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Niveles incrementados del miR-222 se asocian a síndrome metabólico, resistencia a la 
insulina y diabetes. Además, ratas sometidas a una dieta obesogénica durante la 
lactancia presentan concentraciones elevadas de miR-222 en leche materna y su 
descendencia tiene más grasa corporal y resistencia a la insulina en la edad adulta. El 
objetivo del estudio fue investigar los mecanismos moleculares involucrados y elucidar 
los efectos específicos del miR-222 en adipocitos. Para ello, se transfectaron células 3T3- 
L1 con un mimético o un inhibidor del miR-222 y se recogieron tras 2 días (preadipocitos) 
u 8 días (adipocitos maduros). El análisis transcriptómico (microarray) reveló un impacto 
significativo en vías relacionadas con: señalización de la insulina, metabolismo lipídico y 
adipogénesis. Se confirmaron estos resultados por RT-qPCR y Western Blot, ya que gran 
parte de efectores claves involucrados en estas vías presentaron una inhibición bajo el 
tratamiento con el mimético de miR-222. Aunque en menor medida, este efecto global 
se mantuvo en los adipocitos ya diferenciados, lo que sugiere un efecto a largo plazo del 
microRNA. En conclusión, miR-222 ejerce un efecto directo en rutas metabólicas 
importantes para la función de los adipocitos, ya que se inhiben las vías de la 
adipogénesis y la señalización de la insulina. Estos resultados ofrecen una explicación 
mecanística a las asociaciones encontradas en estudios con animales y en humanos, 
además de reforzar el papel del miR-222 como compuesto bioactivo de la leche materna 
potencialmente implicado en la programación metabólica de la obesidad. 
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