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Streszczenie

Wprowadzenie: Zespdl Aperta (ang. Apert syndrome, AS) to zespot wad wrodzonych charakteryzujacy si¢ palcozrostem rak i stop,
przedwczesnym zarastaniem szwow czaszkowych, zaburzeniami w obrebie twarzoczaszki. W zespole czesto wystepuja nieprawidlowosci
w budowie ucha zewnetrznego, wady kosteczek stuchowych oraz wady ucha wewnetrznego. Ze wzgledu na odmienno$ci anatomiczne
pacjenci sa predysponowani do przewlektego wysiekowego zapalenie ucha $rodkowego wtérnego, do dysfunkeji trabek stuchowych,
nieprawidlowej anatomii nosogardzieli i/lub rozszczepu podniebienia, ktore z kolei moga prowadzi¢ do niedostuchu. Niedostuch
w zespole Aperta wystepuje u 80% pacjentéw, z czego zdecydowang wiekszos¢ stanowi niedostuch przewodzeniowy (93%), a w dalszej
kolejnosci — niedostuch mieszany (5%) oraz niedostuch zmystowo-nerwowy (2%). Niedostuch wrodzony wystepuje u 3-6% dzieci
z tym zespolem.

Opis przypadku: Celem pracy jest przedstawienie opisu przypadku pacjentki z zespolem Aperta, ktora zglosita si¢ do Poradni
Otolaryngologicznej Instytutu Fizjologii i Patologii Stuchu (IFPS) z powodu postepujacego niedostuchu, oraz proba usystematyzowania
postepowania z niedostuchem w tym zespole.

Whioski: Pacjent z zespolem Aperta powinien by¢ objety weczesng opieka otolaryngologiczna, ktora zapewni diagnostyke oraz leczenie
niedostuchu, czego rezultatem bedzie lepsze funkcjonowanie pacjenta

Stowa kluczowe: kraniosynostoza « niedostuch przewodzeniowy « zespdl Aperta

Abstract

Introduction: Apert syndrome (AS) is a congenital malformation syndrome characterized by syndactyly of the hands and feet,
multisuture craniosynostosis, and craniofacial abnormalities. The syndrome often includes abnormalities in the structure of the outer
ear, defects of the auditory ossicles and defects of the inner ear. Due to anatomical differences, patients are predisposed to chronic otitis
media with effusion secondary to Eustachian tube dysfunction, abnormal anatomy of the nasopharynx and/or cleft palate, which in
turn may lead to hearing loss. Hearing loss in Apert syndrome occurs in 80% of patients, the vast majority of which are conductive
hearing loss (93%), mixed hearing loss (5%) and sensorineural hearing loss (2%). Congenital hearing loss occurs in 3-6% of children
with this syndrome.

Case report: The aim of the paper is to present a case report of a patient with Apert syndrome who reported to the Otolaryngology
Clinic of the Institute of Physiology and Pathology of Hearing due to progressive hearing loss and an attempt to systematize the
management of hearing loss in this syndrome.

Conclusions: A patient with Apert syndrome should be covered by early otolaryngological care, which will ensure diagnosis and
treatment of hearing loss, which gives a patient better life

Key words: craniosynostosis « conductive hearing loss « Apert syndrome

Wprowadzenie

Kraniosynostoza to przedwczesne zarastanie jednego lub
kilku szwéw czaszkowych, ktére nieleczone operacyjnie
moze doprowadzi¢ do nieprawidlowego rozwoju czaszki.
W skrajnych przypadkach przedwczesne zaro$niecie szwow
czaszkowych prowadzi do nadcisnienia $rédczaszkowego

z zaburzeniami widzenia i wodogtowiem. Wyrdzniamy
kraniosynostozy izolowane (sporadyczne), ktore nie sa
zwigzane z zespolami genetycznymi i naleza do najczest-
szych. Z kolei kraniosynostozy syndromiczne stanowia
mniej niz 20% i charakteryzuja sie synostoza wielu szwow
czaszkowych; wystepuja w polaczeniu z wadami rozwo-
jowymi pozaczaszkowymi, a m.in.: wadami rozwojowymi
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Tabela 1. Manifestacja otologiczna w zespole Aperta [3,10]
Table 1. Otologic manifestation in Apert syndrome [3,10]

Cechy charakterystyczne

Ucho zewnetrzne
— mikrocja
—makrocja

— niskoosadzone matzowiny uszne

—zaro$niecie lub zwezenie przewodu stuchowego zewnetrznego
- dysmorficzna budowa matzowiny usznej

Ucho Srodkowe

— dysfunkcja trabek stuchowych

— przewlekte wysiekowe zapalenie ucha srodkowego

— nawracajace zapalenie ucha srodkowego

— unieruchomienie tancucha kosteczek stuchowych lub ptytki strzemigczka
— deformacja kosteczek stuchowych

Ucho wewnetrzne

— poszerzony wodociag przedsionka (EVA)

— zwiekszenie wymiarow przedsionka
— bulwiasty przedsionek (ang. bulbous vestibule)
— potaczenie bulwiastego przedsionka oraz kanatu pétkolistego bocznego tworzace jame

— hipoplazja slimaka

— wysokie ustawienie opuszki zyty szyjnej
—dehisciencja kanatu pétkolistego tylnego

dloni i stop, szkieletu i ukladu sercowo-naczyniowego,
opoznieniem rozwoju psychoruchowego oraz uposledze-
niem umystowym. Grupa kraniosynostoz syndromicznych
obejmuje ponad 100 zespolow, z ktdrych najczestszymi sa:
zespol Aperta, zespdt Crouzona i zespot Pfeiffera, wszystkie
powodowane wariantami patogennymi w genach FGFRI-2
(ang. fibroblast growth factor receptor), zespot Muenkego,
powodowany przez heterozygotyczny wariant Pro250Arg
w genie FGFR3, oraz zespol Saethrego—Chotzena, powo-
dowany przez patogenne warianty w genie TWISTI [1].

Zespol Aperta (AS), czyli akrocefalosyndaktylia typu
I, po raz pierwszy zostal opisany w 1906 roku przez
Eugénea Aperta. Schorzenie jest uwarunkowane gene-
tycznie przez heterozygotyczny wariant w genie FGFR2. AS
moze by¢ dziedziczony autosomalnie dominujgco, jednak
w wigkszosci przypadkdw jego przyczyna jest patogenny
wariant w genie FGFR2 powstajacy de novo. Ryzyko wy-
stapienia tego zespolu wzrasta wraz z wiekiem ojca [2-5].

AS jest kraniosynostoza prowadzaca do deformacji czaszki,
tj. akrobrachycefalii lub turribrachycefalii, op6Znienia za-
ro$niecia ciemienia przedniego; u pacjentéw wystepuja:
cechy dysmorficzne twarzoczaszki, hipoplazja srodkowej
cze$ci twarzy, niedorozwdj szczgki, skosne szpary po-
wiekowe, hiperteloryzm, plytkie oczodoty, poszerzona
nasada nosa. Schorzenie charakteryzuje si¢ zaburzeniami
okluzji w zwigzku z opéznionym wyrzynaniem si¢ zebdw,
ich stloczeniem badz brakiem niektérych z nich [5,8].
Deformacje w obrebie konczyn goérnych i dolnych do-
tykaja zaréwno tkanki kostnej, jak i tkanek miekkich:
wystepuje syndaktylia palcow rak i stop, zesztywnienie
w stawach, np. tokciowych, lub skrdcenie kosci dlugich,
co moze uposledza¢ funkcjonowanie. Palcozrost obejmu-
je najczesciej palec 2., 3. i 4., kciuk pozostaje wolny. Wady
reki moga przybieraé r6zng posta¢ — od prostego palcozro-
stu obejmujacego tylko tkanki migkkie do niedorozwoju
calej reki z palcozrostem kostnym, tzw. reka tyzkowata
lub reka Aperta [5,8]. Dzieci sa predysponowane do wie-
lopoziomowego zaburzenia droznosci drog oddechowych
powodujacego bezdechy obturacyjne. Wérdd najczestszych
przyczyn wyrdznia sig: atrezje nozdrzy tylnych, skrzywienie
przegrody nosowej, zwezenie nosogardla lub czesci ustnej

gardla, anomalie w budowy tchawicy. Czasami wystepuja
bezdechy centralne, ktére moga wynikac ze zwigkszonego
ci$nienia wewnatrzczaszkowego, co moze skutkowac upo-
$ledzeniem kontroli nerwowo-migéniowej droznosci drég
oddechowych i zahamowaniem napedu oddechowego [6].

U pacjentdw z zespolem Aperta opisywano strukturalne
nieprawidtowosci w budowie moézgu, takie jak: wentri-
kulomegalia, anomalie przegrody przezroczystej, wady
rozwojowe ciala modzelowatego i struktur limbicznych
oraz wodogtowie [7]. Obserwuje si¢ takze uposledzenie
rozwoju psychoruchowego oraz rézny stopien niepetno-
sprawnosci intelektualnej. Wigkszos¢ 0sob z zespotem AS
ma prawidlowy iloraz inteligencji lub lekki stopien niepel-
nosprawnosci intelektualnej [8]. Do objawdw skdrnych,
ktére wystepuja w AS, nalezg: thusta skora i zmiany tradzi-
kopodobne w okresie dojrzewania, nadmierne marszczenie
skory czola i skfonnos¢ do nadmiernej potliwosci oraz dys-
trofia paznokci [9].

Ze wzgledu na wady wrodzone w budowie twarzoczaszki
pacjenci sa predysponowani w 75% do wystapienia mal-
formacji ucha zewnetrznego, srodkowego i wewnetrznego.
Wykaz manifestacji otologicznych przedstawia tabela 1.
Wady te z reguly prowadza do niedostuchu, ktéry jest
czestym powiklaniem zespolu Aperta. U wigkszosci pa-
cjentéw niedostuch jest przewodzeniowy, co wynika
z nawracajacych zapalen ucha $rodkowego, wtérnych do
uposledzonej funkgji trabki stuchowej, nieprawidlowej ana-
tomii nosogardzieli i/lub rozszczepu podniebienia [3,10].

Celem pracy jest analiza objawdw pacjentki z zespolem
Aperta (kraniosynostoza syndromiczng) pod katem otolo-
gicznym i audiologicznym oraz préba usystematyzowania
postepowania z niedostuchem w tym zespole.

Opis przypadku

Pacjentka z zespolem Aperta w wieku 17 lat zglosita si¢
w 2007 roku do Poradni Otorynolaryngologicznej IFPS
z powodu wystepujacych od wczesnego dziecinstwa
nawracajacych stanéw zapalnych uszu z postepuja-
cym obustronnym pogorszeniem stuchu. W wywiadzie:
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Rycina 1. Audiometria tonalna przed zabiegami
Figure 1. Pure-tone audiometry before surgery
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Rycina 2. Audiometria tonalna po zabiegach
Figure 2. Pure-tone audiometry after surgery

operacja kraniostenozy w 2 roku zycia oraz wiele operacji
rozdzielenia palcozrostéw rak z powodu rak tyzkowa-
tych — uzyskano mozliwo$¢ samodzielnego chwytania
przedmiotéw, samoobstugi i pisania (w wieku dorostym
pacjentka studiowala malarstwo). Pacjentka znajdowala
sie¢ rowniez pod opieka poradni chirurgii szczgkowo-
-twarzowej, gdzie miala usuwane nadliczbowe zeby,
iurologa z powodu kamicy nerkowej. Poza niedostuchem
i zaburzeniem drozno$ci nosa nie skarzyla si¢ wowczas
na inne dolegliwo$ci. Uczgszczata do szkoly integracyj-
nej, miala orzeczenie o niepelnosprawnosci w stopniu
umiarkowanym.

W laryngologicznym badaniu przedmiotowym przeprowa-
dzonym w Poradni Otolaryngologicznej IFPS stwierdzono:
prawidlowe blony bebenkowe, skrzywienie przegrody nosa
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w strone lewa, poszerzong nasade nosa, wade zgryzu, stto-
czenie zebdw, podniebienie twarde gotyckie, rozdwojony
jezyczek, podsluzéwkowy rozszczep podniebienia, hyper-
teloryzm i plytkie oczodoly.

W audiometrii tonalnej (rycina 1) stwierdzono niedostuch
mieszany z rezerwg stuchowg od 20 do 60 dB. Audiometria
impedancyjna wykazala za$ obustronny brak odruchéw
z mieénia strzemigczkowego na wszystkich czestotliwo-
$ciach, tympanogram typu A w uchu prawym oraz typu B
w uchu lewym. Niedostuch znacznie ograniczal jej funk-
cjonowanie, mimo to nigdy nie byla aparatowana.

Z powodu podejrzenia wady wrodzonej ucha srodkowe-
go dziewczynka zostata zakwalifikowana do tympanotomii
eksploratywnej ucha lewego w 2007 roku. Wykonano
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Rycina 3. TK kosci skroniowych: obustronna wada ucha wewnetrznego, czerwong strzatka zaznaczono poszerzenie kanatow potkolistych
bocznych z asymetrycznie zmniejszong wysepka kostna (opracowanie wtasne)
Figure 3. CT of the temporal bones: bilateral inner ear defect, the red arrow shows the widening of the lateral semicircular canals with an

asymmetrically reduced bony island (own elaboration)

ossikuloplastyke, ktéra przywrdcita prawidlowa rucho-
mos$¢ tanicucha kosteczek stuchowych. Srédoperacyjnie
stwierdzono wowczas zachowany lancuch kosteczek stu-
chowych z catkowitym unieruchomieniem strzemigczka
oraz czg§ciowym unieruchomieniem kowadetka. Podczas
badan kontrolnych po zabiegu pacjentka zglaszala poprawe
stuchu, jednak poprawa ta byta przejsciowa — utrzymata si¢
tylko przez kilka tygodni. Pacjentka przeszta jeszcze trzy
operacje otochirurgiczne: reossikuloplastyka ucha lewego
(lata 2008 i 2011) oraz ossikuloplastyke ucha prawego
(2014 r.). W ciagu kilkuletniej obserwacji nie zaobserwo-
wano znaczacej progresji niedostuchu, ale tez nie udato
si¢ uzyska¢ zadowalajacej dla pacjenta poprawy stuchu
(rycina 2) na drodze wykonanych operacji otochirurgicz-
nych. Pacjentce zaproponowano aparatowanie, ktérym nie
byla zainteresowana. Z uwagi na niedostuch, ktéry utrud-
nial codzienne funkcjonowanie oraz stwarzal trudnosci na
studiach, wyrazila ch¢¢ poddania si¢ diagnostyce w kie-
runku wszczepienia implantu ucha $rodkowego.

Pacjentce wykonano réwniez tomografie komputerowa
(TK) kosci skroniowych (rycina 3) - stwierdzono obu-
stronnie wade ucha wewnetrznego w postaci dysplazji
przedsionkow oraz poszerzenia kanaltéow potkolistych
bocznych; wyrostki sutkowate mialy zmniejszona obje-
to$¢; wykazano niewielkie lateralizowanie zatoki esowatej
gtéwnie po stronie lewej. Po wnikliwej analizie tomogra-
fii komputerowej i sprawdzeniu warunkéw anatomicznych
ko$ci skroniowej (umozliwiajacych umieszczenie urza-
dzenia) pacjentce zaproponowano wszczepienie implantu
Bonebridge do ucha prawego.

Dyskusja

Waznym aspektem opieki nad chorym z zespolem Aperta
jest diagnostyka, leczenie i rehabilitacja zaburzen stuchu.
Niedostuch w zespole Aperta stanowi zlozony problem.
Wedlug Agochukwu [3] niedostuch w AS wystepuje
u 80% pacjentdw, z czego zdecydowang wigkszos¢ stanowi

niedostuch przewodzeniowy (93%), natomiast niedostuch
mieszany jest obecny u 5% oséb z opisywanym zespolem,
a niedostuch zmystowo-nerwowy — zaledwie u 2%.

W 2005 roku Rejenderkumer [11] przebadal 70 oséb
z zespolem Aperta i stwierdzil, ze niedostuch wrodzony
wystepuje jedynie u 3-6% dzieci z tym zespolem. Wykazal
réwniez, ze 56% pacjentéw chorujacych na wysiekowe
zapalenie ucha $rodkowego w dziecinstwie rozwinie
w jego nastepstwie niedostuch przewodzeniowy w wieku
dorostym.

Nawracajgce wysiekowe zapalenie ucha srodkowego jest naj-
czestsza przyczyna niedostuchu przewodzeniowego w AS,
zwlaszcza we wezesnym dziecinstwie. Prawie wszystkie dzieci
z zespolem Aperta chorujg na wysiekowe zapalenia uszu.
Czesto$¢ wystepowania wysiekowego zapalenia ucha §rod-
kowego jest powiazana z: dysfunkcja trabki stuchowej,
wadami rozwojowymi nosogardta, niewydolnoscia pod-
niebienno-gardtowg oraz rozszczepem podniebienia [11].
Nastepstwem przewleklego wysiekowego zapalenia ucha
$rodkowego moga by¢ m.in. zrosty w jamie bebenkowej,
perforacja lub retrakcja blony bebenkowej, destrukeja ko-
steczek stuchowych, ktdre przyczyniaja si¢ do pogltebienia
niedostuchu oraz koniecznosci interwencji chirurgicz-
nej [11]. Kolejnym waznym czynnikiem powodujacym
powstanie niedostuchu przewodzeniowego lub miesza-
nego s3 wady ucha $rodkowego, tj. unieruchomienie
fancucha kosteczek stuchowych, plytki strzemiaczka lub
znieksztalcenia kosteczek stuchowych [3]. Na powstanie
niedostuchu majg réwniez wplyw malformacje ucha we-
wnetrznego, typowo w przedsionku, kanatach poétkolistych
oraz $limaku [12] (tabela 1).

Nieprawidtowo$ci anatomii przedsionka, od tagodnego po-
szerzenia do bulwiastego przedsionka, wydaja si¢ czesta
cecha dzieci z zespolem Aperta. Wedtug Zhou i wsp. [12]
dotyczyly 90% pacjentéw. Ponadto stwierdza sie: hipopla-
zje $limaka, poszerzony wodociag przedsionka, wysoko
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ustawiona opuszke zyly szyjnej oraz zwezenia w kanale
stuchowym wewnetrznym, ktérych skutkiem jest ucisk
na nerw stluchowy. Dotychczas udowodniono wptyw po-
szerzonego wodociagu przedsionka i dehiscencji kanatu
polkolistego gornego na wystepowanie rezerwy stucho-
wej w mechanizmie trzeciego okienka [13,14]. Niedostuch
wrodzony w zespole Aperta wystepuje rzadko i dotyczy
okoto 3-5% pacjentéw. Wedltug niektérych autoréw moze
wynika¢ z anomalii w budowie podstawy czaszki, waskiego
przewodu stuchowego wewnetrznego i/lub wzmozonego
ucisku na nerw stuchowy [4].

Pacjenci z zespolem Aperta znajduja si¢ w grupie ryzyka
wystapienia niedostuchu i powinni by¢ po urodzeniu
kierowani do o$rodkéw referencyjnych celem dalszej dia-
gnostyki i obserwacji, nawet przy prawidlowym wyniku
badania przesiewowego stuchu. Kolejnym etapem dia-
gnostyki sg badania ABR, czyli stuchowych potencjalow
wywolanych pnia mézgu, za pomoca ktérych mozna nie
tylko wyznaczy¢ wielko$¢ ubytku stuchu, lecz takze oceni¢
przewodnictwo w nerwie stuchowym (interwat I-III) oraz
w pniu moézgu (interwal III-V). U dzieci z kraniosyno-
stozg FGFR2 opisywano wydluzone interwaty I-III oraz
nieobecng lub dysmorficzng fale II. Dzieje sie tak najpraw-
dopodobniej z powodu ucisku nerwu stuchowego podczas
jego przejscia przez przewdd stuchowy wewnetrzny i tylny
dét czaszki [1,17]. Zaleca si¢ wykonanie tomografii kom-
puterowej kosci skroniowej, ktére to badanie jest niezbedne
do oceny stanu ucha $srodkowego i wewnetrznego, zwlasz-
cza gdy pomimo prawidiowej audiometrii impedancyjnej
wystepuje rezerwa $limakowa oraz przed planowanym
u pacjenta zabiegiem otochirurgicznym [4].

Utrata sluchu w zespole Aperta spowodowana jest naj-
cze$ciej przez nawracajace zapalenie ucha srodkowego
z wysigkiem, ktére powinno by¢ leczone za pomoca
drenazu wentylacyjnego. Co najmniej 56% pacjentéw
rozwija nabyty przewodzeniowy ubytek stuchu w wieku od
10 do 20 roku zycia w wyniku przewleklego wysieku [11].
W przypadku niedostuchu przewodzeniowego lub mie-
szanego utrzymujgcego si¢ pomimo wykonania drenazu
wentylacyjnego mozna zaproponowaé pacjentowi tym-
panotomie eksploratywna z ocena lancucha kosteczek
stuchowych i ewentualng ossikuloplastyka lub stapedo-
tomig. Oprocz leczenia chirurgicznego zawsze nalezy
rozwazy¢ wczesne leczenie ubytku stuchu za pomoca kla-
sycznego aparatu stuchowego.

W przypadku niezadowalajacych efektéw stuchowych
po przeprowadzonych zabiegach do rozwazenia pozo-
staje wszczepienie implantu ucha srodkowego. Implant
ucha srodkowego typu Bonebridge moze by¢ z powo-
dzeniem stosowany w niedostuchu przewodzeniowym
lub mieszanym z progiem przewodnictwa kostnego
nieprzekraczajacym 45 dB, wadach wrodzonych ucha
$rodkowego i zewnetrznego, przy jednostronnej gtucho-
cie (ang. single sided deafness, SSD) oraz przy wyczerpaniu

Pismiennictwo

konwencjonalnych metod chirurgicznych poprawy stuchu.
Obecnie wystepuja dwie generacje systemu Bonebridge:
BCI 601 i BCI 602. Do wszczepienia pierwszej generacji
implantu BCI 601 musialy by¢ spetnione warunki miej-
scowe zwigzane z gruboscig tkanki kostnej, ktdra zapewnia
bezpieczne umocowanie urzadzenia. W celu zapewnienia
odpowiedniej separacji od sgsiednich struktur, tj. opon
mozgowych oraz zatoki esowatej, mozna uzy¢ podkladki
dystansujacej BC-Lift [16]. Urzadzenie BCI 602 z uwagi
na swoje wymiary (cze¢$¢ wewnetrzna implantu jest prawie
0 50% mniejsza niz w BCI 601) przeznaczone jest dla
szerszej grupy pacjentéw, u ktérych wszczepienie implan-
tu BCI 601 nie bylo mozliwe z uwagi na ograniczenia
anatomiczne [17].

Whioski

Pacjent z zespolem Aperta powinien by¢ objety wielospecja-

listyczna opieka lekarska, w tym opieka otolaryngologiczna

i audiologiczng, ktéra zapewni diagnostyke oraz leczenie

zaburzen stuchu. Wczesne wykrycie niedostuchu umoz-

liwia lepszy rozwdj mowy u matych dzieci oraz zapewnia
lepsze funkcjonowanie w spoleczenstwie w zyciu dorostym.

Proponowane postepowanie z niedostuchem w zespole

Aperta:

1. Badanie przesiewowe stuchu noworodkéw TOAE (oto-
emisja akustyczna wywotlana trzaskiem) standardowo
wykonywane w 2 dobie zycia dziecka.

2. Skierowanie do o$rodkéw referencyjnych celem dalszej
diagnostyki lub obserwacji.

3.Badanie ABR bez wzgledu na prawidlowy wynik badania
przesiewowego stuchu noworodkéw z uwagi na podwyz-
szone ryzyko wystapienia niedostuchu.

4. W przypadku zdiagnozowania niedostuchu - wczesne
aparatowanie, ktére umozliwi prawidlowy rozwé6j mowy
i lepsze funkcjonowanie.

5. Kontrole audiologiczne z oceng uszu oraz audiometria
tonalng (u dziecka wspodtpracujacego) i impedancyjna
w celu wezesnego wychwycenia u dziecka przewlekle-
go wysiekowego zapalenia ucha $rodkowego.

6. W przypadku przewleklego wysiekowego zapalenia uszu
- wykonanie drenazu wentylacyjnego.

7. Tomografia komputerowa kosci skroniowych ze szczegol-
na ocena pod katem wrodzonych wad ucha $rodkowego
oraz wewnetrznego — zalecana u pacjentéw przed pla-
nowang operacja tympanoplastyczng oraz przy braku
zamkniecia rezerwy stuchowej po wykonanym drenazu
wentylacyjnym.

8. W przypadku obecnosci rezerwy stuchowej, pomimo
prawidtowego wyniku badania audiometrii impe-
dancyjnej, do rozwazenia pozostaje tympanotomia
eksploratywna z ossikuloplastyka lub stapedotomia.

9.U pacjentow, ktérzy pomimo przeprowadzonych pro-
cedur chirurgicznych nie uzyskali zadowalajacej ich
poprawy stuchu, pozostaje do rozwazenia diagnostyka
w kierunku urzadzen wszczepialnych.
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