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Parálisis periódica hipocaliémica tirotóxica revisión de
literatura: a proposito de tres casos
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Diana Patricia Pérez-Villegas3

Reporte de caso

RESUMENRESUMENRESUMENRESUMENRESUMEN

La parálisis periódica hipocaliémica asociada a la tirotoxicosis (PPHT); es una forma rara de presentación del hipertiroidismo
y una patología prevalente en la población asiática. Presentamos tres casos clínicos de un hospital de Colombia, tres
hombres adultos en quienes la parálisis periódica fue el modo de presentación de la enfermedad tiroidea, se realizó
diagnóstico de enfermedad de graves de forma subsecuente en los tres casos y todos se manejaron exitosamente con
reposición de potasio en la fase aguda, beta bloqueadores y control de la función tiroidea a largo plazo. La PPHT es una
emergencia médica potencialmente letal y reversible, se debe sospechar siempre en hombres jóvenes con parálisis aguda
e hipocaliemia, la función tiroidea debe ser evaluada en todos estos casos, la detección precoz y el tratamiento oportuno
cambia la historia de la enfermedad.
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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

The hypokalemic periodic paralysis associated with thyrotoxicosis (PPHT) is a rare presentation of hyperthyroidism. It¹2 s a
disease prevalent in the asian population, however, is increasingly frequent detection of cases in other parts of the world. We
present three cases in a Colombian hospital, three adult male patient in whom periodic paralysis was the mode of presentation
of thyroid disease with sudden severe flaccid quadriparesia, they were diagnosed as Graves’ disease, and all were managed
successfully with potassium, beta blockers and control of thyroid function. The PPHT is a potentially lethal and reversible
medical emergency, requiring management in the emergency department admission and occasionally intensive care unit.
Should be suspected in young men with acute paralysis and hypokalemia, and thyroid function should be evaluated In all
these cases, early detection and timely treatment change the history of the disease, treatment consists in the management
of acute paralysis, and the stabilization of thyroid disease to prevent recurrence.
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LLLLL a parálisis periódica es una enfermedad conocida
desde la antigüedad, en 1727 Musgrave hizo la pri-
mera alusión, más de cien años después, en 1853,

Cavare reportó un caso de parálisis reversible y en 1857
Romberg describió algunos casos similares. En 1885
Westphal describió el síndrome de Cavaré-Romberg-
Westphal ahora conocido como parálisis periódica
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hipocaliémica intermitente y en 1937 Aitken reportó la
respuesta al potasio en ciertos pacientes con parálisis
episódicas1.

La parálisis periódica hipocaliémica puede estar aso-
ciada a alteraciones genéticas cómo canalopatías2; o
puede asociarse a una multitud de etiologías, entre ellas la
tirotoxicosis es la causa más frecuente, otras son la paráli-
sis inducida por uso de T3, la intoxicación por bario, la
sobredosis de beta-agonistas, la excreción aumentada de
potasio en orina y pérdidas intestinales (laxantes, diarrea
severa, fístula intestinal de alto gasto, entre otros)3,4.

Entre las causas de tirotoxicosis la enfermedad de
Graves es la principal3, otras etiologías menos prevalentes
son el bocio multinodular, adenoma tóxico, tiroiditis
subaguda, tirotoxicosis iatrogénica o facticia y el adenoma
hipofisario productor de TSH5.

Recién se han descrito mutaciones en el gen
KCNJ18, que determina la expresión del canal de potasio
Kir 2.6, hasta en el 33% de los pacientes con parálisis pe-
riódicas hipocaliémicas tirotóxicas (PPHT)6,7.

La PPTH tiene un componente hereditario semejante
a la parálisis periódica familiar tipo I y al síndrome Andersen-
Tawil, ambos desórdenes autosómicos dominantes7.

Esta entidad es rara y se ha reportado con más
frecuencia en la población oriental sumando aproximada-
mente el 80% de los casos reportados en el mundo4. En
asiáticos la prevalencia de hipertiroidismo es de 1 a 2%8.
En China la Incidencia de tirotoxicosis en hombres es 13 a
24% y de estos pacientes aproximadamente del  2 al 9%
presentan PPTH, en comparación al 0.1% de PPTH en Esta-
dos Unidos de Norteamérica4,8-10.

La presentación es 20 veces más frecuente en hom-
bres que en mujeres y el 85% de casos ocurre en jóvenes
entre los 20 y 40 años10, el 95% es esporádica1. Se han
descrito asociaciones con el sistema HLA A2, BW22, AW19,
B17, DRW8, B5, BW46 que sugiere una alteración
inmunogenética racial10. Recién se reportó la relación con
la mutación en el gen KCNJ186,7.

Se ha reportado mayor ocurrencia en verano y otoño
por el aumento de la pérdida de potasio en sudor secunda-
ria a la transpiración excesiva por el aumento de la
temperatura11.

La PPHT es una rara complicación del hipertiroidismo,
en las últimas décadas hay un aumento en el informe de
casos en todas las razas y etnias4. Por su severa presenta-
ción neurológica, potencial letalidad, múltiples diagnósticos
diferenciales y excelente respuesta al tratamiento decidi-
mos revisar la literatura a propósito de tres casos3,8.

Caso 1.     Paciente de 27 años de edad, soltero, univer-
sitario, sin antecedentes de importancia, con cuadro clínico
de 12 meses de evolución, consistente en mialgias acom-
pañadas de cuadriparesia flácida súbita recurrente al
despertar no asociada a otros síntomas. Episodios precedidos

siempre por ingesta abundante de carbohidratos en la vís-
pera (un plato grande de espagueti), cada vez con
resolución espontánea a las 12 a 48 hs, al examen físico
de ingreso: TA 135/85, FC 100 lpm, sin alteración en el ni-
vel de consciencia, nervios craneales normales, cuadriplejia,
con hiporreflexia simétrica. Paraclínicos: potasio 1.5 mEq/
l, TSH 0.0 mg/dl, T3 6.8 mg/dl, T4 4.7 mg/dl, biopsia de
tiroides que evidencia enfermedad de graves, electro-
miografía normal. Se diagnóstica tirotoxicosis con PPHT, se
da tratamiento agudo con potasio intravenoso, beta-
bloqueadores y antitiroideos con excelente respuesta
clínica. El paciente no ha tenido recurrencias en 20 años.

Caso 2.     Paciente masculino de 20 años, soltero,
vendedor ambulante, sin antecedentes de importancia, con
cuadro clínico que inicia al despertarse e intentar levantarse
de la cama con caída y sensación de pérdida súbita de la
fuerza en las cuatro extremidades no asociada a ningún
otros síntoma, niega dificultad respiratoria. Refiere 12 hs
antes ejercicio intenso y 8 días antes deposiciones líquidas
abundantes que se autolimitaron sin ningún tratamiento
médico al tercer día. Al examen físico: TA 130/80, FC 100
lpm, pérdida de tejido subcutáneo a nivel cigomático, bocio
grado III, tiroides de mayor consistencia con superficie irre-
gular, pseudonodular, piel caliente, adelgazada, lisa, temblor
fino distal. Al examen neurológico sin alteraciones en el ni-
vel o contenido de la consciencia, pares craneales normales,
cuadriparesia, fuerza de 2/5 generalizada, hiporreflexia en
miembros superiores y arreflexia en miembros inferiores.
Paraclínicos: potasio 2,1 mEq/l (VN= 3,5-5.5 mEq/l),
magnesio 1.8 mEq/l, TSH 0.00 mg/dl, T4 3.26 mg/dl, T3
6.51 mg/dl, CPK 251U, electromiografía de cuatro extremi-
dades normal. Se inicia reposición de potasio hasta niveles
de 4.5 mEq/L con resolución total de la cuadriparesia en
menos de 24 hs, se realiza ecografía de tiroides que evi-
dencia tiroiditis, se hace diagnóstico de PPHT, se inicia
tratamiento. Dos años después del diagnóstico el paciente
no ha presentado parálisis recurrentes.

Caso 3.     Paciente de 24 años masculino, estudiante,
sin antecedentes de importancia quien ingresa al servicio
de urgencias por un cuadro clínico de 24 hs de evolución
consistente en pérdida progresiva de la fuerza en las cua-
tro extremidades, en especial en miembros inferiores con
imposibilidad para caminar, refiere hace 8 días deposicio-
nes líquidas abundantes numerosas. Examen físico: TA
130/70, FC 97 lpm, sin alteración en el nivel de conscien-
cia, sin compromiso de pares craneales, con fuerza de 3/
5 en miembros superiores y 2/5 en miembros inferiores,
arreflexia generalizada, sin alteraciones en sensibilidad ni
esfínteres. Paraclínicos: potasio 1.7 mEq/l, TSH 0.0 mg/dl,
T3 4.5 mg/dl, T4 6.4 mg/dl, electromiografía de cuatro
extremidades normal. Se inicia reposición de potasio hasta
niveles de 4.0 mEq/L con resolución total de la cuadri-
paresia en seis horas, se realiza ecografía de tiroides que
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evidencia tiroiditis, se hace diagnóstico de PPHT, e inicia tra-
tamiento para hipertiroidismo. Seis meses después el
paciente no ha presentado parálisis recurrentes.

DISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓN

Este síndrome requiere la presencia de tres factores,
el paciente debe poseer una predisposición genética, cur-
sar con hipertiroidismo y finalmente presentar un factor
desencadenante que dispare la hipocaliemia, como se des-
cribió en estos tres casos3,6,9.

Entre los factores desencadenantes se encuentran,
consumo abundante de carbohidratos, ingesta de alcohol,
ejercicio seguido de reposo, trauma, cirugía, frio, infeccio-
nes, menstruación y estrés emocional12. Todos se
encuentran asociados de forma directa o indirecta con la
elevación de insulina y/o adrenalina. A nivel celular la bom-
ba de sodio potasio ATPasa es la encargada de introducir
iones de potasio al interior de la célula y sacar iones de
sodio al exterior, esta bomba es sensible a la insulina y
adrenalina que estimulan su acción, lo que resulta en
hipocaliemia que lleva a hiperpolarización celular y paráli-
sis secundaria4,13. Al ingresar cantidades excesivas de
potasio a la célula ésta entra en un estado de inexcitabi-
lidad muscular conocido como refractariedad absoluta, que
impide la contracción muscular lo que produce una paráli-
sis flácida. La hipofosfatemia e hipomagnesemia de
presentarse pueden contribuir a la debilidad1-3.

Cabe recordar que la hipocaliemia no sólo produce
alteraciones a nivel muscular, también causa efectos a
nivel cardíaco como enlentecimiento de la repolarización,
prolongación del periodo refractario y aumento del automa-
tismo, variables que hacen al miocardio vulnerable a
arritmias1,4,9.

Estos pacientes presentan un pródromo consistente
en mialgias y calambres previo a la parálisis que compro-
mete el musculo estriado, usualmente presentándose con
cuadriparesia (51.4%) o paraparesia flácida (48.6%)8, que
suele ser proximal y simétrica; sin embargo, existen infor-
mes de parálisis asimétrica14, la parálisis respeta los
músculos oculares, se presenta con hiporreflexia o
arreflexia10-12. La mayoría de los casos reportados ocurren
entre las diez de la noche y las seis de la mañana, esto,
asociado al ritmo circadiano del potasio. Asimismo; en el
periodo de descanso posejercicio, momento en el que hay
una masiva entrada de potasio a la célula13,14.

El común denominador en todos los casos es la re-
solución espontanea en horas a días, la cual se acelera al
reponer el potasio de forma intravenosa y llevar al pacien-
te a un estado eutiroideo5. Ocasionalmente es la forma de
presentación de un hipertiroidismo hasta el momento
subclínico, como en el caso de nuestros tres pacientes11.

La ausencia de compromiso respiratorio u ocular

permite diferenciar la PPHT de miastenia graves y síndrome
de Guillain Barré que son los principales diagnósticos a te-
ner en cuenta, otros diagnósticos diferenciales son:
miopatías proximales, mielitis, hipoaldosteronismo primario, al-
coholismo, síndromes somatomorfos y otras parálisis
hipoca-liémicas12,13.

Al estudiar al paciente se suelen encontrar varias
manifestaciones asociadas al hipertiroidismo, el principal
hallazgo es la hipocaliemia, que usualmente está por deba-
jo de 3 mEq/L, se han encontrado niveles de 1.1 mEq/L. La
severidad de la clínica es proporcional al grado y velocidad
de instauración de la hipocaliemia8,9,15. El equilibrio ácido
básico suele ser normal y la hipomagnesemia e hipofos-
fatemia son frecuentes. Si se estudia la orina es frecuente
observar el fosfato disminuido y el calcio aumentado. La
relación Ca/fosfato en orina mayor a 1.7 tiene una sensi-
bilidad de 100% y una especificidad de 96% para PPHT. La
CPK esta elevada en el 60% de los casos siempre en nive-
les moderados15.

Se ha descrito una triada en el electrocardiograma
compuesta por taquicardia sinusal atribuible al estado
hiperadrenérgico, prolongación paradójica del PR debido a
la tirotoxicosis y prolongación del intervalo QT-U atribuible a
la hipocaliemia10,16.

La electromiografía puede mostrar cambios
miopáticos pasajeros e inespecíficos como potenciales de
acción muscular de baja amplitud, inexcitabilidad muscular
a estimulación eléctrica, prueba de ejercicio positiva, prue-
ba de epinefrina negativa, pero sin alteración en la
velocidad de conducción, ya que el nervio se encuentra in-
tacto17. La prueba de ejercicio descrito en la Clínica Mayo es
una técnica que permite el diagnóstico durante el periodo
asintomático, ésta evalúa la reducción progresiva de la
amplitud o del área del potencial de acción compuesto
muscular (PACM), es patológica una reducción del 40% de
la amplitud o 50% del área del PACM, lo que se
correlaciona con una excitabilidad anormal de la membra-
na de la fibra muscular. Este estudio es muy específico en
el diagnóstico de las enfermedades por alteración de los
canales iónicos17,18.

El tratamiento de la PPHT es sintomático y consta de
tres pilares, el primero es el uso de potasio intravenoso en
crisis agudas de parálisis19, se debe tener prudencia con la
velocidad de infusión y la dosis, hasta el 60% de los pacien-
tes tratados presentan hipercaliemia iatrogénica
postinfusión, de estos pacientes, el 70% alcanzan niveles
de potasio por encima de 5.0 mEq/L y el 40% alcanzan ni-
veles aún superiores a 5.5 mEq/L20,21. Se informó un caso
de una mujer hispana con hipercaliemia de 10.1 meq/L
tras reposición de potasio, con fibrilación ventricular y muer-
te9. En algunos pacientes la resolución espontánea es tan
veloz que el paciente puede no requerir reposición ya que
no existe un déficit real de potasio22. La reposición de
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potasio no previene las recurrencias21.
El segundo elemento son los beta-bloqueadores:

propranolol 3 a 4 mg/kg. El estímulo beta actúa activando
la bomba sodio potasio ATPasa y los beta bloqueadores al
ejercer el efecto contrario logran parar la cascada
molecular iniciada, el propranolol es de elección en la
hipocaliemia refractaria a la reposición de potasio23 y ace-
lera la resolución de crisis, además disminuye la
hipercaliemia de rebote, reduce la probabilidad de
recurrencias y controla la descarga adrenérgica asociada al
hipertiroidismo9.

Por último el tratamiento definitivo es el control del
hipertiroidismo que evita recurrencias. Una vez se logra el
estado eutiroideo las recurrencias cesan, otra recomenda-
ción útil es evitar los factores desencadenantes como la
ingesta de carbohidratos, el consumo de alcohol y el ejercicio
por lo menos hasta alcanzar el estado eutiroideo10,13,19,23.
Sin tratamiento los pacientes con PPHT se recuperan espon-
táneamente en un periodo de 36 horas por la salida de
potasio de las células al espacio extracelular, pero el suple-
mento oportuno de potasio previene las arritmias
cardiacas22.

CONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONES

La PPHT es una emergencia médica potencialmente
letal y reversible, se debe sospechar siempre en hombres
jóvenes con cuadriparesia o paraparesia flácida aislada,
recurrente, a estos pacientes se les debe solicitar de inme-
diato un nivel sérico de potasio y un electrocardiograma, el
reto del médico está en poseer un alto índice de sospecha
ya que el hipertiroidismo puede ser subclínico y solo las
medidas bioquímicas de las hormonas tiroideas nos confir-
man el diagnóstico. Aunque la PPHT es más frecuente en la
población asiática el aumento en la migración asociado a
la globalización ha llevado a un ascenso de la prevalencia
de esta enfermedad en los países occidentales. Es de vital
importancia el reconocimiento precoz y diagnóstico diferen-
cial con otros síndromes de debilidad aguda, ya que el
tratamiento oportuno define la evolución de la enfermedad
a corto y largo plazo.

REFERENCIASREFERENCIASREFERENCIASREFERENCIASREFERENCIAS

1. Finsterer J. Primary Periodic Paralyses. Acta Neurol Scand
2008;117:145-58.

2. Venance SL, Cannon SC, Fialho D, Fontaine B, Hanna MG, Ptacek
LJ, et al. The primary periodic paralyses, pathogenesis and

treatment. Brain 2006; 129:8-17
3. Ruggieri VL, Arberas CL. Canalopatías hereditarias neuro-

musculares: miotonías no distróficas, paramiotonías y parálisis
periódicas. Rev Neurol 2002; 34 (2):150-6.

4. Pothiwala P, Levine SN. Thyrotoxic periodic paralysis: a review. J
Intensive Care Med 2010;25 (2):71-7.

5. Kung AW. Clinical Review: thyrotoxic periodic paralysis: a
diagnostic challenge. J Clin Endocrinol Metab 2006;91 (7):2490-5.

6. Puwanant A, Ruff RI. Ina and Ikir are reduced in type 1
hypokalemic and thyrotoxic periodic paralysis. Muscle Nerve
2010;42:315-27.

7. Devon PR, Dias da Silva MR, Soong TW, Fontaine B, Donaldson
MR, Kung AW. Mutations in potassium channel Kir2.6. cause
susceptibility to thyrotoxic hypokalemic periodic saralysis. Cell
2010; 140 (8):88-98.

8. Li J, Yang XB, Zhao Y. Thyrotoxic periodic paralysis in the Chinese
population: clinical features in 45 cases. Exp Clin Endocrinol
Diabetes 2010;118:22-6.

9. Ahmed I, Chilimuri SS. Fatal dysrhythmia following potassium
replacement for hypokalemic periodic paralysis. West J Emerg
Med 2010;11(1):57-9.

10. Barahona MJ, Vinagre I, Sojo L, Cubero JM, Pérez A. Thyrotoxic
periodic paralysis: a case report and literature review. C M& R
2009; 7(3): 96-8.

11. Lin SH. Thyrotoxic periodic parálisis. Mayo Clin Proc 2005;80
(1):99-105.

12. Wong P. Hypokalemic thyrotoxic periodic paralysis: a case series.
Can J Emerg Med 2003; 5 (5):353-5.

13. Carod-Artal FJ, Delgado-Villora R. Parálisis periódica tirotóxica.
Presentación de dos casos. Rev Neurol 1999; 29 (6):510-2.

14. Pompeo A, Nepa A, Maddestra M, Feliziani V, Genovesi N.
Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis: an overlooked
pathology in western countries. Eur J Intern Med 2007;18 (5):380-90.

15. Neuenschwander P, Carte P, Gonzalez B, Jimenez Z, Merino F.
Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis. 18 cases with different
forms of thyrotoxicosis. Rev Clin Esp 1995; 195:294-7.

16. Lin SH, Lin YF, Chen DT, Chu P, Hsu CW, Halperin ML. Laboratory
tests to determine the cause of hypokalemia and paralysis. Arch
Intern Med 2004; 164:1561-6.

17. Goldberger ZD. An electrocardiogram triad in thyrotoxic
hypokalemic periodic parálisis. Circulation 2007; 115:e179-e80.

18. Kelley DE, Gharib H, Kennedy FP, Duda RJ, McManis PG. Thyrotoxic
periodic paralysis: report of 10 cases and review of electro-
myographic findings. Arch Intern Med 1989;149:2597-600.

19. Pérez SS, Pérez-Conde MC. Parálisis periódica hipopotasemica:
test de ejercicio. Rev Neurol 2002; 35 (8):738-40.

20. Soule BR, Simone NL. Hypokalemic periodic paralysis: a case
report and review of the literature. Cases Journal 2008;1:256.

21. Yo TS, Tsen CF, Chuang YY, Yeung LK, Lu KCh. Potassium chloride
supplementation alone may not improve hypokalemia in
thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis. J Emerg Med 2007;32
(3):263-5.

22. Lu KC, Hsu YJ, Chiu JS, Hsu YD, Lin SH. Effects of potassium
supplementation on the recovery of thyrotoxic periodic paralysis.
Am J Emerg Med 2004;22 (7):544-7.

23. Alkaabi JM, Mushtaq A, Al-Maskari FN, Moussa NA, Gariballa S.
Hypokalemic periodic paralysis: a case series, review of the
literature and update of management. Eur J Emerg Med
2010;17:45-7.



<<
  /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


