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b. Carcinógenos:

Si la composición del tabaco de liar es similar a la del ma-

nufacturado, es de esperar que su efectos nocivos sean igual-

mente similares. Existen varios estudios que han demostrado

niveles similares de sustancias cancerígenas. Shabab et al.13

compararon diversas sustancias, hidrocarburos aromáticos

policíclicos, nitrosaminas, aminas aromáticas y heterocícli-

cas, aldehídos, además de otros compuestos inorgánicos car-

cinogénicos, no encontrando diferencias significativas entre

ambas formas de tabaco.

El consumo de tabaco de liar produce los mismos efectos

sobre la salud que el manufacturado. Existen estudios en

los que se ha demostrado que todas las formas de tabaco,

incluyendo aquellas menos extendidas como el de mascar,

producen un incremento del riesgo cardiovascular14, de pato-

logía respiratoria y oncológica. Aunque el riesgo es similar

para todas las labores, el desarrollo de carcinoma de laringe

y cavidad oral se ha relacionado con el consumo de tabaco

negro y tabaco de liar sin filtro15.

c. Consideraciones específicas sobre el tratamiento

Si bien no existe ningún abordaje específico para los consu-

midores de tabaco de liar y, en principio, se podrían aplicar

las mismas pautas que a los fumadores de otros prepara-

dos, existen algunos condicionantes que hacen que estos pa-

cientes planteen un reto mayor para el profesional

sanitario16:

• Menor motivación socioeconómica para dejarlo.

• Escasa sensación de perjudicial, al existir la creencia

de ser una forma de tabaco más “natural”.

• Dependencia psicológica mayor.

• Inferior número de intentos previos de abstinencia.

Por lo tanto, se puede concluir que el tabaco de liar es, al

menos, tan dañino para la salud como el tabaco manufac-

turado, con una composición similar, pero a precios mucho

más asequibles, facilitando el inicio o mantenimiento del

consumo, ofreciendo un producto “refugio” en aquellos fu-

madores con menores recursos económicos y dificultando

los intentos de deshabituación.

La pipa y los puros
A. Epidemiología del consumo

El producto más consumido por los fumadores diarios son

los cigarrillos. En España, los fumadores exclusivos de pipa

(FPi) o puro (FP) representan, según las encuestas de sa-

lud de la segunda mitad del siglo XX, menos del 1-2% de la

prevalencia global del consumo de tabaco17; estas cifras son

mayores en otros países y pueden variar con la edad. Según

la Encuesta Nacional de Salud española de 2001, el 88,7%

de los fumadores diarios consumía cigarrillos, el 1,9% puro,

el 0,2% pipa y el 9,2% varios de estos productos18. Dentro

del estudio IBERPOC se definieron varias características de

los FP en España: sexo masculino casi exclusivo, edad supe-

rior a la de los fumadores de cigarrillo (FC), con una media

de 50 años, estratos educacionales deprimidos y una falsa

impresión de seguridad o menor riesgo respecto a los FC19.

Estas cifras son muy diferentes de las de otros países. Así,

en 2006 se encontraron en EEUU aproximadamente un

1% de fumadores de pipa (la mayoría blancos y de elevado

nivel cultural) y un 6% de puro, porcentajes que han ido en

aumento durante los últimos años merced a una equivocada

percepción de seguridad con estas formas de consumo y una

agresiva campaña de promoción y glamour20. Un estudio en

Ohio21 muestra un incremento reciente del consumo de puro

y de purito (4,3% y 3,3% respectivamente, frente a un

23,1% de FC). En este medio, además, la edad de consumo

es más baja y existe un mayor equilibrio entre sexos.

B. Estudios poblacionales sobre sus efectos en
la salud

a. Estudios sobre absorción y mediadores

Todas las formas que permiten consumir el tabaco (cigarri-

llos, tabaco mascado, tabaco esnifado, pipas y cigarros pu-

ros) tienen la capacidad de generar dependencia de la

nicotina y producir síndrome de abstinencia18. Además, el

humo de todas estas formas contiene los mismos componen-

tes y carcinógenos. La corriente principal del puro contiene

mayor concentración de nicotina, benceno, hidrocarburos

aromáticos policíclicos, cianuro de hidrógeno, óxidos de ni-

trógeno, N-nitrosaminas, amoniaco y monóxido de carbono

(CO) que la corriente principal del cigarrillo. La absorción
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de nicotina se favorece, además, por el pH alcalino del hu-

mo del puro. Está también demostrada una alta exposición

ambiental a estas sustancias por parte de los llamados fuma-

dores pasivos o involuntarios (FI). No obstante, la absorción

de los diferentes componentes puede variar según el patrón

de inhalación. Los estudios que han evaluado la absorción

diferencial de tabaco según el formato de consumo mediante

sustancias marcadoras de exposición o índices biológicos o

metabólicos son recientes y bien definidos19, 20,22-25. Así,

Funck-Brentano22 solo encuentra el consumo de cigarrillos

como único predictor independiente de actividad de la cito-

cromo P-450-1A, una de las vías carcinogénicas más im-

portantes propuestas para el humo del tabaco (no así el de

pipa o puros), si bien arguye que es más importante el com-

portamiento a la hora de fumar (si se inhala o no el humo)

que la modalidad. Este hecho se confirma en el reciente y

potente estudio de Rodríguez23 sobre 3.528 participantes,

de los que 484 tenían historia de haber fumado pipa o puro,

pero sólo el 12 % no referían haber fumado cigarrillos re-

gularmente. En el estudio, los FC mostraron los mayores ni-

veles de cotinina en orina, seguidos de los FPi, y por último

los FP. No obstante, debe recordarse que una menor absor-

ción de cotinina no significa necesariamente una menor ex-

posición a productos dañinos, y que la mayoría de FPi o FP

son o han sido FC, inhalan más24 y tienen niveles más altos.

En general, estos datos son concordantes con los del estu-

dio IBERPOC y relacionables, como hemos dicho, con los

patrones de inhalación, ya que más del 70% de los FP, el

46% de los FP ex-FC y solo el 9% de los FC refirieron no

inhalar nunca el humo19.

b. Enfermedades

1.- Mayor morbilidad general

Durante los últimos años se han publicado estudios epi-

demiológicos que vienen acumulando cada vez más

pruebas de un mayor riesgo de patologías diversas en

FP y FPi, aunque en general es más bajo que en FC.

Concretamente en el primer caso, sobre 1546 FP segui-

dos durante más de tres décadas, Iribarren atribuyó a

los puros un riesgo relativo (RR) de 1,27 en el caso de

la cardiopatía isquémica (CI), un 1,45 para la enferme-

dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), un 2,02 para

cáncer del tracto aero-digestivo superior y un 2,14 para

el carcinoma broncogénico (CB), con una marcada rela-

ción dosis-respuesta. En el caso de cáncer orofaríngeo y

del tracto aero-digestivo superior se demostró además

un efecto sinérgico con el consumo de alcohol20.

2.- Aumento de la mortalidad

El hábito de fumar puro o pipa se ha asociado no solo a

diversas morbilidades, sino también a una elevada mor-

talidad. Recientemente, Streppel, en un potente estudio

prospectivo y a largo plazo demostró una reducción sig-

nificativa de la esperanza de vida por enfermedad cardio-

vascular, EPOC o CB, si bien inferior a la apreciada en

FC (4,7 frente a 6,8, y en grandes FC 8,8 años)26. Hen-

ley ya había comunicado una asociación del consumo en

pipa a una mayor mortalidad por cáncer de pulmón (RR

5), orofaríngeo (3,90), esofágico (2,44), colorrectal

(1,41), pancreático (1,61) y laríngeo (13,1), a EPOC

(2,98), enfermedad coronaria (1,30) y cerebrovascular

(1,27). Dichos riesgos se incrementaban con la dosis y

duración del hábito y la profundidad de las inhalaciones,

y disminuían con los años de suspensión del mismo30.

Un aspecto interesante es el posible efecto sobre la tasa

de mortalidad tras suspender el hábito de fumar cigarri-

llos y cambiar el consumo a la modalidad de puro o pipa.

En este sentido,Wald encuentran mayor mortalidad por

EPOC, CB y CI en el grupo que cambió el consumo res-

pecto a los que dejaron de fumar28.

3.- Tos, expectoración y enfermedad pulmonar obstructiva

Se ha demostrado una mayor incidencia de patología

obstructiva crónica de la vía aérea en FPi y FP. Por un

lado, existe una mayor prevalencia de tos y expectora-

ción crónicas en estos fumadores19,29. A este respecto,

Brown encontró una tasa mayor de estos síntomas en

FPi (unas 2,5 veces más que los no fumadores) que en

los FP (1,35 veces más). En ambos casos estas tasas

eran mayores en los que referían haber fumado también

cigarrillos29. Por otro lado, en los estudios de Lange (Di-

namarca, con 2.400 FC, 233 FPi y 1.700 FP o de pu-

ritos)30 y Rodríguez (EEUU, con 56 fumadores de pipa

o puros, 1.424 de cigarrillos y 428 de ambos)23 se de-

mostró una mayor caída de la función pulmonar que

afectó a todas las categorías de fumadores. En el pri-

mero de los estudios citados30, existió mayor caída del

FEV1 en FP y FPi que reconocían inhalar el humo, in-
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cluso mayor que en los FC, en relación con un doble o

triple consumo real de tabaco. En el segundo estudio23,

la caída del FEV1 fue modesta y no llegó a la significa-

ción estadística en FP o FPi exclusivos, fue alta y signi-

ficativa en FC individuales y aún mayor en fumadores

combinados, con una asociación inversa de la relación

n.º de pipas-año con el FEV1 que no se modificó por el

consumo de cigarrillos y de la relación puros-año, con

una relación FEV1/FVC que sí se modificó con la rela-

ción paquetes-año de cigarrillos.

4.- Neoplasias: carcinoma broncogénico, del tracto
aero-digestivo superior, vesical y pancreático

En el momento actual disponemos de suficientes prue-

bas acumuladas que aseguran un mayor riesgo de sufrir

diversos tipos de tumores, independientemente de lo ya

referido al hablar de mortalidad. Los estudios de casos-

controles de los años 8031-32 ya demostraron un mayor

riesgo de CB en FP y FPi, aunque mucho menor que en

FC; riesgo dependiente de la carga de tabaco consumi-

da y de si existía la costumbre de inhalar y en fumado-

res que también consumían cigarrillos, con odd-ratios

(OR) de 16 en FC, 12,3 en FPi o FP que inhalaban,

10,5 en fumadores mixtos de pipa o puro y cigarrillo,

frente a 3,1 del global de FP y 1,9 de FPi31. Este aumen-

to del riesgo se ha confirmado en estudios más poten-

tes33-34. La revisión más reciente, sobre un total de

102.395 hombres seguidos durante 9 años en varios pa-

íses europeos, situó el incremento del riesgo frente a no

fumadores de cáncer de pulmón, tracto aero-digestivo

superior y de vejiga en 2,2 en FP exclusivos, 3 en FPi y

5,3 en FC, con mayores cifras en fumadores activos y

que inhalaban el humo33. En el caso específico de los

carcinomas del tracto aero-digestivo superior, los FPi y

FP sí alcanzaron cifras de riesgo similar a las de los FC,

e incluso fueron ligeramente superiores a éstos en carci-

nomas de cavidad oral y orofaringe, sobre cargas tabá-

quicas equivalentes35.

Igualmente han aparecido pruebas cada vez más claras

de la relación entre el consumo de tabaco en todas sus

formas, aunque con un mayor riesgo en el caso de los ci-

garrillos en el carcinoma vesical (OR para FC 3,5; FPi

1,9; FP 2,3)36 y pancreático, para los que dos meta-aná-

lisis recientes muestran un aumento del riesgo en FP y

FC, similar o incluso algo superior en el caso de los FP,

que persistía durante diez años tras suspender el hábito,

con una OR para FP o FPi activos de 1,47, y para ex-FP

o ex-FPi de 1,2936. Respecto al tumor pancreático no ha

encontrado una relación significativa para los FPi37.

5.- Enfermedad coronaria y otras patologías vasculares

Se trata de un grupo de patologías de naturaleza multi-

causal, en el que estudios recientes resaltan, como se ha

dicho, con suficiente nivel de prueba, el tabaquismo en

forma de puros como factor de riesgo independiente,

tanto en morbilidad como en mortalidad por cardiopa-

tía coronaria20,38. El riesgo relativo respecto a no fuma-

dores se ha calculado en 1,13 para los FPi, 1,30 para

los FP (menor y similar, respectivamente, al riesgo de

los FI) y 1,75 para los FC39. Estas diferencias se atribu-

yen al menor porcentaje de fumadores que inhalan y a la

menor frecuencia de consumo en los dos grupos que nos

atañen,que activaría durante menos tiempo la agregación

plaquetaria28,39. La relación es débil, no significativa, con

el accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico y

con la vasculopatía periférica en el global de FP. No

obstante, en el caso de fumadores de más 5 puros al día,

sí existe riesgo para enfermedad arterial periférica20.

6.-Enfermedad oral y periodontal

Se ha descrito un mayor riesgo, que se reduce al aban-

donar el hábito, de desarrollar además de las neoplasias

malignas ya citadas, otras patologías orales tales como

lesiones precancerosas, enfermedad periodontal y gingi-

val, caries y pérdida de piezas dentarias o fallos en im-

plantes40.

C. Conclusiones y tratamiento específico

Como hemos visto, hoy son incontestables las pruebas que

contradicen la creencia antes muy extendida de que tanto

fumar puros como pipa eran formas seguras de consumir

tabaco, ya que incrementa entre otros el riesgo de cáncer y

de enfermedad cardiovascular y produce muerte prematura,

por lo que no puede respaldarse su consumo como alterna-

tivas al cigarrillo41-42. Hoy por hoy carecemos de abordaje

específico para estos subgrupos de fumadores, por lo que

para abordar su tratamiento tendremos en cuenta las con-

sideraciones generales vigentes para los FC43.
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De este breve relato tomado de Moerman y Jonas1 se des-

prende que Sócrates y Platón conocían bien los componen-

tes de un placebo y su efecto: un elemento o sustancia inerte,

acompañado de una intervención curativa que le confiere el

efecto terapéutico. El término placebo es latino y significa

“yo complaceré”. Se usa desde al menos el S.XVIII para

describir los tratamientos inocuos, de complacencia2. Antes

de 1945 la palabra placebo no estaba incluida en los índices

de literatura médica internacional3. Pero desde la segunda

mitad del S.XX, con el desarrollo del ensayo aleatorio con-

trolado (EAC) que exige la comparación de un fármaco en

estudio con un placebo de idéntica apariencia, el interés por

el placebo y sus efectos se intensifica, dirigiendose además

al estudio del propio fenómeno del placebo y la posible opti-

mización de sus propiedades terapéuticas. Junto a los benefi-

cios terapéuticos observados en el grupo-placebo de los EAC,

también se pudo constatar la aparición de efectos adversos.

Ello dio lugar a la introducción del término “Nocebo” (Yo
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RESUMEN

El uso de medicación inerte o no indicada es un hecho presente a lo largo de la historia de la medicina. En la actualidad,
el placebo se usa en la investigación farmacológica y en el estudio del propio fenómeno placebo, y también sigue usandose
en la clínica.

El concepto y definición del placebo y del efecto placebo, su naturaleza, mecanismos de producción, comportamiento farma-
cológico, sus efectos y los que indebidamente pueden atribuirsele, los aspectos éticos de su uso y los escasos datos de su apli-
cación en el asma se revisan brevemente, en un intento de presentar las posibilidades que ofrece su uso clínico racional e
informado.

PALABRAS CLAVE: placebo, efecto placebo, nocebo.

El Placebo y el Efecto Placebo

“[La cura para el dolor de cabeza] era una clase de hoja que requería acompañarse de un conjuro,

y si la persona repetía el conjuro al tiempo que se aplicaba la cura, quedaría bien;

pero sin el conjuro la hoja no tendría ningún efecto”. 

SÓCRATES, según Platon

(en B. Jowett. Diálogos de Platón. Chicago, Univ. Chicago Press, 1952)

revista medicina 1-12  7/6/12  09:16  Página 37    (Negro/Process Black plancha)

Clic
k t

o b
uy N

OW
!PD

F-XChange Viewer

w
w

w.docu-track.c
om Clic

k t
o b

uy N
OW

!PD

F-XChange Viewer

w
w

w.docu-track.c

om

http://www.pdfxviewer.com/
http://www.pdfxviewer.com/


38

dañaré), para denominar los efectos secundarios o nocivos

atribuibles al placebo4,5.

Los párrafos siguientes presentan someramente los concep-

tos y definiciones relativos al placebo, la naturaleza y meca-

nismos de sus efectos, algunas interpretaciones globales del

concepto placebo, su comportamiento farmacológico, los fe-

nómenos concomitantes en el acto curativo que no deben

atribuirsele, los mitos y tópicos que ha generado, un apunte

sobre los aspectos éticos de su aplicación y, finalmente, las

observaciones originadas de su empleo en el tratamiento del

asma, como ejemplo de enfermedad respiratoria.

Conceptos y Definiciones
La definición de placebo más aceptada en las últimas déca-

das es:“cualquier terapéutica o componente de una terapéu-

tica que se usa deliberadamente por su efecto psicológica- o

fisio-psicológicamente inespecífico, o posee un presumido

efecto específico pero sin actividad específica para el proce-

so tratado6. La definición resulta imprecisa y confusa. Por si

fuera poco, el estudio del fenómeno placebo se complica por

el hecho de confundir dos conceptos afines: el Placebo y el

Efecto Placebo, que al relacionarlos conceptualmente con-

ducen a lo que clásicamente se denomina un oxímoron: si el

placebo se define como una sustancia o procedimiento iner-

te, no puede tener efecto alguno1. Según E. Ernst7,“el efec-

to placebo es la diferencia en el resultado entre un grupo de

pacientes tratados con placebo y otro de pacientes no tra-

tados, en un experimento no sesgado”. La confusión termi-

nológica aumenta con la adición de adjetivos calificativos

al placebo, como “activo”8, “verdadero” y “percibido”9, en

un intento de reunir el concepto de Placebo y Efecto Place-

bo. En la práctica, una reciente definición operativa del

efecto placebo: “beneficio que resulta de un tratamiento si-

mulado o de una experiencia de recibir cuidados médicos”10,

puede resultar muy útil.

Superplacebos y Pseudoplacebos. En la Medicina y en la

Cirugía ha habido –y probablemente hay– tratamientos que

se han creído eficaces y que, posteriormente, se demostra-

ron ineficaces. Puesto que tanto médicos como pacientes

creyeron en ellos, los efectos de su aplicación pudieron ser

poderosos. El caso de la ligadura de la arteria mamaria in-

terna para mejorar la irrigación miocárdica en la cardiopa-

tía isquémica es paradigmático11. Superplacebo, término

acuñado por E. Ernst12, es aplicable a estas situaciones.

Pseudoplacebo es la intervención, en principio activa, pero

no para el proceso que se intenta tratar. Un ejemplo común

en la práctica clínica es la prescripción de una vitamina a

un paciente que padece insomnio crónico, ansiedad o dis-

pepsia de origen no determinado7.

Naturaleza y mecanismos del
Efecto Placebo
Placebo en el EAC y efecto placebo por sí mismo

La generalización del uso del placebo en el EAC, realzó su

papel de “fármaco inerte”. Un meta-análisis sobre EACs

que incluían un grupo placebo en su diseño se planteaba el

escaso efecto observado atribuible al placebo13, lo que pro-

vocó intensa controversia14 y, en cierto sentido, impulsó el

interés por el efecto placebo como fenómeno clínicamente

importante, pues los efectos placebo son más acusados en

los estudios que investigan directamente sus mecanismos de

acción15. La diferencia no es sorprendente si se tiene en

cuenta que los estudios que investigan la manipulación verbal

o los efectos del contexto del encuentro clínico se realizan

en circunstancias más próximas a la realidad clínica que los

estudios farmacológicos del tipo EAC.

En el estudio del fenómeno placebo, y de acuerdo con Fin-

niss et al.16, para evitar las confusiones y entender mejor los

efectos placebo en los EAC y en la práctica médica, es ne-

cesario desviar la atención del contenido “inerte” del place-

bo y dirigirla hacia lo que la intervención con placebo –que

incluye el tratamiento simulado y el contexto clínico de la

actuación– produce sobre el paciente. La información reco-

gida hasta ahora indica que el efecto placebo es un fenóme-

no psico-biológico genuinamente atribuible al conjunto del

contexto en que se realiza el tratamiento16,17,18. El contexto

psico-social que envuelve al paciente puede abarcar facto-

res dependientes del paciente individual, y factores clínicos

e interacciones entre el paciente, el clínico y el ambiente.

Cuando se aplica un tratamiento presuntamente activo, la

respuesta es el resultado del propio tratamiento y del con-

texto en que se ha administrado. El estudio de la interven-

ción con placebo intenta valorar la forma en que este

contexto afecta al paciente en su psique, cuerpo y compor-

tamiento. Los cambios observados serán el efecto placebo.

Un paso muy importante en la comprensión de dicho efec-

El Placebo y el Efecto Placebo J. SANCHIS
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to es el reconocimiento de que no hay un único sino múlti-

ples efectos placebo16.

Microcontexto y Macrocontexto

Las áreas de cirugía y de procedimientos técnicos están

adornadas con símbolos rituales que ayudan a crear un am-

biente de creencia, expectativas y fiabilidad en los poderes

curativos del médico. En las consultas, los diplomas en la

pared, hileras de libros y revistas médicas en las estanterías,

instrumentos brillantes, las auxiliares, enfermeras y recep-

cionistas uniformadas y solícitas, un suave olor a desinfec-

tante, etc. La bata blanca del médico es uno de los símbolos

más poderosos. Significa una preparación especial y licencia

para practicar la medicina, familiaridad con las situaciones

de enfermedad, compromiso con el cuidado y el sufrimien-

to, respetabilidad y status. El conjunto de estos factores

constituye el micro-contexto. Como el resto de símbolos

usados para reforzar el efecto placebo, todos estos pueden

producir el opuesto: el efecto nocebo (es el caso de la hi-

pertensión o la hiperglicemia de bata blanca)19.

El macro-contexto sería el más amplio medio cultural, so-

cial y económico en que se mueven paciente y médico (o

prescriptor). Las creencias culturales, valores, expectativas,

normas, realidades económicas y sociales ayudan a crear la

creencia en el placebo, su capacidad curativa y la de la per-

sona que lo administra. Ello implica que el placebo que ac-

túa en un grupo cultural o social, no necesariamente tiene

el mismo efecto en otro grupo19. Micro- y Macrocontexto,

conjuntamente, crean las creencias e influyen sobre las ac-

titudes de los receptores, sus familiares, amigos y otros es-

pectadores.Volvermos sobre estos aspectos al mencionar la

curación contextual.

Mecanismos Psíquicos en la producción del
efecto placebo

Las expectativas relacionadas con el tratamiento influyen

de manera principal. Basta una deliberada elaboración de la

comunicación verbal para modular poderosamente las ex-

pectativas del paciente y el efecto de su tratamiento20. La

actitud del paciente influye de forma importante: los pa-

cientes que cumplieron más del 80% de las instrucciones

de medicación mostraron mayor supervivencia en un estudio

de cardiopatía coronaria21. En otro estudio, éste de supervi-

vencia al infarto de miocardio22, la adherencia baja al tra-

tamiento se asoció a mayor riesgo de mortalidad. En ambos

estudios fue así, tanto si recibieron fármaco activo o place-

bo. Esta observación se atribuyó a las mayores expectativas

o creencias de los cumplidores de que la medicación (place-

bo y fármaco activo) les iba a ayudar. Las expectativas pa-

recen actuar más intensamente cuando intervienen procesos

fisiológicos conscientes, como el dolor o el rendimiento mo-

tor23. De igual manera, las expectativas negativas producen

efectos nocebo: en la Inglaterra del S.XIX se creía que los

tomates eran venenosos y mucha gente fue tratada en los

hospitales por síntomas de envenenamiento por tomates24.

Otro mecanismo importante es el condicionamiento clásico:

la asociación repetida entre un estímulo neutro y un estí-

mulo activo (fármaco o procedimiento) puede resultar en

la capacidad del estímulo neutro para provocar más tarde,

por si solo, la respuesta característica del estímulo activo25.

Además, expectativas y condicionamiento se entrelazan en

la producción de efectos placebo en la práctica clínica. La

asociación y su efecto dependen del éxito del primer en-

cuentro, que podría ser crítico para el desarrollo posterior

de respuestas placebo robustas: a más expectativa más

efecto placebo y posiblemente mayor condicionamiento con

las futuras aplicaciones del remedio16. El condicionamiento

ha demostrado ser capaz de modificar en el paciente proce-

sos fisiológicos no conscientes, como la secreción hormonal23

o la respuesta inmune26. Además de estos dos mecanismos,

otros procesos de aprendizaje, como la experiencia previa y

la observación social, pueden mediar también la respuesta

al placebo27.

Mecanismos Neuro-biológicos en la producción
del efecto placebo

La mayoría de estudios en este campo se refieren al efecto

placebo sobre la analgesia, en términos de mecanismos

opioides y no-opioides. Así, se ha demostrado que un place-

bo puede revertir la acción antagonista opioide de la nalo-

xona, lo que da soporte a la relación placebo-endorfinas28.

Un efecto nocebo, la depresión respiratoria observada en

algunos pacientes, puede revertirse con naloxona, lo que

también indica un mecanismo de naturaleza opioide29. Pero

no todos los efectos placebo son mediados por opioides;

también ha podido observarse la liberación de diferentes

neurotransmisores y neuromoduladores25.

revista medicina 1-12  7/6/12  09:16  Página 39    (Negro/Process Black plancha)

Clic
k t

o b
uy N

OW
!PD

F-XChange Viewer

w
w

w.docu-track.c
om Clic

k t
o b

uy N
OW

!PD

F-XChange Viewer

w
w

w.docu-track.c

om

http://www.pdfxviewer.com/
http://www.pdfxviewer.com/

