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RESUMEN

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno fun-
cional gastrointestinal caracterizado por dolor abdominal 
con alteración de la defecación, frecuentemente acompa-
ñado de hinchazón o distensión abdominal. El modelo inte-
gral de interacción bidireccional entre el sistema nervioso 
central, autónomo y entérico, el microbioma y la barrera 
intestinal permite comprender mejor la fisiopatología del 
SII y plantear posibles estrategias terapéuticas. El SII con 
predominio de diarrea (SII-D) es un reto terapéutico. Las 
modificaciones o restricciones dietéticas son la actuación 
más frecuentemente utilizada por los pacientes para inten-
tar controlar los síntomas. Por esta razón, diferentes dietas, 
especialmente la dieta baja en FODMAP, han ganado un 
interés creciente como terapia del SII-D o mixto. Sin embar-
go, este tipo de dieta, aunque eficaz, no está exenta de 
problemas. Por ello es necesario considerar otras opciones 
terapéuticas teniendo en cuenta los mecanismos fisiopato-
lógicos y el abordaje global de los síntomas. 

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Dieta baja 
en FODMAP. Aceite esencial de menta. Mucoprotectores. 
Microbiota. Neuromoduladores. 

INTRODUCCIÓN

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno fun-
cional gastrointestinal (TFG) caracterizado por dolor abdo-
minal con alteración de la defecación, frecuentemente 
acompañado de hinchazón o distensión abdominal. Depen-
diendo del tipo de deposiciones se subdivide en SII con 
predominio de diarrea (SII-D), de estreñimiento (SII-E) o 
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mixto. Esta entidad es muy frecuente con una prevalencia 
de alrededor del 10 % (1) y un importante impacto en la 
calidad de vida (2).

En los últimos años hemos apreciado un cambio en nuestra 
comprensión del eje cerebro-intestino. La evidencia actual 
que detalla las interacciones bidireccionales entre el micro-
bioma intestinal y el cerebro respalda un modelo integral 
que incluye los sistemas nerviosos central (SNC), autóno-
mo (SNA), entérico (SNE) e inmunológico con el microbio-
ma. En esta interacción es también fundamental la función 
de la barrera intestinal (3). La alteración de la función del 
eje cerebro-intestino provoca alteraciones de la motilidad, 
hipersensibilidad visceral y alteración del procesamiento 
del SNC (4). Estos nuevos conocimientos contribuyen a la 
mejor comprensión de la fisiopatología del SII y permiten 
plantear estrategias de tratamiento. 

El contenido de la luz intestinal —en concreto, los com-
ponentes de la dieta— interaccionan de forma directa con 
la barrera intestinal y el microbioma. Numerosos estudios 
señalan el papel potencial de la dieta como desencadenante 
de los síntomas en el SII (5,6). Hasta el 60 % de los pacien-
tes consideran que la ingesta es un factor precipitante de 
sus síntomas (7) y el 84 % relacionan la aparición o el agra-
vamiento de los mismos con la ingesta de algún tipo de 
alimento (8). En consecuencia, las modificaciones o restric-
ciones dietéticas son el mecanismo más frecuentemente 
empleado por los pacientes para controlar los síntomas. 
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Hasta en el 62 % de los casos, los pacientes restringen su 
dieta sin consejo profesional (8), siendo las restricciones 
más frecuentes la exclusión de lactosa, trigo, ciertas frutas 
y verduras. Ello obliga a incluir en la historia clínica una 
detallada anamnesis dietética sobre el papel de determina-
dos alimentos o sus componentes como factores causales 
de los síntomas (9).

En los últimos años ha habido interés creciente en una 
amplia clase de alimentos agrupados bajo el acrónimo 
FODMAP (oligosacáridos fermentables: fructoligosacáridos, 
galactoligosacáridos; disacáridos: lactosa; monosacáridos: 
fructosa; polialcoholes: sorbitol, manitol, maltitol, xilitol) 
(9). Son carbohidratos que contienen de 1 a 10 azúcares 
que se absorben mal en el intestino delgado. La ingesta 
diaria total de FODMAP en una dieta habitual varía de 15 a 
30 gramos por día según estudios australianos (7,10). 

Cada vez está más aceptado el papel de la dieta baja en 
FODMAP en el tratamiento del SII (11), predominantemen-
te del SII-D, recomendándose como opción terapéutica de 
segunda línea en distintas guías de práctica clínica (12,13). 
Sin embargo, es una dieta restrictiva que puede resultar 
insuficiente para controlar los síntomas (9,12). Por ello, 
es necesario considerar otras opciones terapéuticas, aun-
que las alternativas actuales son limitadas y la eficacia de 
muchos de los fármacos disponibles es modesta. Los fár-
macos más selectivos comercializados recientemente no 
están ampliamente disponibles o son de uso restringido. 
A pesar de ello se están considerando nuevas opciones 
terapéuticas para el tratamiento del SII-D, considerando 

los aspectos fisiopatológicos y el abordaje global de los 
síntomas. 

MECANISMOS FISOPATOLÓGICOS  
DEL SII-D

La interacción bidireccional entre el intestino y el sistema 
nervioso en los TFG está bien establecida. Esta interacción 
implica al SNC, al SNA, al SNE y a la vía hipotalámico-hi-
pofisario-adrenal (HHA). La conexión entre el tracto gas-
trointestinal y el SNC no es solo anatómica sino que inclu-
ye también rutas de comunicación endocrinas, humorales, 
metabólicas e inmunitarias (14). El eje cerebro-intestino es, 
por tanto, una red de comunicación neurohumoral comple-
ja e imprescindible para mantener la homeostasis metabó-
lica. La integridad de la barrera intestinal es fundamental 
para mantener este equilibrio (Fig. 1). Consta de una serie 
de capas contiguas, comenzando en la superficie luminal 
con la microbiota comensal y la capa de moco, extendién-
dose hasta el epitelio cilíndrico y la matriz extracelular, que 
se encuentran debajo de ellos, hasta la lámina propia en 
contacto con el sistema inmune, los vasos sanguíneos y 
linfáticos, y las terminales nerviosas intrínsecas y extrínse-
cas. Por lo tanto, se podría considerar una barrera micro-
biana (microbiota), química (capa de moco), física (epitelio) 
e inmunológica (lámina propia) (15). Su alteración provoca 
activación inmune y microinflamación con activación de los 
mastocitos y liberación de citoquinas, que causan altera-
ciones motoras e hipersensibilidad visceral. 

Fig. 1. El eje cerebro-intestino y su relación con la microbiota y la barrera intestinales. 
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El microbioma intestinal también está implicado y desem-
peña un papel fundamental en la salud del huésped (16). 
Varios compuestos bacterianos pueden modular la función 
cerebral. A su vez, el estrés ambiental favorece la activación 
de citocinas proinflamatorias sistémicas, poniendo en mar-
cha la vía HHA con liberación de cortisol, que puede afectar 
a distintos órganos, incluidos el cerebro y el intestino (17). 
Las moléculas liberadas en la luz intestinal en respuesta 
al estrés pueden provocar alteración de la permeabilidad 
intestinal y de la motilidad gastrointestinal, modificando la 
composición del microbioma.

Los componentes de la dieta forman parte del contenido de 
la luz intestinal. La detección de nutrientes en el intestino 
desencadena vías neurales y/o humorales que contribuyen 
a este sistema de comunicación bidireccional (18). Estos 
pueden ocasionar síntomas por distintos mecanismos, 
como son: 1) receptores de la mucosa intestinal previa-
mente sensibilizados, 2) alteraciones en la capacidad meta-
bólica de la flora intestinal, 3) secreción de ácidos biliares y 
enzimas digestivas, 4) liberación de hormonas intestinales, 
5) cambios en la morfología epitelial, y 6) generación de 
respuestas inmunes. 

El mejor conocimiento de la fisiopatología permite plan-
tear posibles dianas terapéuticas (Fig. 2). Por otra parte, 
hay que considerar que los pacientes presentan más de 
un síntoma y, por ello, es importante un abordaje tera-
péutico global.

OPCIONES TERAPÉUTICAS: 
FISIOPATOLOGÍA Y ABORDAJE GLOBAL 
DE LOS SÍNTOMAS

Las terapias disponibles actualmente en el SII-D se detallan 
en la figura 3. 

Contenido de la luz intestinal. Dieta: baja en FODMAP  
y sin gluten

La dieta baja en FODMAP implica una restricción global 
de la ingesta de alimentos FODMAP. Consta de tres fases:  
1) período de restricción de FODMAP de 4 a 6 semanas; 
2) reintroducción de alimentos individuales para determi-
nar la tolerancia a cada uno, y 3) personalización para crear 
una dieta modificada que contenga FODMAP basada en 
la tolerancia individual a los FODMAP identificados en la 
segunda fase, lo cual permite la implementación a largo 
plazo (12,19). No es simplemente una “dieta de evitación”, 
también es una herramienta de diagnóstico para probar la 
tolerancia de los pacientes a algunos alimentos (9). 

Un metaanálisis que incluyó seis ensayos controlados y 
aleatorizados (ECA) y 16 no ECA respalda la eficacia de la 
dieta baja en FODMAP como tratamiento de los síntomas 
gastrointestinales funcionales. Se objetivaron una disminu-
ción significativa de la puntuación de la escala de gravedad 

Fig. 2. Posibles dianas terapéuticas en los pacientes con SII-D según el mecanismo fisiopatológico.
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del SII y mejoría del dolor abdominal, la hinchazón y la 
calidad de vida. En los ensayos no aleatorios se encontró 
también mejoría de la diarrea, las náuseas y el estreñimien-
to (20). En otro metaanálisis en el que se incluyeron nueve 
ECA con un total de 596 pacientes se concluyó que la dieta 
baja en FODMAP, comparada con otras dietas, fue efectiva 
y segura a corto plazo (21). 

Numerosos estudios comparan la dieta baja en FODMAP 
con otro tipo de dietas, incluida la dieta “estándar” del Insti-
tuto Nacional de Salud y Excelencia Clínica (NICE) del Reino 
Unido, mostrando un mayor beneficio de la dieta baja en 
FODMAP (22,23). En un metaanálisis reciente, la dieta baja 
en FODMAP fue más eficaz para controlar de forma global 
los síntomas del SII y los síntomas individuales (dolor o 
distensión abdominal) en comparación con intervenciones 
alternativas, incluyendo el asesoramiento dietético de la 
Asociación Dietética Británica/NICE (24).

Por todo lo expuesto, distintas guías clínicas proponen la 
dieta baja en FODMAP como terapia de segunda línea en 
los pacientes con SII-D, por conseguir el objetivo de mejo-

rar de forma global los síntomas, aunque la calidad de la 
evidencia científica es baja (4,12,13). 

A pesar de estos resultados alentadores se han planteado 
algunas limitaciones y posibles problemas de esta terapia 
que no están todavía resueltos. Es por ello fundamental 
el apoyo profesional de un especialista en nutrición para 
llevarla a cabo correctamente.  Entre los posibles proble-
mas que plantea esta dieta cabe señalar: 1) es compleja de 
enseñar al paciente y difícil que este la comprenda correc-
tamente; 2) es difícil mantener su continuidad, entre otros 
factores, por el coste de la misma; 3) existe reducción de la 
ingesta de prebióticos naturales y puede afectar a la micro-
biota; 4) problemas nutricionales; 5) favorece el desarrollo 
de un posible trastorno de la conducta alimentaria (7). 

Por otra parte, faltan estudios sobre la eficacia a largo plazo 
y es necesario determinar la actividad terapéutica de este 
tipo de intervención en una enfermedad crónica y recurren-
te como el SII. También es importante seleccionar mejor a 
los pacientes que pueden beneficiarse o no de esta dieta. 
En este sentido, en la mayoría de los ensayos se excluyeron 

Fig. 3. Opciones terapéuticas en el SII-D.
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los pacientes con SII-E, lo que significa que el beneficio 
de este enfoque dietético en este grupo es menos claro 
(24). Otro aspecto útil sería poder determinar si la fase de 
restricción se puede acortar respecto al período estándar 
y cómo se debe de llevar a cabo la fase de reintroducción.  

Algunos pacientes con SII sin criterios de enfermedad celia-
ca refieren mejoría sintomática con una dieta sin gluten 
(12). En una revisión sistemática y metaanálisis en la que se 
incluyeron 2 ECA con un total de 111 pacientes se concluyó 
que, aunque la dieta sin gluten redujo los síntomas glo-
bales con respecto a la dieta de control, los resultados no 
fueron significativos (RR: 0,42; IC del 95 %: 0,11 a 1,55) (25). 
Por lo tanto, no hay suficiente evidencia para recomendar 
esta dieta de forma rutinaria en el SII-D (12). Además, su 
beneficio clínico podría no deberse a la eliminación del glu-
ten sino a una reducción del contenido de fructanos como 
resultado de la exclusión del trigo (26).

Eje cerebro-intestino. Neuromodulación

El SII se comprende actualmente como un trastorno del eje 
cerebro-intestino. La hipersensibilidad visceral en ausen-
cia de lesión o inflamación intestinal macroscópica es un 
rasgo característico de este síndrome. Está provocada por 
una sensibilización central y periférica que ocasiona hipe-
ralgesia visceral (dolor exagerado en respuesta a estímu-
los dolorosos) y alodinia (dolor en respuesta a estímulos 
previamente no dolorosos). Esta hipersensibilidad puede 
considerarse una forma de neuropatía (27). En este sentido, 
los fármacos neuromoduladores tendrían un papel en el 
control del dolor del SII. Distintos metaanálisis avalan la efi-
cacia de la amitriptilina para mejorar los síntomas globales, 
el dolor abdominal y la gravedad general de los síntomas 
en el SII-D (13,28). Sin embargo, no se ha estudiado signi-
ficativamente en otros subtipos y se debe considerar con 
especial precaución en el SII-E, ya que puede empeorar el 
estreñimiento. Estudios recientes apuntan a la posible utili-
dad de los fármacos antineuropáticos, como la pregabalina, 
en el tratamiento de los pacientes con SII, especialmente 
los subtipos con predominio de diarrea o mixto (28,29). 

Permeabilidad intestinal. Mucoprotectores

Se ha demostrado disfunción de la barrera intestinal en el 
SII postinfeccioso y el SII-D, con alteraciones de las unio-
nes estrechas del epitelio, lo que provoca aumento de la 
permeabilidad intestinal. Las proteasas intestinales pueden 
mediar los efectos de la disbiosis microbiana en la fisiopa-
tología del SII y favorecer la alteración de la barrera intesti-
nal al afectar a las uniones estrechas (30). En este contexto 
existe un creciente interés en las estrategias que puedan 
prevenir o revertir la disrupción de la barrera mucosa intes-
tinal producida por diversos factores.

Los mucoprotectores, como el xiloglucano, cuyo mecanis-
mo de acción es la formación de una capa protectora sobre 
la mucosa intestinal que puede ayudar a restaurar la fun-
ción de una barrera intestinal deficiente, son tratamientos 
prometedores.  

Aunque la evidencia clínica es limitada, algunos estudios 
han demostrado su superioridad frente a un placebo en la 
mejoría de la diarrea, el dolor y la distensión abdominal, 

así como la calidad de vida y la salud general (31,32). En la 
práctica clínica real, el xilogucano fue eficaz para mejorar 
los síntomas de los pacientes con SII-D, siendo la respues-
ta mantenida y segura a largo plazo (33).  Los mucopro-
tectores pueden ser una nueva alternativa o terapia com-
plementaria para un control más eficiente y seguro de los 
síntomas en los trastornos asociados con diarrea crónica, 
particularmente en el SII-D (15).

Microbiota. Prebióticos, probióticos, antibióticos y 
trasplante fecal 

El concepto de que las alteraciones del microbioma intestinal 
podrían ser relevantes en la fisiopatología del SII surgió de 
la observación de que los síntomas del SII se desarrollan fre-
cuentemente después de una infección (SII postinfeccioso). 
Por otra parte, el sobrecrecimiento bacteriano puede causar 
síntomas indistinguibles del SII y algunos estudios sugieren 
que el microbioma del colon está alterado en los pacientes 
con SII respecto a los controles sanos. Por estas razones, 
la manipulación del microbioma intestinal se ha propues-
to como estrategia de tratamiento para el SII. Los últimos 
metaanálisis señalan poca evidencia en cuanto a la eficacia 
de los prebióticos o simbióticos (34). En cuanto a los probió-
ticos, la evidencia también es insuficiente. La combinación 
de siete cepas (tres Bifidobacterium, tres Lactobacillus y un 
Streptococcus) se asoció a una mejoría significativa de los 
síntomas globales. También se encontró cierta tendencia a la 
mejoría de los síntomas globales y el dolor abdominal con 
VSL#3 (34). Sin embargo, no queda claro qué combinación, 
especie o cepa sería de elección en el paciente individual. 

El trasplante fecal también parece a priori una terapia atrac-
tiva, pero los resultados obtenidos hasta el momento no 
permiten considerarlo como opción terapéutica en el SII-D. 
En un metaanálisis que incluye cuatro estudios no se han 
demostrado resultados concluyentes en cuanto a la mejo-
ría global de los síntomas, siendo la eficacia similar a la 
del placebo (35). Además de la escasa evidencia para su 
recomendación actual, quedan dudas acerca del donante 
ideal y la forma de administración (cápsulas orales, con 
colonoscopia o mediante sonda nasoyeyunal) (36). 

Los antibióticos no sistémicos son otra opción terapéutica. 
En un ensayo prospectivo, aleatorizado y controlado con 
placebo se demostró que el tratamiento repetido (hasta 3 
ciclos) con rifaximina 550 mg tres veces al día durante 2 
semanas en pacientes con SII-D y síntomas recurrentes con-
fiere una mejora clínica significativa (37). A pesar de los bue-
nos resultados a corto plazo, quedan dudas sobre su papel 
a largo plazo, particularmente en un trastorno crónico como 
el SII-D en el que los pacientes pueden requerir tratamientos 
prolongados para el control de los síntomas. A pesar de 
estas limitaciones, la rifaximina se incluye como tratamiento 
de segunda línea en la mayoría de las guías para el trata-
miento de los síntomas globales de los pacientes con SII-D, 
con una calidad moderada de la evidencia (12,13). 

Alteración de la motilidad. Espasmolíticos y aceite 
esencial de menta

Los espasmolíticos tienen una eficacia probada para mejo-
rar el dolor y la diarrea en los pacientes con SII. En un 
metaanálisis de 26 ensayos, estos fármacos fueron más 
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eficaces que el placebo, aunque los efectos secundarios 
fueron más frecuentes (4). Por esta razón, son un tratamien-
to clásico como fármacos de primera línea en el SII (12). 

El aceite esencial de menta (Mentha piperita), una hierba 
carminativa natural, contiene compuestos monoterpéni-
cos que pueden ser beneficiosos desde el punto de vista 
fisiopatológico en el tratamiento del SII. Contiene L-mentol, 
que bloquea los canales de calcio en el músculo liso, pro-
duciendo efectos espasmolíticos en el tracto gastrointesti-
nal. También tiene efecto antimicrobiano, antiinflamatorio, 
antioxidante, inmunomodulador y anestésico (38). En una 
revisión sistemática que incluyó doce ensayos clínicos alea-
torizados con 835 pacientes se concluyó que el aceite de 
menta mejora significativamente el dolor abdominal y los 
síntomas globales del SII con un buen perfil de seguridad 
(38). Un estudio reciente en el que se compara el aceite de 
menta con un placebo no demostró superioridad del aceite 
de menta para el dolor abdominal y el alivio global de los 
síntomas del SII, según las recomendaciones de la FDA y la 
EMA. El aceite de menta de liberación ileocolónica no fue 
superior a la formulación convencional de liberación en el 
intestino delgado. Esta última formulación logró mejorar 
el dolor y el malestar abdominal, así como la gravedad de 
los síntomas de los pacientes, con un buen perfil de seguri-
dad. Los autores concluyen por esta razón que el aceite de 
menta puede considerarse una opción de tratamiento útil 
para el control de los síntomas del SII (39). En este sentido, 
las últimas guías clínicas lo incluyen como primera línea 
de tratamiento para el control del dolor abdominal y los 
síntomas globales de los pacientes con SII (12,13).

Activación inmune. Mastocitos

Se ha descrito un aumento de la actividad inmunitaria, en 
particular la activación de los mastocitos, en el tracto gas-
trointestinal de un subgrupo de pacientes con SII-D (40). 
La activación de los mastocitos puede provocar alteración 
de la función epitelial y neuromuscular además de generar 
hipersensibilidad visceral y alterar los patrones de motili-
dad intestinal en los TFG (41). Estas células contienen den-
tro de sus gránulos secretores moléculas biológicamente 
activas como citoquinas, histamina, proteasas (triptasa) 
y proteoglicanos que se liberan cuando se activan. La 
desgranulación de los mastocitos en la proximidad de las 
fibras nerviosas del colon, con liberación de triptasa, se ha 
correlacionado con la gravedad del dolor abdominal (42). 
Algunos datos preliminares sugieren que los niveles de 
triptasa sérica son más elevados en los pacientes con SII 
y comorbilidad somática. Además, niveles más elevados 
de triptasa sérica se asocian a mayor distensión abdominal 
(43). La histamina sensibiliza el canal receptor de potencial 
transitorio V1, conocido como TRPV1 (transient receptor 
potential cation channel) y algunos datos apuntan a su 
implicación en la hipersensibilidad visceral de los pacien-
tes con SII. La ebastina (inhibidor del receptor H1 de hista-
mina) redujo la hipersensibilidad visceral, los síntomas y el 
dolor abdominal en pacientes con SII (44). En otro estudio 
se demostró que el cromoglicato disódico oral modula la 
actividad inmunitaria de la mucosa y fue eficaz en el con-
trol de los síntomas en pacientes con SII-D (45). Aunque 
la evidencia es limitada, los fármacos estabilizadores del 
mastocito podrían ser interesantes dianas terapéuticas en 
el SII-D. 

Otras dianas terapéuticas

Los receptores opioides distribuidos tanto en el SNC como 
en el SN entérico juegan un importante papel en el SII, 
participando en el control de la sensibilidad visceral y de la 
motilidad colónica (46). La eluxadolina es una molécula 
agonista mixta de los receptores opioides mu y kappa y 
antagonista de los receptores delta. En un metaanálisis que 
incluyó 4 ensayos clínicos, dos de ellos comparados con 
placebo, se demostró su eficacia mejorando de manera 
global los síntomas del SII-D (46,47). Tiene un buen perfil 
de seguridad pero está contraindicada en pacientes con 
disfunción del esfínter de Oddi, colecistectomía, abuso de 
alcohol o historia previa de pancreatitis debido al riesgo de 
pancreatitis aguda. Está aceptada tanto por la FDA como 
por la EMA y las últimas guías clínicas la recomiendan 
(11,12) como tratamiento de segunda línea en el SII-D tan-
to en hombres como en mujeres (48,49); sin embargo, es 
un fármaco que actualmente no está disponible en España.

La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-HT) es un neuro-
transmisor importante en el eje cerebro-intestino. La unión 
de la serotonina a sus receptores promueve la liberación de 
acetilcolina en las terminaciones nerviosas produciendo un 
aumento de la contracción del músculo liso y de la secre-
ción intestinal. Así mismo, tiene también un papel impor-
tante en la transmisión del dolor gastrointestinal al cere-
bro. Alosetrón, ramosetrón y ondansetrón son fármacos 
antagonistas selectivos de los receptores serotoninérgicos 
5HT3 que han demostrado ser capaces de reducir el dolor 
abdominal y la frecuencia de las deposiciones, y aumentar 
la consistencia de las mismas (47). El alosetrón es eficaz en 
la mejoría global los síntomas del SII-D en varios ensayos 
clínicos (50-52). Su principal efecto secundario es el estreñi-
miento, habiéndose descrito también casos de colitis isqué-
mica que motivaron su retirada inicial (53). Actualmente, 
tras estudios posteriores de seguridad, está aceptado úni-
camente por la FDA en Estados Unidos como fármaco de 
segunda línea en mujeres con SII-D grave que no han res-
pondido a otras terapias (11,12). Otro fármaco similar sería 
el ramosetrón, únicamente disponible en Japón (47). Por 
otro lado, el ondansetrón, fármaco muy conocido y utiliza-
do en pacientes en tratamiento quimioterápico para control 
de las náuseas y los vómitos, se ha estudiado recientemen-
te en dos ensayos clínicos en pacientes con SII-D con bue-
nos resultados (54,55). Aunque se necesitan más estudios, 
por su buen perfil de seguridad y amplia disponibilidad 
puede ser una opción terapéutica prometedora en el futuro. 

CONCLUSIÓN

El SII-D sigue siendo un reto terapéutico. El abordaje die-
tético resulta atractivo, siendo actualmente la dieta baja 
en FODMAP una opción terapéutica como tratamiento de 
segunda línea en pacientes con SII-D. Sin embargo, es difí-
cil de realizar y requiere el soporte de especialistas en nutri-
ción. Es frecuente que no se consiga la remisión de los 
síntomas o que aparezca una recidiva de los mismos en 
algunos pacientes, por lo que es necesario tener en cuenta 
otras dianas terapéuticas según el mecanismo fisiopatoló-
gico.  El aceite esencial de menta, los fármacos modulado-
res del dolor como la pregabalina, los mucoprotectores y 
los antagonistas de los receptores 5HT3 como el ondasetrón 
pueden ser de utilidad en el tratamiento de estos pacientes. 
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Los antibióticos no absorbibles como la rifaximina son efi-
caces en el control de los síntomas a corto plazo. Aunque 
la manipulación del microbioma (probióticos y trasplante 
fecal) y los fármacos estabilizadores del mastocito son inte-
resantes dianas terapéuticas, la evidencia científica actual 
es insuficiente, siendo necesarios estudios bien diseñados 
para recomendarlos en la práctica clínica. 
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