
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 MAPK e resultando em 

crescimento ósseo comprometido.4,6

FGFR3  
COM MUTAÇÃO

CNP

ORIGEM DA ACONDROPLASIA3

>80%

<20%

herança genética 
de um dos pais

mutação 
espontânea do 
gene FGFR3 em 

filhos de pais com 
estatura mediana

REPRESENTA

90%

Acondroplasia 

AFETA
1 a cada 
25 mil 
nascidos vivos1 

dos casos de 
baixa estatura 

desproporcional 
ou nanismo2

É + PREVALENTE 
entre crianças cuja 

idade paterna ao 
nascimento é 

anos3 

FGFR3: fibroblast growth factor receptor 3 (receptor 3 do fator de 
crescimento de fibroblastos). MAPK: mitogen-activated protein kinase 

(proteína quinase ativada por mitogênese).
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CARACTERÍSTICAS FÍSICAS TÍPICAS DE INDIVÍDUOS 
COM ACONDROPLASIA4,8,9
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