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Megacariocita

Åciascun megacariocitadurante la sua vita  genera circa 4,000  piastrine

Åle piastrine  vivono mediamente da  4-10 giorni

Åogni giorno sono prodotte  30.000-40.000 piastrine per mmc

Åin caso di necessitaô, la produzione di piastrine puoôaumentare 8 volte



Morfologia e ultrastruttura piastrinica

Ŭ-granuli PF4, ɓ-tromboglobulina, fibronectina

vitronectina, trombospondina, VWF

Fibrinogeno, FV, FVIII, FXIII -a

Inibitore del t -PA

PDGF,PD-ECGF,TGF,HGF,EGF,CTAP-III

ŭ-granuli ATP, ADP, GTP, GDP, pirofosfato

(corpi densi) ortofosfato, calcio-ioni, Mg-ioni

serotonina, adrenalina, istamina

ɚ-granuli Fosfatasi acida, aril-solfatasi

(lisosomi) ɓ-glucuronidasi, galattosidasi

Perossisomi catalasi

Mitocondri enzimi del metabolismo

energetico

Granuli di glicogeno glicogeno

Granuli Ŭ
Granuli

densi

microtubili

microfilamenti

canalicoli



Funzioni piastriniche

ÅStep 1: Adesione  

ÅStep 2:  Rilascio contenuto dei 

granuli (ADP, trombina, 

catecolamine) 

ÅStep 3:  Aggregazione  

ÅStep 4:  Formazione del coagulo 

(fibrina)

ÅStep 5:  Retrazione del coagulo 



LABORATORIO

DEFINIZIONE

Riduzione del numero di piastrine nel sangue periferico sotto le 150 x 

109/L, con o senza sintomi emorragici

PIASTRINOPENIA

- LIEVE : 100 ð150 x 10 9/L

- MODERATA : 50 ð100 x 10 9/L

- SEVERA : < 50 x 10 9/L



PETECCHIE

Emorragie capillari. Zone con pressione o 

frizione.  Insieme fanno la porpora. 

Deficit piastrinico

ECCHIMOSI  

(spontanee o post traumatiche)

1. Numerose e piccole: difetto vasculo -piastrinico

2. Grandi: difetto plasmatico  

GENGIVORRAGIA, EPISTASSI, EMATURIA,é

CLINICA



- Da sospettare sempre nelle piastrinopenie senza sindrome 

emorragica

CAUSE:

1. agglutinazione di PLT 

(EDTA favorisce lõesposizione di antigeni piastrinici che vengono riconosciuti 

da Ab; al m.o. si osservano gli aggregati)

2. Satellitismo delle PLT 

(i recettori Fc presenti sui PMN reagiscono con antigeni piastrinici di 

superficie)

PSEUDOPIASTRINOPENIA 



MEGACARIOCITOPOIESI



GRUPPO

MEGACARIOCITOPOIESI

PRODUZIONE

PIASTRINICA

DISTRUZIONE

PIASTRINICA 

CONSUMO PIASTRINICO

EMARGINAZIONE 

PIASTRINICA

I

Difettiva

Normale

Normale

Normale

Normale

II

Normale

Difettiva

Normale

Normale

Normale

III

Normale

Normale

Aumentata

Normale

Normale

IV

Normale

Normale

Normale

Aumentato

Normale

V

Normale

Normale

Normale

Normale

Aumentata

MECCANISMO PATOGENETICO



PIASTRINOPENIE 

CLASSIFICAZIONE CINETICA

I GRUPPO

RIDOTTA PRODUZIONE DI MEGACARIOCITI:

ÅAPLASIE MIDOLLARI

ÅNEOPLASIE MIDOLLARI

ÅINFILTRAZIONE MIDOLLARE

ÅMKC: RIDOTTI

ÅSOPRAVVIVENZA PIASTRINICA: NORMALE

ÅTURNOVER PIASTRINICO: RIDOTTO



PIASTRINOPENIE 

CLASSIFICAZIONE CINETICA

II GRUPPO

RIDOTTA PRODUZIONE DI PIASTRINE:

ÅDEFICIT VitB12 E AC. FOLICO

ÅANEMIE DISERITROPOIETICHE

ÅPIASTRINOPENIE FAMILIARI

ÅSDR. WISKOTT - ALDRICH

ÅMKC: NORMALI A AUMENTATI

ÅSOPRAVVIVENZA PIASTRINICA: NORMALE/ LIEVEMENTE 

RIDOTTA

ÅTURNOVER PIASTRINICO: RIDOTTO



PIASTRINOPENIE 

CLASSIFICAZIONE CINETICA

III GRUPPO

AUMENTATA DISTRUZIONE PIASTRINICA:

CAUSE INTRACORPUSCOLARI:

ÅSINDROME DI BERNARD-SOULIER

ÅMKC: NORMALI o AUMENTATI

ÅSOPRAVVIVENZA PIASTRINICA: RIDOTTA

ÅTURNOVER PIASTRINICO: AUMENTATO



PIASTRINOPENIE 

CLASSIFICAZIONE CINETICA

III GRUPPO

AUMENTATA DISTRUZIONE PIASTRINICA:

CAUSE EXTRACORPUSCOLARI:

ÅPORPORE TROMBOCITOPENICHE IMMUNI

ÅPORPORA TROMBOCITOPENICA ASSOCIATA AD INFEZIONI

ÅMKC: AUMENTATI

ÅSOPRAVVIVENZA PIASTRINICA: FORTEMENTE RIDOTTA

ÅTURNOVER PIASTRINICO: AUMENTATO



PORPORE TROMBOCITOPENICHE IMMUNOLOGICHE



PORPORA TROMBOCITOPENICA 

IDIOPATICA (PTI)

AUMENTATA DISTRUZIONE PERIFERICA DELLE PIASTRINE

CON AUMENTATO NUMERO DEI MEGACARIOCITI MIDOLLARI

FORME ACUTE e CRONICHE

ETIOLOGIA: SCONOSCIUTA

PATOGENESI: IMMUNITARIA



PORPORA TROMBOCITOPENICA 

IDIOPATICA (PTI)
PATOGENESI

PRODUZIONE DI AUTOANTICORPI CHE SI LEGANO AD ANTI-

GENI DELLA MEMBRANA PIASTRINICA (GPIb, GPIIb, GPIIIa)

FISSAZIONE DEL COMPLEMENTO

RICONOSCIMENTO DA PARTE DEI MACROFAGI

DISTRUZIONE A LIVELLO DI MILZA E FEGATO



MECCANISMO PATOGENENTICO



PORPORA TROMBOCITOPENICA 

IDIOPATICA (PTI)
CLINICA

ACUTA:

SPESSO PRECEDUTA DA UNA INFEZIONE VIRALE

ELEMENTO DOMINANTE: PORPORA

EPISTASSI

GENGIVORRAGIE

DECORSO SOLITAMENTE RAPIDO CON RISOLUZIONE NEL 

90% DEI CASI 



PORPORA TROMBOCITOPENICA 

IDIOPATICA (PTI)
CLINICA

CRONICA:

ESORDIO INSIDIOSO

LUNGA STORIA DI EPISTASSI, MENORRAGIE, ECCHIMOSI

GENGIVORRAGIE

SPESSO DIAGNOSI CASUALE

DECORSO CRONICO, RARA LA RISOLUZIONE SPONTANEA 



MALATTIA DI WERLHOF (PTI)

DIAGNOSI

( a ) TROMBOCITOPENIA

( b ) NUMERO AUMENTATO DI MKC MIDOLLARI

( c ) ASSENZA DI SPLENOMEGALIA

( d ) ASSENZA DI ALTRI SEGNI O SINTOMI RIFERIBILI

AD ALTRE MALATTIE :

- AUTOIMMUNI

- NEOPLASTICHE



PORPORA TROMBOCITOPENICA 

IDIOPATICA (PTI)
LABORATORIO

ÅPIASTRINE RIDOTTE (<100.000/mmc)

ÅLEUCOCITI ED EMOGLOBINA NORMALI

ÅASPIRATO MIDOLLARE: IPERPLASIA MKC

Å80% DEI CASI PRESENZA DI ANTICORPI ANTI 

PIASTRINE

ÅSTUDIO RADIOISOTOPICO: PER STABILIRE SE 

SEQUESTRO PREVALENTEMENTE SPLENICO 

OD EPATICO 



PORPORA TROMBOCITOPENICA 

IDIOPATICA (PTI)
TERAPIA

ACUTA:

SOLITAMENTE RISOLUZIONE SPONTANEA

CASI SEVERI: IMMUNOGLOBULINE, CORTICOSTEROIDI

CRONICA:

CORTICOSTEROIDI

IMMUNOGLOBULINE

ANTI CD20

SPLENECTOMIA

CICLOFOSFAMIDE, AZATIOPRINA



MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA

Dosaggio:

- Prednisone 1 mg/kg/die x 4-6 settimane e

successiva graduale riduzione della dose.

Risultati:

- Risposta clinica dopo 2-3 settimane; meno del

30% dei pazienti mantiene la remissione a

lungo termine.

- Nei casi che ricadono dopo la sospensione della

terapia steroidea la ripresa della terapia può indurre

una II°risposta in circa il 50% dei casi.



MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA

- La splenectomiaè il trattamento principale della malattia

di Werlhof .

- Eôin grado di indurre una rispostacompleta,duratura nel

50-80% dei casi.

- La mortalità perioperatoria èmolto bassa

- Lôimpiegodella tecnicalaparoscopicarappresentaun

vantaggiorispetto alla splenectomiaper via laparotomica.

- Lôincidenzadi infezioni severe(OPSI) èmolto bassa.

- La vaccinazionepre-operatoria per Pneumococco

(Pneumo23), Meningococco(Mencevax)eHaemophilusI

(ACT- HIB) èconsigliabile.



MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA

La cinetica piastrinica con 51Cr o 111Ind rappresenta tuttora il

metododi studio migliore per poter acquisire informazioni utili per

predire il risultato terapeuticodella splenectomia.

Non è un esameassolutamentenecessarioda esguire ma è utile ai

fini diagnostici quando si tratta di avviare alla splenectomia

pazienti chepresentanofattori di rischio chirurgici .





PTI CRONICA

RISULTATI AD UN MESE DALLA SPLENECTOMIA



MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA

Le Ig umane ev consentonodi ottenere una rapida risposta in una

elevata percentuale di pazienti con PTI cronica e possonoessere

efficaci anchenei casirefrattari alla terapia steroidea.

Meccanismodi azione:

- bloccodei recettori Fc dei macrofagi da parte dei segmenti Fc

delle IgG Ýminore captazionee distruzione piastrinica.

- soppressionedella sintesidegliAb anti- piastrine da parte delle

Ig somministrate.



Clinica Emat. UD

MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA

Lôincrementopiastrinico è in generetransitorio (2-3 settimane).

Una terapia di mantenimento ogni 3/4 settimane in pazienti

refrattari alla terapia steroidea può portare ad ottenere delle

risposteematologichecompletein menodel 10% dei casi.

Le Ig sono solitamente ben tollerate ma il loro costo economicoè

elevato.

Analoghi gli effetti delle IgG anti-Rh (D) che presentano il

vantaggiodi un costonettamenteinferiore.



MALATTIA DI WERLOHF

TERAPIA IMMUNOSOPPRESSIVA

FARMACO DOSE

Azatioprina 2-3 mg/Kg/die

Ciclofosfamide 1-2 

mg/Kg/die

Vincristina 1-2 mg 

e.v

Ciclosporina 1-2 mg/Kg/die



MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA  IN GRAVIDANZA

La PTI ha un impatto negativosulla gravidanza :

- parto prematuro

- aborto

- eclampsia

- trombocitopenia fetale



MALATTIA DI WERLHOF   ( PTI )

TERAPIA IN GRAVIDANZA

Lôentit¨della piastrinopenia (¢50000/mm3) e/o la presenza di

sindrome emorragica sono i principali fattori guida nella terapia

della PTI in gravidanza.

Steroidi e Ig (ev) costituisconole principali opzioni terapeutiche (

2-4 settimanepre-parto).

Parto cesareoèconsigliabile.

Il monitoraggio del n° dellepiastrine nel neonatoèopportuno.



PIASTRINOPENIE 

CLASSIFICAZIONE CINETICA

IV GRUPPO

EMARGINAZIONE DELLE PIASTRINE:

ÅSPLENOMEGALIA

ÅEMANGIOMI GIGANTI

ÅEMANGIOMI DIFFUSI

ÅMKC: NORMALI o AUMENTATI

ÅSOPRAVVIVENZA PIASTRINICA: NORMALE

ÅTURNOVER PIASTRINICO: NORMALE o RIDOTTO



PIASTRINOPENIE 

CLASSIFICAZIONE CINETICA

IV GRUPPO

AUMENTATO CONSUMO DI  PIASTRINE:

ÅCOAGULAZIONE INTRAVASALE DISSEMINATA (CID)

ÅPORPORA TROMBOTICA TROMBOCITOPENICA (PTT)

ÅSDR. UREMICO EMOLITICA

ÅMKC: NORMALI / Aumentati

ÅSOPRAVVIVENZA PIASTRINICA: RIDOTTA

ÅTURNOVER PIASTRINICO: AUMENTATO



COAGULAZIONE INTRAVASCOLARE 

DISSEMINATA (CID)

ñCOAGULOPATIA DA CONSUMOò

SINDROME ACQUISITA 

EMORRAGICA O

EMORRAGICA-TROMBOTICA

CONSEGUENTE AD UNA MASSIVA ATTIVAZIONE 

DEL PROCESSO EMOCOAGULATIVO



CAUSE

INFEZIONI (soprattutto batteriche e associate a sepsi)

NEOPLASIE (neoplasie ematologiche: leucemie mieloidi (stt   L. 

promielocitica), leucemie linfoblastiche; tumori solidi)

TRAUMA

COMPLICANZE OSTETRICHE (distacco placenta, feto 

ritenutoé)

REAZIONI A TOSSINE (veleno,serpenti,droghe..)

DISORDINI IMMUNOLOGICI (reaz. Allergiche, rigetto 

trapianto)

DISORDINI VASCOLARI (emangioma, aneurisma aortico)



FATTORI SCATENATI

CID

ATTIVAZIONE 

CASCATA COAGULATIVA

FORMAZIONE

FIBRINA

OCCLUSIONE VASCOLARE

ĄTROMBOSI  

FIBRINOLISI

CONSUMO FATTORI 

PLASMATICI + PLT

PIASTRINOPENIA

+ 

DEFICIT FATT. PLASMATICI

Aumento

D-DIMERO EMORRAGIE
INIBIZIONE

COAGULAZIONE

INIBIZ. MECCANISMI

ANTICOAGULANTI

(AT III, PROTEINA C,

PROTEINA S)

PATOGENESI



PATOGENESI

Lôattivazione della cascata coagulativa determina: 

CONSUMO FATTORI COAGULAZIONE

DEPOSIZIONE FIBRINA INTRAVASCOLARE

CONSUMO PLT

INATTIVAZIONE MECCANISMI ANTICOAGULANTI 

(ATIII, Proteina C, Proteina S)

FIBRINOLISI SECONDARIA



CLINICA

MOF

(Multi Organ Failure)

OSTRUZIONE 

MICROVASCOLARE

ÅRENE Ą oliguria, ematuria, IR

ÅENCEFALO Ą confusione 

mentale, vertigini, coma

ÅPOLMONE Ą ARDS, Sindrome 

ipossica é

ÅNECROSI CUTANEA

SINDROME 

EMORRAGICA

ÅCUTE E MUCOSE: ecchimosi, ematomi, 

sanguinamento in sede di iniezioni, 

epistassi, gengivorragieé

ÅENCEFALO Ą emorragie cerebrali: 

sintomi focali, confusione mentale, vertigini



DIAGNOSI 1

NON OVERT CID

(LABORATORIO)

OVERT CID

(LABORATORIO + CLINICA)

EMOCROMO + PROVE EMOGENICHE COMPLETE :
ÅCONTA PIASTRINICA

ÅPT (TEMPO D PROTROMBINA)

ÅINR

ÅPTT (TEMPO PARZIALE DI TROMBOPLASTINA)

ÅFIBRINOGENO

ÅAT III

ÅD-DIMERO

Å(PROTEINA C )



Leucemia acuta promielocitica (LAM M3): emergenza 
ematologica!!!

-iperleucocitosi: costituita in prevalenza da promielociti atipici
-PT e PTT allungati, fibrinogeno consumato, D-dimero aumentato
-rischio CID: materiale tromboplastinico (fattore tissutale) liberato dalle cellule 
leucemiche
-elevato rischio emorragico: da consumo dei fattori coagulazione e PLT
-terapia: trasfusione plasma (mantenere fibrinogeno >100-150 mg/dl e PLT 
>30.000/mmc, inizio prima possibile di ATRA+chemioterapia (idarubicina)



PTT o Sindrome di Moschcowitz

Å URGENZAematologica

Å Storicamente la maggior parte dei pazienti moriva nel primo mese dalla diagnosi per:

ÅSevera ANEMIA emolitica

ÅProfonda TROMBOCITOPENIA

ÅDeficit neurologici

Å Insufficienza renale

ÅFebbre 

Porpora Trombotica Trombocitopenica

sindrome
emorragica 
cutanea

formazione 
piccoli trombi 
nel microcircolo

trombocitopenia
da consumo 



PTT_Epidemiologia

ÅLƴŎƛŘŜƴȊŀΥ мπоΥмΦлллΦллл ǇŜǊ ŀƴƴƻ

ÅtƛŎŎƻ ŘΩƛƴŎƛŘŜƴȊŀΥ о̄ ŘŜŎŀŘŜ όплπрн ŀƴƴƛύ

ÅtƛǴ ŦǊŜǉǳŜƴǘŜ ƴŜƭƭŜ ŘƻƴƴŜ όоΥнύ 



PTT_Clinica

CLASSICA PENTADE CLINICA (40% DEI CASI) 

¸ TROMBOCITOPENIA 
¸ ANEMIA EMOLITICA GRAVE 
¸ FEBBRE 
¸ DISFUNZIONE DEL SISTEMA NERVOSO CENTRALE 
¸ INSUFFICIENZA RENALE LIEVE 

TRIADE DI SINTOMI (74% DEI CASI)

¸ ANEMIA EMOLITICA
¸ TROMBOCITOPENIA
¸ DISTURBI NEUROLOGICI 



ÅPiastrinopenia Ą Porpora

- Porpora: manifestazione iniziale nel 90% 
dei pazienti
 

- Anomali sanguinamenti senza apparenti 
cause (gengivorragie, epistassi)

- gravi sanguinamenti: rari

- Assetto coagulativo: di solito normale  (d.d. 
CID) 

Alterazioni neurologiche 
- diagnostiche per TTP, transitorie e fluttuanti 

- alla presentazione nel 60% dei casi, durante la malattia nel 90% dei casi 

- alterazioni dello stato mentale

- deficit neurologici focali: cefalea, confusione, stupor, coma, T.I.A., parestesia, paresi, paralisi, 
afasia, disartria, sincope, vertigine, atassia, disturbi della visione 

PTT_Clinica



Altri sintomi/segni

- Febbre όƳƻƭǘƻ ǎǇŜǎǎƻ ŎƻƳǇŀǊŜ ŀƭƭΩŜǎƻǊŘƛƻ ŘŜƭƭŀ Ƴŀƭŀǘǘƛŀύ

- Polmone(reports documentano presenza di infiltrati alveolari e 

interstiziali)

t¢¢ψ/ƭƛƴƛŎŀ

Alterazioni renali
- 90% dei pazienti

- proteinuria con micro o macro ematuria

- Insufficienza renale nel 40-80%, di solito moderata e temporanea (d.d. HUS), a 
volte può richiedere la dialisi



PTT_Esami di Laboratorio

ÅAnemia emolitica microangiopatica
ïReticolocitiaumentati

ïAptoglobinaconsumata

ïLDHaumentata όǇŀǊŀƳŜǘǊƻ ǳǘƛƭŜ ŀƴŎƘŜ ǇŜǊ ǾŀƭǳǘŀǊŜ ƭΩŀƴŘŀƳŜƴǘƻ ŎƭƛƴƛŎƻ ŘŜƭƭŀ Ƴŀƭŀǘǘƛŀύ

ïemoglobinuria ed emosideruria

ïstriscio SP: schistocitiҗ н ŀƭ ƳƛŎǊƻǎŎƻǇƛƻ ƻǘǘƛŎƻ όмллȄύ

Á Trombocitopenia 

ĄNB. Test di Coombs diretto negativo e parametri coagulativi normali!!!



Parametri CID PTT

Incidenza comune rara

PT molto allungato normale

aPTT molto allungato normale

Fibrinogeno molto diminuito normale

Fattore VIII diminuito normale

Antitrombina diminuita normale

Plasminogeno diminuito normale

D-dimero +++ +/-

FDP (prodotti degradazione fibrina) +++

Piastrine molto diminuite molto diminuite

Alterazioni eritrocitarie schistocitosi spiccata schistocitosi 



Ex cursus fisiologico

άǎƘŜŀǊ ǎǘǊŜǎǎέΥ ŜǎǇƻƴŜ ƛ ǎƛǘƛ Řƛ ƭŜƎŀƳŜ ŘŜƭ Ǿ²C 
ω Ǿ²C ǎƛ ƭŜƎŀ ŀƭ ǎǳō-endotelio
ω aƻŘƛŦƛŎŀȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭŀ ŦƻǊƳŀ όƎƭƻōǳƭŀǊŜ ƛƴ ŎƻƴŘƛȊƛƻƴƛ ǎǘŀǘƛŎƘŜΣ ŦƛƭŀƳŜƴǘƻǎŀ ƴŜƭ άǎƘŜŀǊ ǎǘǊŜǎǎέ
ω [ŜƎŀƳŜ Ǿ²C-glicoproteina (GPIb) piastrinica: adesione
ω [ŜƎŀƳŜ Ǿ²C-GPIIb/IIIa piastriniche : adesione irreversibile, aggregazione 

Tsai, Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2003 



π DŜƴŜ ǎǳƭ ŎǊƻƳƻǎƻƳŀ мн 

π {ƛƴǘŜǎƛΥ 
π тл҈ ŎŜƭƭ ŜƴŘƻǘŜƭƛŀƭƛ
π ол҈ ƳŜƎŀŎŀǊƛƻŎƛǘƛ 

π 5ŜǇƻǎƛǘƻΥ ŎƻǊǇƛ Řƛ ²ŜƛōŜƭπtŀƭŀŘŜΣ ƎǊŀƴǳƭƛ ŀƭŦŀ ǇƛŀǎǘǊƛƴŜ

π {ŜŎǊŜȊƛƻƴŜ ƴŜƭ ǇƭŀǎƳŀ Ŝ ǎǳōŜƴŘƻǘŜƭƛƻ ŘƻǇƻ ǎǘƛƳƻƭƛ ŦƛǎƛƻƭƻƎƛŎƛ όǘǊƻƳōƛƴŀΣ 
ŀŘǊŜƴŀƭƛƴŀΣ ǾŀǎƻǇǊŜǎǎƛƴŀύ

π [ŜƎŀ Ŝ ǎǘŀōƛƭƛȊȊŀ ŦŀǘǘƻǊŜ ±LLL ƛƴ ŎƛǊŎƻƭƻ

π aŜŘƛŀ ŀŘŜǎƛƻƴŜπŀƎƎǊŜƎŀȊƛƻƴŜ ǇƛŀǎǘǊƛƴŜ ƴŜƛ ǎƛǘƛ Řŀƴƴƻ ŜƴŘƻǘŜƭƛŀƭŜ 

PTT_Patogenesi: vWF



PTT_Patogenesi: ADAMTS 13

Moake JL, NEJM, 2002;347:589-600

Å/ƻƴƻǎŎƛǳǘŀ ŎƻƳŜ Ǿ²C/t όǾƻƴ ²ƛƭƭŜōǊŀƴŘ 
ŦŀŎǘƻǊπŎƭŜŀǾƛƴƎ ǇǊƻǘŜŀǎŜύ 

Å/ǊƻƳƻǎƻƳŀ фǉопΣ ŦŀƳƛƎƭƛŀ ŘŜƭƭŜ ǇǊƻǘŜƛƴŜ 
!5!a 

Å{ƛ ƭŜƎŀ ŀ ǊŜŎŜǘǘƻǊƛ ǎǇŜŎƛŦƛŎƛ ǇǊŜǎŜƴǘƛ ǎǳƭƭŜ 
ŎŜƭƭǳƭŜ ŜƴŘƻǘŜƭƛŀƭƛ

ÅwŜƎƻƭŀ ƭŀ ƎǊŀƴŘŜȊȊŀ ŘŜƭ Ǿ²C ƛƴ ŎƛǊŎƻƭƻ 

ÅtǊŜǾƛŜƴŜ ƭŜƎŀƳŜ Ǿ²CπǇƛŀǎǘǊƛƴŜ ƴŜƭƭŀ 
ŎƛǊŎƻƭŀȊƛƻƴŜ ƴƻǊƳŀƭŜ 

Å5ƻǇƻ ǎŜŎǊŜȊƛƻƴŜ ŘŀƭƭŜ ŎŜƭƭ ŜƴŘƻǘŜƭƛŀƭƛΣ Ǿ²C 
ŎƭƛǾŀǘƻ ŘŀƭƭΩ!5!a¢{ мо ƛƴ ƳǳƭǝƳŜǊƛ Ǿ²C 
ŎƛǊŎƻƭŀƴǘŜ ǇƛǴǇƛŎŎƻƭƻ
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!5!a¢{мо ŀǎǎŜƴǘŜ ƻ ǎŜǾŜǊŀƳŜƴǘŜ ǊƛŘƻǘǘƻΥ 

ω 5ŜŬŎƛǘ ŎƻƴƎŜƴƛǘƻ ŀǩǾƛǘŁ!5!a¢{мо 
ω wƛŘƻǘǘŀ ǎƻǇǊŀǾǾƛǾŜƴȊŀ ƻ ǇǊƻŘǳȊƛƻƴŜ !5!a¢{мо 
ω 5ŜŦƛŎƛǘ ŀŎǉǳƛǎƛǘƻ !5!a¢{мо
ω !ǳǘƻŀƴǘƛŎƻǊǇƛ ōƭƻŎŎŀƴƻ ǊŜŎŜǘǘƻǊŜ 
ŎŜƭƭ ŜƴŘƻǘŜƭƛŀƭŜ ǇŜǊ !5!a¢{мо 

Ąbƻƴ ŎƭƛǾŀƎƎƛƻ Řƛ Ǿ²C ǉǳŀƴŘƻ ǎŜŎǊŜǘƻ 
ĄǾ²C ƳǳƭǘƛƳŜǊƛ ŎƛǊŎƻƭŀƴǘƛ 

¦ƴǳǎǳŀƭƭȅ ƭŀǊƎŜ Ǿ²Ŧ ƳǳƭǘƛƳŜǊǎ ό¦[Ǿ²Ŧύ ǎƻƴƻ 
ǘǊƻǾŀǘƛ ƴŜƛ ǇŀȊƛŜƴǘƛ Ŏƻƴ ¢¢t όaƻŀƪŜΣ Ŝǘ ŀƭΣ b9Wa 
мфунΤ aǳǊǇƘȅΣ Ŝǘ ŀƭΣ .ƭƻƻŘΣ мфутύΦ 


