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тем «научения обучению», формирования врачеб-
ного мышления с анализом, синтезом собственных 
знаний и применения навыков на практике. Ценным 
можно признать введение курсов клинической пато-
логии (патофизиологии, патанатомии) на старших 
курсах медицинских вузов в рамках образователь-
ных стандартов 3 поколения. Знание основ общей 
патологии в данном случае является фундаментом, 
без которого невозможно сформировать думающе-
го специалиста, а преемственное обучение клиниче-
ской патологии совместно с другими клиническими 
дисциплинами позволит ему реализовывать на прак-
тике свои знания.
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М. Ю. ВАФИАДИ, С. П. МИЛОСЕРДОВА

Обсуждаются патофизиологические аспекты со-
временных подходов к формированию клинического 
мышления в области планирования фармакотерапев-
тических технологий. Рассматриваются роль знаний 
этиологии, патогенеза, исходов заболеваний в плани-
ровании фармакотерапии, учета индивидуальных ме-
ханизмов реактивности, доказательной базы в прогно-
зировании эффектов лекарственных препаратов.
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The pathophysiological aspects of contemporary ap-
proaches to the formation of clinical thinking in the area of 
planning the pharmacotherapeutic technologies are dis-
cussed. The role of the knowledge of etiology, pathoge-
nesis, outcomes of diseases in pharmacotherapy plan-
ning, taking into account the individual mechanisms of 
reactivity, evidence based medicine in the prognostication 
of drugs effects are examined.
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СЛУЧАЙ ДИЛАТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ У БОЛЬНОГО 
С НАСЛЕДСТВЕННЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ – ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ 
МЫШЕЧНОЙ ДИСТРОФИЕЙ ДЮШЕННА – БЕККЕРА
О. И. Боева, Е. В. Щеглова, Н. Е. Булгакова, А.В. Ягода
Ставропольский государственный медицинский университет

П
оражение сердца при генетических болезнях 

представляет собой наименее известный для 

практикующих врачей раздел клинической 

кардиологии [2, 5]. Особое место среди наслед-

ственно обусловленных заболеваний с сердечно-

сосудистыми расстройствами занимает патоло-

гия нервной системы [1].

Прогрессирующие мышечные дистрофии (ПМД) – 
это группа наследственно обусловленных нервно-
мышечных заболеваний, характеризующихся прогрес-
сирующей мышечной слабостью, атрофией мышц, 
двигательными нарушениями [3]. Наиболее распро-
странёнными вариантами ПМД являются мышечные 
дистрофии Дюшенна и Беккера – аллельные генетиче-
ские варианты рецессивных Х-сцепленных миопатий, 
в основе которых лежит дефект гена дистрофина в 
локусе Р21 Х-хромосомы [10]. Более чем в 60 % слу-
чаев причиной развития данной патологии является 
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делеция участка гена, 20–30 % обусловлены точечны-
ми мутациями и 6 % – дупликацией. Высокая частота 
спорадических случаев миодистрофий Дюшенна и 
Беккера обусловлена частыми спонтанными мута-
циями гена, возможно, из-за его большого размера. 
Биологическая роль дистрофина заключается в ста-
билизации мембран клеток скелетной мускулатуры и 
кардиомиоцитов, его дефицит приводит к повышению 
хрупкости сарколеммы, дегенерации миоцитов, заме-
щению их фиброзной или жировой тканью, что вызы-
вает псевдогипертрофию мышц – увеличение объёма 
при утрате или значительном ослаблении функции и 
мышечную гипотрофию [14]. При мышечной дистро-
фии Дюшенна дистрофин не синтезируется, при мио-
патии Беккера отмечается снижение его продукции 
и изменение структуры [9]. Форма Дюшенна широко 
распространена и встречается с частотой 1 на 35 ты-
сяч новорожденных мальчиков, форма Беккера – в 3–5 
раз реже [9].

Прогрессирующая мышечная дистрофия Дюшенна 
манифестирует в возрасте до 3 лет в виде отставания 
в двигательном развитии, быстрой утомляемости. По-
сле 6-летнего возраста отмечается нарастание мышеч-
ной слабости, симметричной атрофии проксимальных 
групп мышц в восходящем направлении, ретракции 
ахилловых сухожилий и кифосколиоза. Способность к 
самостоятельному передвижению у некоторых паци-
ентов сохраняется до 12 лет, возможность стоять – до 
16-летнего возраста; у 60 % больных с миодистрофией 
Дюшенна имеет место умственная отсталость, гибель 
больных наступает от сердечной недостаточности или 
интеркуррентных инфекций до 25-летнего возраста. 
Миодистрофия Беккера отличается более благопри-
ятным течением – клиническим манифестированием 
после 10-летнего возраста, медленной прогрессией; 
больные передвигаются самостоятельно по меньшей 
мере до 15 лет. Способность к передвижению утрачи-
вается обычно к 30–35 годам. Интеллект, как прави-
ло, не страдает, фертильность не снижена, длитель-
ное время сохраняется трудоспособность. Средняя 
продолжительность жизни снижена, но большинство 
больных доживают до 40 лет и дольше [6].

Диагноз ПМД устанавливают на основании гене-
тических критериев, клинических особенностей бо-
лезни, данных биохимических исследований (раннее 
увеличение активности КФК, печёночных аминотранс-
фераз), результатов электромиографии и гистомор-
фологического исследования.

Атрофический процесс при прогрессирующей ми-
одистрофии поражает как скелетные, так и сердечную 
мышцы. Кардиомиопатией страдают 84–96 % больных 
миодистрофиями Дюшенна и Беккера [11, 13], она 
расценивается как облигатное проявление разверну-
той стадии болезни [8]. У многих больных доброкаче-
ственной псевдогипертрофической миодистрофией 
развивается дилатационная кардиомиопатия, которая 
с возрастом может прогрессировать до развёрнутой 
клиники гипертрофической или дилатационной кар-
диомиопатии. Больные обычно умирают на 2–3-м де-
сятилетиях жизни [3].

Приводим наблюдение случая дилатационной кар-
диомиопатии у пациента, страдающего прогрессиру-
ющей мышечной дистрофией.

Больной Ч., 34 лет, поступил в кардиологический 
стационар с жалобами на одышку при незначительной 
физической нагрузке и в горизонтальном положении, 
кашель с умеренным количеством желтоватой мокроты, 
учащенное сердцебиение в покое, отечность ног, выра-
женную общую слабость.

В течение длительного времени пациента беспоко-
ила мышечная слабость, трудности при поднятии рук, 
подъёме по лестнице, вставании из положения сидя и 
лежа, а также спонтанные подергивания мышц, тянущие 
мышечные боли в ногах, нарушение походки и осанки.

За два месяца до госпитализации перенёс ОРВИ, 
осложнившуюся бронхитом. Около 3 недель сохраня-
лась гипертермия до 38 оС, по поводу чего в течение 
месяца получал антибиотикотерапию (амоксиклав, цеф-
триаксон) в среднетерапевтических дозах. На фоне про-
студного заболевания впервые стал отмечать одышку. 
В течение месяца беспокоят приступы сердечной аст-
мы, отеки голеней.

Родился в срок от близкородственного брака (ро-
дители – сводные брат и сестра по отцу). С детства от-
ставал в двигательном развитии, наблюдался у невро-
лога с диагнозом детского церебрального паралича. 
В 10-летнем возрасте консультирован генетиком, уста-
новлен диагноз наследственного нервно-мышечного 
заболевания. В течение последующих 17 лет мышечная 
слабость прогрессировала крайне медленно; пациент 
успешно окончил вуз, работал. С 27-летнего возраста 
отмечает нарастание симптомов миопатии, ограниче-
ние объема движений в ногах. В возрасте 32 лет перенес 
пневмонию, после чего симптомы мышечной дистрофии 
быстро прогрессировали, практически утратил способ-
ность ходить, поднимать руки. В настоящее время пере-
двигается в инвалидном кресле.

Младший брат больного также страдает наслед-
ственной прогрессирующей мышечной дистрофией; 
сестра здорова. Пациент женат, имеет 11-летнюю здо-
ровую дочь. Симптомы данной патологии у других род-
ственников отсутствуют.  При поступлении в стационар 
состояние средней тяжести, сознание ясное, положе-
ние с высоким изголовьем, при разговоре – усиление 
одышки. Умеренный диффузный цианоз и акроцианоз. 
Мышцы верхних и нижних конечностей, плечевого и та-
зового пояса, грудной клетки, живота и лица атрофичны, 
дряблые, местами уплотнены, слегка болезненные. Ак-
тивные движения в большинстве суставов ограничены, 
контрактуры локтевых и коленных суставов, значитель-
ное укорочение ахиллова сухожилия справа. Сухожиль-
ные рефлексы снижены. С поддержкой делает 3–4 шага, 
походка «утиная», затруднён переход из горизонтально-
го положения в вертикальное. Правосторонний сколи-
оз, выраженный поясничный лордоз, ход ключиц почти 
вертикальный, вторичная деформация грудины по типу 
«килевидной» (рис. 1).

В средних и нижних отделах обоих лёгких определя-
ется укорочение перкуторного звука; ослабление вези-
кулярного дыхания и крепитация ниже угла правой ло-
патки; в нижние отделы справа дыхание не проводится. 
ЧДД 24 в 1 минуту. Границы относительной сердечной 
тупости расширены в обе стороны на 1 см. Тоны ритмич-
ные, первый тон на верхушке приглушен, систолический 
шум во всех точках с максимумом на верхушке. Ритм 
«галопа». ЧСС 100 в минуту, АД 85/65 мм рт. ст. Живот 
увеличен в размерах за счёт свободной жидкости (ас-
цит), несколько напряжен, болезненный в правом под-
реберье. Нижний край печени выступает из-под ребер-
ной дуги на 4–5 см, плотноэластической консистенции, 
с гладкой поверхностью. Селезёнка не пальпируется. 
Отёк нижних 2/3 голеней и стоп.

Общий анализ крови: эр. 4,46 х 1012/л, Hb 12,1 г/л, Ht 
36,2 %, лейк. 7,5 х 109/л, с. 76 %, п. 1 %, лимф. 15 %, мон. 
8 %, тромб 157х109/л. СОЭ 9 мм/ч.

Обнаружено увеличение уровня proBNP до 820 мкг/
мл, активности КФК (314 ед/л), МВ КФК (17 ед/л). Дру-
гие рутинные показатели – в пределах референсных 
значений нормы.
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Рис.1. Внешний вид больного Ч. (фото перед выпиской)

Антитела класса IgM к антигенам вируса простого 
герпеса, Эбштейн – Барр, цитомегаловируса, хлами-
дии, уреаплазмы, микоплазмы ниже диагностически 
значимых титров. Уровень антинуклеарных антител к 
сердечной мускулатуре не превышал норму.

ЭКГ: синусовая тахикардия 115 в минуту, полная бло-
када передней ветви левой ножки пучка Гиса, признаки 
перегрузки левого предсердия и левого желудочка.

Эхокардиография: увеличение конечно-диасто-
лического (6,6 см) и конечно-систолического (5,8 см) 
размеров ЛЖ, толщина межжелудочковой перегородки 
в диастолу 0,8 см, задней стенки ЛЖ – 0,8 см, размер 
левого предсердия 5,6×4,3 см в апикальной позиции, 
размер правого желудочка 2,9 см, правого предсер-
дия – 5,5×4,3 см. Фракция выброса левого желудочка 
25 % (по Тейхольц). Систолическая регургитация на 
митральном и трикуспидальном клапанах III степе-
ни. Легочная гипертензия (САД в лёгочной артерии 
43 мм рт. ст.). Выраженная гипокинезия миокарда ле-
вого желудочка.

Холтеровское мониторирование на фоне приема 
метопролола (25 мг/сут.) в сочетании с ивабрадином 
(15 мг/сут.): синусовый ритм с ЧСС от 54 до 93 в минуту 
(средняя ЧСС 69 в минуту); 1348 одиночных и 5 группо-
вых желудочковых экстрасистол. В течение всего вре-
мени наблюдения косонисходящая депрессия сегмен-
та ST до 1,5 мм с переходом в отрицательный зубец Т, 
характерная для систолической перегрузки левого же-
лудочка.

А

Б

Рис. 2. Рентгенограммы пациента Ч.

Рентгенограмма органов грудной полости: контур 
сердечной тени значительно расширен в поперечни-
ке, определяется правосторонний гидроторакс, пра-
восторонний сколиоз грудного отдела позвоночни-
ка (рис. 2Б). При сравнительном анализе с данными 
двухмесячной давности (рис. 2А) отмечается прогрес-



107

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА. 2013. Т. 8. № 1

сирование кардиомегалии, появление плеврального 
выпота. 

При плевральной пункции получено 1000 мл сероз-
ной жидкости невоспалительного характера.

Электромиография: признаки морфофункциональ-
ной реорганизации двигательных единиц, связанные с 
первично мышечными изменениями.

Генетическое типирование не обнаружило делеций 
в гене дистрофина, что, однако, не позволяет ни под-
твердить, ни исключить наличие данной патологии [9]. 
Консультирован генетиком: наследственное нервно-
мышечное заболевание – прогрессирующая мышечная 
дистрофия Дюшенна – Беккера с преобладанием про-
явлений доброкачественной псевдогипертрофической 
миодистрофии Беккера.

В кардиологическом стационаре проводилось лече-
ние застойной сердечной недостаточности, был назна-
чен короткий курс преднизолона парентерально. Само-
чувствие больного значительно улучшилось, исчезли 
отеки и асцит, увеличился объём физических нагрузок. 
При осмотре через 2 месяца самочувствие стабильное, 
симптомы сердечной недостаточности не прогресси-
руют.

Диагноз заключительный.
Основной. Прогрессирующая мышечная дистрофия 

Дюшенна – Беккера. Вторичная дилатационная кардио-
миопатия. Осложнение. ХСН IIБ стадии. ФК IV (NYHA). 
Сердечная астма, правосторонний гидроторакс, пери-
ферические отеки, асцит. Вторичная легочная гипер-
тензия.

Представлен редкий случай кардиомиопатии у 
больного с прогрессирующей мышечной дистро фией 
Дюшенна – Беккера с манифестацией после респи-
раторной инфекции. Учитывая связь клинического 
дебюта сердечной патологии с предшествующим ин-
фекционным заболеванием и присутствием призна-
ков вовлечения в патологический процесс миокарда 
(кардиомегалия, застойная сердечная недостаточ-
ность, тахикардия, ритм галопа), следовало диффе-
ренцировать кардиомиопатию с острым миокардитом, 
диагноз которого не нашёл подтверждения с учётом 
нормальных показателей СОЭ, С-реактивного белка, 
отсутствия прироста титров маркеров повреждения 
миокарда, нормального уровня антимиокардиальных 
антител. Вместе с тем полностью исключить воспа-
лительное поражение миокарда в данном случае воз-
можно только по результатам эндомиокардиальной 
биопсии [4].

Диагностика кардиомиопатии на фоне наслед-
ственной мышечной дистрофии вызывает известные 
сложности. В подавляющем большинстве случаев 
симптомы кардиальной патологии длительное время 
остаются незамеченными и манифестируют лишь на 
этапе декомпенсации кровообращения [7]. Следова-
тельно, кардиомиопатия редко выявляется на этапе 
формирования. Между тем доклинические признаки 
кардиомиопатии выявляются у 26 % страдающих мио-
патией мальчиков младше 6 лет и в 62 % случаев – в 
возрасте 6–10 лет. Характерны изменения ЭКГ в виде 
укорочения интервала PQ, удлинения QT и увеличения 
соотношения PT/QT, а также снижение фракции вы-
броса левого желудочка уже на ранних стадиях забо-
левания [12].

Дилатационная кардиомиопатия, развившаяся на 
фоне миодистрофии Беккера, имеет ряд клинических 
особенностей. Симптомы хронической сердечной 
недостаточности появляются в третьей декаде жизни 
пациента. Ввиду ограниченной физической активно-
сти пациентов такой характерный симптом, как сни-

жение толерантности к физической нагрузке, мало 
выражен. Основными жалобами являются утомляе-
мость, сонливость, кашель, а также потеря или при-
бавка веса [7].

Таким образом, следует помнить о высокой распро-
странённости кардиальной патологии у пациентов с 
наследственными миопатиями и уделять внимание на-
личию у них минимальных проявлений декомпенсации 
кровообращения, поскольку своевременная диагно-
стика и назначение лечения позволяют приостановить 
ремоделирование миокарда, увеличить продолжи-
тельность жизни и улучшить её качество [4, 13].

Выполнение эхокардиографии и холтеровского мо-
ниторирования ЭКГ больным миодистрофией Дюшен-
на показано, согласно международным рекомендаци-
ям, не позднее 6-летнего возраста (при миодистрофии 
Беккера – в 10 лет) и далее каждые 2 года [7].
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СЛУЧАЙ ДИЛАТАЦИОННОЙ 
КАРДИОМИОПАТИИ У БОЛЬНОГО 
С НАСЛЕДСТВЕННЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ – 
ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ МЫШЕЧНОЙ 
ДИСТРОФИЕЙ ДЮШЕННА – БЕККЕРА
О. И. БОЕВА, Е. В. ЩЕГЛОВА, 
Н. Е. БУЛГАКОВА, А. В. ЯГОДА

Представлен клинический случай дилатационной 
кардиомиопатии у пациента 34 лет с прогрессирую-
щей мышечной дистрофией. Заболевание манифе-
стировало клиникой тяжелой.

Для своевременного выявления кардиомиопатии 
авторы рекомендуют включать в алгоритм обследова-
ния больных с прогрессирующими мышечными дис-
трофиями выполнение эхокардиографии в детском 
возрасте и диспансерное наблюдение даже при отсут-
ствии симптомов поражения сердца.

Ключевые слова: мышечная дистрофия Дюшенна-
Беккера, поражение сердца

DILATED CARDIOMYOPATHY 
IN PATIENT 
WITH THE HEREDITARY DISEASE – 
DUCHENNE – BECKER’S 
MUSCULAR DYSTROPHY
BOYEVA O. I., SHCHEGLOVA E. V., 
BULGAKOVA N. E., YAGODA A. V.

A clinical case of dilated cardiomyopathy in adult with 
progressing muscular dystrophy has been presented. The 
disease manifested by severe heart failure.

Authors consider including echocardiography in the 
list of routine diagnostic procedures for children with Du-
chenne’s or Becker’s muscular dystrophy for early reveal-
ing of cardiac involvement. The long-term ambulatory ob-
servation by cardiologist is also recommended in spite of 
absence of heart pathology signs.

Key words: Duchenne muscular dystrophy, Becker 
muscular dystrophy, cardiomyopathy
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ 
ДИСТАЛЬНОГО МЕТАЭПИФИЗА ЛУЧЕВОЙ КОСТИ 
В ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ
Д. А. Бугаев, В. Я. Горбунков
Ставропольский государственный медицинский университет

П
ереломы дистального метаэпифиза луче-
вой кости занимают одно из ведущих мест 
в структуре переломов костей верхней ко-

нечности [5, 17]. При этом отмечается стойкая 
тенденция увеличения числа случаев рассматри-
ваемых травм среди пациентов старше 50 лет, 
особенно женщин [1]. Одним из предрасполагаю-
щих факторов роста частоты переломов в пожи-
лом и старческом возрасте является остеопороз 
[31] и сопутствующие заболевания, в том числе 
сердечно-сосудистая патология [15]. Немаловаж-
ным фактором риска переломов следует считать 
увеличение числа падений у пожилых людей [13], 
которые происходят в бытовых условиях с высоты 
собственного роста (низкоэнергетические трав-
мы). Именно у пациентов пожилого и старческого 
возраста регистрируется наибольшее число не-
удовлетворительных результатов лечения пере-
ломов дистального отдела лучевой кости [1, 34], 
которые связаны с развитием посттравматиче-
ского остеоартроза [35], комплексного регионар-
ного болевого синдрома [32], карпальной неста-
бильности [11], синдрома запястного канала [9] 
и посттравматической лучевой косорукости [26]. 

Указанные факторы неизбежно ведут к снижению 
качества жизни пожилых людей и их неудовлетво-
рённости качеством оказания медицинской помо-
щи [39].

В подавляющем числе случаев пожилые больные с 
травмами в области лучезапястного сустава обраща-
ются за медицинской помощью в амбулаторные ле-
чебные учреждения, что определяет объем диагности-
ческих и лечебных мероприятий.

Для диагностики перелома лучевой кости в «ти-
пичном месте» традиционно используется рентгено-
графия лучезапястного сустава в двух стандартных 
проекциях. Однако «стандартный» объем рентгеноло-
гического исследования не всегда предоставляет не-
обходимую информацию для определения типа пере-
лома и, соответственно, выбора адекватной лечебной 
тактики [7, 35].

Наиболее информативными методами диагности-
ки следует считать компьютерную томографию, вы-
полняемую с толщиной среза и шагом подачи стола не 
более чем 2 мм [3], а также спиральную компьютерную 
томографию с возможностью трехмерной реконструк-
ции [7]. Несомненное преимущество компьютерной 
томографии – возможность детального изучения взаи-
моотношения костных фрагментов, а также состояния 
суставной поверхности лучевой кости и дистального 
лучелоктевого сустава [7].

Традиционно все переломы дистального метаэпи-
физа лучевой кости делят на разгибательные (пере-
ломы Коллеса), сгибательные (переломы Смита) и 
вколоченные. К сожалению, такой подход в класси-
фицировании данной патологии не отвечает совре-
менным требованиям к выбору лечения переломов 
лучевой кости. Поэтому в настоящее время в клини-
ческой практике широкое распространение получила 
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поликлинической хирургии
Ставропольского государственного медицинского университета;
тел.: +79097605714; е-mail: dimairabu@rambler.ru

Горбунков Виктор Яковлевич, 
доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой 
поликлинической хирургии
Ставропольского государственного медицинского университета;
тел.: (8652)370690



<<
  /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 <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /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 <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /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


