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Ratones portadores de una
mutación en Shank3, proteí-
na que se encuentra en el
área postsináptica de las
neuronas, muestran signifi-
cativos déficits sociales y un
comportamiento repetitivo
con el que se causan daños,
ambos característicos de los
trastornos del espectro au-
tista. Este hallazgo, que se
publica hoy en Nature, de-
muestra que Shank3 ejerce
un papel fundamental en el
funcionamiento de la conec-
tividad neuronal y, además,
que la proteína puede estar
directamente relacionada
con los comportamientos
asociados a este tipo de pa-
tologías.

Guoping Feng, del Institu-
to Tecnológico de Massa-
chusetts, en Estados Unidos,
es el autor principal de la in-
vestigación, en la que tam-

NEUROLOGÍA APENAS MANTIENEN CONTACTO CON OTROS ANIMALES Y SON AUTOLESIVOS

Una investigación estadounidense ha demos-
trado que Shank3 está relacionada con compor-
tamientos ligados a las alteraciones del espec-

tro autista. En la edición electrónica de Nature
desvelan que los ratones con disrupciones en el
gen se muestran asociales y compulsivos.

➔

Ratones con Shank3 mutado
muestran conductas autistas

Guoping Feng.

Las imágenes muestran que sólo el microARN de Shank3 apare-
ce significativamente elevado en el estriado.

bién participan grupos de
las Universidad de Duke, en
Estados Unidos, y de la de
Coimbra, en Portugal.

Autolesiones
Investigaciones previas ya
habían relacionado diversas
mutaciones en proteínas si-

nápticas, específicamente
Shank3, con el desarrollo de
trastornos del espectro au-
tista en humanos. Pero hasta
ahora la función de la pro-
teína y su papel concreto en
la patogénesis eran descono-
cidos.

Feng y su grupo han que-

rido estudiar las consecuen-
cias comportamentales cau-
sadas por las mutaciones en
Shank3. Para ello han crea-
do ratones genéticamente
modificados para contar con
deleciones en el gen
Shank3.

Estudio neurológico
Tras un periodo de análisis,
los investigadores han ob-
servado que los animales
mostraban un comporta-
miento compulsivo y autole-
sivo en relación con la lim-
pieza corporal y que, ade-
más, evitaban el contacto
social con otros ratones.
Ambas formas de actuar se
asemejan a las de humanos
afectados de trastornos del
espectro autista.

Posteriores análisis neuro-
lógicos detectaron alteracio-
nes en las neuronas estriata-
les y en circuitos cerebrales

que conectan regiones corti-
cales al núcleo estriado. So-
bre estos datos, los autores
sugieren que estas alteracio-
nes corticoestriatales, rela-
cionadas con disrupciones
en el gen Shank3, tienen un
papel fundamental en el
comportamiento autista en
ratones, y quizá también en
la patología análoga en hu-
manos.
■ (Nature 2011; DOi: 10.
1038/nature09965).

Los animales muestran
un comportamiento

compulsivo y autolesivo
en relación a la limpieza

corporal y, además,
evitaban el contacto

social con otros ratones
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La snapina,
interruptor
molecular
liberador de
insulina
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Un equipo de la Univer-
sidad Johns Hopkins, de
Estados Unidos, publica
en el último número de
Cell Metabolism el posi-
ble descubrimiento del
interruptor molecular
que desencadena la se-
creción insulínica, lo que
supondría la primera ex-
plicación del proceso.

Mehboob Hussain, au-
tor principal, señala que
el estudio revela un mis-
terio de hace décadas. La
proteína snapina es la
clave, según ha determi-
nado tras un ensayo en
ratones. Se desarrollaron
animales con el gen sna-
pina permanentemente
activado en el páncreas y
se comparó su actividad
con ratones normales.
Sin disponer de más cé-
lulas pancreáticas, los ra-
tones modificados secre-
taban más insulina de
forma natural.
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