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•Diferentes estrategias frente a BMP-9 constituyen una prometedora forma para prevenir la progresión de la fibrosis hepática, además de frenar o disminuir la actividad 
proliferativa y anti-apoptótica que ejerce esta citoquina sobre las células de HCC. 
• La inhibición de la vía BMP-9/ALK1 ofrece una alternativa a los tratamientos antiangiogénicos  anti-VEGF que acababan generando resistencias. Nuevas moléculas  como 
dalantercept, han demostrado eficacia clínica y suponen un beneficio complementando a la terapia actualmente utilizada. 
• A pesar de haber progresado en el conocimiento acerca de BMP-9, son necesarias investigaciones más exhaustivas y un mayor número de estudios de cara a usar esta 
proteína como biomarcador y diana terapéutica en distintas patologías.  
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La homeostasis se logra en el organismo mediante un equilibrio cuidadoso de numerosas vías 
de señalización. La mayoría de las enfermedades humanas surgen de una activación o 
inhibición inadecuada de estas vías. La superfamilia del TGF-β está formada por un conjunto de 
citoquinas, estructural y funcionalmente relacionadas, que actúan como reguladores 
multifuncionales de un amplio rango de procesos biológicos. BMPs forman parte de esta 
superfamilia e intervienen en la diferenciación osteoblástica, la homeostasis ósea y la 
angiogénesis, entre otras funciones. Dentro de las BMPs, un factor de crecimiento que ha 
adquirido gran relevancia recientemente es BMP-9 también conocido como GDF2. 

 
BMP-9 

 VÍA DE SEÑALIZACIÓN 
BMP-9 se une a un complejo heterotetramérico con actividad serina 
/treonina quinasa formado por un receptor de tipo I (ALK1 o ALK2) y un 
receptor de tipo II (BMPRII, ActRIIA o B) que, a su vez, recluta y fosforila 
Smad 1, 5, 8 permitiendo la formación de un complejo con Smad4 que 
se transloca al núcleo para modular la expresión de genes diana. 

Dilucidar el papel de BMP-9 en la angiogénesis y 
patologías como la fibrosis hepática y procesos  
cancerígenos, analizando su importancia como 
biomarcador y diana terapéutica. 

Se realizó una búsqueda bibliográfica en la base de datos 
Pubmed y en Google académico utilizando las palabras clave 
“TGF-β”, “BMPs”, “BMP-9 e hígado”, “ BMP-9 y angiogénesis”. 
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 SÍNTESIS 
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RESISTENCIA: la supresión a largo plazo de la 
señalización VEGF genera mecanismos compensatorios 
por otras vías angiogénicas 
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