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Целью данной работы было выявление и изучение распространенности мутаций в гене GJB2, кодиру-
ющем белок коннексин 26 в Кыргызской Республике. В настоящее время тугоухость является самым 
широко распространенным заболеванием. В данной работе представлено исследование 89 пациентов 
со стойкой двусторонней сенсоневральной тугоухостью и глухотой неясного генеза. Все пациенты были 
распределены в две группы. В одну группу вошли пациенты с неотягощенным семейным анамнезом, 
во вторую группу вошли пациенты с отягощенным семейным анамнезом. При уточнении этиологии 
заболевания мы можем предполагать дальнейшую динамику порогов слышимости, а также выбрать 
необходимый вариант тактики ведения таких пациентов для ранней реабилитации. В результате моле-
кулярно-генетического исследования мутации в гене GJB2 выявлены у 19 пациентов (21,3%). Мутация 
35delG была обнаружена в гомозиготном состоянии у 5 детей от родителей русского и татарского про-
исхождения. В 4 семьях родители состояли в ассортативном браке. Среди 62 кыргызов мутации в гене 
GJB2 выявлены в 9 случаях, что составило 14,5% случаев. Мутация 35delG среди кыргызов обнаружена 
только в компаунд-гетерозиготном состоянии с мутацией 235delC у 3 детей и с мутацией –23+1G>A 
у одного ребенка. 
Ключевые слова: ген GJB2, наследственная несиндромальная тугоухость и глухота.
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The purpose of this work was to identify and study the prevalence of mutations in the GJB2 gene encoding the 
connexin 26 protein in the Kyrgyz Republic. Hearing loss is currently the most widespread disease. This paper 
presents a study of 89 patients with persistent bilateral sensorineural hearing loss and deafness of unknown 
etiology. All patients were divided into two groups. One group included patients with an unburdened family 
history, the second group included patients with a burdened family history. When clarifying the etiology of the 

© Коллектив авторов, 2020



65

Российская оториноларингология/Russian Otorhinolaryngology                                     Science articles

2020;19;6(109)

R
ossiiskaya otorinolaringologiya

disease, we can assume further dynamics of the hearing thresholds, as well as select the necessary tactics for 
managing such patients for early rehabilitation. As a result of molecular genetic research, mutations in the GJB2 
gene were detected in 19 patients (21,3%). The 35delG mutation was found in a homozygous state in 5 children 
from parents of Russian and Tatar origin. In 4 families, parents were in an assorted marriage. Among 62 Kyrgyz, 
mutations in the GJB2 gene were detected in 9 cases, which accounted for 14,5% of cases. The 35delG mutation 
among the Kyrgyz was found only in the compound heterozygous state with the 235delC mutation in 3 children 
and with the –23 + 1G> A mutation in one child. 
Keywords: gene GJB2, hereditary non-syndromic hearing loss and deafness.
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Введение
Проблема детской тугоухости и глухоты оста-

ется актуальной и по сей день, а для Кыргызской 
Республики особенно. Необходимость ранней 
диагностики нарушений слуха и дальнейшей ре-
абилитации ребенка заключается во взаимосвязи 
слуха ребенка с развитием его речи. Нарушение 
слуха является инвалидизирующим врожденным 
заболеванием с самым высоким показателем 
стандартизованной по возрасту инвалидности в 
мире [1]. Примерно 1,9 на 1000 новорожденных 
рождается со стойким сенсоневральным сниже-
нием слуха [2]. Более 50% случаев сенсоневраль-
ной тугоухости приходится на генетически обу-
словленные снижения слуха [3]. На сегодняшний 
день более 100 генов были идентифицированы 
как гены, связанные с наследственной несиндро-
мальной глухотой (http://hereditaryhearingloss.
org) [4]. 

Несмотря на большую генетическую гетеро-
генность, мутации в гене GJB2, кодирующем кон-
нексин 26, ответственны примерно за половину 
случаев тяжелой несиндромальной потери слуха 
во многих популяциях [5]. Мутации гена GJB2 
были описана D. O Kelsell в 1997 году [6]. Одна му-
тация данного гена c.35delG составляет прибли-
зительно 70% мутаций у европеоидов. В Европе 
частота носительства данной мутации составляет 
2–4% [7–9]. В некоторых этнических группах она 
встречается реже или вообще отсутствует. В по-
пуляциях азиатского происхождения преоблада-
ют другие мутации. Например, мутация c.235delC 
распространена с частотой 1–2% в японской по-
пуляции [10, 11], мутация c.167delT имеет распро-
страненность 4,03% в популяции евреев-ашкена-
зов [12], мутация c.109G>A (p.V37I) встречается 
с высокой частотой, 8,5%, в тайской популяции и 
Китае [13]. Преобладающей мутацией гена GJB2 
среди восточноазиатских популяций является му-
тация c.235delC [14–17]. Доля данной мутации 
для Республики Алтай составляет около 4,6%, в 
Башкирии – 1,4–3%, в Республике Саха (Якутия) –  
16,6%, а в Республике Тыва – 18,9% [18–20].

Различают инактивирующие и неинактиви-
рующие мутации. Первые приводят к образова-
нию стоп-кодонов и преждевременному прекра-
щению синтеза белка. Они имеют значительные, 
тяжелые последствия на тканевом уровне и пол-
ностью нарушают функцию органа. К таким му-
тациям относятся c.35delG, c.167delT, c.235delC, 
c.310_323del14 и другие. Для них характерна 
врожденная тяжелая тугоухость. Вторые неинак-
тивирующие миссенс-мутации нарушают функ-
цию белка и приводят к замене одной амино-
кислоты другой в последовательности белка, что 
может отразиться на его функции. При таких му-
тациях структура коннексиновых каналов может 
быть сформирована правильно, но они не могут 
полноценно выполнять свою функцию, поскольку 
изменяется их проницаемость для обычных суб-
стратов. К таким мутациям относятся c.101T>C 
(p.Met34Thr), c.109G>A (p.Val37Ile), c.269T>C 
(p.Leu90Pro) и другие [21–24]. Клинические ис-
следования показывают, что при данных мута-
циях преобладают нарушения слуха умеренной 
степени тяжести и (или) высокочастотная сенсо-
невральная тугоухость.

Знание наследственной этиологии нарушения 
слуха решает ряд проблем, связанных со своевре-
менной и ранней реабилитацией детей с помощью 
слухопротезирования или кохлеарной имплан-
тации, дает прогноз повторения случаев в семье 
и избавляет пациента от неэффективного медика-
ментозного лечения, направленного на улучшение 
микроциркуляции и питания внутреннего уха.

Цель исследования
Выявление мутаций в гене GJB2 среди паци-

ентов с двусторонней стойкой сенсоневральной 
тугоухостью в Кыргызстане для изучения распро-
страненности наследственных форм тугоухости и 
глухоты.

Пациенты и методы исследования
В группу обследования были включены паци-

енты со стойкой двусторонней сенсоневральной 
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тугоухостью и глухотой неясного генеза, обучаю-
щиеся в специализированных школах для глухих 
и слабослышащих детей, а также пациенты, на-
блюдающиеся у сурдолога в сурдологическом ка-
бинете Центра медико-консультативных услуг и 
спортивной медицины г.ºБишкек. В целом обсле-
довано 89 детей со стойкой двусторонней сенсо-
невральной тугоухостью и глухотой, рожденных 
с 1998 по 2017 г. Средний возраст обследованных 
составил 13 лет. С диагнозом двусторонняя сен-
соневральная тугоухость было 45 мальчиков и 44 
девочки. По национальному составу выделены 
следующие группы: 62 кыргыза (69,6%), 10 ме-
тисов (11,2%), 7 русских (7,8%), 5 дунган (5,6%), 
2 узбека (2,2%), 1 уйгур (1,1%), 1 таджик (1,1%), 
1 кореец (1,1%).

Обследование включало сбор анамнеза,  
осмотр ЛОР-органов, полное аудиологическое 
исследование. Детям до 4 лет проводилась реги-
страция КСВП и ОАЭ (задержанной вызванной и 
на частоте продукта искажения), детям старше 
4  лет проводились тональная пороговая аудио-
метрия и тимпанометрия. В ходе обследования 
в исследуемой группе исключались воспалитель-
ные заболевания ЛОР-органов. 

В обследованной группе был прове-
ден генетический скрининг на семь ча-
стых мутаций в гене GJB2, а также протя-
женных делеций 101 kb del (GJB2-D13S175)  
(NC_000013.10: g.20,757,021_20,858,394 del) 
и 309 kb del (GJB6-D13S1830) (NC_000013.10: 
g.20,797,177_21,105,945). При обнаружении одной 
мутации проводилось секвенирование всего гена.

Выделение геномной ДНК из лейкоцитов пе-
риферической крови выполняли с помощью набо-
ра реактивов Wizard® Genomic DNA Purification 
Kit (Promega, США), из высушенного материала – 
DIAtomтм DNA Prep100 (Isogene Lab. Ltd., Россия) 
по протоколам производителей.

Для регистрации мутаций в гене GJB2   
(c.35delG, c.–23+1G>A (IVS1+1G>A), 
c.313_326del14, c.235delC, c.358_360delGAG 
(p.Glu120del), c.101T>C (p.Met34Thr), c.167delT), 
а также протяженных делеций 101 kb del (GJB2-
D13S175) (NC_000013.10: g.20,757,021_20,858,394 
del) и 309 kb del (GJB6-D13S1830) (NC_000013.10: 
g.20,797,177_21,105,945) использовали метод 
мультиплексного аллель-специфичного лигиро-
вания с последующей амплификацией. Длина 
полученных фрагментов составляла от 78 до 
134 п.  н., различие длины между продуктами 
амплификации – 3–4 п. н. Дизайн олигонуклео-
тидных проб для лигирования и праймеров для 
амплификации осуществлен в лаборатории ДНК-
диагностики ФГБУ МГНЦ РАМН, синтез – в ООО 
«Евроген», Москва. Лигирование проводили на 
программируемом термоциклере МС2 производ-
ства фирмы «ДНК-технология» (Россия) с исполь-

зованием ДНК-лигазы Pfu (Stratagene) в 5 мкл ре-
акционной смеси, содержащей 1х реакционный 
буфер(20 mM Tris-HCl (pH 7,5), 20 mM KCl, 10 mM 
MgCl2, 0,1% Igepal, 0.01 mM rATP, 1 mM DTT), 
специфичные пробы, 0,04 единицы активности 
термофильной ДНК-лигазы, 0,1–1 мкг геномной 
ДНК, 20–30 мкл минерального масла. Реакцию 
лигирования осуществляли в следующем режиме: 
первоначальная денатурация при 95 °С – 5 минут, 
затем лигирование при 59–64 °С – 1 час.

Амплификацию необходимых фрагментов ге-
номной ДНК (или лигированных ДНК-фрагментов) 
проводили методом ПЦР на программируемом 
термоциклере МС2 производства фирмы «ДНК-
технология» (Россия) с использованием ДНК-
полимеразы Biotaq («БиоМастер») в 20 мкл реакци-
онной смеси, содержащей 1х реакционный буфер 
(67 мМ Tris-HCl, 16,6 мМ (NH4)2SO4, 0,01% Twin-
20), 0,25 мкМ каждого олигопраймера, 250  мкМ 
каждого дезоксинуклеозидтрифосфата, 1,5 еди-
ницы термофильной ДНК-полимеразы, 20–30 мкл 
минерального масла. 

Реакцию амплификации проводили в следу-
ющем режиме: первоначальная денатурация при 
95 °С – 5 минут, затем 32 цикла смены температур: 
94 °С – 2 секунды, температура отжига праймеров 
66 °С – 2 секунды, элонгация цепи 72 °С – 2 секун-
ды; заключительная элонгация 72  °С  – 7  минут. 
Для проведения ПЦР используется режим точной 
регуляции. 

Электрофорез ПАА геля длиной 20 см, толщи-
ной 1 мм проводили при комнатной температуре, 
напряженности 5 В/см с использованием в каче-
стве электрофорезного буфера 1хТВЕ в течение 
3 часов. После электрофореза гель окрашивали в 
растворе бромистого этидия (0,5 мкг/мл в 1хТВЕ) 
и визуализацией в проходящем УФ-свете при дли-
не волны 312 нм.

Для секвенирования по Сенгеру исполь-
зовали фрагменты ДНК, полученные в ходе 
ПЦР (5`-3` последовательность прайме-
ров: ex1F-CCGCCCCCTCCGTAACTTTCC, ex1R-  
CCAGGTTCCTGGCCGGGCAGTC, ex2F-GTGATTC 
CTGTGTTGTGTGCATTC, ex2R-CCTCATCCCTCTCAT 
GCTGTC) с применением набора реактивов ABI 
Dye Terminator, version 1 (Applied Biosystems) с по-
следующим анализом на приборе 3130 ABI genetic 
analyzer (Applied Biosystems, США). Полученные 
хромотограммы анализировали с помощью про-
граммы Chromas version 2 (Technelysium). Название 
обнаруженных изменений в гене GJB2 присваива-
лось в соответствии с международной номенкла-
турой HGVS (http://www.hgvs.org/mutnomen/), 
использовалась референсная последовательность 
кДНК, представленная на портале NCBI (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore): NM_004004.5.

Все семьи были проинформированы о ДНК-
диагностике, и от родителей было получено пись-
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менное согласие. Среди пациентов мы наблюдали 
как семейные случаи, так и спорадические случаи 
снижения слуха. В ряде семей были замечены 
случаи снижения слуха у детей, в то время как у 
их родителей слух был в пределах нормы, и род-
ственники с нарушением слуха отсутствовали 
(отрицательный семейный анамнез). 

Результаты и их обсуждение
При анализе анамнеза жизни в обследован-

ной группе детей выявлены следующие факторы 
риска развития тугоухости: 5 детей получали ген-
тамицин, 2 ребенка перенесли менингит, 1 ребе-
нок из семьи с близкородственным браком, 3 де-
тей находились на ИВЛ до 5 дней после рождения, 

При изучении семейного анамнеза мы столк-
нулись со значительным числом родословных, в 
которых нарушением слуха страдают два и более 
членов семьи. В семьях 60 детей имели место слу-
чаи тугоухости среди братьев и сестер, родителей 
и других родственников (положительный семей-
ный анамнез). У 30 детей родители имели нор-
мальный слух, но у двух и более детей было вы-
явлено снижение слуха (рис. 1). У всех пациентов 
были исключены другие заболевания со стороны 
внутренних органов и систем, единственным 
симптомом являлось стойкое двустороннее нару-
шение слуха различной степени тяжести. Данные 
пациенты при рождении не попадали в группу 
риска развития врожденной тугоухости из-за от-
сутствия факторов риска. 

Все пациенты были разделены на 2 группы. 
Первая группа включала 29 пациентов без отяго-
щенного семейного анамнеза. В данную группу 
вошли пациенты, у которых в семье не встреча-
лись другие случаи снижения слуха. В этой груп-
пе только три ребенка имели экзогенные факто-
ры риска развития тугоухости. Двое детей ранее 
получали гентамицин по причине пневмонии, 1 
ребенок перенес менингит. Вторую группу соста-
вили пациенты, у которых снижением слуха стра-
дали другие члены семьи. Данная группа состави-
ла 60 человек. Родственников с нарушением слуха 
I степени родства (сибсы и родители) имел 51 ре-
бенок и 9 детей имели тугоухих родственников II 

степени родства (бабушки, дедушки, тети, дяди и 
их дети) и (или) дальних родственников. В ряде 
семей снижение слуха наблюдалось и у родите-
лей, и у детей (рис. 2). У 7 детей из данной группы 
отмечены экзогенные факторы риска развития 
тугоухости. Двое детей получали гентамицин по 
поводу пневмонии и внутриутробной инфекции, 
1 ребенок перенес менингит, у 1 ребенка родите-
ли состояли в близкородственном браке, 3 детей 
находились на искусственной вентиляции легких 
после рождения, причем двое из них были недо-
ношенными. Среди 60 детей второй группы у 30 
детей оба родителя имели нормальный слух, а 27 
детей имели тугоухих сибсов: брат и (или) сестра.

Таким образом, только у 12% детей (11/89) 
отмечены факторы риска экзогенного характера 
и у 67% детей (60/89) имел место положитель-
ный семейный анамнез (один и более родствен-
ников с нарушением слуха).

При аудиологическом обследовании установ-
лена различная степень снижения слуха у  паци-
ентов разных групп (табл. 1). Например, в первой 
группе преобладали тяжелые нарушения слу-
ха  – в  34,5% случаев диагностирована глухота и 
в таком же проценте случаев установлена III–IV 
степень тугоухости, IV степень тугоухости име-
ли 17,2% пациентов. Во второй группе глухоту 
имели 45% пациентов, IV степень установлена 
в 13,3% случаях и еще у 13,3% детей – III–IV сте-
пень тугоухости. В этой группе выявлено больше 
нарушений слуха умеренной и легкой степени (I, 
II, III) – почти 28,4%, тогда как в первой группе, 
напротив, только 13,8% случаев.

В результате молекулярно-генетического ис-
следования мутации в гене GJB2 идентифициро-
ваны у 19 пациентов (21,3%), причем 2 рецессив-
ные мутации у 17 детей (19,1%). 

При генетическом обследовании первой 
группы на наличие мутаций в гене GJB2 выявле-
ны 3 пациента с патологическими генотипами 
c.[235delC]; [235delC] и с.35delG(;)235delC. Два 
ребенка гомозиготы по мутации 235delC и один 
с двумя разными мутациями 35delG и 235delC 
(табл. 2). Эти пациенты были кыргызами по на-
циональности с двусторонней глухотой. У двоих 

Рис. 1. Родословная с двумя пораженными сибсами.
Fig. 1. Pedigree with two affected sibs.

Рис. 2.  Родословная с аутосомно-рецессивным типом наследования.
Fig. 2.  Pedigree with autosomal recessive inheritance.
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пациентов снижение слуха выявлено в 3 года, 
у одного в 8 месяцев, у одного в 1 год. 

В результате молекулярно-генетического об-
следования второй группы у 16 пациентов выяв-
лены различные мутации в гене GJB2. Мутация 
35delG в гомозиготном состоянии, генотип 
c.[35delG]; [35delG], была обнаружена у 5 паци-
ентов, включая 4 детей от глухих родителей, со-
стоящих в ассортативном браке. Трое пациентов 
русских по происхождению и двое детей из сме-
шанных браков (родители по происхождению 
татары и русские). Два ребенка наблюдались со 
снижением слуха IV степени, тугоухость выявле-
на в 1 год и с рождения. У одного ребенка была 
диагностирована двусторонняя глухота, обнару-
женная с рождения. Один ребенок из смешанно-
го брака наблюдался с III–IV степенью снижения 
слуха, установленной в 1,2 года. Родители ребен-
ка оба страдали двусторонней глухотой, а также в 
семье был еще один ребенок с нарушением слуха. 

У другого ребенка в 3 месяца диагностирована IV 
степень тугоухости, а из анамнеза известно, что 
слух у родителей в пределах нормы, но есть еще 
один тугоухий ребенок.

У ребенка с генотипом c.[–23+1G>A]; 
[–23+1G>A], кыргыза по национальности, диа-
гностирована III степень снижения слуха. Диагноз 
был установлен в возрасте 5 лет. У данного ребен-
ка оба родителя имеют нормальный слух, но в се-
мье есть еще один ребенок со снижением слуха.

Генотип c.[235delC]; [235delC] был выявлен 
у одного пациента кыргыза с двусторонней глу-
хотой. Диагноз был установлен в возрасте 3 лет. 
Из анамнеза ребенок от слышащих родителей, но 
в семье есть еще один тугоухий ребенок. 

В 8 случаях в генотипе пациентов выяв-
лены две разные мутации гена или сложный 
компаундный генотип. У ребенка с генотипом 
c.35delG(;)235delC из смешанного брака (роди-
тели папы кыргызы, родители мамы татары и 

Т а б л и ц а   1
Распределение пациентов по группам со степенью снижения слуха

T a b l e   1
Distribution of patients by groups with a degree of hearing loss

I группа II группа 

Степень снижения 
слуха

n = 29 %
Степень снижения 

слуха
n = 60 %

Глухота 10 34,5 Глухота 27 45

IV 5 17,2 IV 8 13,3

III–IV 10 34,5 III–IV 8 13,3

III 3 10,4 III 3 5

II–III 0 0 II–III 7 11,7

II 1 3,4 II 4 6,7

I + I–II 0 0 I + I–II 3 5

Т а б л и ц а   2
Выявленные генотипы в группе 89 детей с 1998 по 2017 г. рождения

T a b l e   2
Identified genotypes in a group of 89 children born from 1998 to 2017

Генотип по гену GJB2 n = 89 
Группа I
(n = 29)

Группа II
(n = 60)

c.[35delG];[35delG] 5 5

c.35delG(;)235delC 3 2 1

c.35delG(;)-23+1G>A 2 2

c.35delG(;)313_326del14 1 1

c.[35delG];[=] 2 2

c.[235delC];[235delC] 2 1 1

c.235delC(;)439G>A 1 1

c.235delC(;)299_300delAT 1 1

c.[-23+1G>A];[-23+1G>A] 1 1

c.101T>C(;)428G>A 1 1

Мутаций не обнаружено 70 25 45
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русские) пороги слышимости демонстрирова-
ли III–IV степень снижения слуха, потеря слуха у 
данного ребенка выявлена в 3 года. Родители ре-
бенка здоровы, но в семье есть еще один тугоухий 
ребенок.

Другой генотип c.35delG(;)-23+1G>A был 
идентифицирован у ребенка из смешанного бра-
ка (родители мамы русские, родители папы тур-
ки) с III–IV степенью тугоухости, установленной 
в 3 года. Ребенок происходил от ассортативного 
брака, поскольку у обоих родителей имелось сни-
жение слуха. Генотип c.35delG(;)313_326del14 
выявлен у пациента с глухотой из смешанного 
ассортативного брака (родители кыргызы и тад-
жики). Диагноз ребенку поставили в 7 месяцев, 
оба родителя страдали двусторонней глухотой. 
Генотип c.235delC(;)439G>A был установлен у 
одного пациента, кыргыза по национальности, с 
двусторонней глухотой, диагноз ребенку постави-
ли в возрасте 2 лет. Из семейного анамнеза выяс-
нено, что родители данного пациента тоже с дву-
сторонней глухотой. Генотип c.101T>C(;)428G>A 
выявлен у пациента с двусторонней глухотой из ас-
сортативного брака, кыргыза по национальности. 
Оба родителя страдают двусторонней глухотой.

Отсутствие второй мутации или генотип но-
сителя одной мутации c.[35delG];[=] был опреде-
лен у 2 пациентов от смешанного брака (родите-
ли уйгуры и русские), у одного из них была II–III 
степень снижения слуха, у другого II степень, диа-
гноз им был поставлен в возрасте 2  лет, данные 
пациенты являются сибсами, родители детей 
имеют слух в пределах физиологической нормы.

Среди 62 кыргызов мутации в гене GJB2 вы-
явлены в 9 случаях, что составило 14,5%. Мутация 
35delG среди кыргызов обнаружена только в ком-
паунд-гетерозиготном состоянии с мутацией 
235delC у 3 детей и с мутацией –23+1G>A у одно-
го ребенка. По сравнению со странами Европы и 
даже Азии, где частота мутаций гена в группе де-

тей с врожденной тугоухостью варьирует от 17,5 
до 52% (и самая частая мутация 35delG), роль 
мутаций гена GJB2 среди кыргызов чрезвычайно 
мала.

В результате проведенного обследования 
установлено, что пациенты с патологическими 
мутациями в гене GJB2 имели разную степень 
снижения слуха от умеренной до глухоты. Среди 
кыргызов самой частой патологической мутаци-
ей является c.235delC (9 хромосом из 14). Среди 
этих пациентов глухота наблюдалась у 6 детей, 
а у одного снижение слуха III–IV степени. Среди 
пациентов, русских по происхождению, выявлена 
другая патологическая мутация c.35delG (18 хро-
мосом из 26). Глухота имела место у 2 пациентов, 
у 3 была IV степень снижения слуха, III–IV степень 
снижения слуха наблюдалась у 3 пациентов, у 
2 пациентов отмечена II и II–III степень снижения 
слуха.

Выводы
В результате проведенного исследования по-

лучены данные о распространенности мутаций в 
гене GJB2 в кыргызской популяции и среди кыр-
гызов. Среди пациентов кыргызов самой часто 
встречающейся мутацией является c.235delC. 
Данная мутация является частой для популяций 
азиатского происхождения и распространена в 
Японии, Корее, Китае, Индии, Тайване. Среди 
русских и татар мы наблюдали мутацию c.35delG. 
Данная мутация наиболее частая среди населе-
ния стран Европы, Российской Федерации, Новой 
Зеландии, США и др. Учитывая, что больше по-
ловины обследованной группы (60 против 29) 
составили семьи с двумя и более случаями туго-
ухости, следует искать другие генетические при-
чины наследственных нарушений слуха среди 
кыргызов.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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