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Aspectos genéticos da Dislexia: uma revisao da literatura.

LARISSA ALVES PAULINO?
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Resumo

A dislexia € um distarbio neuroldgico que se manifesta pela dificuldade em aprender a ler e
escrever, apesar de inteligéncia e instrucdo adequada. Esta revisdo bibliografica pretende
descrever as caracteristicas da patologia, epidemiologia, diagnostico, tratamento e o0s
principais genes candidatos relacionados a dislexia: DYX1C1, ROBO1, DCDC2 e KIAA0319,
0s quais participam do processo de migracdo dos neurdnios durante o desenvolvimento inicial
do cérebro. A revisdo da literatura foi baseada em artigos cientificos e estudos feitos no
exterior, pois no Brasil existem poucos estudos que abordam a relacdo dos genes com a
dislexia, no periodo de agosto de 2014 a maio 2015. Os artigos foram selecionados a partir da
combinacdo das palavras chaves. Os estudos da identificacdo e dos mecanismos desses genes
sdo importantes para o desenvolvimento de testes genéticos para identificacdo precoce de
criancas com alto risco de dislexia. A deteccdo precoce poderia abrir a possibilidade de
diminuir os problemas na idade escolar.

Palavras-chave: Dislexia. Gene. Neurologia.

Genetic aspects of Dyslexia: a literature review

Abstract

Dyslexia is a neurological disorder that is manifested by difficulty in learning to read and
write, although intelligence and proper instruction. This literature review is intended to
describe the disease characteristics, epidemiology, diagnosis, treatment and the main
candidate genes related to dyslexia: DYX1C1, ROBO1, DCDC2 and KIAAQ0319, which
participate in the migration of neurons process during early brain development. The literature
review was based on scientific articles and studies abroad, because in Brazil there are few
studies that address the relationship of genes with dyslexia, from August 2014 to May 2015.
The articles were selected from the combination of keywords. Studies of identification and
mechanisms of these genes are important for the development of genetic tests for early
identification of children at high risk for dyslexia. Early detection could open the possibility
of supporting early and thus reduce the problems at school age.
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1 Introducéo

A dislexia é caracterizada pela dificuldade em aprender a ler, apesar de inteligéncia e
instrucdo adequada. Recentemente, tem sido associada a genes que a favorecem. Até o
momento ha nove genes candidatos relacionados a dislexia, mas somente quatro deles tém o
mecanismo conhecido, séo eles: DYX1C1, ROBO1, DCDC2 e KIAA0319 (BUONINCONTRI
etal., 2010).

Como em muitas doencas complexas, as primeiras tentativas para identificar os genes
que favorecem a patologia foram baseadas em estudos de ligagdo e associacdo genética, em
grandes familias dominantes incomuns, bem como procura de translocacdes ou delecGes
cromossdmicas associadas a individuos com dislexia. E interessante notar que, embora 0s
estudos de ligacdo genética tenham sido realizados em familias provenientes de diferentes
paises, os resultados do mapeamento genético tém sido satisfatérios (KERE, 2014).

A dislexia afeta 5 a 10% das criancas em idade escolar e os meninos sdo mais afetados
qgue as meninas. O risco de dislexia em irmédos de criancas afetadas aumenta mais de 3,5
vezes. Em 1950, Hallgreen considerou que a dislexia era uma doenca familiar e hereditaria.
Desde o primeiro estudo de ligacdo, amplo esforco tem sido investido na compreensdo dos
mecanismos da hereditariedade em dislexia. Assim, varios grupos tém investigado
herdabilidade, modelos de transmissdo e heranca genética de dificuldades especificas na
leitura (HUC-CHABROLLE et al., 2013).

Os primeiros genes de susceptibilidade para dislexia possuem diferentes propriedades
estruturais e pertencem a diferentes loci. Os quatro principais genes estdo envolvidos no
desenvolvimento do cértex cerebral e desempenham papel importante no processo de
migracao dos neurdnios para o cortex, sendo essa a funcdo principal do gene DYX1C1. O gene
ROBO1 participa também do crescimento do ax6nio e o DCDC2 pode participar do
desenvolvimento do corpo caloso. Além disso, a proteina do gene KIAA0319, com outras
proteinas extracelulares, esta associada a aderéncia de neurdnios durante a migragdo celular
(GALABURDA et al., 2006).

A literatura sobre a genética molecular e neurobiologia da dislexia é bastante extensa,
assim esta revisdao ndo pode citar todos os estudos relevantes. O objetivo desta pesquisa,
portanto, € descrever a identificacdo e implicacbes dos principais genes candidatos

relacionado a dislexia.



2 Metodologia

Segundo Sampaio e Mancini (2007, p. 84), uma revisdo sistematica é uma forma de
pesquisa que utiliza como fonte de dados a literatura sobre determinado tema. Esse tipo de
investigacdo disponibiliza um resumo das evidéncias relacionadas a uma estratégia de
intervencdo especifica, mediante a aplicacdo de métodos explicitos e sistematizados de busca,
apreciacdo critica e sintese da informacao selecionada.

A presente pesquisa foi realizada nas bases de dados eletrbnicas, nacionais e
internacionais, EBSCO, LILACS, ScienceDirect e SciELO, através da consulta pelas
seguintes palavras-chave: “dislexia” (dyslexia), “gene” (gen) e “neurologia” (neurology),
juntamente com suas combinacdes, entre 0s meses de agosto de 2014 a maio de 2015.

Os artigos identificados pela estratégia de busca foram avaliados de forma
independente, obedecendo aos critérios de inclusdo: texto na integra, tempo de busca num
periodo de 10 anos, abordagem das caracteristicas da patologia e dos principais genes
candidatos relacionados a dislexia, tipos de estudos genéticos (ligacdo, gémeos e associacdo)

e idioma (portugués, inglés e espanhol).

3 Resultados

Na combinacdo das palavras “dyslexia”, “gen” e "neurology” foram recuperadas 3
publicacGes cientificas na base de dados EBSCO, 24 na base PubMed e nenhuma nas bases
SciELO e LILACS. Foi selecionado apenas um artigo da base de dados EBSCO e nenhum da
PubMed. Com a combinagdo das palavras “dyslexia” e “gen” foram recuperadas 38
publicacGes cientificas na base de dados EBSCO, uma no SciELO, 16 na PubMed e nenhuma
na base LILACS. Das selecionadas, na base Scielo apenas um artigo foi utilizado, ja na base
EBSCO foram utilizados sete e nenhum na PubMed.

Combinando ainda as palavras “dyslexia” e "neurology”, foram recuperadas 46
publicacdes cientificas na base de dados EBSCO, 2 na SciELO, 462 na PubMed e 4 na
LILACS. Das selecionadas, na base de dados EBSCO e PubMed foram utilizados 2 artigos e
nenhum da LILACS e SciELO.

Considerando a pesquisa somente pela palavra “dislexia”, foram encontradas 1.269
publicacdes cientificas na base de dados EBSCO e 96 na SciELO. Por meio de uma avalia¢do
baseada nos critérios de inclusdo da metodologia foram selecionados quatro artigos do
SCiELO e nenhum da EBSCO.



Os estudos selecionados foram realizados em diferentes paises: Estados Unidos, Reino
Unido, Holanda, Alemanha, Finlandia, Italia e Brasil. Com relagdo ao ano de publicacéo,
esses se encontraram no periodo de 2004 a 2014. A maioria dos estudos foram realizados com
familias com pelo menos um parente com dislexia. Os artigos analisados descreveram a
patologia e citaram os principais genes candidatos relacionados a dislexia, suas caracteristicas

e funcdes celulares e moleculares.

4 Caracteristicas da Patologia

Em 1896, o médico inglés Pringle Morgan diagnosticou um menino de 14 anos de
idade com dificuldades de aprender a ler e escrever, embora fosse inteligente, marcando o
surgimento da categorizacdo de um distirbio de aprendizagem, a dislexia, como uma
patologia resultante de lesdo cortical. H4 mais de um século a medicina tem investido em
pesquisas que apontam aspectos neurobiol6gicos como causadores da dislexia, ou seja, a
discussdo que se iniciou com a lesdo cerebral, passou hoje para questdes relacionadas a
disfuncdo ou as falhas no processamento, relacionando-as com genes candidatos a dislexia
(MASSI; SANTANA, 2011).

A definicdo do conceito de dislexia talvez seja um dos aspectos mais controversos,
pois sdo tantas as nomenclaturas propostas e descri¢cbes das caracteristicas das criancas, que
fica dificil saber quando nos referimos a mesma sindrome e quando tratamos de quadros
diferentes. A patologia vem sendo descrita na literatura como uma dificuldade no processo de
aprendizagem da leitura e da escrita, apesar da inteligéncia. E caracterizada por uma leitura e
escrita marcadas por trocas, omissdes, juncdes e aglutinaces de grafemas; confusdo entre
letras de formas vizinhas, como em mato por nato; confusdo entre letras relacionadas a
producdes fonéticas semelhantes, como em trode por trote, popre por pobre, galgada por
calcada; omissdo de letras e/ou silabas, como em entrando por encontrando, gera por guerra;
adicdo de letras e/ou silabas como, por exemplo, em muimto por muito ou guato por gato;
unido de uma ou mais palavras e divisdo inadequada de vocabulos, como é possivel verificar
em eraumaves (era uma vez) e a mi versario (aniversario) (SALLES; PARENTE;
MACHADO, 2004; MASSI; SANTANA, 2011).

S&o descritos dois tipos de dislexia: a dislexia de desenvolvimento e a dislexia
adquirida. A primeira refere-se a alteragbes no aprendizado da leitura e escrita com origem
institucional, ou seja, ambiental, referente & forma de aprendizado escolar. Varios sdo 0s

fatores ainda em estudo que descrevem as causas da dislexia de desenvolvimento, entre eles,



déficits  cognitivos, fatores neuroldgicos (neuroanatdmicos e  neurofisioldgicos),
prematuridade e baixo peso ao nascimento e influéncias genéticas. Sabe-se, porém, que
fatores externos ndo podem ser separados de problemas neuroldgicos, visto que aspectos tais
como instrucdo inadequada, distirbios emocionais e pobreza de estimulos na infancia podem
causar diferencas no desenvolvimento neuroldgico e cognitivo que precedem dificuldades
severas de leitura. J& na dislexia adquirida, o aprendizado da leitura e da escrita, que foi
adquirido normalmente, é perdido como resultado de uma lesao cerebral (SCHIRMER et al.,
2004).

A estimativa das taxas de prevaléncia da dislexia torna-se um problema, ja que
depende da definicdo usada e dos instrumentos utilizados para o diagnoéstico. Ndo foram
encontrados dados nacionais a respeito da prevaléncia das dislexias. Considerando a
populacdo norte-americana, a prevaléncia é estimada em 20% e a incidéncia na populacdo
geral é estimada em cerca de 10 a 15% (SALLES; PARENTE; MACHADO, 2004).

A dislexia pode ser tanto familiar quanto hereditaria. A histéria familiar é um dos mais
importantes fatores de risco, sendo que 23 a 65% de criangas com dislexia apresentam pais
também com a anormalidade. A taxa entre irméos de pessoas afetadas € de aproximadamente
40% e entre pais é de 27 a 49%. Afeta 5 a 10% das criangas em idade escolar e 0s meninos
sédo mais afetados que as meninas (razdo sexual em torno de 1,6). A alta frequéncia no sexo
masculino, filhos de maes com dislexia, sugere que a dislexia € uma desordem que pode ser
relacionada ao cromossomo X. Estudos de segregacdo indicam que a dislexia é usualmente
uma desordem de heranca autossdmica dominante. Recentemente, um estudo realizado na
Inglaterra evidenciou que a dificuldade para leitura de palavras isoladas esté relacionada ao
cromossomo Xg26 e Xg27. O gene alelo recessivo do cromossomo X aumenta o risco para
dislexia, o que poderia explicar o porqué do sexo masculino ser mais afetado que o sexo
feminino (CAPELLINI et al., 2007; HUC-CHABROLLE et al., 2013).

De acordo com Salles, Parente e Machado (2004), o sexo masculino pode ser mais
afetado devido uma teoria hormonal proposta por Galaburda (2002). Segundo essa teoria, a
dislexia estaria ligada & producdo excessiva de testosterona na fase da gestacdo. Também
poderia ser devido as praticas de encaminhamentos feitas pelos professores, nas quais 0s
meninos cujas dificuldades escolares que acompanham problemas de comportamento seriam
indicados para avaliagdo, j& as meninas com dificuldades de leitura similares, mas sem
problemas de comportamento em sala de aula, ndo chamariam a atengéo dos professores.

Em relagdo ao tipo de intervencdo nos quadros dessa patologia, € necessaria uma

abordagem em equipe, que desenvolva um trabalho especifico e adequado a cada



problemética, podendo incluir psicologos, pedagogos, fonoaudiologos e orientadores
educacionais. Para cada caso é delineado um plano de reabilitacdo, delimitando metas a curto
e longo prazos, bem como as especialidades que se facam mais necessarias em cada momento
do processo. Dessa forma, cada tipo de dislexia do desenvolvimento exige praticas
terapéuticas especificas (SALLES; PARENTE; MACHADO, 2004).

5 Aspectos Genéticos da Dislexia

Estudos de ligacdo e associacdo tém apontado varias regides cromossémicas que
podem conter genes candidatos a dislexia. O primeiro estudo € utilizado para localizar um
gene de grande dimensdo em uma doenca, que se baseia no conceito de ligacdo genética, que
se refere ao fato de que dois loci, situados no mesmo cromossomo e muito proximos um do
outro, tendem a ser herdados juntos. Esse tipo de investigacdo, em geral, necessita de familias
grandes e com multiplos afetados. J& no estudo de associacdo, o pesquisador levanta a
hipdtese de um determinado gene estar envolvido na doenca, entdo verifica se a frequéncia de
uma determinada variacdo ou alteracdo na estrutura desse gene é significativamente maior
entre a populagdo de afetados que na populacdo de ndo-afetados, buscando determinar se ha
uma associacdo entre a condi¢do de afetados e aquela variagdo no gene, sendo mais adequada
nas enfermidades poligénicas e multifatoriais (TURNPENNY; ELLARD, 2009).

Os primeiros estudos sobre dislexia usando técnicas de imagem cerebral foram
desenvolvidos utilizando ressonancia magnética, onde foi possivel encontrar diferencas entre
disléxicos e ndo disléxicos, analisando a microestrutura da substancia branca das regibes
temporo-parietal esquerda. Estudos independentes usando a tomografia por emissdo de
positrons (PET) para medir os padrbes de ativacdo cerebral detectaram areas do cérebro
ativadas comuns em todos os individuos e areas particulares nos giros temporal e occipital
esquerdos, as quais foram significativamente menos ativadas em pacientes com dislexia do
que em leitores ndo disléxicos, ilustrada na figura 1. Combinando genotipagem e
imaginologia cerebral de criangas ndo disléxicas em idade escolar, foram estudados os
possiveis efeitos das variantes genéticas em trés genes: DYX1C1, DCDC2 e KIAA0319. Todos
0s trés genes encontrados tém alelos associados com o volume de substancia branca em
regides temporo-parietal. A tractografia revelou que tracos da substancia branca que passam
pela regido identificada ligou o giro temporal médio com o lobo parietal inferior. A projecéo
cortical dessa posi¢cdo coincidiu com a regido apontada como menos ativada em disléxicos
(KERE, 2014).



Figura 1. Areas do cérebro ativadas no individuo disléxico e no disléxico.
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Fonte: Adaptado de Alila Medical Imagens/Shutter/Stock (2008).

Apesar da complexidade genética, existem, pelo menos, nove regides cromossdémicas
candidatas de interesse para a dislexia (DY X1-DYX9), como demonstrado na figura 2, e até
14 genes candidatos, entretanto, somente alguns genes tém sua funcdo conhecida, sendo eles:
DYX1C1, DCDC2, KIAA0319 e ROBO1, os quais participam do processo de migracdo dos
neurdnios durante o desenvolvimento inicial do cérebro (CARRION-CASTILLO et al.,
2013).



Figura 2. Regibes cromossomicas relacionadas com a dislexia, em destaque os principais

locus.
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Fonte: Adaptado de Buonincontri et al. (2010).

5.1 Gene DYX1C1

O primeiro gene candidato proposto foi o DYX1C1, localizado no loci DY X1 no
cromossomo 15q21, ilustrado na figura 3. Descoberto a partir de um estudo de translocacgoes
cromossdmicas em uma familia finlandesa de duas geracdes, identificou-se uma translocagéo
t(2,15)(g11;g21). O gene codifica uma proteina de 420 aminoacidos com trés dominios de
interacdo proteina-proteina (repeticdo tetratricopeptide-TPR). O gene €& expresso em
neurdnios e células gliais corticais da substancia branca (CARRION-CASTILLO et al., 2013).

Estudos relataram evidéncias da associacdo de dois polimorfismos de nucleotideo
unico (SNPs) na sequéncia DYX1C1, rs3743205 e rs5780990, sugerindo que pelo menos um
dos dois SNPs pode afetar a fungdo do gene. Recentemente, a associa¢do foi encontrada para
subfenotipos de dislexia com diferentes marcadores em DYX1C1. No nivel funcional DYX1C1

é um gene candidato atraente, com func¢Ges na migracao neuronal, similar a outros dois genes



candidatos fortes DCDC2 e KIAA0319 (BUONINCONTRI et al., 2010; SCERRI; SCHULTE-
KORNE, 2010).

Figura 3. Desenho esquematico do gene DYX1C1.
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Fonte: Adaptado de Scerri e Schulte-Kdrne (2010).

O gene DYXI1C1l encontrado na familia finlandesa ndo foi achado em estudos
realizados com familias inglesas e americanas. Uma possivel explica¢do para essa contradi¢éo
pode ser que 0 gene ndo esteja presente ou que uma mutacdo em DYX1C1 possa constituir um
risco para a dislexia em finlandeses, mas ndo em outros grupos étnicos. No entanto, a
investigacdo deve continuar em mutagdes que podem aplicar-se a pequenos grupos de
pessoas, bem como aquelas que sdo mais generalizadas em populagdes. Outra explicacdo seria
a imprecisdo multifatorial, para os quais a heterogeneidade genética pode limitar seriamente a
poténcia de um estudo (GALABURDA, 2005; BATES, 2006).

5.2 Gene KIAA0319 e DCDC?2

O segundo loci a ser mapeado para dislexia - DYX2 foi identificado no cromossomo
6p21-p22, onde ha cinco genes dentro de menos de 600 kb. Quatro grupos de pesquisa que
trabalham de forma independente descobriram dois genes diferentes, DCDC2 e KIAA0319,
dentro dessa regido, ilustrados na figura 4. DCDC2 foi identificado de forma independente
por um grupo de americanos e um de alemaes, ja KIAA0319 foi identificado por dois grupos
no Reino Unido (KERE, 2014).



Figura 4. Localizagéo dos genes DCDC2 e KIAA0319 no cromossomo 6p21-p22.
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O gene DCDC2 esta localizado no cromossomo 6p22 e existe associagdo com trés
SNPs (rs807724, rs793862, rs807701), previamente identificados em coortes alemas e
americanas, ilustrados na figura 5. Além disso, foi encontrado uma delecdo de 2,445bp dentro
de DCDC2 em cerca de 17% dos disléxicos no estudo com coorte americana. Dois SNPs,
rs793862 e rs807701, mostram associacdo com dislexia em um estudo alemdo. Em um estudo
com coorte britnica foram examinados todos os quatro marcadores, mas somente a delecdo e
uma tendéncia fraca para rs793862 foram encontrados (WILCKE et al., 2009; CARRION-
CASTILLO et al., 2013).

Figura 5. Desenho esquematico do gene DCDC2.
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Fonte: Adaptado de Wilcke et al. (2009).

O DCDC2 é expresso em células precursoras neuronais, mas nao em neurbnios
adultos. Ele contém dominios duplacortina, cuja funcdo é conhecida por ser semelhante ao
gene duplacortina (DCX), que causa lissencefalia, uma malformacéo cerebral grave com a
completa auséncia de giros, devido a um defeito grave na migragdo neuronal. O DCX é

expresso no desenvolvimento do cortex e na estabilizacdo e migracdo dos neurénios, sendo
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que o dominio de duplacortina tem a funcdo de agregar e estabilizar os microtdbulos, que sdo
essenciais na migracdo neuronal. A completa falta de duplacortina causa defeitos cerebrais
graves. Estudos do gene DCX indicam que uma delecdo semelhante ao observado em DCDC2
estd localizada numa regido reguladora e pode influenciar o nivel de expressdao do gene. A
evidéncia para o papel funcional de DCDC2 na migragao neuronal durante o desenvolvimento
do cérebro pode sugerir que esta, quando prejudicada, poderia desempenhar um papel na
etiologia da dislexia (WILCKE et al., 2009).

O gene KIAAQ0319 esta localizado no cromossomo 6p21. Estudos tém sugerido cinco
SNPs nesse gene, que estdo associados com a dislexia (rs4504469, rs2038137, rs2143340,
rs4504469 e rs6935076), mas a localizacdo de apenas trés SNPs foi relatada, ilustrados na
figura 6. Recentemente, 0 SNP rs6935076 em KIAA0319 teve um efeito significativo sobre o
volume de substancia branca na regido temporo-parietal esquerda. O padrdo de expressao de
KIAA0319 no desenvolvimento do neocortex é consistente com o seu papel na migracdo
neuronal. O gene também é expresso no cerebro adulto, sendo relativamente abundante no
cerebelo, cortex cerebral, putamen, amigdala, hipocampo, cértex parietal superior, cortex
visual primario e cértex occipital (CARRION-CASTILLO et al., 2013).

Figura 6. Desenho esquematico do gene KIAA0319.
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Fonte: Adaptado de Scerri e Schulte-Kérne (2010).

Pode-se concluir, a partir da maioria desses estudos, que provavelmente ambos os
genes desempenham um papel na dislexia de desenvolvimento, mas o efeito genético nédo é
mais forte do que o de DYX1C1 (KERE, 2014).
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5.3 Gene ROBO1

A funcdo de ROBO1 tem sido exaustivamente estudada e bem compreendida. Esse
gene foi descoberto pela primeira vez em um rastreio genético em drosophilas, para
identificar genes que modificam o padréo e regulacéo do crescimento dos axonios, atraves do
corpo caloso e na medula espinhal (GALABURDA et al., 2006).

O gene ROBO1, assim como o DYX1C1, foi identificado a partir de um estudo de
translocacdo cromossdmica em uma familia finlandesa, de quatro geracGes, com dificuldades
de leitura, que foram herdadas de uma maneira que era consistente com envolvimento de um
Unico gene dominante, localizado no loci DY X5, préximo ao centrdmero, N0 cromossomo
3p12-g13, ilustrado na figura 7. O ROBOL1 codifica uma proteina que atua como um receptor
de direcionamento axonal. Estudos posteriores confirmaram a existéncia desse gene em
familias dos EUA e Reino Unido (CARRION-CASTILLO et al., 2013).

Figura 7. Esquema do Gene ROBOL.
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Fonte: Adaptado de Scerri e Schulte-Kérne (2010).

A principal evidéncia do gene veio de um individuo com dislexia que tinha uma
translocacdo envolvendo DY X5, t(3;8)(p12;q11). O ponto de ruptura do cromossomo 3 foi
identificado entre os éxons 1 e 2 do ROBOL1. O gene ROBO1 mede cerca de 1 Mb de
comprimento e contém milhares de SNPs. Uma avaliacdo limitada de alguns desses SNPs em
amostras independentes ndo poderia produzir evidéncia de uma associacdo com a dislexia, 0
que pode ser explicado devido aos diferentes diagndsticos nas amostras de replicacdo
(SCERRI; SCHULTE-KORNE, 2010).
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6 Consideracoes Finais

A dislexia € detectada na maioria das vezes em criancas em idade escolar, por ser o
momento de ingresso da crianga na escola, onde ela aprendera a ler e escrever. Essa patologia
vem sendo estudada com mais importancia devido ao aparecimento de genes que a favorecem
e por ter um dificil diagnéstico, sendo que muitas vezes € confundida com outras patologias,
como déficit de atencéo e hiperatividade.

Os estudos desses genes podem levar ao desenvolvimento de testes que facam a
deteccdo para um diagnéstico mais preciso, visando uma intervencdo mais rapida e eficaz do
tratamento. Dessa forma, as atuais criancas disléxicas ndo passardo por problemas de
socializacdo como as de antigamente, em que eram vistas como “menos inteligentes”, por ndo
terem a mesma capacidade de aprendizagem das demais.

Os genes candidatos relacionados a dislexia tem em comum a fungdo no
desenvolvimento do cérebro e na migracdo neuronal, com isso é possivel relacionar a genética
com a neurologia para a descoberta desses genes, a partir de imagens do cérebro de pacientes
disléxicos e ndo disléxicos, facilitando assim o diagndstico e o tratamento.

Ao longo da pesquisa foram encontradas algumas dificuldades como, por exemplo, a
literatura ser exclusivamente estrangeira, devido a falta de estudos no Brasil. Dessa forma,
deveria haver uma dedica¢do maior a esse tema por se tratar de uma doenca que afeta varias
criancas e tem sido bastante relatada nos Gltimos anos. Todavia, mesmo com essa dificuldade,

foi possivel descrever as caracteristicas e os principais genes relacionados com a dislexia.
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