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INIBIDORES DE FATORES DE HEMOSTASIA - % DE ANALISE OXIDATIVA

Taxa de Rots 20-30%
Grau Oxidativo Il
Espacgo ocupado pelos RL 40% de RL
Classificagido Oxidativa Processo oxidativo moderado

TRIAGEM DE HEMOGLOBINOPATIAS - ANALISE MORFOLOGICA

Placas homogéneas a Placas hetero. ou protoplastos a
Fungos a Micoplasma a
Uremia ou Uricitemia Hemacias Crenadas a
Poiquilocitose (suave) a Acantocitose a
Condocitose (células alvo) Q Equinocitose Q
Flacidez Membrana Q Corpos de Heinz Q
Anisocitose e Ovalocitose Q Esquisocitose Q
Piruvatoquinase ou PFK Q Ativacao irregular de fibrina
Apoptose Q Neutrofilia Q
Blood Sluge Efeito Roleaux
Protoplastos Q Simplastros Q
Doenca Degenerativa Q Agregacao de trambocitos (plaq) Q
Quilomicrons a Corpos de Enderleim a
Cristais de ac.Urico e colesterol Espiculas
Disbiose Possibilidade de Tireopatias
Processo Inflamatorio Cronico

PRODUTOS DA DEGRADAGAO DE FIBRINA E PESQUISA QUALITATIVA

NA ANALISE DO SANGUE COAGULADO

Massas ligeiramente maiores distribuidas estresse psicologico
Periferia eritrocitaria irregular deficiéncia de vitamina c
Pontes intercelulares alteracoes metabolicas e ou endocrinas
Variacao de cor nos coagulos anemia

OBSERVACOES ADICIONAIS
QUESTIONARIO METABOLICO Q DEFICIENCIA SUAVE
DEFICIENCIA MODERADA
Q DEFICIENCIA SEVERA

ALCOOL

CIGARRO

NIVEL DE ESTRESSE

DESEJOS POR ALIMENTOS. QUAIS
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QUESTIONARIO LEVEDURAS Pontos:
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QUESTIONARIO INSONIA CORTISOL DEFICIENCIA MODERADA
NEUROTRANSMISSORES
| SEROTONINA DEFICIENCIA MODERADA
HORMONIOS SEXUAIS INDICES NORMAIS
DOPAMINA DEFICIENCIA MODERADA
. GABA DEFICIENCIA MODERADA
ENDORFINA INDICES NORMAIS

Dorme +_ 6 a 7 hrs de sono por dia- acorda as vezes para ver as hrs, dilispidemia, Sempre teve muitas dores

- 0s médicos falavam que falta massa magra; tem refluxo (toma silimarina quando come algo mais pesado a noite)

rosuvatastina e formulas da nutricionista (5ht, GABA, Adera), silimarina as a vezes
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Alergologia

EX T

Analgésicos, Antipiréticos e Anti-inflmatatoérios
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Cancerologia - Hematologia
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Dermatologia
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Endocrinologia
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Gastroenterohepatologia

L

Ginecologia - Obstetricia

EX T

Imunologia

R

Infectologia - Parasitologia

EX T

Metabolismo Diabetes - Nutricao

R

Neurologia

EX T

Pneumologia

R

Psiquiatria

EX T

Reumatologia

R

Toxicologia

EX T

Urologia - Nefrologia

R

Cardiologia - Angiologia
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ACANTOCITOSE (HIPOTIREOIDISMO E DEF. DE VIT. E); PROBLEMAS HEPATICOS

Fazem parte do primeiro estagio da destruicao celular (hemacias), um estado de
acantocitose corresponde a uma destruicao celular em massa ou diminuicao da vida util
das hemacias. Anemias hemoliticas, parasitoses (malaria), diminuicao da atividade renal

AGREGAGAO DE TROMBOCITOS/PLAQUETARIA
Agregacao espontanea das plaquetas que pode ou nao envolver globulos vermelhos
hiperoxidagao, hiperglicemia

ANISOCITOSE/OVALOCITOSE
Caréncia de vitaminas B-12 e acido folico

ATIVAGAO IRREGULAR DE FIBRINA
Reducao da concentracao de agua no sangue, uso de anti-inflamatdrios, estimulantes,
excesso de café e cigarro, aumento de hemossedimentacao, possivel resposta inflamatoéria

APOPTOSE
Aumento da toxicidade sanguinea - déficit do recolhimento e ou reciclagem celular
(sistema monocitico fagocitario - hepatoglobina e baco)

BLOOD SLUDGE
Hiperptoteinemia podendo ou nao estar associado a uma doenca degenerativa

CELULAS CRENADAS
Despolarizacoes de membranas devido a perda excessiva de maneirais (possivel diminuicao
da atividade renal); processos infecciosos ou alto indice de estresse

CONDOICITOSE (CELULAS ALVO)
Caréncia de ferro sérico, possivel déficit na distribuicao de ferro, diminuicao das transferrina.
Forma biconcava evidenciada

CORPOS DE ENDERLEIN

Formas coloidais, ndo vivas, constituidas de albumina e globulinas provenientes da degeneragéo eritrocitaria natural (figado/bago).
Os restos metabdlicos dessa degeneragao sao recolhidos para serem reaproveitados,quando ocorre uma reabsorcao deficitaria
esses restos metabdlicos (globinas e albuminas); ficam livres no sangue e comegam a agregarem entre si formando

pequenas formas coloidais que se movimentam devido sua atragao pela membrana eritrocitaria . Essa atragdo ocorre devidos
receptores de membrana localizados na superficie das hemacias e outras células do nosso sangue, esse mesmo movimento

€ observado nas atracoes quimicas que ocorrem do nosso sistema imunoldgico quando ativado. Conforme essa
reabsorcao deficitaria se torna cronica mais globina e albumina vao se agregando aos coloides ja formados,
aumentando de tamanho e mudando de forma.

O exame para o estudo desses coloides € essencial para analisarmos o estado metabdlico do paciente, verificando se a absorgao
dos restos metabodlicos do processo de destruicao eritrocitaria esta ocorrendo corretamente, pois a ocorréncia desses
coloides é indicacao de problemas no figado, baco e outros 6rgaos responsaveis pela destruicao e reabsorcao do resto
das hemacias.

A destruicdo em excesso de hemacias também pode ocasionar o aparecimento dessas formas coloidais devido o excesso de
globina que é liberado no sangue

Vale ressaltar que este estudo se aplica apenas as formas coloidais mantendo sem alteragédo o estudo de formas fungicas, fibrina,
plaquetas, cristais, bactérias, conformacao e tamanho das células vermelhas, atividade das células brancas e produtos
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metabdlicos presentes no sangue

CORPOS DE HEINZ
Originam-se da degradacao da hemoglobina corpuscular. Uso excessivo de medicamentos e
estresse oxidativo

CRISTAIS DE ACIDO URICO E COLESTEROL
cristais de acido urico e colesterol

DISBIOSE

Quando os dois fendbmenos, aumento da permeabilidade e quebra no equilibrio das bactérias intestinais, estdo presentes,

ocorre a Disbiose, um estado ameacador que favorece o aparecimento de inUmeras doencas. A Disbiose inibe a
formacao de vitaminas produzidas no intestino e permite o crescimento desordenado de fungos e bactérias capazes de
afetar o funcionamento do organismo, inclusive do cérebro, com consequéncias significativas sobre as emocdes

DOENGCA DEGENERATIVA
Agregacao eritrocitaria demonstrando auséncia de padrao

EFEITO ROLEAUX

Excesso de substancia anti-inflamatéria (citosinas), as células empilham-se devido a

quimiotaxia. Quando associado a fibrina indica possivel doenca degenerativa

baixos niveis de HCL, vitamina B, acido félico, alimentagao rica em lipideos, proteinas ou baixa assimilagao de proteinas

EQUINOCITOSE
Fazem parte do Ultimo estagio da destruicao celular (hemacias), um estado de quinocitose
corresponde a uma destruicao celular em massa. Diminuicao ou auséncia da atividade renal.

ENZIMA CITOCROMOXICIDADES
enzima lipossoluvel

ESQUISOCITOSE
Desestabilizacdo total da membrana eritrocitaria

ESPICULAS
hepatopatias, méa absorgéo, redugédo da concentragdo de agua no sangue, uso de anti-inflamatérios, estimulantes
excesso de café e cigarro, aumento de hemossedimentagao e possivel resposta inflamatéria

FLACIDEZ MEMBRANA
Possivel caréncia de Mg, Ca, Na, K, minerais envolvidos na manutencao da resisténcia da
membrana das hemacias em relacao a forma emitida pelo plasma, pode causar enxaqueca

FUNGOS
candida albicans e ou micelas: A Candida, por exemplo, um fungo presente em baixa quantidade habitualmente,
pode crescer em numero e facilitar o aparecimento da fadiga crénica, da depresséao e da fibromialgia

HEMACIAS CRENADAS
sugestivo de infec¢ao ou alto nivel de estresse

HEMACIAS COM FORMAS IRREGULARES
Poiquilocitose: Relacionado a hepatopatias graves e inalacao de produtos toxicos



HEMACIAS EM FORMA DE LIMAO
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UREMIA/Uricitemia: Possivel sobrecarga renal ou digestao continua com o aumento dos produtos metabodlicos

da digestao proteica

NEUTROFILIA
Resposta Imunoldgica inespecifica evidente

PIRUVATOKINASE/PFK
Aumento do metabolismo celular, o PFK esta relacionado a uma das fases da glicolise.
Resposta imunologica recente, aumento do metabolismo intestinal

PLACAS HETEROGENEAS OU PROTOPLASTOS
déficit enzimatico, baixa das enzimas proteoliticas

Cristalizacdes de proteinas polimerizadas - aumento da atividade nuclear, resposta
imunoldgica recente. Em uma resposta imunoldgica especifica a atividade nuclear aumenta
devido a necessidade da producao dos plasmdcitos monoclonais.

PLACAS HOMOGENEAS
relacdo com quantidade de lipideos (colesterol)

MICOPLASMA
bactérias presentes ao redor ou no interior das hemacias crenadas

QUILOMICRONS

Aumento de triglicérides, hiperalbuminemia e sobrecarga hepatica (demora ou auséncia no
recolhimento dos quilomicrons). Os quilomicrons sao particulas que levam as gorduras e o
colesterol da dieta absorvidas no intestino para a circulacao sanguinea, de onde elas vao
ser depositadas nos varios tecidos, formando, por exemplo, o tecido adiposo

SIMPLASTROS

Aglutinacao espontanea de células destruidas, unificadas com filamentos de fibrina,
possuem carater adesivo. Podem causar obstrucdes vasculares quando encontrados
em excesso



ACANTOCITOSE (HIPOTIREOIDISMO E DEF. DE VIT. E); PROBLEMAS HEPATICOS

Fazem parte do primeiro estagio da destruicao celular (hemacias), um estado de
acantocitose corresponde a uma destruicao celular em massa ou diminuicao da vida Gtil
das hemacias. Anemias hemoliticas, parasitoses (malaria), diminuicao da atividade renal

AGREGAGCAO DE TROMBOCITOS/PLAQUETARIA
Agregacao espontanea das plaquetas que pode ou nao envolver globulos vermelhos
hiperoxidag&o, hiperglicemia

ANISOCITOSE/OVALOCITOSE
Caréncia de vitaminas B-12 e acido félico

ATIVACAO IRREGULAR DE FIBRINA
Reducao da concentracao de agua no sangue, uso de anti-inflamatorios, estimulantes,
excesso de café e cigarro, aumento de hemossedimentacao, possivel resposta inflamatoria

APOPTOSE
Aumento da toxicidade sanguinea - déficit do recolhimento e ou reciclagem celular
(sistema monocitico fagocitario - hepatoglobina e baco)

BLOOD SLUDGE
Hiperptoteinemia podendo ou nao estar associado a uma doenca degenerativa

CELULAS CRENADAS
Despolarizacoes de membranas devido a perda excessiva de maneirais (possivel diminuicao
da atividade renal); processos infecciosos ou alto indice de estresse

CONDOICITOSE (CELULAS ALVO)
Caréncia de ferro sérico, possivel déficit na distribuicao de ferro, diminuicao das transferrina.
Forma biconcava evidenciada

CORPOS DE ENDERLEIN

Formas coloidais, ndo vivas, constituidas de albumina e globulinas provenientes da degeneracéo eritrocitaria natural (figado e baco).

Os restos metabdlicos dessa degeneragao sao recolhidos para serem reaproveitados, quando ocorre uma reabsorg¢ao deficitaria esses

restos metabdlicos (globinas e albuminas); ficam livres no sangue e comegam a agregarem entre si formando pequenas formas coloidais

que se movimentam devido sua atragao pela membrana eritrocitaria . Essa atragdo ocorre devidos receptores de membrana

localizados na superficie das hemacias e outras células do nosso sangue, esse mesmo movimento é observado nas atra¢des quimicas

que ocorrem do nosso sistema imunologico quando ativado. Conforme essa reabsorcao deficitaria se torna cronica mais globina
e albumina vao se agregando aos coloides ja formados, aumentando de tamanho e mudando de forma.

O exame para o estudo desses coloides € essencial para analisarmos o estado metabdlico do paciente, verificando se a absorgéo dos
restos metabolicos do processo de destruicdo eritrocitaria esta ocorrendo corretamente, pois a ocorréncia desses coloides é
indicacao de problemas no figado, baco e outros 6rgaos responsaveis pela destruicao e reabsorcao do resto das hemacias.

A destruicdo em excesso de hemacias também pode ocasionar o aparecimento dessas formas coloidais devido o excesso de globina
que é liberado no sangue

Vale ressaltar que este estudo se aplica apenas as formas coloidais mantendo sem alteragao o estudo de formas fungicas, fibrina,
plaquetas, cristais, bactérias, conformacao e tamanho das células vermelhas, atividade das células brancas e produtos metabolicos
presentes no sangue

CORPOS DE HEINZ
Originam-se da degradacao da hemoglobina corpuscular. Uso excessivo de medicamentos e
estresse oxidativo

CRISTAIS DE ACIDO URICO E COLESTEROL
cristais de acido urico e colesterol

DISBIOSE

Quando os dois fendbmenos, aumento da permeabilidade e quebra no equilibrio das bactérias intestinais, estdo presentes,

ocorre a Disbiose, um estado ameacador que favorece o aparecimento de inUmeras doencas. A Disbiose inibe a
formacao de vitaminas produzidas no intestino e permite o crescimento desordenado de fungos e bactérias capazes de
afetar o funcionamento do organismo, inclusive do cérebro, com consequéncias significativas sobre as emocoes

DOENCA DEGENERATIVA
Agregacao eritrocitaria demonstrando auséncia de padrao

EFEITO ROLEAUX
Excesso de substancia anti-inflamatoria (citosinas), as células empilham-se devido a



quimiotaxia. Quando associado a fibrina indica possivel doenca degenerativa
baixos niveis de HCL, vitamina B, acido félico, alimentagéo rica em lipideos, proteinas ou baixa assimilagcao de proteinas

EQUINOCITOSE
Fazem parte do Ultimo estagio da destruicao celular (hemacias), um estado de quinocitose
corresponde a uma destruicao celular em massa. Diminuicdo ou auséncia da atividade renal.

ENZIMA CITOCROMOXICIDADES
enzima lipossoluvel

ESQUISOCITOSE
Desestabilizacado total da membrana eritrocitaria

ESPICULAS
hepatopatias, ma absorgao, redugdo da concentragdo de agua no sangue, uso de anti-inflamatérios, estimulantes
excesso de café e cigarro, aumento de hemossedimentagao e possivel resposta inflamatéria

FLACIDEZ MEMBRANA
Possivel caréncia de Mg, Ca, Na, K, minerais envolvidos na manutencao da resisténcia da
membrana das hemacias em relacao a forma emitida pelo plasma, pode causar enxaqueca

FUNGOS
candida albicans e ou micelas: A Candida, por exemplo, um fungo presente em baixa quantidade habitualmente,
pode crescer em nimero e facilitar o aparecimento da fadiga crénica, da depresséao e da fibromialgia

HEMACIAS CRENADAS
sugestivo de infecgéo ou alto nivel de estresse

HEMACIAS COM FORMAS IRREGULARES
Poiquilocitose: Relacionado a hepatopatias graves e inalacao de produtos toxicos

HEMACIAS EM FORMA DE LIMAO
UREMIA/Uricitemia: Possivel sobrecarga renal ou digestao continua com o aumento dos produtos metabolicos
da digestao proteica

NEUTROFILIA
Resposta Imunologica inespecifica evidente

PIRUVATOKINASE/PFK
Aumento do metabolismo celular, o PFK esta relacionado a uma das fases da glicdlise.
Resposta imunologica recente, aumento do metabolismo intestinal

PLACAS HETEROGENEAS OU PROTOPLASTOS
déficit enzimatico, baixa das enzimas proteoliticas

Cristalizacbes de proteinas polimerizadas - aumento da atividade nuclear, resposta
imunologica recente. Em uma resposta imunoldgica especifica a atividade nuclear aumenta
devido a necessidade da producao dos plasmocitos monoclonais.

PLACAS HOMOGENEAS
relagdo com quantidade de lipideos (colesterol)

MICOPLASMA
bactérias presentes ao redor ou no interior das hemacias crenadas

QUILOMICRONS

Aumento de triglicérides, hiperalbuminemia e sobrecarga hepatica (demora ou auséncia no
recolhimento dos quilomicrons). Os quilomicrons sao particulas que levam as gorduras e o
colesterol da dieta absorvidas no intestino para a circulacao sanguinea, de onde elas vao
ser depositadas nos varios tecidos, formando, por exemplo, o tecido adiposo

SIMPLASTROS

Aglutinacao espontanea de células destruidas, unificadas com filamentos de fibrina,
possuem carater adesivo. Podem causar obstrucées vasculares quando encontrados
em excesso


















