
Acondroplasia O QUE É ACONDROPLASIA?
crescimento ósseo endocondral 
comprometido por uma mutação de ganho 
de função no gene do receptor 3 do fator 
de crescimento de fibroblastos (FGFR3)4,5

CONDRÓCITOS COM MUTAÇÃO FGFR3

Na acondroplasia, o FGFR3 gera um excesso 
de sinais para desacelerar o crescimento 

ósseo, sobrecarregando a sinalização 
neutralizante da via CNP e resultando em 

crescimento ósseo comprometido.4,6
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FGFR3: fibroblast growth factor receptor 3 (receptor 3 do fator de crescimento de 
fibroblastos). CNP: C-type natriuretic peptide (peptídeo natriurético tipo C).
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CARACTERÍSTICAS FÍSICAS TÍPICAS DE INDIVÍDUOS 
COM ACONDROPLASIA4,8,9
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Adaptada de Xie Y et al, 2014.7




