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Вперше встановлено, що у хворих на гострий вірусний міокардит (ГВМ) всіх ступенів 
тяжкості клінічного перебігу зміни в показниках фібриногену, розчинних комплексів 
мономерного фібрину, продуктів його деградації, активованого плазміногену, часу ре-
кальцифікації плазми врові, толерантності плазми до гепарину крові, фібринолітичної 
активності плазми крові, спонтанного фібринолізу, часу лізису еуглобулінового згустка, 
гепарину крові, антитромбіну ІІІ, тромбоцитів свідчать про пригнічення процесів фібри-
нолізу, вираженість якого статистично достовірно корелює із ступенем тяжкості 
клінічного перебігу ГВМ. Для запобігання розвитку синдрому дисемінованого внутріш-
ньо-судинного зсідання крові необхідне проведення медикаментозної корекції.
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Ферментну систему, що викликає прогресуюче асиметричне розщеплення 
фібриногену та фібрину, визначають як фібринолітичну або плазмінову, представ-
лену протеолітичним ферментом плазміном – проферментом плазміногену 
0,21 г/л у вигляді інтактного глу-плазміногену (з NH2-термінальною глютаміновою 
кислотою) та часточок, що зазнали протеолізу – лізо-плазміногену, який у 10–20 
разів швидше трансформується в активний плазмін [1–3, 13]. Противагою фібри-
нолізу є інгібіторна система (інгібітор тканинного ендотеліального плазміногено-
вого активатора – ТЕПА, визначений як РАІ–І та РАІ–2), антиплазміни (у тому 
числі найпотужніший з них α2-антиплазмін) та інгібітори трансформації плазмі-
ногену в плазмін. Плазмінова система більше адаптована до лізису фібрину та 
розчинних фібрин-мономерних комплексів, ніж до лізису фібриногену. Вміст плаз-
міногену в плазмі крові оцінюють за лізисом згустка в еуглобуліновій плазмі, 
у процесі одержання якого у досліджуваному зразку фібриновий згусток відокрем-
люється від плазмінів за декілька годин. Різке сповільнення останнього спостері-
гається при дефіциті (виснаженні) плазміногену в крові, а прискорення – при 
фібринолізі. Однак результати і цього тесту залежать від вмісту фібриногену у 
досліджуваній плазмі крові. Активований плазмін викликає послідовне асиметрич-
не розщеплення фібриногену і фібрину на дедалі дрібніші фрагменти – продукти 
деградації фібриногену/фібрину (ПДФг/ПДФ) з кінцевими продуктами розщеп-
лення ДІЄ (димери, тримери тощо). Підвищення вмісту фрагменту Д–Д є одним з 
маркерів глобальної активації системи гемостазу, оскільки він відображає як утво-
рення фібрину у досліджуваній крові, так і його лізис як найбільш надійне підтвер-
дження появи тромбів у магістральних судинах та тромбоемболій [1–11, 13, 14]. 

Одним з протизсідаючих механізмів перетворення тромбіну з основного фак-
тора зсідання крові в активатор важливого протизсідаючого механізму [1] – так 
званий тромбіновий парадокс [2] в результаті зв’язування тромбіну з тромбомо-
дуліном судинної стінки та втрачання при цьому здатності утворювати фібрин 
та активувати фактор ХІІІ, зберігаючи здатність активувати систему важливих 
антикоагулянтів – протеїнів С та S, викликаючи через них активацію фібринолізу; 
тому тромбін трансформується в потужний протромботичний агент. Фактично 
весь тромбін, що утворився, з’єднується з тромбомодуліном [1, 13], не викликаючи 
гемокоагуляції, підтримуючи в активному стані наведений вище протизсідаючий 
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механізм та рідкий стан циркулюючої крові [2, 3, 13], у тому числі групу первинних 
фізіологічних антикоагулянтів [4, 13]. 

Доведено, що при вірусному міокардиті (ВМ) відбувається інгібіція ТЕПА по 
зовнішньому механізму – комплексом фактора ХІІ а з калікреїном (ХІІ а-залеж-
ний фібриноліз), по внутрішньому – частково антикоагулянтним комплексом 
протеїн С+S, антиплазмінів та інгібіторів трансформації плазміногену в плазмін, 
підвищуючи вміст фрагменту Д-Д (ПДФг, ПДФ, димери, тримери) як найбільш 
надійного підтвердження появи тромбів у магістральних судинах та тромбоемболій, 
активуючи зв’язування тромбіну з тромбомодуліном судинної стінки, фактор ХІІІ 
та протеїнів С+S, втрачаючи при цьому здатність активувати фібриноліз з 
трансформуванням тромбіну в потужний протромботичний агент, пригнічуючи 
первинні фізіологічні антикоагулянти, що викликає необхідність медикаментозної 
корекції. В літературі відсутні дані про стан плазмінової системи у хворих на 
гострий вірусний міокардит (ГВМ), що і дало підставу для даного дослідження. 

Мета дослідження – вивчити стан фібринолітичної (плазмінової) системи 
крові залежно від ступеня тяжкості ГВМ.

Матеріали і методи. Обстежено 168 хворих на ГВМ (78 чоловіків, 90 жінок) 
віком від 17 до 60 років, середній вік – (37,1±3,6) року. Діагноз ГВМ встановлю-
вали згідно з критеріями діагностики VІ Національного конгресу кардіологів 
України (2000) та Нью-Йоркської кардіологічної асоціації (1973). Залежно від 
ступеня тяжкості ГВМ хворих розподілено на чотири клінічні групи: І – легкий 
(І а група, n = 58; І б група, n = 29), середній (ІІ група, n = 41), тяжкий перебіг 
(ІІІ група, n = 40). Лікування хворих на ГВМ проводили залежно від тяжкості клініч-
ного перебігу. Вивчали стан фібриногену крові [5], розчинні комплекси мономерно-
го фібрину (РКМФ), ПДФ [5, 6], активований плазміноген [4], час рекальцифікації 
плазми крові [4], толерантність плазми крові до гепарину крові [4], фібринолітичну 
активність плазми [4], спонтанний фібриноліз (СФ) [4], час лізису еуглобулінового 
згустка (ЧЛЕС) [4], гепарин крові [4], АТ ІІІ [8], свіжозаморожену плазму крові 
[7, 9, 10]. Статистичну обробку результатів проводили за прикладними програмами 
«Statgraphics» і статистичною обробкою отриманих даних на ПК [11]. Стан фібри-
нолітичного (плазмінового) гемостазу у хворих на ГВМ наведено в таблиці.

Фібринолітичний (плазміновий) гемостаз у хворих на гострий вірусний міокардит (M±m)

Показник
Група

контрольна І а І б ІІ ІІІ

ФГ, мг/л 3,0±0,1 3,9±0,2 4,6±0,3 * 5,1±0,4 * 6,9±0,5 *
Активоавний плазміноген, 
   хв 
   ФО пл

4 хв 
250

4 хв 15 с 
242

6 хв 45 с
164

7 хв 30 с
141

10 хв 
109

РКМФ, мкг/мл 0,90±0,01 1,1±0,1 1,2±0,1* 2,2±0,2* 3,8±0,2 *
ПДФ, мкг/мл 0,91±0,02 1,11±0,20 1,21±0,11* 2,21±1,09* 3,82±0,20 *
ГК, с 7,9±0,6 7,4±0,6 6,2±0,5* 5,0±0,4* 3,5±0,2*
АТ ІІІ, % 89,3 84,2 67,4* 52,3* 40,2*
Час рекальцифікації плаз-
ми крові, хв 2,4±0,2 2,2±0,1 1,8±0,1* 1,5±0,2* 0,80±0,01*
Толерантність плазми крові 
до гепарину крові, хв 4,7±0,3 4,1±0,3 3,6±0,2* 3,2±0,2* 2,2±1,1*
Тромбоцити, ·109 в 1 л 380,1±32,1 360,1±32,2 340,1±29,1* 217,1±18,1* 160,1±15,1*
Фібринолітична активність 
плазми крові, % 27,1 25,1 21,1* 18,1* 10,1*
Спонтанний фібриноліз, дні 1,4±0,1 1,8±0,2 2,5±1,1* 2,6±1,2* 3,5±0,2*
ЧЛЕЗ, хв 170,1±16,1 180,1±17,1 196,2±18,1* 249,8±18,1* 299,1±21,1*

* Р<0,05 порівняно з контрольною групою.

Результати та їх обговорення. Як видно з таблиці, у хворих на ГВМ відміче-
но збільшення концентрації в показниках ФГ: в І а групі статистично достовірне 
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збільшення до (3,9±0,2) г/л проти (3,0±0,2) г/л (Р<0,05), в І б групі – до (4,6±0,3) г/л 
проти (3,0±0,2) г/л (Р<0,05), в ІІ групі – до (5,1±0,4) г/л проти (3,0±0,2) г/л 
(Р<0,05), в ІІІ групі – до (6,9±0,5) г/л проти (3,0±0,2) г/л (Р<0,05); фібрин-мо-
номерів: РКМФ в І а групі – до (1,1±0,1) мкг/мл проти (0,90±0,01) мкг/мл 
(Р>0,05), в І б групі – до (1,9±0,1) мкг/мл проти (0,90±0,01) мкг/мл (Р<0,05), 
в ІІ групі – до (2,2±0,2) мкг/мл проти (0,90±0,01) мкг/мл (Р<0,05), в ІІІ групі – 
до (3,8±0,2) мкг/мл проти (0,90±0,01) мкг/мл (Р<0,05) в контрольній групі.

Виявлено збільшення в показниках ПДФ: в І а групі – до (1,11±0,2) мкг/мл 
проти (0,91±0,01) мкг/мл (Р>0,05), в І б групі – до (1,91±0,11) мкг/мл проти 
(0,91±0,01) мкг/мл (Р<0,05), в ІІ групі – до (2,21±0,20) мкг/мл проти (0,91±0,01) 
мкг/мл (Р<0,05), в ІІІ групі – до (3,82±0,20) мкг/мл проти (0,91±0,01) мкг/мл 
(Р<0,05) в контрольній групі.

В параметрах активованого плазміногену відмічено збільшення в І а групі – до 
4 хв 15 с (242 ФО) проти 4 хв (250 ФО) (Р<0,05), в І б групі – статистично 
достовірне збільшення до 6 хв 45 с (164 ФО) проти 4 хв (250 ФО) (Р<0,05), 
в ІІ групі – до 7 хв 30 с (141ФО) проти 4 хв (250 ФО) (Р<0,05), в ІІІ групі – до 
10 хв (109 ФО) проти 4 хв (250 ФО) (Р<0,05) в контрольній групі.

Констатовано скорочення часу рекальцифікації плазми крові у хворих І а гру-
пи до (2,2±0,1) хв проти (2,4±0,2) хв (Р>0,05), І б групи – до (1,8±0,1) хв проти 
(2,4±0,2) хв (Р < 0,05), ІІ групи – до (1,5±0,1) хв проти (2,1±0,2) хв (Р<0,05), 
ІІІ групи – до (0,80±0,05) хв проти (2,4±0,2) хв (Р<0,05) контрольної групи.

Відмічено статистично достовірне зменшення толерантності плазми крові до 
гепарину крові згідно із ступенем тяжкості ГВМ. Так, у хворих І а групи не ви-
явлено статистично достовірного зменшення – до (4,1±0,3) хв проти (4,7±0,3) хв 
(Р>0,05), І б групи – статистично достовірне зменшення до (3,6±0,2) хв проти 
(4,7±0,3) хв (Р<0,05), ІІ групи – до (3,2±0,2) хв проти (4,7±0,3) хв (Р<0,05), ІІІ 
групи – до (2,2±0,2) хв проти (4,7±0,3) хв (Р<0,05) контрольної групи.

Спостерігалося зменшення фібринолітичної активності плазми (ФАП) крові 
у хворих І а групи: відсутність статистично достовірного зменшення – до 25,1% 
проти 27,1% (Р>0,05), І б групи – до 21,1% проти 27,1% (Р<0,05), ІІ групи – до 
18,1% проти 27,1%, (Р<0,05), ІІІ групи – до 10,1% проти 27,1% (Р<0,05) конт-
рольної групи.

В параметрах СФ відмічено зменшення у хворих І а групи до (1,8±0,2) дня 
проти (1,4±0,1) дня (Р>0,05), І б групи – до (2,5±0,2) дня проти (1,4±0,1) дня 
(Р<0,05), ІІ групи – до (2,6±0,2) дня проти (1,4±0,1) дня (Р < 0,05), ІІІ групи – до 
(3,5±0,2) дня проти (1,4±0,1) дня (Р<0,05) контрольної групи.

Виявлено подовження ЧЛЕЗ згідно із ступенем тяжкості клінічного перебігу. 
Так, у хворих І а групи до (180,1±17,1) хв проти (170,1±16,1) хв (Р>0,05), 
І б групи – до (196,2±18,1) хв проти (170,1±16,1) хв (Р<0,05), ІІ групи – до 
(249,8±19,1) хв проти (170,1±16,1) хв (Р<0,05), ІІІ групи – до (299,1±21,1) хв 
проти (170,1±16,1) хв (Р<0,05) контрольної групи.

Відмічено пригнічення активності фізіологічних антикоагулянтів. Так, змен-
шилась концентрація ГК у хворих І а групи до (7,4±0,6) с проти (7,9±0,6) с 
(Р>0,05), І б групи – до (6,2±0,5) с проти (7,9±0,6) с (Р<0,05), ІІ групи – до 
(5,0±0,4) с проти (7,9±0,6) с (Р<0,05), ІІІ групи – до (3,55±0,2) с проти (7,9±0,6) с 
(Р<0,05) контрольної групи. 

 Констатовано зменшення АТ ІІІ як кофактора гепарину крові, за винятком 
І а групи – 84,2% проти 89,3% (Р>0,05), І б групи – до 67,4% проти 89,3% (Р<0,05), 
ІІ групи – до 52,3% проти 89,3% (Р<0,05), ІІІ групи – до 40,2% проти 89,3% 
(Р<0,05) контрольної групи.

Висновки. Вперше відмічено, що у хворих на ГВМ всіх ступенів тяжкості клініч-
ного перебігу зміни в показниках фібриногену, РКМФ, ПДФ, активованого плазміно-
гену, часу рекальцифікації плазми, толерантності плазми крові до гепарину крові, 
фібринолітичної активності плазми крові, спонтанного фібринолізу, ЧЛЕЗ, ГК, АТ ІІІ, 
тромбоцитів свідчать про пригнічення процесу фібринолізу, вираженість якого статис-
тично достовірно корелює із ступенем тяжкості клінічного перебігу ГВМ для запобі-
гання розвитку ДВСМК-синдрому. Необхідне проведення медикаментозної корекції.
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ФЕРМЕНТНАЯ (ПЛАЗМИНОВАЯ) СИСТЕМА КРОВИ
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ВИРУСНЫМ МИОКАРДИТОМ

Б. Г. Дорошенко, М. Ю. Салюта, П. С. Назар, Д. М. Котко, А. И. Карпенко, С. В. Безуглова (Киев)

Впервые установлено, что у больных острым вирусным миокардитом (ОВМ) всех степеней 
тяжести клинического течения изменения в показателях фибриногена, растворимых комплек-
сов мономерного фибрина, продуктов его деградации, активированного плазминогена, времени 
рекальцификации плазмы крови к гепарину крови, фибринолитической активности плазмы, 
спонтанного фибринолиза, времени лизиса эуглобулинового сгустка, гепарина крови, анти-
тромбина III, тромбоцитов свидетельствуют об угнетении процессов фибринолиза, выражен-
ность которого статистически достоверно коррелирует со степенью тяжести клинического те-
чения ОВМ. Для предупреждения развития синдрома диссеменированного внутрисосудистого 
свёртывания крови необходимо проведение медикаментозной коррекции. 

Ключевые слова: фибриноген, гепарин крови, растворимые комплексы мономерного фиб-
рина, антитромбин ІІІ, острый вирусный миокардит.

FERMENTAL (PLASMIN) BLOOD SYSTEM 
IN PATIENTS WITH ACUTE VIRUS MYOCARDITIS

B. G. Doroshenko, M. J. Saljuta, P. S. Nazar, D. M. Kotko, A. I. Karpenko, S. V. Bezuglova (Kiev)

For the first time it is established that patients with acute virus myocarditis (AVM) at all stages 
of severity of clinical course of the disease have changes in indicators of fibrinogens, soluble complexes 
of monomeric fibrin, products of its degradation, activated plasminogen, time recalcification of blood 
plasma to blood heparin, fibrinolytic activity of plasma, spontaneous fibrinolysis, time of lysis of 
euglobulin clot, blood heparin, antithrombin III, platelets. It testifies to suppression of fibrinolysis 
processes which expressiveness statistically reliably correlates with degree of severity of clinical 
course of AVМ. Application of medicamentous correction is necessary for prevention of the 
development of disseminated intravascular blood coagulation syndrome.

Key words: fibrinogen, blood heparin, soluble complexes of monomeric fibrin, antithrombin III, 
acute virus myocarditis.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




