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Unauffalliges UNHS-Screening
bei einem homozygoten Trager
der 35delG-Mutation im Conne-
xin 26 kodierenden gjb2-Gen.

Evidenz fiir einen rapid progressi-
ven Verlauf der Schwerhorigkeit?

Monatsschrift Kinderheilkunde
(2005) 153:469-472

Im ersten Absatz des Beitrags wurde ver-
sehentlich eine fehlerhafte Aussage abge-
druckt. Der Abschnitt lautet korrekt:

Es wird vermutet, dass in vielen Lindern
ein nicht unerheblicher Anteil aller gravie-
renden, prilingual aufgetretenen, nicht-
syndromalen Schwerhérigkeiten durch
genetische Faktoren verursacht ist. Re-
zessive, nichtsyndromale Schwerhéorigkei-
ten werden auch durch eine Mutation im
Connexin 26 (CX 26) kodierenden gjba-
Gen (DFNB1-Locus, Chromosom 13q12)
verursacht [3, 8]. Die hdufigste Mutations-
variante im CX26-Gen in westlichen Lin-
dern ist die 35delG-Mutation [5, 12]. Wih-
rend bei heterozygoten Trégern einer Mu-
tation im Connexin-26-Gen in aller Re-
gel keine Horstérung zu erwarten ist,
sind homozygote Mutationstriger von
Horverlusten unterschiedlicher Schwere-
grade betroffen (in der Regel hochgradig
bis horrestig, in einigen Fillen mittelgra-
dig). Die Auspragung der Horstorung ist
unter anderem abhéngig von der Art der
vorliegenden Mutationen im Connexin-
26-Gen [9, 10].

Die elektronische Version dieses Beitrags
finden Sie im Archiv unter
MonatsschriftKinderheilkunde.de
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Trainingsprogramm fiir die
Weiterbildung zum Kinderarzt

Auflésung der Fragen von S. 563

Frage 1
b und d sind richtig

Frage 2
cist richtig

Frage 3
a, ¢, d und e sind richtig

Frage 4
b und e sind richtig

Frage 5
a und c sind richtig

Frage 6
b und c sind richtig

Frage 7
a, b, ¢, und d sind richtig

Frage 8
¢, d, e und f sind richtig

Frage 9
a, d, e und f sind richtig

Frage 10
b und c sind richtig

Frage 11
cist richtig

Frage 12
a und b sind richtig





