


1 lo que abre nuevas posibilidades parael estudio de 
la fisiologia tiroidea y la patogénesis de las sorde- 
ras congénitas. 

Por otra parte, se ha encontrado que unasorde- 
ra sensorineural autocómica dominante, se debe a 
mutaciones en la conexina 26, cuyo gen está ~ localizado en el cromosoma 13 (13ql1-12)." 

Un nuevo paradigma en el estudio de las sorde- 
ras hereditarias es el haber reconocido que muta- 
ciones en el DNA mitocondrial también pueden ser 
responsables de hipoacusia. Estivill y colaborado- 
res,7 han encontrado, recientemente, que un tipo 
de sordera progresiva familiar se debe a la muta- 
ción mtDNA (A15556) y que esta mutación tiene 
una penetrancia para la sorderaque depende de la 
edad, la cual se aumenta por tratamientos con 
aminoglucósidos. 

Los avances referidos no sólo permiten esclare- 
cer los mecanismos etiopatogénicos de las sorde- 
ras, sino que abren, además posibilidades reales 
para el desarrollo de la terapia génica. 
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