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Valor Prognóstico da Acidose Lática Durante 
 a Perfusão. 

Maria Helena L. Souza e Decio O. Elias 
Rio de Janeiro, Brasil. 

Recent studies in experimental animals and critically ill adult and pediatric patients have shown that the degree of increase in blood lactate 
levels is proportional to the severity of tissue oxygen deficiency and the decrease in oxygen delivery. Lactic acidosis is a common problem 
in critically ill patients. The lactate is a metabolic end product of anaerobic glycolysis and is produced by the reduction of piruvate. Hypoxia 
and hypoperfusion lead to decreased uptake of lactate by the liver, and the liver becomes a lactate-producing organ. A variety of different 
patient populations have been studied including critically ill children. An elevated blood lactate level has a close relationship with an in-
creased mortality and morbidity. 
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Estudos recentes em animais de experimentação e em pacientes críticos, adultos e pediátricos, demonstraram que o grau de elevação dos 
níveis de lactato no sangue é proporcional à severidade do déficit de oxigênio nos tecidos e à redução da oferta de oxigênio. A acidose 
lática é um problema comum em pacientes graves. O lactato é um produto final do metabolismo anaeróbico da glicose e é produzido pela 
redução do piruvato. A hipóxia e a hipoperfusão levam à redução da captação do lactato pelo fígado e o fígado torna-se um órgão produ-
tor de lactato. Uma variedade de diferentes populações de pacientes tem sido estudada, inclusive, crianças graves. Um nível elevado de 
lactato sanguíneo tem uma estreita correlação com o aumento da mortalidade e da morbidade. 
 
Palavras chaves: acidose, acidose lática, acidose metabólica, valor prognóstico. 

ABSTRACT 

RESUMO 

Rev Latinoamer Tecnol Extracorp X111,3,2006 

INTRODUÇÃO 
 
A acidose lática é a acidose metabólica resultante do a-

cúmulo de íon lactato e do íon hidrogênio que o acompa-
nha. O lactato é um importante produto intermediário do 
metabolismo dos hidratos de carbono, formado à partir da 
ação da desidrogenase lática sobre o piruvato. A acidose 
lática é um problema bastante comum em pacientes críti-
cos. Estima-se que ocorre acidose lática em cerca de 1% 
de todos os pacientes hospitalizados [1]. A ocorrência de 
acidose metabólica se acompanha de elevada mortalidade 
e morbidade. Por essa razão, é necessário, sempre que 
possível, evitar o aparecimento de acidose ou tratá-la a-
gressivamente.  

Os pacientes submetidos à circulação extracorpórea po-
dem desenvolver acidose lática por uma série de razões, 
dentre as quais se destacam como mais frequentes: a hipó-
xia e a isquemia. A redução do fluxo sanguíneo para os te-
cidos, devido ao insuficiente ou inadequado fluxo de per-
fusão ou devido à vasoconstrição predominam na fisiopa-
tologia determinante da acidose lática, especialmente em 
crianças.  

O lactato é o produto final da degradação da glicose na 
ausência de oxigênio (glicólise anaeróbica) e é produzida 
pela redução do piruvato. A relação normal entre o lactato 
e o piruvato é de aproximadamente 20:1. Em condições 

basais a produção de lactato é de aproximadamente 0,8 
mmol/Kg/hora. Em condições de hipóxia, o piruvato é 
preferencialmente reduzido a lactato e a relação entre o 
lactato e o piruvato se eleva. O lactato é produzido em to-
dos os tecidos; entretanto, os músculos, o cérebro, as he-
mácias e a medula renal são responsáveis pela produção 
da maior parte do lactato do organismo. Os níveis normais 
de lactato no sangue arterial são de aproximadamente 0,62 
mmol/l enquanto no sangue venoso os níveis são ligeira-
mente mais elevados, da ordem de 0,99 mmol/l [2]. O pi-
ruvato é o único precursor do lactato; é produzido no cito-
plasma celular, pelo metabolismo da glicose através da 
glicolise pela via de Embden-Meyerhof, na ausência de o-
xigênio. Quando o oxigênio está disponivel nas células, o 
piruvato penetra nas mitocôndrias e é fracionado em dió-
xido de carbono e água. Esse último processo gera muito 
mais energia para o metabolismo celular. O lactato pode 
sofrer duas transformações: 1. é reconvertido em piruvato 
ou 2. é filtrado pelos glomérulos renais para eliminação u-
rinária. Apenas 2% do lactato existente no sangue é excre-
tado através da urina. Entretanto, quando ocorre um ex-
cesso de lactato no sangue, a eliminação urinária pode al-
cançar valores maiores, de cerca de 10-12%. O fígado e os 
rins são grandes consumidores de lactato e, em condições 
normais, são órgãos com capacidade de utilizar até 60% 
do lactato disponível [2,3].  
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ACIDOSE LÁTICA 
 
O metabolismo anaeróbico da glicose produz lactato, 

ATP e água. Não são produzidos prótons ou íons hidrogê-
nio. A acidose ocorre quando o ATP é transformado em 
ADP e fosfato inorgânico. Essa reação libera um íon hi-
drogênio. Quando a produção de lactato excede a sua uti-
lização ocorre a produção de grande quantidade de ATP 
cuja hidrólise libera íons hidrogênio. O excesso de íons 
hidrogênio reduz o pH do sangue. Na maioria dos casos 
de acidose lática significativa ocorre, ao mesmo tempo, o 
aumento da produção de lactato e a redução da sua utiliza-
ção. A hipóxia ou a hipoperfusão levam à redução da cap-
tação do lactato pelo fígado; além disso o fígado se torna 
um órgão produtor de lactato [4,5]. O desenvolvimento de 
acidose severa, por seu turno, contribui para reduzir a cap-
tação de lactato, formando um círculo vicioso, capaz de a-
centuar a progressão da acidose.  

A acidose lática tem sido definida de várias maneiras na 
literatura. Luft [1] aplicou onze definições diferentes de a-
cidose lática a um grupo de 1467 pacientes hospitalizados, 
com o objetivo de avaliar a incidência e a mortalidade as-
sociadas. Dependendo da definição utilizada, a incidência 
de acidose lática variou entre 0,5 e 3,8% e a mortalidade 
associada variou entre 30 e 88%. Em consequência desse 
estudo a definição de acidose lática mais aceita correspon-
de a um nível de lactato sérico superior a 5 mmol/l e um 
pH inferior a 7,35. 

 
NÍVEIS DE LACTATO E VALOR PROGNÓSTICO 

 
Durante as últimas décadas, diversos estudos em pacien-

tes graves demonstraram o valor do níveis de lactato na a-
valiação do prognóstico. Diversos grupos de pacientes fo-
ram estudados incluindo crianças, pacientes com choque 
séptico, pacientes cirúrgicos e pacientes hemodinamica-
mente estáveis no período pós-operatório [6].  

Cady e colaboradores [7] estudaram a concentração de 
lactato no sangue venoso no momento da internação em 
233 pacientes graves com várias formas de choque. Quan-
do os níveis de lactato venoso estavam acima de 3,83 
mmol/l a mortalidade dos pacientes foi de 67%. Ao con-
trario, quando os níveis de lactato venoso estavam abaixo 
de 3,83 mmol/l, a mortalidade foi de 25%. Alguns autores 
admitem que a concentração de lactato no sangue após 12 
horas de tratamento intensivo apresentam uma correlação 
mais estreita com o prognóstico e as taxas de mortalidade 
[2]. De um modo geral, os vários autores que estudaram 
os níveis de lactato em pacientes graves concluiram que 
quando o lactato sérico supera os 5 mmol/l o prognóstico 
é grave e a mortalidade supera os 80% [1,2,7].  

A decisão de tratar a acidose lática esta baseada na con-
firmação dos seus efeitos nocivos. Em geral, a acidose 
metabólica produz numerosos efeitos sobre as funções 
cardiovasculares, neurológicas, respiratórias e metabólicas 
[8]. Os principais efeitos sistêmicos da acidose estão rela-

cionados a seguir: 
 
EFEITOS SISTÊMICOS DA ACIDOSE 
 
Efeitos cardiovasculares 
Aumento da frequência cardíaca e da contratilidade com 

pH > 7,2 
Redução da contratilidade com pH < 7,1 
Redução da resposta miocárdica às catecolaminas 
Redução do fluxo sanguìneo renal e hepático 
Diminuição do limiar de fibrilação ventricular 
 
Efeitos neurológicos 
Aumento da liberação simpática de catecolaminas 
Alterações do estado mental 
Redução da resposta neurológica às catecolaminas 
Aumento do fluxo sanguíneo cerebral 
Redução do metabolismo cerebral 
 
Efeitos respiratórios 
Aumento do volume minuto da ventilação 
Dispnéia 
Redução da contratilidade do diafragma 
 
Outros efeitos 
Inibição do metabolismo anaeróbico 
Aumento da taxa metabólica 
Aumento do catabolismo das proteinas 
 
Os efeitos da acidose sobre a função cardiovascular são 

mediados pelo pH intracelular e a sua influência sobre o 
cálcio. A redução do pH extracelular, de origem respirató-
ria, produz um efeito negativo na função contrátil do mio-
cárdio, quando comparada à redução do pH de origem 
metabólica. Isto ocorre porque o pH intracelular cái mais 
rapidamente em consequência da difusão do CO2 no inte-
rior do citoplasma [2]. Os efeitos da acidose lática não de-
saparecem pela simples correção do pH, sem a concomi-
tante correção do oxigênio ou do fluxo sanguíneo ofereci-
dos aos tecidos.  

Há evidências de que o tratamento da acidose lática com 
bicarbonato de sódio eleva o pH arterial mas não modifica 
as alterações hemodinâmicas. A administração de grandes 
doses de bicarbonato pode produzir hipervolemia, hiper-
natremia e hiperosmolaridade. O bicarbonato combina 
com o hidrogênio para formar H2CO3, que por seu turno, 
dissocia em CO2 e H2O. O CO2 penetra nas células rapi-
damente e, desse modo, pode agravar a acidose intracelu-
lar [2,9,10]. Estes dados demonstram que o melhor trata-
mento para a acidose lática consiste na remoção das suas 
causas. Durante a circulação extracorpórea a oxigenação 
dos tecidos e o fluxo da perfusão devem ser monitorados e 
ajustados às necessidades metabólicas dos tecidos, para e-
vitar a produção de acidose lática. A manutenção da PvO2 
adequada expressa a oxigenação global do organismo; en-
tretanto, podem ocorrer deficiências regionais não identi-
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ficadas. Evitar o desenvolvimento de vasoconstrição pode 
ser tão importante quanto manter a oxigenação adequada, 
na prevenção da acidose lática.  

 
ACIDOSE LÁTICA NA CIRURGIA CARDÍACA 
COM CIRCULAÇÃO EXTRACORPÓREA 

 
A associação da acidose lática com elevação da mortali-

dade após os procedimentos de cirurgia cardíaca com cir-
culação extracorpórea é conhecida há mais de trinta anos 
[11]. A elevação dos níveis do lactato sérico em associa-
ção com a acidose metabólica não é rara em pacientes 
submetidos a circulação extracorpórea. Demers [12] e co-
laboradores estudaram os dados de 1376 pacientes adultos 
operados em sua instituição. Níveis de lactato sérico aci-
ma de 4 mmol/l foram encontrados em 227 pacientes 
(18%). A mortalidade nesse grupo de pacientes foi mais e-
levada do que nos pacientes em que os níveis de lactato 
estavam abaixo de 4 mmol/l. A mortalidade dos pacientes 
com lactato elevado foi de 11%, enquanto que nos pacien-
tes com lactato abaixo de 4 mmol/l a mortalidade foi de 
1,4%. Dentre os pacientes com lactato elevado houve 
29,5% de casos com instabilidade hemodinâmica; ao con-
trário, nos demais pacientes a instabilidade hemodinâmica 
ocorreu em 10,9% dos casos (p < 0,001). Davies [13] e 
colaboradores avaliaram os resultados de pacientes em u-
so de balão intra-aórtico imediatamente após a cirurgia 
cardíaca. Quando os níveis de lactato sérico, 8 horas após 
o suporte com o balão intra-aórtico estavam acima de 10 
mmol/l, a mortalidade foi de 100%. Munoz [14] e colabo-
radores da universidade de Harvard, estudaram os níveis 
de lactato sérico em 174 crianças. O maior aumento dos 
níveis de lactato foi encontrado durante a circulação extra-
corpórea. As crianças submetidas à parada circulatória a-
presentaram níveis de lactato mais elevados em todas as 
determinações. Uma alteração nos níveis de lactato supe-
rior a 3 mmol/l, durante a circulação extracorpórea apre-
sentou ótima sensibilidade (82%) e especificidade (80%) 
para a ocorrência de óbito no período pós-operatório. 
Charpie [15] e colaboradores estudaram neonatos subme-
tidos à paliação ou à correção de cardiopatias congênitas 
complexas e identificaram o mesmo valor prognóstico dos 
níveis de lactato sérico. Hannan [16] e colaboradores utili-
zaram a evolução dos níveis de lactato sérico para identifi-
car as crianças que deveriam receber suporte cardiopul-
monar mecânico após a correção de cardiopatias comple-
xas. 

 
CONCLUSÕES 

 
A determinação seriada dos níveis de lactato sérico tem 

forte correlação com a mortalidade e o desenvolvimento 
de complicações severas. Os níveis de lactato sérico, fre-
quentemente, iniciam sua elevação durante a circulação 
extracorpórea e mantém essa tendência através do período 
pós-operatório. A adequada oxigenação dos tecidos e a 

homogênea distribuição dos fluxos para os órgãos evitam 
o desenvolvimento de hipóxia ou isquemia celular e, dessa 
forma, impedem o desenvolvimento de metabolismo anae-
róbico e a consequente produção de ácido lático, origem 
da deterioração das funções dos principais sistemas vitais. 

 
REFERÊNCIAS 

 
1. Luft D, Deichsel G, Schmulling RM et all. Definition 
of clinically relavant lactic acidosis in patients with inter-
nal diseases. Am J Clin Pathol 80:484-489,1983. 
2. Fall PJ, Szerlip HM. Lactic acidosis: from sour milk to 
septic shock. J Intens Care Med 20:255-271,2005. 
3. Huckabee WE. Abnormal resting blood lactate. II. Lac-
tic acidosis. Am J Med 30:840-848,1961. 
4. Cohen RD, Woods WE. Clinical and biochemical as-
pects of lactic acidosis. Osney Meade, Oxford, Blackwell 
Scientific, 1976. 
5. Schroder R, Gumpert JRW, Pluth JR, et al. The role of 
the liver in the development of lactic acidosis in low flow 
states. Postgrad Med J 45:566-570,1969. 
6. Cheifetz IM, Schulman SR, Greeley WJ, et al. Serum 
lactates correlate with mortality after operations for com-
plex congenital heart disease. Ann Thorac Surg 64:735-
738,1997. 
7. Cady LD, Weil MW, Afifi AA, et al. Quantitation of 
severity of critical illness with special refernce to blood 
lactate. Crit Care Med 1:75-85,1973. 
8. Gauthier PM, Szerlip HM. Metabolic acidosis in the in-
tensive care unit. Crit Care Clin 18:1-20,2002. 
9. Cooper DJ, Walley KR, Wiggs VR, et al. Bicarbodate 
does not impruve hemodynamics in critically ill patients 
who have lactic acidosis. Ann Intern Med 112:492-
498,1990. 
10. Mathieu D, Neviere R, Billard V, et al. Effects of bi-
carbonate therapy on hemodynamics and tissue oxygena-
tion in patients with lactic acidosis: a prospective, con-
trolled clinical study. Crit Care Med 19:1352-1356,1991. 
11. Long DM. Comunicação pessoal. 1970. 
12. Demers P, Elkouri S, Martineau R, Couturier A. Out-
come with high blood lactate levels during cardiopulmon-
ary bypass in adult cardiac operation Ann Thorac Surg 
70:2082-6,2000. 
13. Davies AR, Bellomo R, Raman JS. High lactate pre-
dicts the failure of intraaortic balloon pumping after car-
diac surgery. Ann Thorac Surg 71:1415-20, 2001. 
14. Munoz R, Laussen PC, Palacio G, Zienko L, Piercey 
G, Vessel DL. Changes in whole blood lactate levels dur-
ing cardiopulmonary bypass for surgery for congenital 
cardiac disease: an early indicator of morbidity and mor-
talirty. J Thorac Cardiovasc Surg 119:155-62,2000. 
15. Charpie JR, Dekeon MK, Golberg CS, Mosca RS, 
Bove EL, Kulik TJ. Serial blood lactate measurements 
predict early outcome after neonatal repair or palliation 
for complex congenital heart disease. J Thorac Cardiovasc 
Surg 120:73-80,2000. 



 

 

P Á G I N A  1 7  V O L U M E N  X 1 I I  N Ú M E R O  2  

16. Hannan RL, Ybarra MA, White JA, Ojito JW, et al. 
Patterns of lactate values after congenital heart surgery 
and timing of cardiopulmonary support. Ann Thorac Surg 
80:1468-1474,2005. 

 
 
 

 



<<

  /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

  /CreateJDFFile false

  /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



  /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



