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Несмотря на большие успехи, достигнутые в лече-

нии ожогов, летальность среди тяжелообожженных 

остается высокой даже в специализированных стаци-

онарах. Особенно высока смертность при критических 

(> 30 % поверхности тела) и сверхкритических (свыше 

50 %) глубоких ожогах [1, 2].

Часть таких пострадавших гибнет в период ожого-

вого шока, в более поздние сроки к смерти наиболее 

часто приводят полиорганная недостаточность (ПОН) 

и сепсис на фоне резких нарушений гомеостаза и мета-

болизма [2–4].

При тяжелой термической травме имеется ряд 

факторов, способствующих возникновению сепсиса 

и ПОН: нарушение микроциркуляции (в том числе и 

кишечника с транслокацией бактерий через кишеч-

ную стенку), наличие в ранах обсемененных микро-

флорой некротических тканей, развитие синдрома 

системного воспалительного ответа (ССВО), апоптоз, 

угнетение сократительной способности миокарда, 

 ДВС-синдром, активация перекисного окисления ли-

пидов и др. В литературе, посвященной лечению тя-

желой термической травмы, основное внимание уде-

ляется лечению сепсиса и ПОН. Мы же считаем, что 

усилия должны быть направлены на профилактику вы-

шеуказанных состояний.

Поскольку патогенетической основой ПОН явля-

ются нарушения микроциркуляции, возникшие еще в 

периоде ожогового шока, то с первых же минут следует 

помнить о скорейшем ее восстановлении, ибо именно 

здесь формируются предпосылки развития отсрочен-

ной дисфункции органов и ПОН [1, 5, 6]. Инфузион-

но-трансфузионная терапия (ИТТ) в самые первые 

часы после ожога является ключевым компонентом 

в лечении тяжелого ожогового шока, и чем быстрее 

будет восстановлена микроциркуляция, тем меньше 

шансов остается для развития синдрома ПОН [7, 8].

Это положение играет особо важную роль у боль-

ных с ожогами кипятком. В околораневой зоне у них 

формируется довольно обширная зона стаза, в кото-

рой клетки находятся в состоянии парабиоза и могут 

погибнуть при невосстановленной микроциркуляции, 

что приведет к углублению ожога и значительно ухуд-

шит прогноз для жизни пострадавших. 

Быстрое восполнение сосудистого русла инфу-

зионными растворами (кристаллоиды, коллоиды, 

глюкоза), казалось бы, является оптимальной схемой 

первичной инфузии при тяжелом ожоговом шоке. Од-

нако в тяжелых случаях применение большого объема 

инфузионной терапии не восстанавливает микроцир-

куляцию и клеточный гомеостаз, а даже наоборот — 

создает условия для трансформации шока в ПОН. Вну-

тривенное введение большого количества жидкости в 

течение короткого промежутка времени несет в себе 

риск развития тканевого отека, особенно в слизистой 

кишечника и легких, нарушения микроциркуляции в 

которых наиболее выражены при шоке [9]. 

При позднем начале ИТТ у больного развивается 

реперфузионный синдром. Так, при начале инфузион-

ной терапии через 6 часов с момента получения травмы 

у экспериментальных животных повышается уровень 

апоптоза в клетках эпителия кишечника, что ведет к 

нарушению их целостности и повышению проницае-

мости в слизистой кишечника [10]. Схожие изменения 

возникают и в печени после определенного периода 

ишемии. Пролонгированная гипоксия способствует 

истощению запасов АТФ и перицентральному некро-

зу, а восстановление доставки кислорода и повышение 

уровня АТФ после короткого периода ишемии вызы-

вает программированную клеточную смерть, или «пе-

рицентральный апоптоз» [11].

Проводя инфузионную терапию больным с тяжелой 

термической травмой, необходимо стремиться к вос-

становлению микроциркуляции в наиболее короткие 

сроки, используя адекватное минимальное количество 

жидкости, необходимой для поддержания физиологи-

ческих функций организма. Как недостаточное, так и 

избыточное количество введенной жидкости ведет к 

дисфункции органов и тканей, развитию ПОН.

Возникает вопрос, каким количественным и каче-

ственным составом инфузионных сред можно добить-

ся наиболее быстрого восстановления гемодинамики и 

микроциркуляции и какие показатели могут отражать 

адекватность терапии. 

Известно, что в отечественных и зарубежных пу-

бликациях основным показателем адекватности ин-

фузионной терапии ожогового шока является почасо-
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вый диурез, который в норме составляет 1 мл/кг веса 

больного/час [12–14]. Согласно опросу Американской 

ожоговой ассоциации и Международного общества 

ожоговых поражений, 94,9 % респондентов использу-

ют диурез в качестве основного показателя успешной 

инфузионной терапии [15]. Показателем восполнен-

ности сосудистого русла является центральное веноз-

ное давление (ЦВД).

Формулы для расчета инфузионной терапии (Пар-

кланда, Эванса, Вассермана и др.) могут служить толь-

ко ориентиром при первоначальном расчете суточного 

объема инфузионной терапии или при лечении боль-

ных в стационаре неожогового профиля. Если коли-

чество жидкости, переливаемое больному в ожоговом 

шоке, оказывается патогенетически адекватным и со-

ответствует расчетному объему, то это будет явным 

совпадением. Реальный необходимый объем терапии 

определяется индивидуально согласно состоянию 

каждого конкретного больного и показателям дина-

мичного мониторинга, ЦВД и почасового диуреза.

С чего же начать инфузию и каким составом в мак-

симально короткий срок восстановить микроциркуля-

цию?

Wang et al. (1990) в эксперименте на крысах пока-

зали, что при геморрагическом шоке, который, как и 

ожоговый шок, является гиповолемическим, инфузия 

раствора Рингера лактат в объеме кровопотери вызы-

вало повышение ЦВД в два раза выше нормы, но, как 

удалось выяснить методом лазерной допплер-флоуме-

трии, не восстанавливала микроциркуляцию [16].

Гипертонический раствор (ГР), использованный в 

дозе 4 мл/кг массы тела, оказался более эффективным 

в восстановлении сердечного выброса и АД, чем изо-

тонические растворы. Эффект длился приблизительно 

30 минут и сопровождался увеличением объема плазмы 

на 25 %, тогда как традиционная экстренная инфузия 

изотоническими растворами в подобных незначитель-

ных дозах не вызывала увеличения объема плазмы [9].

Лечение ожогов ГР уменьшало секрецию кардио-

миоцитами цитокинов, понижалась их чувствитель-

ность к действию липополисахаридов в отношении 

цитокиновой секреции и улучшалась насосная функ-

ция. Эти данные свидетельствуют о том, что ГР являет-

ся кардиопротектором у больных с ожоговой травмой 

за счет регуляции секреции воспалительных цитоки-

нов кардиомиоцитами [17].

Эффект поддержания объема после введения ГР 

временный и по длительности довольно короткий. 

Поэтому ГР обычно используется в сочетании с кол-

лоидами, так как при этом удается достигнуть гемо-

динамической стабилизации на более длительный 

период времени. Для использования в комплексе с ГР 

чаще выбираются декстраны. При сравнении действия 

декстрана и гидроксиэтилкрахмала выяснилось, что 

декстран предпочтительнее вследствие его специфи-

ческого действия на микроциркуляцию, при котором 

уменьшается взаимодействие лейкоцитов и эндотелия 

(Хеламяэ Х., 1997).

Таким образом, инфузионную терапию мы реко-

мендуем начинать с введения ГР поваренной соли в 

объеме до 200 мл параллельно с инфузией реополиглю-

кина, который пролонгирует действие ГР, при этом 

улучшая микроциркуляцию.

 С целью коррекции ацидоза, который развивается 

в ожоговом шоке, используется 4,2% натрия бикарбо-

нат в количестве 1–1,5 мл/кг.

Данный состав позволяет выровнять ЦВД в течение 

20–30 минут от начала инфузии. В дальнейшем состав 

и количество растворов зависит от состояния больно-

го. Многие рекомендуют в ожоговом шоке переливать 

только солевые растворы. Однако, как показал наш 

опыт, введение только солевых растворов значительно 

увеличивает объем необходимой терапии и не воспол-

няет объем циркулирующей крови (ОЦК) в короткие 

сроки. Введением только солевых растворов можно 

ограничиться в тех случаях, когда дегидратация не до-

стигает стадии снижения ОЦК. 

Если же дегидратация прогрессирует до стадии 

снижения внутрисосудистого объема, то необходимо 

раннее назначение коллоидов. А позже солевые рас-

творы могут быть назначены для регидратации интер-

стициального пространства. Необходимо отметить, 

что дегидратация сосудистого пространства наступает 

после интерстициальной дегидратации, и введенные 

солевые растворы сразу же переместятся в интерсти-

цальное пространство еще до заполнения сосудистого 

сектора.

В качестве коллоидов мы рекомендуем низкомо-

лекулярные декстраны (реополиглюкин), нативную 

плазму, гидроксиэтилкрахмалы 130/0,3.

Также в инфузионную терапию ожогового шока 

включаются бессолевые препараты — растворы глюко-

зы, фруктозы.

Соотношение коллоидов, кристаллоидов, бессоле-

вых препаратов у больных с тяжелой и крайне тяжелой 

термической травмой составляет в среднем 1 : 1 : 1, но 

корригируется согласно состоянию конкретного боль-

ного. Очередность их введения зависит от показателей 

гемодинамики, особенно ЦВД.

В последние годы много внимания уделяется роли 

ЖКТ в патогенезе септических осложнений у тяжело-

обожженных. Тяжелые ожоги сопровождаются нару-

шением кровообращения в бассейнах чревной артерии 

и в брыжеечных сосудах. Мезентериальный кровоток 

в ожоговом шоке уменьшается до 58 % от нормальных 

показателей [19]. Индуцированная ожогом кожи ги-

поперфузия кишечника приводит к гибели слизистой 

оболочки с нарушением барьерной функции, при этом 

сигналом к увеличению проницаемости служит в пер-

вую очередь выброс провоспалительных медиаторов, 

обусловленный ожоговой раной [20]. Таким образом, 

одновременно с обожженной кожей ЖКТ становит-

ся альтернативным источником токсемии в результате 

резкого возрастания проницаемости стенок и поступле-

ния в русло крови токсинов и бактерий из кишечника 

[21]. С учетом того, что кишечник является «двигателем 

ПОН», с момента начала лечения ожогового шока ему 

необходимо уделять самое пристальное внимание.

С целью обеспечения поддержания метаболизма 

кишечника, предупреждения транслокации бактерий 
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через его кишечную стенку необходимо проведение 

селективной деконтаминации ЖКТ совместно с энте-

росорбцией, которые на фоне раннего хирургическо-

го лечения способствуют снижению интоксикации у 

больных, что проявляется уменьшением лейкоцитоза, 

ЛИИ, а также количества циркулирующих иммунных 

комплексов, МСМ в крови пострадавших. Это приво-

дит к снижению частоты развития сепсиса и ПОН, что 

в свою очередь снижает летальность, уменьшает дли-

тельность пребывания в стационаре выздоравливаю-

щих больных [22]. 

В качестве ранней профилактики сепсиса и ПОН 

в указанном аспекте мы выполняем селективную де-

контаминацию ЖКТ пероральными фторхинолонами, 

противогрибковыми препаратами (флуконазол), на-

значаем энтеросорбенты, пробиотики.

Раннее и адекватное питание тяжелообожженных 

является не менее важным аспектом в лечебной такти-

ке. Поэтому назначение питательных смесей с первых 

часов поступления больного в стационар способствует 

восстановлению оптимального энергетического ба-

ланса, предотвращает дисфункцию ЖКТ, позволяет 

доставить в организм необходимые витамины, мине-

ралы, источники энергии для организма со значитель-

но нарушенным метаболизмом.

Учитывая то, что у больных с тяжелой термической 

травмой развивается ССВО, необходимо введение 

препаратов, которые обладают противовоспалитель-

ным действием и способны блокировать цитокиновый 

каскад.

Хорошо известен антивоспалительный эффект 

глюкокортикоидов, обусловленный их способностью 

уменьшать продукцию классических медиаторов вос-

паления, таких как лейкотриены и простагландины, 

вследствие угнетения активности фермента фосфоли-

пазы А2, гистамина, серотонина и кининов. Кортико-

стероиды тормозят альтернативную фазу воспаления, 

так как замедляют освобождение лизосомальных фер-

ментов с протеолитической активностью вследствие 

стабилизации мембран лизосом [23]. Последнее свой-

ство кортикостероидов является особенно ценным для 

сохранения жизни клеток в зоне стаза до восстановле-

ния микроциркуляции.

Внутривенное введение дексаметазона оказывает 

также антиэметический эффект, при этом отсутствует 

не только рвота, но и тошнота [24]. 

Учитывая вышеизложенное, при поступлении 

больного с тяжелой термической травмой мы рекомен-

дуем вводить дексаметазон внутривенно в дозировке 

8–16 мг 2–3 раза в сутки в зависимости от площади по-

ражения, состояния и веса больного.

В связи с тем, что в период ожогового шока про-

исходят нарушения гемокоагуляции с развитием 

 ДВС-синдрома, больным с тяжелой термической трав-

мой необходимо назначение гепарина. Гипокоагуля-

ционное действие гепарин проявляет при связывании 

с антитромбином III. Учитывая то, что антитромбин 

является также и ингибитором протеолиза, обладает 

противовоспалительными свойствами [25] и прини-

мает участие в системе гемокоагуляции, целесообраз-

ным будет пролонгированное назначение гепарина на 

протяжении не только ожогового шока, но и ожоговой 

токсемии и септикотоксемии, под контролем пока-

зателей свертывающей системы крови. Как показали 

результаты исследований, назначение гепарина в дозе 

150 ед/кг также снижает бактериальную транслокацию 

и уровень апоптоза при тяжелой термической травме. 

Причем уровень бактериальной транслокации прямо 

пропорционален показателю апоптоза интестиналь-

ных клеток [26].

При ожоговом шоке мы рекомендуем вводить гепа-

рин в дозировках 20–30 тысяч единиц в сутки в зави-

симости от травмы, состояния и массы тела больного.

С целью улучшения кровообращения в качестве со-

судистых препаратов используются пентоксифиллин, 

никотиновая кислота в обычных дозировках. Пенто-

ксифиллин кроме улучшения микроциркуляции бло-

кирует синтез провоспалительных цитокинов, что так-

же предотвращает развитие ССВО [27].

Constantini at al. (2009) в эксперименте вводили 

пентоксифиллин мышам с ожогом 30 % поверхности 

тела и показали, что введение пентоксифиллина сни-

жает проницаемость сосудов кишечника, снижает вос-

паление и частоту острого повреждения легких. Авто-

ры предполагают использование пентоксифиллина в 

качестве антиоксидантного иммуномодулятора при 

лечении ожогового шока [28].

Выраженный воспалительный ответ при тяжелой 

термической травме способствует освобождению сво-

бодных кислородных радикалов, которые еще более 

ухудшают микроциркуляцию и способствуют разви-

тию интерстициального отека [29]. Поэтому антиок-

сиданты, назначенные при ожоговом шоке, связывая 

свободные радикалы, уменьшают проницаемость со-

судов, улучшают протекание ожоговой болезни, пред-

упреждают развитие осложнений, уменьшают повреж-

дения внутренних органов [30, 31].

Назначение высоких доз витамина С (14,2 мг/кг/час) 

в течение 8 часов после ожога способствует снижению 

уровня свободных радикалов, уменьшает проницае-

мость сосудов и утечку жидкости и белков в интерсти-

ций и за счет этого снижает количество необходимой 

инфузионной терапии [32].

Tanaka et al. (2000), сравнивая две группы пациентов, 

выявили, что больные, получавшие витамин С в дозе 

66 мг/кг/час, потребовали инфузий 3 мл/% ожога/кг, 

в то время как больные, получавшие один раствор Рин-

гера лактат, потребовали 5,5 мл/% ожога/кг раствора в 

сутки [33].

Мы вводим аскорбиновую кислоту внутривенно в 

количестве 20–40 мл 10% раствора в сутки.

В дополнение к антиоксидантам ряд центров ис-

пользует механическое удаление из крови медиаторов 

воспаления и токсических продуктов посредством 

плазмафереза.

Neff et al. (2010) произвели анализ лечения больных 

с ожогами свыше 20 % поверхности тела (21), кото-

рым был выполнен плазмаферез в ожоговом шоке, и 

вы явили ряд положительных моментов — у больных 

после процедуры на 25 % повышалось среднее АД, на 
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400 % повышался диурез, эти больные потребовали 

на 25 % меньше инфузий, чем больные контрольной 

группы (без плазмафереза) [34].

Проведение ИТТ по указанным выше принципам 

способствует максимально быстрому выведению боль-

ного из состояния ожогового шока, при использовании 

оптимальных количеств жидкости предохраняет орга-

ны и ткани от развития синдромов полиорганной дис-

функции и недостаточности, позволяет в максимально 

короткие сроки выполнить раннее хирургическое ле-

чение. Удаление некротических тканей и закрытие ран 

аутокожей также является важным моментом в профи-

лактике сепсиса и ПОН.

В ожоговом отделении ХГКБСНМП применяется 

вышеуказанная тактика ИТТ ожогового шока. В каче-

стве показателя тяжести ожоговой травмы использует-

ся индекс тяжести термического поражения (ИТТП), 

который представляет собой модифицированный ин-

декс Франка [35].

При анализе историй болезней 30 больных с тяже-

лой и крайне тяжелой термической травмой (ИТТП 

свыше 60 условных единиц), общая площадь ожого-

вого поражения у которых составила 34,9 ± 2,4 % по-

верхности тела (при этом площадь глубокого ожога 

была 23,0 ± 1,6 %), у 17 больных отмечалось поражение 

дыхательных путей. Средний ИТТП в анализируемой 

группе был 120 условных единиц.

Объем ИТТ в первые сутки составил 2,0 мл/% ожо-

га/кг, при этом диурез составил 1,15 мл/кг/час. Пер-

вичная некрэктомия с аутодермопластикой выполне-

на на 3,3 ± 1,5 сут., некрозы иссекались на площади 

11,7 ± 4,5 % поверхности тела, одномоментная ауто-

дермопластика выполнена у 90 % больных. Средняя 

длительность пребывания больного в стационаре со-

ставила 37,8 дня. Из 30 больных умерло 3, средний 

ИТТП у умерших составил 180 усл.ед. 

Çàêëþ÷åíèå
Инфузионно-трансфузионная терапия ожогово-

го шока должна быть направлена на скорейшее вос-

становление микроциркуляции с использованием 

минимального количества растворов. Это способ-

ствует предотвращению развития полиорганной не-

достаточности у больных с тяжелой термической трав-

мой, позволяет выполнить раннее иссечение некрозов 

с одномоментной аутодермопластикой, что является 

профилактикой сепсиса у данной категории больных.

Применение антиоксидантов, сосудистых пре-

паратов, кортикостероидов, гепарина, экстракорпо-

ральных методов лечения (плазмаферез) снижает ко-

личество необходимой инфузии, способствует более 

быстрому выходу из ожогового шока.
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Резюме. У статті розглядається застосування різних 

препаратів для інфузійної терапії опікового шоку з метою 

швидшого виводу з цього тяжкого стану.
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INFUSION THERAPY OF BURN SHOCK — ONE MORE TIME 
ABOUT WELL-KNOWN

Summary. The article deals with use of various drugs for infu-

sion therapy of burn shock with the purpose of fast recovery.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket true
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Remove
  /UsePrologue true
  /ColorSettingsFile (Color Management Off)
  /AlwaysEmbed [ true
    /Peterburg
    /Times-Bold
    /Times-BoldItalic
    /TimesET-Bold
    /Times-Italic
    /TimesNewRomanPS
    /TimesNewRomanPS-Bold
    /TimesNewRomanPS-BoldItalic
    /TimesNewRomanPS-Italic
    /Times-Roman
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /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 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /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 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages false
  /MonoImageFilter /FlateEncode
  /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 (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f300130d330b830cd30b9658766f8306e8868793a304a3088307353705237306b90693057305f00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e30593002>
    /DEU <>
    /FRA <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2540 2540]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


