en la cabeza (ftitbol
profesional, hockey y futbol), los desequilibrios significativos de la ingesta
dietética de dcidos grasos omega-3 y omega-6 y la exposicién a los vapores del
diesel pueden iniciar el efecto de estimulacién permanente de la microglia de
igual manera.

Pero ;cémo el desequilibrio intestinal, el aumento de los niveles de citoquinas
inflamatorias y la microglia estimulada afectan a una persona comtn sin una
historia significativa de golpes repetitivos en la cabeza?

UNA EPIDEMIA DE CONTUSIONES NO RESUELTAS

La Lesion Cerebral Acumulada (LCA) es un proceso casi invisible, porque el tipo
de lesion que causa el dafio permanente (trauma leve en la cabeza en un patio de
recreo, la muerte de un ser querido o vacunas comunes) histéricamente se ha
considerado inofensivo a largo plazo.

Pasas por la vida experimentando estos eventos pensando que, aunque
desagradable y dificil, te recuperards por completo y seguirds adelante. Pero a
medida que transcurre el tiempo, puedes comenzar a observar que estds
desarrollando algunos problemas fisicos, emocionales o0 médicos que no tenias
antes de la lesion o el evento traumatico.

Incluso, puedes comenzar a sentirte un poco mds ansioso, notar que tus
dolores de cabeza son mds frecuentes o que ahora experimentas mareos. Puede
notar que tu sistema digestivo y la respuesta a los alimentos estdn cambiando.
Comer puede parecer que causa mds y mds acidez estomacal, o ahora el
estrefiimiento te hace sentir incémodo.

Y, por ultimo, te dicen que tu presién arterial y los niveles de azticar en la sangre
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estdn aumentando, y te colocan una variedad de medicamentos para controlar
estas afecciones, asif como algunos de sus otros sintomas.

¢Te preguntas donde y por qué sucedi6 esto? Parte de la razén por la cual tu
salud estd cambiando se debe a la lesién cerebral acumulativa que estds
experimentando por traumatismo cerebral traumadtico y no traumadtico.

(Te preguntards cémo "atrapé" estos problemas médicos? Parecen surgir de la
nada sin ninguna razén explicable, pero la verdad es que se originan en el
desequilibrio bacteriano de tu tracto intestinal junto con otros factores
ambientales que se suman a la inflamacién quimica del desarrollo en tu cuerpo.

Y debido a esta dltima, cada nuevo trauma cerebral, fisico, emocional e
inflamatorio ahora resulta en una cantidad creciente de disfuncién crénica y dafio
al sistema nervioso auténomo y a otras dreas del cerebro.

LESION CEREBRAL ACUMULATIVA
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Has visto cémo tus padres y abuelos han lidiado sin temor con este tipo de
eventos porque su experiencia de vida les ensefié como tal. Pero las cosas son
muy diferentes de hace cincuenta afios.

Somos diferentes. Cada vez mds de nosotros estamos sufriendo de
desequilibrio bacteriano y crecimiento excesivo, y estamos siendo mental y
fisicamente afectados por un ndmero creciente de fuentes de inflamaciéon de
nuestro medio ambiente.

Eric, la Guerra del Golfo y el PTSD

Eric es un hombre de 39 afios que se habia desempefiado como sargento de la
Corporaciéon de Marina de los EE. UU. Durante la Guerra de Iraq, estuvo
involucrado en una accién militar muy peligrosa. Habia sido fisicamente herido
dos veces cuando los vehiculos en los que viajaba fueron arrojados al aire
después de ser golpeados por explosivos colocados en la carretera.

Ambos eventos provocaron dolores de cabeza y un sentido alterado del
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equilibrio durante algunas semanas; pero finalmente, parecieron resolverse. No
obstante, lo que pareci6 afectarlo mds fue un evento terrible cuando un proyectil
de mortero enemigo habia aterrizado a cuatro o cinco pies de distancia de él, pero
no pudo descargarse por completo.

Eric percibié lo que describié como “el ruido mds fuerte que haya escuchado”.
Cuando vio el proyectil de mortero clavado en el suelo junto a él, se dio cuenta
de que oy6 explotar la carga detonante, pero el poderoso y mortal explosivo
dentro del mortero no habia podido encenderse.

Si lo hubiera hecho, entendié muy claramente que habria muerto.

Pocos minutos después de esta llamada, Eric dijo que sentia como si un martillo
emocional le golpeara en la cabeza. Durante unas semanas estuvo
emocionalmente insensible, y este entumecimiento se convirtié en una depresién
severa.

Comenzé a tener estallidos violentos e incontrolables donde necesitaba
destruir algo fisico.

El aplastaria una silla, una ldmpara, una ventana, cualquier cosa que estuviera
a mano. Regres6 a casa, pero la depresion y los arrebatos destructivos
continuaron.

Pasaba de un trabajo a otro; en repetidas ocasiones despedido no por su
desempefio laboral, sino porque sus arrebatos destructivos eran incompatibles
con la mayoria de los entornos de trabajo.

También sufria de ansiedad crénica, acidez estomacal y mareos frecuentes al
levantarse de la cama o ponerse de pie.

Eric fue evaluado exhaustivamente por VA y médicos de atencién primaria de la
comunidad, neurdlogos y psiquiatras. Fue diagnosticado repetidamente con
Trastorno de Estrés PosTraumatico (TEPT) y ansiedad generalizada, y se le
recetaron medicamentos.

Los fdrmacos lo adormecieron tanto, emocional y cognitivamente, que dejé de
tomarlos; excepto el medicamento para ayudarlo a dormir.

Después de su primera visita, se entusiasmé al saber que una nueva
investigacion estd demostrando que el TEPT es el resultado del dafio celular
subyacente a las dreas del cerebro llamadas hipocampo y la amigdala.

Se sabe que el hipocampo y la amigdala controlan las emociones, la ansiedad
y el miedo.

Expliqué que era una incapacidad del cerebro para reparar el dafio a estas dreas
que conduce a la naturaleza crénica del TEPT y a la ansiedad de Eric, y que su
aturdimiento fue muy probablemente el resultado de un dafio crénico a su
sistema nervioso auténomo por las conmociones cerebrales que sufrié cuando las
explosiones dieron vuelta a sus vehiculos boca abajo.

Expliqué que los militares han publicado algunos estudios que demuestran la
asociacion entre la inflamacién y el TEPT, asi como el dafio auténomo crénico.

El andlisis espectral del sistema nervioso auténomo de Eric revel6 que tenia
baja Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) y dafio de la rama simpética
responsable de su aturdimiento y algo de su ansiedad.

La baja VFC es el resultado del mismo proceso inflamatorio en el cerebro que
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contribuye al TEPT crénico y a la depresién crénica.

Eric también demostr6 un patrén auténomo llamado Sindrome Paradéjico
Parasimpdtico que se asocia comtnmente con la apnea central del suefio, el
sindrome de piernas inquietas, el insomnio y la narcolepsia.

Eric comenzé con el Protocolo Nemechek™ para una Recuperacién Auténoma, y
en dos meses su aturdimiento se resolvié y se sorprendi6 al sentir que su humor
era “mads ligero”.

Queria jugar mds con sus dos hijos pequefios, y descubrié que ya no se estaba
aislando de sus compafieros de trabajo.

Para el sexto mes, dijo que no habia tenido un estallido de ira en los dltimos
dos meses (estado haciendo un promedio de uno o dos brotes cada semana),
pudo suspender el medicamento para dormir porque su insomnio habia
desaparecido, y se asombré de sentir una sensacién de felicidad, por primera vez,
desde que fue enviado a luchar en la Guerra de Iraq.

Eric permanece en el Protocolo Nemechek™ que reduce fuertemente la
inflamacién del cerebro y normaliza la funcién de la microglia equilibrando los
dcidos grasos omega, manteniendo un equilibrio saludable de bacterias
intestinales y la estimulacién bioeléctrica del nervio vago diariamente.
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APENDICE III - PRUEBA DE CEREBRO AUTONOMA

TOMAR EL EXAMEN CEREBRAL AUTONOMO

Los estudios indican que el 80% de las enfermedades crénicas son causadas por
la disfuncién del sistema nervioso auténomo. La disfuncién autonémica afecta la
funcién normal de todos los 6rganos (rifiones, higado, corazén, circulacién,
intestinos y vejiga), el sistema inmunitario, la produccién de hormonas y su
equilibrio emocional.

Muchos sintomas comunes pero perturbadores son un signo de un problema
mayor: la disfuncién autonémica. Muchas afecciones médicas como la diabetes,
presion arterial alta, gota, apnea del suefio, dolores de cabeza crénicos o
migrafias, fatiga crénica, problemas del ritmo cardiaco, quemaduras cardiacas y
estrefiimiento cronico, tienen una disfuncién autonémica como mecanismo
central en su desarrollo.

Afortunadamente, existe una prueba simple e indolora que mide con
precision la salud de su sistema nervioso auténomo. Si se detectan
anormalidades, se han desarrollado nuevas técnicas para ayudar al sistema
nervioso autdonomo a recuperarse.

La recuperacién y la normalizacién de la funcién autonémica a menudo
conduce a una mejora notable, e incluso, a la reversion completa de las
condiciones médicas enumeradas anteriormente.
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NERVIOS PARASIMPATICOS NERVIOS SIMPATICOS

"Descansar y Digerir" "Pelea o vuela™

Contrae las pupilas Dilata las Pupilas

Inhibe las glandulas
salivares

) Estimula
las glandulas salivares

_ Disminuye la
actividad cardiaca
y la presion arterial

Aumenta la actividad
cardiaca y la presion arterial

NERVIO

VAGO

Relaja los bronquios Relaja las vias respiratorias

Estimula la
actividad del estdmago

Inhibe la actividad del
estémago

Inhibe la liberacién
. de glucosa;
estimula la vesicula biliar

Estimula la liberacién de
glucosa; y la vesicula biliar

Estimula la actividad
de los intestinos

Inhibe la actividad
de los intestinos

Secreta epinefrina
y norepinefrina

Contrae la Vejiga Relaja la vejiga

Promueve la \ ! Promueve la
ereccion de genitales eyaculacion y la

\ contraccién vaginal

The Autonomic Nervous System

El sistema nervioso auténomo
Si sus sintomas duran mds de tres meses, es posible que desarrolle dafio
auténomo crénico por una lesién cerebral acumulativa.

Si has marcado mas de tres cajas, es posible que tenga una disfuncién
autondémica.
Marque las casillas que se aplican a usted.
___ Ocasionalmente tengo nduseas en la mafiana.
___ A vesces estoy mareado o aturdido.
____ Con frecuencia me siento ansioso.
___Tengo problemas con la memoria o la concentracion.
____Me siento inusualmente cansado durante el dia.
___En ocasiones tengo “niebla mental”.
___Tengo problemas para despertarme en la mafiana.
___Tengo frecuentes dolores de cabeza o migrafias.
___Siento opresién en los musculos de mi cuello o hombros.
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___Tengo sed o hambre durante el dia.

____Mis manos, cara o cuello se entumecen periédicamente.
____Me encuentro ansiando sal o aztcar.

____Me da suefio después de una comida.

____Orino con frecuencia.

___Tengo ardor de estémago o reflujo.

___ Experimento “SPM” antes de la menstruacion.
___Tengo problemas para dormir.

___Tengo dificultad para obtener una ereccién.

___Tengo problemas para ver con luz tenue o clara.
___Me desmayé.

___Me siento débil cuando tengo calor.

___Tengo palpitaciones del corazén o un ritmo anormal.
____Me siento excesivamente caliente o frio.

___Mis exdmenes de laboratorios estdn bien, pero me siento “apagado”.

MARCAR TRES O MéS SINTOMAS PUEDE SIGNIFICAR QUE TIENE
DISFUNCION AUTONOMA

Los investigadores han estudiado el sistema nervioso auténomo durante
décadas, pero la medicina clinica autonémica, que significa usarla en un entorno
de atencién primaria, es nueva. El controlar los sintomas comunes de la
disfuncién auténoma puede ayudarlo a darse cuenta de que los diversos
sintomas representados en esas cajas realmente comparten causas comunes
dentro del sistema nervioso.

La prueba autonémica mediante andlisis espectral es una prueba rdpida e
indolora de 17 minutos y proporciona informacién critica sobre por qué no se
siente bien, y éste es el primer paso para comprender cémo volver a sentirse
saludable.

Como se describe en el Apéndice 1, la disfuncién auténoma puede ser
causada por medicamentos utilizados en anestesia general, un desequilibrio de
bacterias intestinales, embarazo, conmociones cerebrales leves a severas, eventos
emocionalmente traumadticos, un desequilibrio en la ingesta de &cidos grasos
omega-6 y omega-3 en la dieta y alimentos procesados.
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Autonémica™ para atletas

e El programa de certificacién de practicantes del Protocolo Nemechek
™

e El curso de capacitacion Ventaja Autonémica™ para evaluaciéon
auténoma, interpretacion y gestion clinica

¢ La aplicacién de monitoreo del Protocolo Nemechek™

Para obtener més informacién sobre certificacién y licencias:
Info@AutonomicMed.com

Recursos adicionales:
AutonomicMed.com
AutonomicRecovery.com
@ConcussionFixer
https:/ /www.youtube.com /user / pnemechek
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