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INTRODUCAO

Colites bacterianas constituem um grupo de
doencas do colon, sendo caracterizadas por in-
flamacao intestinal desencadeada por diferentes
patogenos do trato gastrointestinal. A colite in-
fecciosa resulta em uma diarreia do tipo infla-
matoria, identificada por fezes sanguinolentas,
purulentas e mucoides. Os sintomas associados
a doenca incluem febre, tenesmo ¢ dor abdomi-
nal intensa (PAPACONSTANTINOU & THO-
MAS, 2007). Os agentes patologicos comuns
causadores de colite bacteriana incluem espé-
cies de Campylobacter, Salmonella, Shigella,
Escherichia e Yersinia, e a principal via de
transmissdo ¢ a disseminagao fecal-oral e a par-
tir da ingestdo de dgua e alimentos contamina-
dos. A principal causa bacteriana de diarreia ¢ a
infec¢do por Campylobacter jejuni, com uma
prevaléncia estimada de 25 a 30 por 100 mil ha-
bitantes (AZER & SUN, 2023).

A identificagdo do patdogeno ¢ essencial para
o diagndstico definitivo da doenca: testes espe-
cificos sdo usados para detectar patdgenos en-
téricos e incluem cultura de fezes e swab retal,
histologia e identifica¢do de toxinas bacterianas
especificas. Além disso, € relevante identificar
o causador para ofertar o manejo adequado, evi-
tando o uso indevido de antibidticos e resistén-
cia bacteriana no contexto hospitalar (PAPA-
CONSTANTINOU & THOMAS, 2007).

A relevancia clinica das colites bacterianas
se acentua em contextos de internagdo hospita-
lar, uso recente de antibidticos, surtos alimenta-
res ou areas endémicas. Além disso, o aumento
daresisténcia bacteriana e a adaptacao de certos
patdgenos em predispor ao desenvolvimento de
doengas crdnicas intestinais t€ém motivado cres-
cente interesse da comunidade cientifica e mé-
dica (DUPONT, 2009).

O diagnostico diferencial das colites infec-
ciosas ¢ um desafio, principalmente pela sobre-
posi¢ao clinica com outras formas de colite ndo
infecciosa, como doencas inflamatorias intesti-
nais (DII) e colites isquémicas. A exclusdo de
etiologia infecciosa no diagnostico de DII,
como colite ulcerativa, € importante para o seu
tratamento, pois os sintomas e os achados en-
doscopicos e histoldgicos podem se sobrepor
(LIN et al., 2017).

Dessa forma, torna-se importante revisar os
principais agentes bacterianos causadores de
colite infecciosa, analisando mecanismos de
acdo, manifestagdes clinicas, métodos diagnods-
ticos e tratamento individual de cada etiologia.

METODO

O presente capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisao de literatura, o qual
analisou as colites bacterianas por meio de arti-
gos recuperados nas bases de dados PubMed,
UpToDate e SciELO. Foram utilizados descri-
tores relacionados a essa condi¢do para uma
pesquisa mais seletiva tais como “colites bacte-

2% ¢ 2 ¢

rianas”, “parasitoses”, “manejo”, “Clostridium
difficile”,

“Campylobacter Jejuni” e “Escherichia coli”.

“Shigella  spp”, “Salmonella”,
Os critérios de inclusdo envolveram artigos pu-
blicados de 2020 a junho de 2025, em portu-
gués, espanhol e inglés. Foram selecionados ar-
tigos que abordassem de forma clara este tema,
que tivessem o texto na integra por acesso gra-
tuito e que atendessem a proposta do capitulo.
Ao total, foram selecionados 28 artigos princi-
pais que foram citados ao decorrer deste traba-
lho, conforme critérios de inclusao e exclusdao
abordados previamente.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Clostridium difficile

Clostridium difficile ¢ uma bactéria gram-
positiva, formadora de esporos e anaerdbia
obrigatdria, considerada atualmente a principal
causa de diarreia associada ao uso de antibidti-
cos (MADA & ALAM, 2024). A infec¢do por
C. difficile (ICD) pode variar desde apresenta-
¢oes assintomaticas até condigdes graves, como
colite pseudomembranosa e megacolon toxico
com choque séptico, as quais estio relacionadas
a elevada mortalidade (MADA & ALAM,
2024). Desde os anos 2000, a incidéncia mun-
dial de infecgdes por C. difficile tem aumen-
tado, resultando em cerca de 500 mil casos € 29
mil mortes anualmente nos Estados Unidos; en-
tretanto, a suscetibilidade ao tratamento tem di-
minuido (SCHAFFLER & BREITRUCK,
2018).

A fisiopatologia da ICD envolve a ingestao
de esporos resistentes ao ambiente acido do es-
tomago, que germinam devido a alteragdes na
homeostase da microbiota do trato gastrointes-
tinal (disbiose intestinal), desta maneira, sendo
o uso de antibidticos o principal fator desenca-
deador (MADA & ALAM, 2024). Esses espo-
ros transformam-se em formas vegetativas que
produzem toxinas, principalmente a toxina A
(TcdA) e a toxina B (TcdB), responsaveis pela
destruicdo do epitélio colonico, sucedendo na
formagdo de pseudomembranas, as quais sdo
caracteristicas da ICD (SCHAFFLER & BREI-
TRUCK, 2018). Ademais, a disbiose intestinal
relaciona-se também a menor produgdo de aci-
dos biliares secundarios e ao acimulo de acidos
biliares primarios, o que favorece a germinacgao
dos esporos ¢ a proliferacdo de cepas toxigéni-
cas (KELLY & ALLEGRETTI, 2023). Além
disso, fatores do hospedeiro como idade avan-
cada, comorbidades e uso de inibidores de
bomba de prétons aumentam a suscetibilidade

a doenca (SCHAFFLER & BREITRUCK,
2018).

O tratamento de primeira linha para ICD in-
clui antibi6ticos como vancomicina e fidaxomi-
cina, sendo esta Ultima associada a menores ta-
xas de recorréncia devido a sua a¢ao mais sele-
tiva sobre a microbiota (MADA & ALAM,
2024). Metronidazol, antes amplamente utili-
zado, tem perdido espaco em decorréncia da
menor eficidcia em casos graves ¢ aumento da
resisténcia bacteriana (KELLY & ALLE-
GRETTI, 2023). Nos casos recorrentes, opcoes
como bezlotoxumabe (anticorpo monoclonal
contra a toxina B) e transplante de microbiota
fecal (TMF) tém se mostrado promissoras
(KELLY & ALLEGRETTI, 2023). O diagnos-
tico diferencial deve considerar outras causas
de diarreia, como infecgdes virais, colite isqué-
mica, colite inflamatoria e efeitos colaterais
medicamentosos, sendo fundamental a correla-
¢do clinico-laboratorial para se efetue o diag-
nostico correto e, assim, estipule-se o trata-
mento adequado (MADA & ALAM, 2024).

As perspectivas futuras para o tratamento de
ICD sdo promissoras, com destaque para o de-
senvolvimento de produtos bioterapéuticos vi-
vos (PBVs), que visam restaurar a microbiota
intestinal de forma mais segura e eficaz do que
o TMF tradicional (KELLY & ALLEGRETTI,
2023). Estudos indicam que a modulag¢do do
metabolismo dos 4cidos biliares e o fortaleci-
mento da resposta imune mucosal podem repre-
sentar opgdes terapéuticas adicionais (CRO-
BACH et al., 2018).

Shigella
A espécie de bactérias Shigella consiste em
bacilos gram-negativos, anaerobios facultati-
vos, ndo moveis e ndo formadores de esporos.
Elas sdo divididas em 4 subgrupos: S. dysente-
riae (subgrupo A), S. flexneri (subgrupo B), S.
boydii (subgrupo C), and S. sonnei (subgrupo
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D) (FDA, 2020). A doenca causada por essa es-
pécie de bactérias ¢ chamada de Shigelose, que
cursa com diarreia com muco e sangue, febre,
dor abdominal, vomito e tenesmo (ASLAM et
al., 2024). E uma doenga comum em paises em
desenvolvimento, visto que a sua transmissao €
favorecida em ambientes com menores condi-
coes sanitarias. No entanto, ¢ estimado que os
Estados Unidos tenham, em média, 450 mil ca-
sos por ano (CDC, 2024). A sua transmissao ¢
principalmente fecal-oral, mas a transmissao de
pessoa para pessoa, principalmente por via se-
xual (entre homens), esta crescendo mundial-
mente. (MASON et al., 2023).

A fisiopatologia da Shigelose consiste, prin-
cipalmente, na ingesta de alimentos ou agua
contaminados. A contamina¢do por apenas de
cerca de 10 organismos ja ¢ o suficiente para
causar a doenca (MASON et al., 2023). A Shi-
gella ¢é resistente ao ambiente acido do esto-
mago, por isso consegue atingir facilmente o in-
testino. No intestino delgado ela se multiplica e
entra no colon, onde a mucosa colonica ¢ o local
em que ela efetuara sua patogénese (ASLAM et
al., 2024).

Esse microrganismo tem a capacidade de
atravessar a mucosa colonica através das célu-
las M epiteliais e consegue entrar no macroéfago
e induzir a apoptose. Apds isso, a Shigella inicia
uma invasao ao enterdcito que, por meio de
uma série de reagdes, promove a endocitose da
bactéria na célula hospedeira, que, concomitan-
temente, recruta neutrdfilos para a regido, o que
resulta em uma resposta inflamatéria ainda
mais exacerbada (ASLAM et al., 2024). Essa
lesao ao enterdcito mediada pelas enterotoxinas
produzidas pela Shigela criam ulceras na mu-
cosa intestinal, particularmente no c6lon, o que
adiciona o componente hemorragico na fisiopa-
tologia da doengca (ASLAM et al., 2024).

Usualmente a infecg¢@o por Shigella ¢ auto-
limitada ¢ tende a ter uma resolucdo em 5 a 7

dias. Por conta disso, o principal tratamento da
Shigelose ¢ a hidratacdo e a reposic¢do de eletro-
litos, que, na maioria dos casos, sdo feitos em
casa via oral pelo paciente. Apenas nos casos
mais severos ¢ indicada a internagao hospitalar
para efetuar a reposicdo de fluidos por via en-
dovenosa (MASON et al., 2023). Medicamen-
tos antidiarreicos ndo devem ser usados, pois
podem piorar a condicdo do paciente (DU-
PONT & HORNICK, 1973).

A agdo dos antibidticos na infec¢ao por Shi-
gela diminui a duragdo dos sintomas em cerca
de 2 dias e reduz a transmissdo para outros in-
dividuos. Por isso, o uso de antimicrobianos ¢
restrito a casos graves, com internacdo e/ou
sepse, € pacientes com maior risco iminente de
agravamento da doenga como imunossuprimi-
dos, criancas muito jovens e idosos (CHRIS-
TOPHER et al., 2010).

O uso de antibioticos para essa doenga € ex-
tremamente restrito por conta da resisténcia
bacteriana desenvolvida por essa espécie nos
ultimos anos, o que ¢ uma preocupagao mundial
e se tornou um problema de satde publica, visto
que as principais e mais utilizadas classes de an-
timicrobianos ndo podem mais ser usadas como
tratamento empirico para essa infec¢do (AS-
LAM et al., 2024).

Por ser uma infec¢do com uma clinica simi-
lar e pela semelhanca bioquimica, a Escheri-
chia Coli deve ser o principal diagnostico dife-
rencial (FDA, 2020). Entre os outros possiveis
diagnosticos diferenciais devem ser considera-
das infecgdes bacterianas e virais que cursam
com sintomas parecidos, como infec¢do por
Clostridium difficile, febre tifoide, infecgdo por
entamoeba, entre outras.

Salmonella spp
A Salmonella spp. ¢ uma bactéria entérica
gram-negativa da familia Enterobacteriaceae,

amplamente distribuida em ambientes naturais
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e nos intestinos de humanos e animais. E um
dos principais agentes causadores de doencas
transmitidas por alimentos (DTAs), sendo fre-
quentemente associada ao consumo de ovos
crus, carnes mal cozidas, leite ndo pasteurizado
e vegetais contaminados. A infeccdo ocorre,
predominantemente, por via oral-fecal, e sua
importancia em satde publica esta relacionada
tanto a frequéncia quanto a gravidade dos casos,
especialmente em populagdes vulneraveis
(BRASIL, 2011).

As manifestagdes clinicas variam conforme
o sorotipo envolvido e o estado imunolégico do
paciente. As formas mais comuns s2o as gastro-
enterites ndo tifoidicas, caracterizadas por sin-
tomas como diarreia aguda, geralmente aquosa,
nauseas, vomitos, febre baixa e colicas abdomi-
nais. Esses quadros, embora autolimitados, po-
dem evoluir para desidratagdo, principalmente
em criangas, idosos e imunodeprimidos. Ja as
infec¢des sistémicas, causadas principalmente
por Salmonella enterica sorotipo Typhi (S.
Typhi) e Paratyphi (S. Paratyphi), resultam em
febre tifoide e paratifoide, doengas potencial-
mente graves. Os sintomas incluem febre per-
sistente ¢ elevada, mal-estar, anorexia, dor ab-
dominal difusa, bradicardia relativa, hepatome-
galia, exantema, podendo evoluir para compli-
cacdes como perfuracdo intestinal, hemorra-
gias, abscessos esplénicos e septicemia (STA-
NAWAY et al., 2021).

O diagnostico laboratorial € essencial para a
confirmagdo etioldgica da infec¢do. O Ministé-
rio da Satde do Brasil recomenda o isolamento
da bactéria por meio de culturas em meios sele-
tivos (como agar XLD e 4gar SS), seguidas de
provas bioquimicas (fermentacdo de aglcares,
descarboxilagdo de aminoacidos, entre outros)
e, finalmente, identificagdo sorologica por meio
de aglutinacdo com antissoros especificos. A
coleta de fezes € prioritaria nas gastroenterites,
enquanto nas febres entéricas ¢ recomendada a

hemocultura, especialmente na primeira se-
mana da doenga, quando a bacteremia ¢ mais
intensa (BRASIL, 2011).

O tratamento depende da forma clinica e da
gravidade da infec¢do. Nos casos de gastroen-
terite leve a moderada, o manejo € sintomatico,
com reidratagdo oral, correg¢do de eletrélitos e
observagao clinica, sem o uso de antibioticos,
que geralmente ndo sdo recomendados por ndo
reduzirem a durag¢do dos sintomas e por aumen-
tarem o risco de portador cronico. Ja nas formas
sistémicas ou em pacientes imunossuprimidos,
¢ obrigatoria a antibioticoterapia. Os medica-
mentos mais utilizados incluem ciprofloxacino,
ceftriaxona e azitromicina. A escolha do anti-
microbiano depende do perfil local de sensibi-
lidade bacteriana, uma vez que a resisténcia aos
antibidticos tem aumentado consideravelmente
em varias regides do mundo, comprometendo a
eficcia dos tratamentos convencionais (STA-
NAWAY et al., 2021; BRASIL, 2011).

A resisténcia antimicrobiana, particular-
mente aos medicamentos de primeira linha
como as fluoroquinolonas, representa um dos
principais desafios no enfrentamento das infec-
coes por Salmonella. Dados globais apontam
que cepas invasivas nao tifoides vém apresen-
tando resisténcia multipla, o que contribui para
taxas elevadas de morbidade e mortalidade, so-
bretudo em paises em desenvolvimento. Diante
disso, a vigilancia epidemioldgica e laborato-
rial, a utilizagdo racional de antibioticos e a me-
lhoria das condigdes sanitarias sao medidas fun-
damentais para reduzir o impacto dessas infec-
coes na saude publica (STANAWAY et al.,
2021).

Campylobacter jejuni

A Campylobacter jejuni € uma bactéria mi-
croaerofilica gram-negativa responsavel por
90% das infec¢des por Campylobacter (GO-
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YAL et al.,2021). E um microrganismo comen-
sal no trato gastrointestinal de muitos animais,
os quais sdo utilizados como meio de transmis-
sdo para a populagdo. A infec¢do pode ser de-
corrente do consumo de 4dgua e alimentos con-
taminados ou contato com animais tanto do-
mésticos quanto selvagens (DUARTE et al,
2024).

A campilobacteriose apresenta sintomas en-
téricos tipicos (vomitos, febre, diarréia e dor ab-
dominal), caracterizando-se como uma gastro-
enterite autolimitada, na maioria das vezes. Em
individuos imunocomprometidos a infecg¢do
pode ser prolongada e mais grave, sendo neces-
sario tratamento antimicrobiano e hospitaliza-
cdo (DEVI et al, 2019). Os macrolideos ¢ as
fluoroquinolonas constituem as opgdes de pri-
meira linha para infec¢des por C. jejuni (NU-
NES et al., 2023). Nas tltimas décadas, a resis-
téncia bacteriana vem sendo um problema sig-
nificativo, muitas vezes associado a falhas de
tratamento. No entanto, estudos atuais demons-
tram que individuos com campilobacteriose se
mostram sensiveis a pelo menos um ou mais
dos antimicrobianos disponiveis para trata-
mento. Assim, a eritromicina € classificada
como medicamento de escolha, na maioria das
vezes, para infec¢des complicadas por
Campylobacter jejuni (DEVI et al., 2019).

Para prevenir a infeccao por Campylobacter
jejuni, ¢ fundamental adotar medidas como o
consumo de alimentos bem cozidos, higiene
adequada no preparo dos alimentos, tratamento
da agua e controle do contato com animais in-
fectados (DUARTE et al., 2024). Além disso, €
importante considerar os diagndsticos diferen-
ciais nas gastroenterites, como infec¢des por
Salmonella, Shigella e Escherichia coli, para
garantir o manejo clinico adequado. A imple-
mentagdo dessas estratégias preventivas, asso-
ciadas ao diagndstico correto e ao tratamento
oportuno, ¢ essencial para reduzir a ocorréncia

e a gravidade da campilobacteriose (NUNES e?
al., 2023).

Escherichia coli

A Escherichia coli (E. coli), bactéria anae-
robica gram-negativa, ¢ encontrada normal-
mente no trato digestivo de animais de sangue
quente, no intestino, mantendo uma relagao co-
mensal, essencial para a satde humana. Ela
pode residir no meio ambiente e em alimentos
contaminados, sendo um microrganismo versa-
til, capaz de adaptar-se em diferentes nichos e
condi¢des ambientais. A E. coli patogénica
pode ser intestinal ou extraintestinal, pode cau-
sar gastroenterite, infecgdes de trato urinario,
meningite neonatal e, em cendrios mais graves,
evoluir para sepse (MUELLER & TAINTER,
2023).

Existem alguns subtipos de E. coli, os quais
se diferenciam por genes de viruléncia, mani-
festagoes clinicas e formas de tratamento (NAI-
DOO & ZISHIRI, 2025). A mais comum ¢ a
Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC), que
¢ o organismo mais importante na causa da di-
arreia do viajante, causando diarreia aquosa em
ambientes com saneamento basico precario
(MUELLER & TAINTER, 2023), n4useas, dor
abdominal e febre (NAIDOO & ZISHIRI,
2025). A enteropatogénica (EPEC), responsa-
vel por casos isolados e epidémicos, causa diar-
reia aquosa, principalmente em bebés e crian-
cas. Ja a enteroagregativa (EAEC) pode provo-
car tanto diarreia aguda quanto crdnica, sendo
encontrada tanto em locais desenvolvidos,
quanto em regides com recursos limitados. Des-
taca-se ainda a enterohemorragica (EHEC),
produtora da toxina Shinga, produzida por Shi-
gella dysenteriae, e inclui os sorotipos
O157:H7, associada a surtos diarreicos sangui-
nolentos devido a carnes mal passadas, latici-
nios crus e vegetais contaminados (MUELLER
& TAINTER, 2023).
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O tratamento deve ser realizado com base
nos sintomas do paciente. Os antibidticos nao
sdo oferecidos em primeiro momento, sendo re-
comendados fluidos orais (caso ndo seja possi-
vel a via oral, aplicar por via intravenosa) e an-
tidiarreicos quando o quadro clinico for leve.
Caso as manifestacdes clinicas sejam graves,
como mais de seis evacuacdes por dia, diarreia
com sangue, diarreia com duragdo de sete dias
ou mais, recomenda-se o uso de antibidticos.
Rifaximina, azitromicina e ciprofloxacino sao
exemplos (MUELLER & TAINTER, 2023),
porém, frente ao aumento da resisténcia de an-
tibioticos em bactérias, esta sendo desenvolvida
uma tecnologia dentro da engenharia bacterio-
fagos. Ao utilizar a nova tecnologia, com o sis-
tema CRISPR/Cas9 sem cicatrizes, pesquisado-
res conseguiram expandir o espectro de agdo
para cepas resistentes do E. Coli, podendo ser
utilizada futuramente junto ao antibidtico
(SONG et al., 2023).

As manifestagdes clinicas causadas pelo E.
Coli sao amplas, porém, as que mais se mani-
festam sdo relacionadas ao trato digestorio,
como diarreia sanguinolenta e aquosa. Esses
sintomas podem ser facilmente confundidos e
muitas vezes mal diagnosticados, sendo impor-
tante considerar etiologias como Shigella spp,
Salmonella spp, Campylobacter jejuni e Yersi-
nia enterocolitica, entre outras (MUELLER &
TAINTER, 2023).

Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica ¢ uma bactéria
gram-negativa, cocobacilar, anaerobia faculta-
tiva, pertencente a familia Enterobacteriaceae,
com a capacidade de crescer em baixas tempe-
raturas, o que favorece sua persisténcia em ali-
mentos refrigerados, principalmente carne su-
ina (TAUXE et al., 1987). Esta espécie ¢ um
dos principais agentes da yersiniose intestinal

em humanos, adquirida principalmente pela in-
gestao de carne suina crua ou malcozida, como
tripas e tonsilas contaminadas (FREDRIKS-
SON-AHOMAA et al., 1999). Os suinos sao o
principal reservatério, abrigando sorotipos pa-
togénicos como O:3, O:8 e O:9. A transmissao
também pode ocorrer, mais raramente, por gua
contaminada, contato com animais ou transfu-
sdo de hemoderivados, ja que a bactéria pode
proliferar em bolsas de sangue (TACKET et al.,
1985).

Grupos de risco incluem criangas pequenas,
imunodeprimidos e pacientes com sobrecarga
de ferro, como em hemocromatose, apresen-
tando quadros de enterocolite febril, dor abdo-
minal em quadrante inferior direito e diarreia
que podem persistir por semanas (FABREGA
& VILA, 2012). Complicagdes incluem sepse,
abscessos, ileite, colite ulcerativa e sequelas
como eritema nodoso e artrite reativa, princi-
palmente em portadores de HLA-B27 (LEIRI-
SALO-REPO, 1987). O diagnostico envolve
cultura em meios seletivos como o CIN ou tes-
tes moleculares. O tratamento €, na maioria dos
casos, sintomatico, com uso de antibioticos re-
servado para formas graves, sendo indicadas
fluoroquinolonas, trimetoprim-sulfametoxazol
ou cefalosporinas de terceira
(GRYGIEL-GORNIAK, 2025).

geragao

CONCLUSAO

Diante do exposto, torna-se evidente que as
colites bacterianas compreendem um grupo di-
verso de condi¢Oes infecciosas do colon ainda
muito prevalentes, com variagdes clinicas que
dependem do agente etioldgico.

A identificacdo precisa do patéogeno ¢ fun-
damental para a escolha apropriada do manejo
da doenga, evitando uso indevido de antimicro-
bianos e reduzindo o risco de resisténcia bacte-
riana, principalmente no contexto hospitalar.
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Ademais, ¢ imprescindivel obter o conheci-
mento sobre mecanismos de agdo, manifesta-
¢oes clinicas, métodos diagnosticos e trata-
mento individual de cada agente.

Além disso, entender os fatores de risco,
identificar areas endémicas e analisar diagnos-
ticos diferenciais, como outras doengas infla-
matoérias intestinais sobrepostas, ¢ crucial para
prevenir o desenvolvimento de doengas intesti-
nais cronicas e obter um bom progndstico. O
manejo inadequado pode resultar em complica-
¢oes ao paciente, como resisténcia a antibidti-
cos, bem como predisposicao a cronicidade da
doenga.

Com os avancos de métodos diagnodsticos
como testes rapidos de agentes etioldgicos, ob-
jetiva-se diagndsticos eficazes para um manejo
adequado de colites bacterianas. Entretanto,
ainda s3o necessarias estratégias acuradas de vi-
gilancia epidemiologica, bem como adequado
controle de surtos e uso racional de medicamen-
tos.

Desta forma, o conhecimento aprofundado
sobre essas doengas inflamatorias do célon e
sua correta abordagem clinica, diagnoéstica e te-
rapéutica representa um elemento imprescindi-
vel para a reducdo de complicagdes e a melhora
do progndstico dos pacientes com colites infec-
ciosas.
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