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RESUMEN 

 

Introducción: A pesar de que la prescripción de fármacos analgésicos y antiinflamatorios no deja de 

crecer, los problemas de dolor crónico e incapacidad no han disminuido entre la población. Los avances 

en investigación sobre el placebo como herramienta terapéutica sugieren que podría remediar el fracaso 

en el abordaje del dolor. 

Objetivos: Revisar y sintetizar conocimiento basado en la literatura científica sobre el dolor y el 

placebo, para consensuar y determinar con un grupo de expertos pautas de tratamiento en el ámbito 

clínico basadas en el placebo en pacientes con dolor. 

Metodología: El diseño del proyecto se plantea como estudio cualitativo descriptivo, en el que se 

buscará cumplir los objetivos mediante entrevistas focales compuestas por investigadores, docentes y 

terapeutas clínicos experimentados en el ámbito del placebo y el dolor. 

Prospectiva: Aunque el reclutamiento de varios expertos es complicado para el consenso de 

intervenciones clínicas basadas en el placebo, las futuras líneas de investigación deben ir dirigidas a 

demostrar la efectividad en el abordaje del dolor al largo plazo. 

Palabras clave: efecto placebo, efecto nocebo, dolor, práctica clínica, recomendaciones éticas basadas 

en la evidencia. 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Although the prescription of analgesic and anti-inflammatory drugs continues to grow, 

the problems of chronic pain and disability have not decreased among the population. Advances in 

research on placebo as a therapeutic tool suggest that it could remedy the failure to treat pain. 

Objectives: To review and synthesize knowledge based on the scientific literature on pain and placebo, 

to agree and determine with a group of experts’ treatment guidelines in the clinical setting based on 

placebo in patients with pain. 

Methodology: The design of the project is proposed as a descriptive qualitative study, in which the 

objectives will be met through focal interviews made up of researchers, teachers and clinical therapists 

experienced in the field of placebo and pain. 

Prospective: Although the recruitment of several experts is complicated for the consensus of placebo-

based clinical interventions, future lines of research should be directed at demonstrating the 

effectiveness in long-term pain management. 

Keywords: placebo effect, nocebo effect, pain, clinical practice, evidence-based ethical 

recommendations.
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Los datos sobre el dolor en el ámbito sanitario relacionados con el impacto social y económico son 

alarmantemente preocupantes. Solo en Estados Unidos se estima que hay unos 100 millones de pacientes 

con dolor crónico, lo que supone una carga económica de entre 560-635 mil millones de dólares (1). 

Otros estudios epidemiológicos estiman que más del 30% de la población mundial sufre dolor crónico 

(2). Por otro lado, el dolor miofascial, uno de los principales motivos de consulta en fisioterapia, afecta 

a más del 75% de la población mundial (3). Estas cifras no han mejorado a pesar de haberse 

incrementado en más de un 300% la prescripción de fármacos analgésicos en las dos últimas décadas 

(4). De hecho, la prescripción de opiáceos ha conducido a la población al consumo de heroína en cifras 

muy altas (5). El consumo de analgésicos ha pasado a ser una de las principales causas de muerte en el 

primer mundo (6), suponiendo además un gasto multimillonario de más de 20 billones de dólares al año 

sin tener evidencia de su efectividad, pudiendo agravar la salud de las personas por adicción, sobredosis, 

caídas y/o lesiones (7). En parte, se podría remediar con una mayor integración de otras terapias en el 

sistema de salud como puede ser la fisioterapia o el yoga, entre otras. 

 

La asociación internacional para el estudio del dolor (IASP) reconoce que los sanitarios no están 

formados para entender y tratar el dolor, especialmente en el dolor crónico (8). En el ámbito clínico de 

la fisioterapia, es muy usual encontrarse pacientes diagnosticados con alteraciones estructurales 

anatómicas (muchas veces a raíz de una prueba de imagen mal indicada) que no tienen por qué justificar 

la experiencia dolorosa. Puede existir dolor sin daño en los tejidos y viceversa (9). En clínica se suele 

tratar la disfunción real detrás del dolor como alteraciones en el patrón muscular agonista-antagonista, 

alteraciones en la amplitud de movimiento, musculatura anti-gravitatoria acortada, atrapamientos 

mecánicos, control motor deficitario, etc. Sin embargo, muchos fisioterapeutas terminan realizando un 

tratamiento inespecífico que, sin comprender en profundidad sus mecanismos, pueden mejorar la calidad 

de vida de los pacientes. Este fenómeno también se podría describir como que los fisioterapeutas aplican 

intervenciones placebo (inespecíficas) que, en los pacientes que mejoran sus síntomas, producen una 

respuesta placebo. 

 

Debido a que el efecto placebo puede mejorar notablemente la analgesia en pacientes con dolor (10–12) 

y a que mal utilizado puede perder todo su beneficio terapéutico por violación de las expectativas o 

pérdida de confianza del paciente (13–15), se expondrán a continuación los mecanismos que 

desencadenan su respuesta y aquellos factores relevantes a considerar para proponer recomendaciones 

que guíen a los terapeutas en la práctica clínica. Previamente, también se expondrá información 

relevante sobre los mecanismos del dolor para contextualizar la aplicación del placebo y así ayudar al 

terapeuta a comprender mejor la complejidad del concepto. De este modo, el terapeuta puede aplicar 

mejor sus conocimientos y educar de forma adecuada a los pacientes, algo muy importante, pues la 
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educación terapéutica junto a la fisioterapia ha demostrado reducir la intensidad del dolor y la 

discapacidad que este produce (16). 

 

1.1 Dolor 

 

1.1.1 Dolor a lo largo de la historia (referencia): 

 

El dolor forma parte de la neurobiología del ser humano desde sus inicios. Las primeras señales que 

indican preocupación entorno al dolor en nuestra especie provienen en los inicios del neolítico, con la 

aparición de curanderos (10000-7000 a.C.). Se relacionaba el dolor visceral de órganos internos con la 

presencia de espíritus malignos, llevando a los curanderos a invocar mediante rituales su expulsión con 

sangrías, enemas o vómito (17). Más adelante, en la antigua Mesopotamia (3000-2700 a.C.), se creía 

que el dolor era un castigo enviado por los dioses. En China (2600 a.C.) hablaron de energía vital o chi, 

asociándose su desequilibrio con la activación del dolor y que dio paso al inicio de la acupuntura, 

tratando de revertir los desequilibrios con agujas en distintas zonas anatómicas asociadas a la circulación 

energética de meridianos. 

 

En otras zonas como Egipto o Perú, se practicaban trepanaciones en el cráneo para permitir la salida de 

espíritus que provocaban dolores crónicos o convulsiones (18). Posteriormente (1000-1500 a.C.), se 

recurría a narcóticos vegetales como el cannabis (hachís), mandrágora y adormidera según el papiro de 

Hearst, proveniente de India y del Imperio persa.  

 

En la era clásica aristotélica, los filósofos griegos comenzaron a preguntarse acerca de si mismos y lo 

que sentían, proponiendo diferentes teorías del origen del dolor. Aristóteles (384-322 a.C.) defendía que 

el dolor viaja por la piel y la sangre, pero que provenía del corazón como centro vital (19) coincidiendo 

con la visión del anterior padre de la medicina Hipócrates (460-370 a.C.). En su tratado hipocrático, 

habla de elementos humorales (bilis amarilla, bilis negra, flema y sangre), apareciendo el dolor en 

detrimento de la ausencia de tales elementos o de su desequilibrio. 

 

La era cristiana estuvo marcada por la influencia de la filosofía greco-romana. Galeno (129-200 d.C.) 

propuso la pérdida o alteración de la función que limitan los movimientos ante el dolor. Además, acuñó 

al dolor como mecanismo protector que advierte de cambios internos y externos (20). Los escritos de 

Galeno de Pérgamo fueron la base de la medicina en toda la edad media (476-1492), estando Europa 

influenciada por la religión católica, que entendía el dolor como algo externo que enviaba dios y debía 

solucionarse con la oración. Tras la caída de las civilizaciones grecorromana y egipcia, se darían las 

bases para El Renacimiento, habiendo una transición a un periodo histórico más favorable con la 

imprenta, el descubrimiento de América y la difusión de conocimiento con aportaciones en biología, 

https://webcache.googleusercontent.com/search?q=cache:fawGPCzBR9AJ:https://www.cic.cn.umich.mx/index.php/cn/article/download/339/184+&cd=19&hl=es&ct=clnk&gl=es&client=safari
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física, matemáticas y astronomía de figuras destacadas como Copérnico (1473-1543) o Galileo (1564-

1642) (21). 

 

Posterior a El Renacimiento, Paracelso (1493-1541) y René 

Descartes (1596-1700) se opusieron a la doctrina galénica 

influyendo la perspectiva del dolor hasta nuestros días. El suizo-

alemán hablaba de alteración en compuestos químicos, mientras 

que el francés relacionó el dolor con el daño, siendo el primero que 

describió como el dolor era conducido por el cuerpo. El dualismo 

cartesiano se basaba en la separación de cuerpo y mente como 

elementos inconexos, por lo que los aspectos psicológicos no 

participaban en la experiencia del dolor. 

Los siguientes avances relevantes en el conocimiento del dolor se desarrollaron a partir del siglo XIX 

esclareciendo la relación entre el Sistema Nervioso Central (SNC) y el Sistema Nervioso Periférico 

(SNP). Galvani y Volta mostraron como la estimulación eléctrica producía contracciones musculares en 

ranas durante 1790 (22). Charles Bell (1774-1842) describió la participación de los nervios periféricos 

como informantes de la sensibilidad y el movimiento, así como la actividad nerviosa de la médula 

espinal en la función motora (23). Posteriormente se descubrieron distintos tipos de receptores de fibras 

nerviosas (Pacini, Meissner, etc.). 

 

Charles Sherrington (1857-1952) propuso el término nociceptor para las fibras nerviosas que se 

encargaban de señalizar el dolor y definió el dolor como “el adjunto psíquico de un reflejo protector”, 

que marcaría el siglo XX con la visión cartesiana en la diferenciación entre dolor físico y dolor 

psicológico (24). Tres décadas más tarde, Wade Marshall encontró que todas las estructuras corporales 

se encuentran representadas en la corteza somatosensorial ubicada en el lóbulo parietal (25). Este 

hallazgo y otros llevaron a Melzack y Wall proponer la “Teoría de la compuerta del dolor”, que describe 

la facilitación o inhibición de un estímulo doloroso hacia las células de la médula espinal, pudiéndose 

conducir hacia estructuras cerebrales que interpretan y procesan la información (26). 

 

1.1.2 Definición y conceptualización del dolor 

 

A día de hoy, la IASP define el dolor como “una experiencia sensorial y emocional desagradable 

asociada o semejante a un o posible daño tisular real o potencial” (27). Aunque ampliamente aceptada, 

probablemente no estamos ante la definición definitiva debido a los avances en el conocimiento y a que 

el dolor puede variar en intensidad, calidad y duración, conteniendo diversos mecanismos 

Figura 1: El reflejo nervioso según Descartes  



 
4 

fisiopatológicos (28). Algunas críticas se dirigen al predominio y conceptualización cartesiana de la 

definición, ignorando flagrantemente la dimensionalidad mente-cuerpo, así como los determinantes 

psicosociales (29), que en algunos casos predicen mejor la evolución que la propia lesión biológica. 

 

Contemplando el extenso debate en la problemática de consensuar una definición para el dolor, es 

habitual encontrar a la población general y a sanitarios confundidos para entender y tratar el dolor. En 

primera instancia, es vital comprender que el dolor no se produce en el cuello, en la lumbar, en la rodilla, 

etc. sino que surge del cerebro, concretamente en la corteza somatosensorial del área corporal que se 

proyecta. Es posible que el daño si provenga de los nociceptores de estructuras periféricas, pero el dolor 

se percibe en el cerebro en base a nuestra experiencia, entrono, pensamientos y/o emociones. 

 

Su función debe ser adaptativa, buscando proteger una zona, comportándose como una señal de 

supervivencia. Este cambio de conducta favorece que nos alejemos de estímulos potencialmente dañinos 

y no sobresolicitar estructuras lesionadas. Nuestro sistema de estrés activa sistemas de evitación y 

retirada a través de mecanismos excitatorios como la lucha o huida, o a través de mecanismos 

inhibitorios como el dolor crónico. Sin embargo, la experiencia del dolor es multidimensional e integra 

varios sistemas paralelos y cruzados, incluyendo aspectos neurofisiológicos, neurobiológicos, 

culturales, cognitivos, afectivos, contextuales, atencionales, etc. 

 

Más allá de la función y cómo ha evolucionado de forma adaptativa o desadaptativa, debemos partir que 

el dolor no se produce en ninguna estructura periférica, sino en el área cerebral que proyecta su 

representación, por lo que la corteza somatosensorial es uno de los protagonistas en el dolor (30). Casos 

de niños nacidos sin miembros refieren sensaciones fantasmas, lo que sugiere un mapeo representacional 

independiente al desarrollo de miembros (31). Los mecanismos del dolor en este tipo de pacientes 

todavía no están claros y se debe considerar tanto SNC como SNP. 

 

El dolor no es única ni necesariamente una recepción pasiva de un estímulo nociceptivo. En el ámbito 

clínico diario se observan personas que no refieren dolor a pesar de tener patología en diferentes tejidos 

como disco intervertebral y vértebras (32,33), cadera (34,35), rodilla (36), manguito rotador (37,38). 

Interesantemente se ha observado en conductores de coches de demolición (derby drivers) que 

experimentan unos 1500 choques de alto impacto, sin embargo, la incidencia de dolor es tres veces 

menor que la de una persona que ha sufrido un accidente de tráfico (39,40). Posiblemente, su cerebro 

interpreta que los impactos que reciben forman parte de la normalidad, por lo que el SNC no se alerta 

ya que los estímulos no son amenazantes; tienen un valor adaptativo necesario para su supervivencia 

(forma de ganarse la vida) e inhibe el dolor a pesar de las señales somáticas e inflamatorias de los 

traumatismos. 
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Un caso muy ilustrativo es el de un trabajador que se disparó accidentalmente un clavo de grandes 

dimensiones con una pistola sin ser consciente de su lesión (figura 1, panel derecho). A los 6 días, acudió 

al dentista por la percepción de un dolor de muelas. Por otro lado, Fischer et al (41) describe en su 

artículo el caso de un constructor que saltó sobre un clavo de 7 pulgadas (unos 20 cm) que le perforó la 

bota de abajo hacia arriba (figura 1, panel izquierdo). Fue trasladado a la sala de urgencias donde requirió 

sedación intravenosa ante su agónico dolor. Sin embargo, al retirarle el zapato, vieron que el clavo pasó 

entre los dedos de su pie sin tocárselo (42). 

 

Ambos casos muestran como el SNC está sujeto a errores e interpretaciones y que el daño en el tejido 

no implica necesariamente envolverse en una experiencia dolorosa o viceversa. Por tanto, la percepción 

no consiste en la recepción de un estímulo, sino en una construcción activa que el cerebro estima. Esta 

estimación puede referirse como una señal de alarma que se activa si el cerebro percibe amenaza o 

peligro ante señales nociceptivas, miedo al daño, hipervigilancia, sensibilización central o periférica, 

hiperarousabilidad, neuroplasticidad, etc. (10). También se han asociado los problemas financieros, la 

falta de afecto, la ansiedad y el tamaño y calidad de las relaciones sociales con la incidencia del dolor y 

su pronóstico en la recuperación (43). 

 

1.1.3 Anatomía, neurofisiología y neurobiología del dolor 

 

Anatomía 

 

Debemos partir de que los distintos tipos de dolor se señalizan por distintas rutas nerviosas. En la 

revisión de Lee y Neumeister (44), detallan el proceso del dolor nociceptivo aferente, en el que los 

órganos terminales sensoriales envían un impulso eléctrico que sinapta a través del ganglio de la raíz 

dorsal de la médula espinal, del cual, asciende por los tractos espinotalámico y espinoparabraquial hasta 

llegar al tálamo, que transmite señales hacia el bulbo raquídeo paravertebral, amígdala, sistema límbico 

y corteza somatosensorial. Este sería el primero estímulo doloroso con posterior inflamación local en el 

área dañada. 

Figura 2: Síntomas perceptivos provocados por clavos  
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Como vemos, hay 3 rutas por la que se distribuye la información nerviosa: 

 

• Vías ascendentes → Corresponden a los estímulos nociceptivos. Pueden ascender por: 

 

o Haz espinotalámico (ET): Se divide en el haz ET lateral comunica información cualitativa 

y afectiva del dolor (procesada en tálamo, amígdala, ínsula y corteza somatosensorial), 

mientras que el haz ET anterior comunica la localización del dolor (corteza 

somatosensorial). 

 

o Haz espinoreticular (ER): Procesa el arousal y sistemas emocionales (terminando en la 

formación reticular con algunas fibras proyectadas hacia tálamo e hipotálamo. 

 

o Haz espinomesencefálico (EM): Termina en la sustancia gris periacueductal, que se 

relaciona con el control sensorial y motor. 

 

• Centros superiores → Aquí se integra la experiencia del dolor. Las principales áreas 

implicadas en la codificación del dolor son: 

 

o Córtex cingulado anterior: Media aspectos cognitivos como la anticipación del dolor, la 

atención y las respuestas motoras. 

 

o Ínsula: Participa en la toma de decisiones, el procesamiento emocional y la atención (45). 

 

o Córtex prefrontal: También involucra estados atencionales, evaluación y significado del 

dolor, con un papel relevante en la función ejecutiva (toma de decisiones) y de integración. 

 

o Córtex somatosensorial: Áreas primaria y secundaria, encargadas de procesar la 

localización e interpretación del dolor. 

 

o Amígdala, hipocampo y formación reticular: Almacenando en la memoria la información 

del dolor, el afecto, la integración (aprendizaje), etc. 

 

• Vías descendentes → Utilizando principalmente serotonina y norepinefrina en varios sistemas: 

 

o Sustancia gris periacueductal: Proyecta información de centros superiores. 

 

o Núcleos del rafe: Modula la excitabilidad neuronal de la asta posterior de la médula. 

 

o Nervio vago: Más relacionado con el dolor visceral y la respuesta inmune. 
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Sin embargo, el dolor es subjetivo y no puede ser objetivado por pruebas de neuroimagen, ya que 

requiere la integración de procesos centrales, aferentes y eferentes. El procesamiento del dolor es 

perceptivo asociado a consciencia, significado, afecto y aprendizaje de la persona, por lo que no hay un 

área anatómica receptora del dolor, sino una neuromatriz amplia distribuida por el SNC. 

 

Fisiología y neurobiología 

 

En la revisión de G.I. Lee y M.W. Neumeister (44), se describen cuatro procesos que ocurren ante la 

percepción de un estímulo doloroso: 

 

1. Transducción: Los axones periféricos de las neuronas primarias son activados por un estímulo 

nocivo, pero que también responden al calor y a estímulos mecánicos. 

 

2. Transmisión: Los impulsos se envían a través de las fibras A-delta (conducción rápida y aguda) 

y las fibras C (conducción lenta) hasta sinaptar ambas en el asta dorsal de la médula espinal. La 

plasticidad de las células nerviosas del asta dorsal, puede llegar a bloquear el paso de 

información. En caso contrario, la información viajará por las neuronas de segundo orden a 

través de las vías del tracto espinotalámico lateral (informa al núcleo ventral del tálamo 

posterolateral sobre la duración, ubicación e intensidad del dolor) y medial (informa al tálamo 

medial sobre la percepción emocional desagradable del dolor). Las neuronas de tercer orden del 

tálamo proyectan la información en diferentes áreas corticales para mediar la percepción, 

localización y componentes emocionales del dolor. 

 

3. Percepción: Aquí el cerebro media una interpretación de la información aferente, que se 

explicará en el siguiente apartado como varios factores influyen en la interpretación que da el 

cerebro respecto al estímulo. Básicamente intervienen tres sistemas unidos conocidos como 

“pain neuromatrix” y se divide en: 

 

o Sensorial-discriminativo: Identifica presencia, carácter, localización e intensidad del dolor. 

 

o Afectivo-motivacional: Conductas de evitación y respuestas emocionales al dolor, donde 

intervienen la formación reticular, el sistema límbico y el tronco encéfalo. 

 

o Cognitivo-evaluativo: Conductas aprendidas previamente que modulan el dolor a través de 

la corteza cerebral. 

 

4. Modulación: Ocurre en el cerebro y en la periferia. Su alteración puede resultar en la supresión 

o inhibición del dolor a nivel supraespinal (protuberancia, bulbo raquídeo y mesencéfalo). Esta 
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inhibición se produce en la liberación de opiáceos endógenos que limitan la liberación de 

neurotransmisores de la neurona primaria para conducir su dolor, requiriendo un umbral más 

alto para su despolarización. También se libera norepinefrina y serotonina, efectuando una 

inhibición en el asta dorsal de la médula, sin conocerse a día de hoy sus mecanismos. 

 

Por otro lado, en el trabajo de Bordallo (6), explica la relación del ADN y el sistema nervioso, 

instruyendo el funcionamiento del sistema nociceptivo, de los canales iónicos y el papel de la enzima 

COMT, encargada de metabolizar catecolaminas en el SNC. Todo ello está sujeto a la neuroplasticidad 

durante toda la vida, pudiendo existir una supresión antiálgica a partir de endorfinas o una potenciación 

a partir de colecistoquinina (CCK). La microglía también se activa si existe daño nervioso, secretando 

glutamato, ATP y óxido nítrico, produciéndose inflamación. 

 

Bordallo también nos recuerda que la sensibilidad periférica se debe a la excitabilidad de mediadores 

químicos y biomoléculas como ATP, glóbulos blancos, prostaglandinas, histamina y bradiquinina. Estos 

agentes funcionan en los sistemas moduladores del dolor que incluyen el sistema opioideo endógeno, el 

sistema serotoninérgico y otros neurotransmisores. 

 

1.1.4 Determinantes del dolor 

 

En 1977, George Engel propuso un nuevo modelo médico para el abordaje de la enfermedad, 

incorporando así las dimensiones sociales, psicológicas y conductuales (46). Este enfoque 

biopsicosocial comprende el dolor con la interacción de sus variables, realizando la transición de dolor 

agudo a crónico a partir de trastornos afectivos como la depresión, la ansiedad y la angustia en la mayoría 

de la población según la revisión de Meints y Edwards (47). El mismo trabajo propone los factores 

psicosociales generales y específicos del dolor que modulan la experiencia: 

 

Factores psicosociales generales 

 

• Factores afectivos → La depresión, la ansiedad, la angustia emocional y el afecto negativo son 

las condiciones más prevalentes que cursan con dolor persistente. La angustia emocional y el 

estrés psicosocial también aumentan la probabilidad de cronificar el dolor agudo 

musculoesquelético. La población que sufre dolor y mantiene un afecto negativo coincide con 

la kinesiofobia, por lo que este comportamiento desadaptativo puede favorecer el 

mantenimiento del dolor. 

También se ha estudiado la relación de manera inversa. El afecto positivo y el optimismo se han 

asociado con menor dolor y disfunción. Incluso el afecto positivo se identifica como mediador 
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de la resiliencia en el dolor crónico. Afortunadamente, el afecto positivo es muy maleable, por 

lo que se proponen Intervenciones de Actividad Positiva (IAP) para generar sentimientos, 

cogniciones y comportamientos positivos que mejorarán la clínica en el dolor crónico.  

 

• Trauma → Existen fuertes vínculos prospectivos entre experiencias traumáticas y el posterior 

desarrollo de dolor crónico, multiplicando las posibilidades de padecer dolo crónico de 2 a 3 

veces más. Un estudio apunta a que el abuso sexual en la infancia aumenta un 97% el riesgo de 

tener algún síndrome somático doloroso como la fibromialgia. Sin embargo, todavía no está 

claro si esta relación trauma-dolor se da por respuestas afectivas, cognitivas y conductuales 

posterior al episodio (como el miedo y la evitación, donde el cerebro entra a hacer su 

interpretación al percibir amenaza o peligro). 

 

• Factores sociales/interpersonales → El apoyo social se relaciona con mejor funcionamiento 

físico en personas con dolor. La asociación es muy fuerte en pacientes oncológicos que cursan 

dolor con su enfermedad. No solo mejora los síntomas dolorosos, sino también la calidad de 

vida y los síntomas de angustia. También atenúa la presión arterial, la frecuencia cardíaca (FC) 

y la reactividad del cortisol.  

 

En un plano familiar, los niños también responden positivamente en intensidad y persistencia 

del dolor cuando obtienen apoyo de los padres. Sin embargo, el apoyo puede empeorar el dolor 

en niños si los padres tienen respuestas catastróficas, condicionando la conducta de los niños a 

evitar actividades regulares. 

 

En el plano laboral, se observa como la insatisfacción con los compañeros y la falta de apoyo 

está más vinculado con discapacidad laboral relacionada con dolor, así como de padecer 

depresión. El tiempo de vuelta tras la ausencia laboral también es más prolongado. 

 

• Sexo → A diferencia de la creencia popular de que las mujeres toleran mejor el dolor, la 

investigación muestra lo contrario. Además, el umbral también es menoro y las respuestas 

fisiológicas como la dilatación de la pupila o la activación cerebral se da antes. Una de las causas 

es la influencia hormonal, expresando más o menos dolor en función de la fase menstrual o 

también en la etapa preadolescente. 

 

El rol sexual que asume la persona también es predictor de la tolerancia al dolor, por lo que el 

aprendizaje social y cultural es consistente con los mecanismos del dolor. Por lo general, las 

mujeres tienden a mostrar conductas más catastróficas, que afectan a los resultados. 

Curiosamente, aunque el perfil de la mujer es más ansiogénico, su influencia en la sensibilidad 

al dolor no afecta, pero si en aquellos hombres con ansiedad. 
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• Raza → Hasta ahora la investigación se ha centrado en la disparidad entre la raza negra y la 

blanca. Se ha documentado que las personas negras tienen mayor sensibilidad al dolor clínico y 

menor tolerancia al mismo. Además, tienen el umbral nociceptivo más bajo que los caucásicos. 

Curiosamente las personas de raza negra son más propensas a experimentar hipertensión y otras 

alteraciones cardiovasculares. 

 

Se ha tratado de vincular el afrontamiento del dolor con su sensibilidad, observando que las 

personas negras tienden a catastrofizar más y a recurrir a la oración en comparación con las 

personas blancas, que adoptan conductas menos pasivas o con locus externo. 

 

La tensión socioeconómica también puede ser un fuerte marcador, considerando la exposición 

al racismo que sufren las personas negras, desregulando su homeostasis del Sistema Nervioso 

Autónomo (SNA). Las personas que sufren discriminación racial diaria percibida tienen una 

mayor asociación a tasas elevadas de dolor crónico. 

 

Factores psicosociales específicos del dolor 

 

• Afrontamiento del dolor → Muy vinculado a aspectos cognitivo-conductuales, aquellas 

personas que tienden a catastrofizar o a depositar su esperanza en la oración, reflejan peores 

resultados en dolor. La discapacidad física también se vincula con peor experiencia. Ignorar el 

dolor no predice una mejora del mismo. 

 

• Catastrofización → Magnificar las sensaciones de dolor, así como la rumiación o el bloqueo 

aumenta el dolor en todo su espectro (intensidad, umbral, persistencia, etc.). También aumenta 

la angustia psicológica, el afecto negativo, los síntomas depresivos y ansiogénicos y la 

discapacidad física. La terapia cognitivo-conductual (TCC) o la terapia de aceptación y 

compromiso (TAC) han mostrado mejoras en el catastrofismo y el dolor. Los programas de 

ejercicio y fisioterapia también muestran buenos resultados en el dolor y el catastrofismo, al 

disminuir también aquellas conductas evitativas que suelen surgir del miedo al dolor. 

 

• Expectativa → Considerada como mecanismo de la respuesta placebo y del abordaje activo, 

mejora la sensación de autocontrol y favorece la funcionalidad diaria, actuando como protector 

en la transición de dolor agudo a crónico. Este apartado se abordará ampliamente más adelante. 

 

• Autoeficacia → La creencia en la capacidad para lograr un resultado determina los 

pensamientos, sentimientos y comportamientos, por lo que se relaciona mucho con la TCC. 

También existe mejora en la autoeficacia y el dolor a través de la reducción del estrés mediante 

técnica Mindfulness. La autoeficacia actúa como protector en pacientes con dolor persistente y 
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como factor resiliente en niños, adolescentes y adultos con dolor crónico. Mejora la capacidad 

funcional y reduce los síntomas depresivos. 

 

• Vías del SNC → Aunque ya se han repasado las principales vías anatómicas del dolor, se 

destaca la activación de la corteza insular anterior en pacientes catastróficos con fibromialgia. 

También se ha hallado mediante neuroimagen una hiperactividad exagerada y desadaptativa de 

la amígdala. La sustancia gris periacueductal es un área con circuitos inhibidores del dolor que 

se conecta con el área pre-frontal, mostrándose anti-correlación entre estas áreas en pacientes 

catastróficos. 

 

1.1.5 Clasificación y tipos de dolor 

 

Anteriormente se ha expuesto la complejidad de las múltiples dimensionalidades que modulan la 

experiencia del dolor. Por ello, su clasificación comprende varios criterios basados en la obra de Raquel 

Saldaña y compañía (48): 

 

Criterio 1: Dolor en función de las estructuras que lo originan 

 

• Dolor somático → Es aquel dolor originado en la piel, músculos, articulaciones, ligamentos o 

huesos. Se describe como un dolor bien localizado y generalmente “punzante” en la zona 

afectada. 

 

En el dolor somático se diferencia según su profundidad. El dolor somático superficial se origina 

en la piel y puede ser desencadenado ante calor o frío intenso, tensión mecánica y sustancias 

cáusticas. El dolor somático profundo nace de músculos, aponeurosis, articulaciones o periostio, 

que involucra el mismo mecanismo que el dolor visceral, comportándose como un dolor sordo 

y bien localizado que puede producir quietud, puntos gatillo, bradicardia o sudores. 

 

Dentro del dolor somático encontramos el dolor miofascial, que es uno de los problemas más 

comunes recogidos en consulta (49).  

 

• Dolor visceral → Dolor de tipo nociceptivo que surge de algunos órganos internos (se ha 

documentado en corazón, pulmones, tracto respiratorio y gastrointestinal, testículos, sistema 

biliar, uréter y útero). La sensación es más difusa, sorda y peor localizada debido a la 

distribución multisegmentaria medular y a la baja intensidad de aferencias sensoriales 

principalmente conducidas por el nervio vago, facial y glosofaríngeo. Sin embargo, puede 

provocar intensas reacciones motoras y autonómicas como náuseas, vómitos, cambios en la 

(FC) o en la tensión arterial. Las estructuras viscerales son sensibles al estiramiento, isquemia, 
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necrosis e inflamación, pero insensibles a cortes o quemaduras. Además, pueden activarse 

mecanismos de sensibilización central, llegando a regular la percepción del dolor al alza en 

situaciones de estrés, incluso en tejidos sanos. 

 

En clínica se debe considerar que el dolor puede ser referido o lejano a la víscera que lo origina. 

En ocasiones, es posible que la sensación se proyecte en el tejido cutáneo. Además, será 

relevante diferenciarlo del dolor irradiado, que surge de la irritación o lesión de la vía nerviosa 

y se percibe en su recorrido anatómico periférico. 

 

Criterio 2: Dolor en función de los mecanismos neurofisiológicos 

 

• Dolor nociceptivo → Se produce cuando la actividad nerviosa periférica conduce información 

al SNC. Su proceso ya ha sido detallado anteriormente (véase apartado 1.1.3). A nivel periférico 

encontramos nociceptores en todos los tejidos excepto en el tejido nervioso. Por tanto, su 

señalización se asocia con daño en tejidos y actividad de células inmunes que puede persistir en 

su respuesta inflamatoria. La respuesta o infiltración de células inmunes dan lugar al dolor de 

tipo inflamatorio, que promueve la reparación del tejido afectado, causando hipersensibilidad 

para evitar su solicitación. A menudo vemos desproporción en la repuesta a un pinchazo en la 

piel, que se hincha, enrojece y sensibiliza respecto a la localización del pinchazo. 

 

Estímulos nociceptivos muy intensos, prolongados o repetitivos inducen alteraciones en el 

equilibrio fisiológico (donde el dolor debería señalizarse solo ante una lesión). Esta alteración 

puede terminar siendo persistente en la integración al SNC, perdiendo la relación entre lesión 

tisular y dolor. 

 

La nocicepción puede ocurrir en estados inconscientes (se han registrado cambios en el sistema 

nervioso como en el ritmo cardíaco, por ejemplo), pero el dolor necesita consciencia para 

codificarse sensorial y afectivamente en centros superiores. 

 

• Dolor neuropático → Aparece por lesiones en el sistema de recepción, transmisión y análisis 

de estímulos nociceptivos, por lo que su origen está en las vías de conducción nerviosa. No hay 

transducción nociceptiva, sino cambios en el ganglio dorsal por glutamato que produce cambios 

en los receptores NMDA. El mecanismo principal sería por tanto la sensibilización central o 

periférica, y cambios neurales y en la glía. 

 

Se puede presentar en una amplia gama heterogénea de enfermedades como cáncer (tumoral), 

esclerosis múltiple (autoinmune), diabetes (metabólica), neuralgia (infecciosa), ictus (vascular), 

traumática, tóxica, etc. Su etiología también puede deberse a un déficit vitamínico, a hemorragia 

o a neurodegeneración. 
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En clínica, es descrito por pacientes como ardor, quemazón, corriente, hormigueo, pinchazo, 

punzada, dolor profundo, disestesias y espasmos. Es más refractario a los tratamientos, siendo 

incómodo para los pacientes ante la intensificación del dolor y la pérdida o ganancia sensitiva. 

Suele presentarse como alodinia táctil o hiperalgesia térmica con retraso a su mecanismo causal, 

pudiendo persistir durante años tras la lesión. Por tanto, hablamos de un trastorno de plasticidad, 

con excitación neuronal, en el mapeo y en la inhibición medular. 

Hay diversos tipos de dolor neuropático según la clasificación de Fields en 1991, en la que se 

incluyen mononeuropatías dolorosas, polineuropatías dolorosas, dolor por desaferenciación y 

síndromes de dolor regional complejo. 

 

Criterio 3: Dolor en función de la duración 

 

• Dolor agudo → Dolor que desaparece al resolverse la lesión causante o de un periodo arbitrario 

entre 3 y 6 meses. Se inicia por estimulación nociva y se mantiene por la liberación de sustancias 

algógenas (prostaglandinas, leucotrienos, sustancia P, histamina, etc.). Su mecanismo de 

protección da lugar a reflejos como el de retirada, espasmo muscular y respuestas autonómicas. 

 

• Dolor crónico → Dolor de más de 3 meses que persiste a pesar de haber desaparecido su 

mecanismo causal o que ya no cumple una función defensiva protectora. Aunque pueda ser 

manifestado por un dolor agudo, su origen puede provenir de factores ambientales o 

psicosociales. Debido a que tiene efectos fisiológicos, psicológicos y conductuales, su 

inactividad puede causar graves consecuencias como pérdida de masa y coordinación muscular, 

osteoporosis, fibrosis, rigidez articular, alteración respiratoria restrictiva, aumento de la FC 

basal, menor motilidad y secreción digestiva, desnutrición, alteración del sueño, depresión, 

alteración inmunitaria, etc. El dolor crónico es considerar como una enfermedad per se. 

 

La IASP propone un sistema de clasificación útil para el diagnóstico y tratamiento, siempre que se 

contemplen las implicaciones psicosociales del dolor. Esta clasificación se basa en 5 ejes para 

normalizar un lenguaje clínico y de investigación que se resume en la siguiente tabla: 

 

 

 

Tabla 1: Clasificación clínica del dolor según la IASP 

 

CLASIFICACIÓN DE LA IASP 
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1. Sitio/región afectada 

 

Hace referencia a la localización anatómica en el cuerpo. 

 

2. Sistema involucrado 

 

Permite aproximarnos hacia la causa del dolor. Los sistemas 

involucrados pueden ser: SNC, SNP, SNA, sistema respiratorio, 

cardiovascular, osteomuscular, tejido conjuntivo, sistema cutáneo, 

subcutáneo y glándulas asociadas, aparato genitourinario y 

gastrointestinal u otros sistemas desconocidos. 

 

3. Temporalidad y patrón 

del dolor 

 

Incluye características temporales y el patrón de manifestación del 

dolor. 

 

4. Intensidad y duración 

 

El paciente declara los patrones de intensidad de su dolor. 

 

5. Etiología 

 

Información etiológica del dolor. 

 

1.1.6 Farmacología aplicada al dolor 

 

Los fármacos suelen prescribirse en función de la escalera analgésica o de si existe fracaso del escalón 

anterior. El primer escalón corresponde a los AINES, paracetamol, etc. para el dolor leve. El segundo 

escalón incluye opioides suaves como codeína o tramadol para dolor moderado o fracaso del primer 

escalón. En el último escalón están los opiáceos como la morfina o el fentanilo. 

 

El paracetamol suele ser utilizado por sus propiedades analgésicas y antipiréticas actuando en el centro 

regulador del hipotálamo e inhibiendo la actividad de la COX-3 (50). La revisión Cochrane más reciente 

concluye que su uso no es superior al placebo para aliviar el dolor lumbar ni mejorar la calidad de vida 

y del sueño (51). 

 

El ibuprofeno funciona como inhibidor de COX-1 y COX-2, buscando un efecto antiinflamatorio y 

analgésico. Su efecto ha demostrado reducir el dolor a corto plazo, pero su superioridad al placebo es 

muy ligera en estudios de baja calidad (52). Sin embargo, su uso se asocia a riesgo coronario y digestivo 

(53). 

Cada vez es más común el uso de analgésicos opioides para reducir el dolor crónico de espalda. En 

España se ha doblado su uso durante la última década (54) a pesar de ser potencialmente adictivos y ser 

responsable de miles de muertes con 1 de cada 3 personas por sobredosis (55) y pudiendo causar 

hiperalgesia con el tiempo (56), posiblemente por el efecto oponente y por la regulación a la baja de los 
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receptores opioideos. Además, no demuestra superioridad con respecto a los fármacos mencionados 

(57). Parte del efecto farmacológico es placebo, como ha demostrado Benedetti con los ansiolíticos, al 

administrar ansiolíticos sin el paciente saberlo y perder así todo su efecto (58) o al ver que los 

analgésicos pierden eficacia en pacientes con Alzheimer por la pérdida de capacidad de evaluación (59). 

 

Cuando existe fracaso en la receta de fármacos, la siguiente línea de tratamiento son las inyecciones o 

y después la cirugía. Las inyecciones epidurales de esteroides son clásicas en el dolor crónico de espalda, 

mejorando el dolor al corto plazo, pero sin reducir la probabilidad de cirugía (60). Tampoco ha 

demostrado superioridad al placebo (61). 

 

En cuanto a las cirugías, no demuestran ser superiores al tratamiento conservador (62) ni a las cirugías 

placebo (63,64). Además, también incrementa la probabilidad de sufrir dolor y consumo de opioides 

(65) y otros riesgos que comporta este tipo de intervenciones (66). 

 

1.1.7 Información complementaria influyente en la variabilidad del dolor 

 

Hay otras variables relevantes a considerar en la modulación del dolor, por lo que este apartado irá 

destinado a revisar algunos de los más relevantes: 

 

Sueño y descanso 

 

El sueño es una de las funciones neurobiológicas más primitivas que se integran en nuestro sistema 

nervioso, formando parte aproximadamente de un tercio de la vida humana. La rotación de la tierra 

durante 24 horas ha marcado en la selección natural los ciclos de luz y oscuridad. Su función evolutiva 

ha sido cuestionada, ya que los animales dejan de invertir tiempo en buscar alimentos y oportunidades 

de reproducción, además de una mayor amenaza ante posibles depredadores en un bajo estado de vigilia. 

 

Relacionando el dolor crónico y las alteraciones de sueño, una revisión encontró que el 44% de los 

pacientes con dolor crónico sufren alteración del sueño (67), aunque se estima que la dirección es 

contraria, consistente con que la mala calidad del sueño exacerba el dolor agudo y crónico (68,69). 

 

 

Estado de ánimo, emociones, cogniciones y dolor 

 

Los trastornos del estado de ánimo también pueden ser fuertes predictores en la variabilidad del dolor 

y, relacionándolo con el párrafo anterior, en la calidad del sueño (70). El papel que ocupan los factores 
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cognitivos y emocionales en la facilitación de la cronificación del dolor es consistente en la literatura 

(71–73). 

 

Anteriormente ya hemos mencionado como el afecto negativo, el miedo, la ansiedad, la depresión y 

otras alteraciones del estado de ánimo generalmente aumentan la intensidad, el umbral y la persistencia 

del dolor (véase apartado 1.1.4). Las emociones que más se relacionan con el dolor son la rabia y el 

miedo, reflejando las respuestas de lucha o huida filogenéticamente asentadas en nuestro SNC. En el 

ámbito clínico, el miedo se expresa comúnmente con miedo al dolor, a la gravedad de aquello que lo 

reproduce, a la incertidumbre de no saber lo que le ocurre, a que empeore, a que no crean que le duele, 

al movimiento (kinesiofobia), a no poder volver a trabajar o hacer actividades cotidianas, a ser 

dependiente, etc. 

 

El sistema cognitivo es capaz de modular el sistema emocional y sociocultural (desaprender que el dolor 

es una enfermedad que necesita una pastilla). Por lo tanto, puede repercutir negativamente la 

sintomatología del dolor a través de la catastrofización y la rumiación. Interesantemente, el dolor crónico 

afecta a la cognición, observándose alteraciones en la atención, memoria, flexibilidad cognitiva, 

habilidades verbales, velocidad de respuesta, etc. (6). 

 

Corazón y dolor 

 

El corazón se compone por unas 40.000 neuronas capaces de percibir, sentir, aprender y recordar; 

formando un sistema nervioso propio que se comunica bidireccionalmente con el cerebro y el resto del 

cuerpo (74). Esta comunicación se puede dar a través de impulsos nerviosos, hormonas, ondas pulsátiles 

o campos electromagnéticos; capaces de alinear y sincronizar todos los sistemas corporales. El nervio 

vago (X par craneal) lleva información del corazón y otros órganos al cerebro, componiéndose por un 

80% de fibras aferentes, demostrándose que el corazón comunica más al cerebro que a la inversa. 

 

En la revisión de Frangos (75), se estimula el nervio vago produciendo efectos positivos en la percepción 

del dolor mecánico y/o térmico, así como en patologías como el dolor lumbar, dolor pélvico crónico, 

fibromialgia y en dolor de cabeza. Por otro lado, se han atribuido influencia de la modulación vagal en 

la inflamación, sistema simpático, estrés oxidativo, actividad cerebral y opioides. Por lo tanto, se pueden 

inhibir las vías de dolor ascendentes y descendentes a través de la estimulación del nervio vago (76). 

 

1.2 Placebo 

 

1.2.1 Definición y bases 
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El efecto placebo es un fenómeno que produce confusión en varios colectivos. En parte se debe a que 

no hay una definición consensuada y a que sus mecanismos son complejos. Sin embargo, podemos 

encontrar varias definiciones propuestas por diferentes autores. Una de las primeras es la de Henry 

Beecher en 1955 haciendo referencia a un fármaco inerte cuya administración produce efectos 

terapéuticos reales (77). Esta visión es flagrantemente errónea, ya que el placebo produce efectos 

biológicos reales que pueden ser bloqueados con naloxona, un antagonista de los receptores opioideos 

(10). Además, la psicología asienta en estructuras neuronales y en funciones fisiológicas del sistema 

nervioso. 

 

Shapiro y Morris fueron otras dos figuras destacadas de la investigación clásica del efecto placebo. En 

1978 hablaron de especificidad, haciendo referencia a que el efecto placebo tiene una acción inespecífica 

en la persona, pero incluyendo en su definición la influencia de aspectos psicológicos y psicofisiológicos 

en pacientes con síntomas o enfermedad que mejoran tras la administración del placebo (78). El 

dualismo cartesiano de Descartes ha impactado negativamente en la comprensión del placebo, al querer 

separar mente y cuerpo. Los efectos del placebo en la analgesia son más específicos de lo que creemos 

a través del sistema opioideo como se ha mencionado anteriormente. 

 

Moerman propuso cambiar el término placebo por significado en referencia a que la intervención que 

reciba el paciente dependerá de cómo la interprete (79). También se ha tratado de cambiar por contexto, 

expectativas, condicionamiento o aspectos comunes de la terapia (comunicación, empatía, forma de 

administración, etc.) (11). Otros autores destacan la necesidad de separar el placebo de la respuesta 

placebo; entendiendo que la sustancia será inerte en los no respondedores. Esta interesante visión nos 

permite comprender que el efecto placebo se encuentra en la persona y no en la intervención o sustancia. 

 

La definición más aproximada podría ser la que propone Bordallo (6), haciendo referencia al placebo 

como aquella intervención que por sí sola no puede generar un efecto fisiológico en un contexto dado; 

diferenciándolo del efecto placebo, que implicaría una respuesta psicobiológica en una intervención que 

no produce un efecto fisiológico por su composición o función intrínseca. El mismo autor apunta a que 

el placebo se corresponde a un proceso de aprendizaje que conlleva cambios estructurales y funcionales. 

 

Por tanto, no debemos confundir el placebo con la sustancia, percepción contexto, efecto en el 

organismo, diseño del grupo control en ensayos clínicos, regresión a la media, remisión espontánea, 

evolución natural de la enfermedad, efectos contextuales de la intervención, efectos culturales, sesgo 

del paciente o terapeuta en querer mejorar. Una sustancia puede ser físicamente inerte, pero no 

psicológicamente inerte. 
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1.2.2 El efecto nocebo 

 

El nocebo es la antítesis del placebo. En respuesta a las personas, queda conceptualizado como aquella 

respuesta que surge de la información, creencias y/o experiencias negativas relacionadas con la salud 

que carecen de cualquier impacto biológico específico sobre la salud o la enfermedad pero, sin embargo, 

pueden influir en los resultados a través de su significado psicosocial contextualizado (80,81). 

 

El 25% de los pacientes que participan en ensayos clínicos de nuevos fármacos sufren los mismos 

efectos secundarios respecto a los que se les administra la sustancia inocua (82). Por otro lado, Cohen 

demostró que el nocebo también puede condicionarse, al administrar ciclofosfamida (inmunosupresor) 

junto con sacarina a ratas. Tras condicionarlas, las ratas quedaban inmunosuprimidas con simple agua 

y sacarina, llegando incluso a morir (83). Por tanto, el nocebo no solamente puede surgir por aprendizaje 

vicario o tras recibir una información verbal. También se ha encontrado respuesta nocebo incluso en las 

conmociones cerebrales (84). 

 

Una de las mayores problemáticas en el ámbito fisioterápico es la inducción del miedo al paciente con 

respecto a las malas posturas (85,86), con la mala técnica de ejecución respecto al ejercicio terapéutico 

(87,88), con la carga del disco intervertebral (89), con el reposo (90), con la disfunción sacroilíaca (91)  

entre otras advertencias injustificadas (92). Los diagnósticos médicos mediante pruebas de imágenes 

también pueden ser problemáticos al desviar la atención sobre la estructura (93) en vez de abordar el 

dolor desde una perspectiva biopsicosocial. El profesional sanitario debe considerar el efecto nocebo 

durante la comunicación con el paciente, puesto que puede contribuir a la interrupción, falta de 

adherencia o reproducción de efectos secundarios adversos (94). 

 

1.2.3 Evolución e historia del placebo 

 

Evolutivamente hablando, el efecto placebo ha evolucionado como un sistema de salud intrínseco. El 

SNC está continuamente procesando señales externas e internas para favorecer nuestra supervivencia 

que, en función de su evaluación e interpretación, prepara respuestas adaptativas como la analgesia 

endógena. Este proceso conjunto se podría conceptualizar como el efecto placebo. Por otro lado, el 

efecto nocebo puede surgir ante la ventaja de aprender vicariamente para no tener que asumir conductas 

peligrosas en primera persona. 

Si echamos un breve vistazo a la historia, la primera vez que aparece el término “placebo” fue a finales 

del siglo XVIII (95). Se instauró dicho término de la mano de Willian Cullen, aunque otras corrientes 

se lo acuñan a Alexander Sutherland. En aquella época algunos médicos recurrían a sustancias sin 

principio activo para satisfacer las necesidades de algunos pacientes; dilucidando positivamente los 
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cuadros clínicos de sus pacientes. La prescripción se basó en medicinas que consideraban sencillas, 

débiles o impotentes; pero no recurrieron a placebos puros. 

 

Al inicio del siglo XIX, John Haygarth presentó los resultados del primer ensayo clínico controlado con 

placebo (96). La historia se repitió en 1863 en la investigación de Flint con pacientes afectados de 

reumatismo articular (97). 

 

En 1938 se mencionó por primera vez la palabra placebo para hacer referencia a la administración de 

controles concurrentes en un ensayo (98). Se administraron vacunas, solución salina como placebo y 

grupo control para curar el resfriado común, observándose mejoras en el grupo de vacunas y el de 

placebo. A partir de aquí se considera el nacimiento del efecto placebo. 

 

A mediados de siglo Shapiro, uno de los padres del estudio del placebo, apuntó que 800 remedios y 700 

drogas del papiro de Ebers (donde aparece todo el conocimiento antiguo de Egipto a partir de trabajos 

históricos destacados como el de Hipócrates o Galeno) eran básicamente placebos (99). Volviendo con 

Henry Beecher y su impactante artículo atribuyéndole importancia al placebo como intervención (en 

aquel momento infravalorado) en su revisión de 15 artículos, reportando un tamaño del efecto del 

placebo en la intervención del 35,2% (77) y, por tanto, proponer un cambio de paradigma en la 

investigación administrando placebos al grupo control. 

 

La investigación del resto del siglo XX permitiría asociar muchas intervenciones que tenían propiedades 

curativas inespecíficas con la explicación placebo, desapegándose de su aversión concebida 

anteriormente como engaño o estafa. Los últimos 30 años han ido destinados a analizar el placebo per 

se, tratando de dar respuesta a cuando, como, en quien y hasta qué punto funciona. 

 

1.2.4 Anatomía y neurobiología del placebo 

 

Se ha hallado mediante PET activación a nivel espinal y de procesamiento en el SNC (100). Otros 

trabajos con neuroimagen muestran activación en la modulación descendente mediada por el 

hipotálamo, la amígdala, el núcleo accumbens y la sustancia gris periacueductal a través de dopamina, 

oxitocina y opiáceos endógenos (101,102). Stein y sus colegas añadieron la integridad de la sustancia 

blanca en corteza cingulada anterior rostral y prefrontal dorsolateral a la respuesta analgésica placebo 

en sujetos sanos (103). También se ha mostrado procesos top-down en la analgesia placebo, lo que 

sugiere expectativas cognitivas (sobre todo en la corteza prefrontal ventrolateral derecha) que podrían 

mantenerse a partir de los sistemas de recompensa (6). Por otro lado, el eje neocortical-simpático-

inmune puede mediar el condicionamiento del sistema inmune y parte de la respuesta inflamatoria. 
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La neurobiología del placebo surge en 1978 cuando Levine y sus colegas mostraron que se puede 

bloquear el placebo con la administración de antagonistas opioides (104). La CCK tiene una acción anti-

opioide, por lo que el balance entre opioides y CCK puede explicar la respuesta analgésica del placebo. 

Los antagonistas CCK son ansiolíticos y facilitan la analgesia (105), mientras que las personas que 

responden a placebo tienen mayores niveles de opioides en el líquido cefalorraquídeo. El sistema 

dopaminérgico también está implicado al influir sobre el movimiento y los sistemas de recompensa 

(106). La variabilidad de la respuesta placebo se complica al asumir las cogniciones implicadas del 

placebo, donde se involucran otros muchos neurotransmisores y da la posibilidad de condicionar muchas 

respuestas neurobiológicas (6). 

 

1.2.5 Mecanismos de acción: condicionamiento clásico y expectativas 

 

Aunque el aprendizaje social está implicado en la respuesta placebo, existen dos grandes mecanismos 

que explican el placebo, pudiéndose presentar como teorías contrapuestas: 

 

• Condicionamiento clásico → Ivan Pavlov observó que los perros no solo salivaban con la 

comida, sino antes de administrársela. Posteriormente, se dio cuenta que los perros que les había 

dado d comer en una sala, salivaban ante la simple exposición del lugar. Fue entonces cuando 

habló de reflejos incondicionados innatos como salivar y de reflejos condicionados que surgen 

cuando un estímulo neutro sucede de forma contigua con el reflejo incondicionado (107).  

 

Después, desarrollaría su reconocido trabajo condicionando a un perro a salivar haciendo sonar 

una campana junto a la comida en varias ocasiones. 

 

El condicionamiento también ha sido demostrado en la analgesia relacionada al placebo y en la 

hiperalgesia relacionada al nocebo (108). Se sabe que el efecto placebo es menor si se administra 

por primera vez y mayor tras 2 dosis de anestésico (109), demostrando que el placebo es un 

proceso de aprendizaje que necesita ciertas condiciones. 

 

• Expectativas → De Jong, en 1996, encontró que el tamaño de efecto analgésico correlacionaba 

consistentemente con las expectativas (110). Posteriormente se ha hablado de que la 

administración inadvertida de fármacos es menos eficaz que la administración abierta (108). Sin 

embargo, el placebo sigue siendo eficaz aun siendo totalmente conscientes de que no hay 

principio activo (111). Curiosamente, los ansiolíticos llegan a perder todo su efecto si el paciente 

no sabe que lo está tomando (59). En otro trabajo, Benedetti muestra como sucede lo mismo 

con los analgésicos, pudiendo haber una respuesta del 50% más baja sin interacción humana, 

atención y significado cuando un terapeuta lo administra (112). 
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Otros estudios extrapolables al ámbito clínico sugieren que el contexto importa más que la 

propia intervención terapéutica, al verse que aquellos pacientes con colon irritable mejoraron 

más con un acupuntor empático y conversador respecto al grupo control, que recibieron 

acupuntura con un acupuntor “frío” (113). Otro estudio con acupuntura muestra que el grupo 

de falsa acupuntura reporta la misma mejoría con la verdadera acupuntura, observándose más 

mejoría en las personas que creen que recibieron la verdadera acupuntura (114). 

 

Otro estudio muy interesante es el de Gracely en 1985 demostrando el efecto placebo en el 

terapeuta (115). La extracción de la muela del juicio se podía realizar con analgésico, con 

placebo o con naloxona, pero se les notificó a los médicos que hubo un problema en la 

distribución y tenían que extraer la muela del juicio sin analgesia. Aunque no era cierto, los 

terapeutas transmitieron a sus pacientes el dolor con la mirada, pavor, titubeos y actitud. Las 

creencias y actitudes del terapeuta influyen por tanto en el efecto placebo. 

 

La respuesta nocebo puede ser más alta; más de un 30% de pacientes reportan disfunción eréctil 

con un fármaco que no causa disfunción eréctil, mientras que este efecto no se vio en el grupo 

que no se le comentó la posibilidad de este efecto adverso (116). 

 

1.2.6 Determinantes de la respuesta placebo 

 

La respuesta al placebo depende del sujeto al que se le administre. Conocer los aspectos que contribuyen 

a la respuesta placebo puede permitir tomar decisiones clínicas favorables para el paciente y a aclarar 

inconsistencias mal entendidas en los ensayos clínicos (117). La composición neurobiológica del sujeto 

es la base para poder efectuar una respuesta placebo, como se ha mencionado ya en el trabajo de 

Benedetti en personas con Alzheimer (véase apartado 1.1.6). A partir de aquí, los aspectos individuales 

son la ansiedad y el miedo, la sugestionabilidad hipnótica, el locus de control y autoeficacia, hostilidad, 

afrontamiento, optimismo disposicional y empatía social (100). 

 

Los rasgos genéticos también se han explorado en la respuesta analgésica al placebo, a través de la 

enzima COMT (118). También se ha relacionado con el receptor opioide A118G y con el receptor 

endocannabinoide CB1 y CB2 (119). A medida que avance la investigación en este ámbito se irán 

destapando otros predictores de la respuesta placebo. 

 

A nivel clínico, el terapeuta debe considerar que distintos placebos pueden ser útiles en distintas 

condiciones. Se ha observado que cuanto más elaborado es el placebo, mayor puede ser su efecto, 

comenzando por un pequeño estudio que comparó dos tipos de placebo (acupuntura falsa vs píldora 

placebo) encontrándose que la primera fue más eficaz (120).  

 



 
22 

1.2.7 El placebo como herramienta terapéutica beneficiosa 

 

Si deseamos obtener el resultado clínico más significativo en relación a los síntomas dolorosos del 

paciente mediante placebo, atendiendo a las recomendaciones de Felicity et al. (121), debemos 

considerar los 5 pilares básicos: 

 

• Creencias y características del paciente → Se le debe transmitir mensajes que potencien las 

expectativas positivas como, por ejemplo: “Esta intervención es eficaz en la mayoría de 

personas” o “Esta intervención actúa sobre su SNC minimizando la señal de dolor”, aunque es 

recomendable dar una justificación clara que acompañen estos mensajes, proporcionando 

testimonios de pacientes (aprendizaje vicario) y literatura que lo respalde. También es relevante 

no transmitir mensajes que generen expectativas negativas, como hemos mencionado con el 

nocebo (véase apartado 1.2.2). 

 

Por otro lado, el terapeuta debe identificar las creencias del paciente para adaptar su mensaje al 

contexto sociocultural, disipando los conceptos erróneos potencialmente dañinos. Si detecta que 

un tratamiento recibido anteriormente no ha dado resultado, se le aplica otro nuevo y diferente. 

La estrategia de afrontamiento se debería basar en empoderar al paciente para su autocuidado.  

 

Las intervenciones activas como la TCC favorece la disminución de la señal de alerta. La 

meditación, el ejercicio y los hábitos saludables (sueño y descanso, alimentación, etc.) deben 

estar en la mayoría de casos incluidas en las estrategias de tratamiento, como veremos en detalle 

más adelante. 

 

• Creencias y características del terapeuta → Ya hemos visto como la actitud del terapeuta 

puede determinar la respuesta placebo o nocebo (véase apartado 1.2.5). Por tanto, el terapeuta 

debe mostrarse convencido de que su intervención será efectiva. También debe asegurarse de 

que el paciente perciba alto estatus en su figura a través de su vestimenta (bata blanca 

preferiblemente), experiencia y reputación. Las opiniones/valores del terapeuta deben ser 

congruentes con las de sus pacientes. 

 

• Entorno sanitario → El reclutamiento activo de pacientes específicos permite que el paciente 

perciba atención en su caso. Esta atención debe ser sostenida y regular, por lo que, si el paciente 

se ausenta, estaría indicado contactar con él para incentivarle a asistir. 

 

El lugar aporta un significado, pudiendo ser más pulcro y tecnológico (puede implicar 

percepción de profesionalidad) o más hogareño y cálido (percepción relacional más cercana). 

Este entorno debe transmitir confianza al paciente, por lo que incluir referencias de estatus 

(titulaciones colgadas) o de supervisiones éticas garantizadas (otorgada por organismos como 
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el Instituto Nacional para le Excelencia en Salud y Atención) puede garantizar un ambiente 

profesional, agradable y pacífico. 

 

• Características del tratamiento → La intervención puede ser simulada, siempre que aparente 

ser específica en su contexto como por ejemplo introducir agujas de acupuntura de forma 

superficial en regiones que no son de acupuntura. Recordemos que los pacientes que más 

mejoran son aquellos que creen recibir acupuntura real, aunque fuera simulada (véase apartado 

1.2.5). Si el paciente logra mejorar sus síntomas gracias a la respuesta deseada, la repetición 

fortalecerá la asociación por aprendizaje, por lo que se recomienda condicionar la intervención 

con la frecuencia del tratamiento. 

 

• Interacción paciente-terapeuta → El terapeuta obtiene información de la historia médica, 

personal y psicosocial en la anamnesis. Durante toda la interacción, el terapeuta se muestra 

cálido, compasivo y empático, centrando la comunicación hacia el paciente atendiendo a sus 

particularidades del cuadro clínico. También se observa e interpreta el lenguaje no verbal, y se 

le pregunta al paciente el significado de los síntomas que reporta para favorecer el sentimiento 

de atención y cuidado. Para ello, es importante validar sus preocupaciones y tomarse el tiempo 

adecuado para escucharle. En función del perfil del paciente, el terapeuta debe consensuar con 

el paciente su estilo, pudiendo ser colaborativo/reflexivo o autoritario. 

 

Tras integrar aquellos aspectos mencionados a lo largo del trabajo que potencian la respuesta 

placebo, el terapeuta dispone de diferentes técnicas para aplicar y potenciar el efecto placebo en su 

intervención. A continuación, veremos de forma generalizada algunas de las técnicas más efectivas 

para el abordaje del dolor, aunque su aplicación debe ajustarse a cada caso aplicando un buen 

razonamiento clínico tras una valoración aproximada de los signos y síntomas que presenta el 

paciente: 

 

• TCC → Aunque existen diferentes estilos de aplicación, en general se basan en instruir al 

paciente mediante la enseñanza de técnicas activas para identificar, monitorear y cambiar 

pensamientos, sentimientos y comportamientos desadaptativos. Estas técnicas están destinadas 

a la resolución de problemas o a su afrontamiento (122). Algunos ejemplos prácticos son los 

auto-diálogos internos, en los que, el paciente, en una situación de dolor o estrés, recurra al uso 

de autoafirmaciones de afrontamiento positivo. También, se le enseña al paciente activamente 

a identificar, evaluar y corregir aquellos pensamientos negativos que amplifican el dolor 

(ejemplo: identificar catastrofismo, rumiación, percepción de amenaza, incapacidad, miedo, 

etc.) y corregirlos mediante reconceptualización, detección y reconocimiento de pensamientos 
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desadaptativos, cambio en el afrontamiento hacia positivo, cambio en la afectividad hacia 

positiva, exposición gradual hacia conductas cada vez más adaptativas y funcionales, etc. 

 

Otras maneras de aplicación de la TCC son las técnicas de relajación, el establecimiento de 

metas conductuales (generalmente de ejercicio), la programación de actividades y la prevención 

de recaídas. Para ello, el terapeuta educa al paciente a respirar con el diafragma con técnicas 

integrales de relajación y distanciamiento cognitivo en determinados momentos como, por 

ejemplo, la técnica 4-7-8 (consiste en inspirar en 4”, pausa inspiratoria de 7” y espiración 

controlada de 8”), el escaneo corporal a través de la detección de tensiones musculares (ejemplo: 

técnica de relajación de Jacobson) o el entrenamiento de imágenes asociativas a la relajación 

(ejemplo: lugares cálidos, tranquilos, naturales, etc.). 

 

La meditación está directamente relacionada con la TCC, formando parte del abanico de 

estrategias que se utilizan, por lo que se aborda en el siguiente apartado. 

 

A pesar de que la TCC está establecida dentro del campo de actuación de la psicología, se ha 

sugerido su aplicación transdisciplinar para el abordaje del dolor (123). Posiblemente la 

inclusión de contenido relacionado con su aplicación durante la formación de las profesiones 

sanitarias que aborden el dolor favorezca el uso de las TCC, ya que puede requerir capacitación, 

experiencia, conocimientos y cualidades interpersonales (124). 

 

• Meditación → La meditación es un tipo de práctica centrada en la mente y consciencia de las 

personas, que, en su mayoría, tienen como objetivo acercar al practicante a la autorrealización, 

trascendencia o iluminación (125), aunque esencialmente se comprende como el estudio de la 

mente y sus contenidos. Su práctica ha llamado la atención de la neurociencia, psicología y 

medicina por los múltiples beneficios asociados tales como la regulación emocional,  afecto 

positivo, mayor metacognición, aceptación de experiencias, control atencional y memoria de 

trabajo, relajación somática, autoconcepto flexible, mejora la presión arterial, los síntomas de 

ansiedad y depresión, metabolismo energético, función mitocondrial, calidad del sueño, 

recuperación de la fatiga y dolor (126–129). Cabe destacar que la meditación también está 

generando impacto en una sociedad que pasa la mitad del día aturdida en sus pensamientos 

(130). 

 

Dentro de la meditación, existen diferentes estilos pudiéndose adaptar a las preferencias 

individuales de cada uno. En la revisión de Brandmeyer (125), se describen varias prácticas 

como la meditación de atención focalizada, la práctica meditación mantra, la meditación de 

monitorización abierta, la meditación no dual, la meditación de bondad amorosa y compasión, 

la meditación trascendental y el entrenamiento de conciencia de meditación (“MAT” en inglés). 
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Sin embargo, nos centramos en dos meditaciones de origen budista que son interesantes 

terapéuticamente hablando: 

 

El mindfulness consiste en aumentar la conciencia y aceptación de las experiencias de momento 

a momento, incluida la incomodidad física y emocional (131). Este tipo de práctica con enfoque 

mente-cuerpo ha demostrado ser eficaz para el dolor, pudiendo reducir la intensidad e 

incomodidad del dolor en tan solo 4-6 sesiones de 20 minutos (132,133) y 8 semanas para el 

dolo crónico (134). 

 

La meditación de bondad amorosa y compasión (conocida como “Loving kindness” en inglés) 

genera y cultiva la compasión a través de imágenes mentales, patrones cognitivos, conductuales 

y afectivos hacia tendencias y pensamientos que involucran el bienestar (135). El 

comportamiento altruista y la preocupación empática son características de esta práctica que 

comienza desde uno mismo y se va desarrollando hacia seres queridos, desconocidos y seres 

vivos. Por tanto, existe una manipulación de pensamientos y emociones, sugiriendo que los 

pensamientos no son hechos y el practicante debe observar conscientemente las cogniciones e 

hipotetizar alternativas. Este estilo de meditación se ha asociado con cambios en procesos socio-

afectivos, sensaciones físicas alrededor del corazón (véase su relación con el dolor en el 

apartado 1.1.7), sensación de calidez y afecto positivo (136). También se ha hallado mediante 

neuroimagen funcional mayor activación en áreas relacionadas con el procesamiento 

somatosensorial (137), influyendo positivamente en la percepción del dolor (138). 

 

• Ejercicio → El ejercicio físico ha sido comparado con los fármacos más conocidos en múltiples 

trastornos de salud, concluyendo que si el ejercicio fuera un fármaco, sería el más efectivo 

contra las enfermedades crónicas, siendo barato y sin efectos secundarios asociados (139). 

Relacionado con el dolor, el ejercicio es capaz de mejorar la sintomatología (140), ya que mejora 

la función, la movilidad, la fuerza, la circulación y el sistema nervioso, entre otros beneficios. 

Otros argumentos que explican la mejoría del dolor son la mitigación de la sensibilización 

(141,142) o la rotura del círculo vicioso de miedo-evitación (143). A nivel biológico, el ejercicio 

promueve la cicatrización estimulando la motilidad de los linfangiones en la reabsorción del 

edema y la reparación del tejido a partir de la mecanotransducción en el cambio de tenocitos, 

miocitos, etc. (144). 

 

Sin embargo, la dosis de ejercicio debe estar bien programada y adaptada a las necesidades de 

cada paciente. Es recomendable que, en la programación, se aplique una progresión en la que 

exponga gradualmente al sistema nervioso, de esta manera el cerebro puede interpretar que se 

pueden hacer ciertos movimientos sin riesgo ni amenaza (no en un concepto mentalista). Se 

puede comenzar con movimiento imaginado, que ha demostrado poder activar las mismas rutas 

nerviosas que cuando se ejecuta el movimiento, pero con la ventaja de no activar la señal de 
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dolor (145), permitiendo desasociar el movimiento de la experiencia del dolor. Posteriormente, 

se inicia con movimientos suaves y cada vez más intensos en la progresión. 

 

Otra estrategia que puede ser recomendable a aplicar en consulta es comenzar el abordaje del 

dolor con terapia manual para minimizar inicialmente las señales de dolor (146,147), pero sin 

dejar de acompañarse de ejercicio.  El terapeuta no debe pensar en aumentar el rango de 

movimiento (ROM) para mejorar el dolor, ya que, si existen problemas de control motor, un 

aumento del ROM pasivamente puede suponer aumentar la inestabilidad e incapacidad del 

sistema nervioso, que requiere la integración activa de programas motores aferentes y eferentes 

para un buen control motor (6). 

 

• Educación en neurociencia del dolor → Es habitual en clínica encontrar pacientes con 

creencias maladaptativas transmitidas incluso desde el ámbito sanitario. El paciente debe dejar 

de creer que el movimiento les perjudica y por tanto deben hacer reposo (148), que los fármacos 

son la principal forma de aliviar el dolor, que el dolor no es un problema médico que debe ser 

“curado” ni que el dolor depende de la cantidad de tejido dañado o de la severidad de la patología 

(6). Otros modelos comunes de tratamiento de dolor como la ortopedia, la ergonomía postural, 

la biomecánica y escuelas de terapia manual suelen ser preocupantemente yatrogénicos, ya que 

aumentan el miedo, la atención al peligro, la evitación, el locus de control externo y la pasividad, 

siendo hiperalgésico y alejando a los pacientes de integrar conductas adaptativas. Por tanto, al 

educar al paciente, se le debe exponer que aquellos anteriores abordajes que no mejoraron su 

afectación seguramente pecaron de biocentrismo y estructuralismo. 

 

El paciente también debe conocer los mecanismos fisiológicos del dolor, transmitidos de una 

forma clara y comprensible, sin necesidad de entrar en detalle en procesos complejos que 

puedan desviar su atención. También debe conocer algunos procesos psicológicos conductuales, 

afectivos y cognitivos involucrados en el dolor, ya que permiten una mejor consciencia del 

afrontamiento y disminuye las variables modificables controlables que modulan la experiencia 

del dolor como la percepción de amenaza, el comportamiento evitativo, el secuestro atencional, 

el afecto negativo, las rumiaciones y las conductas desadaptativas. 

 

Un modelo interesante emergente en la literatura científica es la terapia de reprocesamiento del 

dolor (PRT), que combina aspectos de educación en neurociencia del dolor y TCC (149). 

 

• Inclusión de hábitos saludables → El efecto placebo y las expectativas analgésicas inducidas 

antes de dormir han demostrado disminuir las interrupciones del sueño (150). Esto es 

potencialmente interesante para la práctica clínica, ya que, como hemos visto anteriormente, 

una buena higiene del sueño puede mejorar los niveles de analgesia del dolor, así como el afecto 

positivo, el estado de ánimo, el aprendizaje y otros factores neuroplásticos que modulan la 
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variabilidad del dolor (véase apartado 1.1.7). El terapeuta propone en el diálogo aspectos que 

mejoren la predisposición al descanso como limitar la cafeína por la tarde, cena ligera unas 2-3 

horas antes de acostarse, mantener una temperatura fresca pero agradable en el dormitorio, 

evitar el uso de pantallas antes de acostarse, etc. Estas recomendaciones deben transmitirse con 

un mensaje respetuoso y persuasivo, que potencie el placebo en la inducción del sueño mediante 

la integración de creencias y, sobre todo, que persuada al paciente para tomar acción e 

instaurarlo como hábito. 

 

Otros hábitos no mencionados que pueden mejorar la modulación del sueño son la alimentación, 

las actividades de apoyo social o la música (151). En la alimentación, una revisión reciente ha 

sugerido el consumo diario de agua, frutas, verduras, carbohidratos de baja carga glucémica, 

aceite de oliva virgen extra, semillas, nueces, yogur, vino tinto, curcumina, jengibre y equinácea 

para disminuir el dolor y la inflamación (152). Especialmente interesantes el jengibre o la 

cúrcuma modulando la transcripción de NFKappaB, COX-1 (jengibre), COX-2 (ambos), 5-

LOX y algunas citoquinas. La vitamina D puede predecir el nivel de umbral nociceptivo, 

pudiendo mejorar los síntomas de dolor en el 95% de pacientes con previo déficit de esta 

vitamina (se observa el déficit en el 83% de mujeres con dolor crónico) (153). 
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

 

El efecto placebo se puede considerar un arma de doble filo. Por un lado, es capaz de influir 

positivamente en la percepción del dolor (106,110). Por el contrario, tal y como argumenta Benedetti en 

su reciente revisión (10), puede ser usado por charlatanes que afirman poder curar prácticamente 

cualquier enfermedad con placebos. Las consecuencias para la sociedad pueden ser muy dañinas, 

generando más desconfianza en las disciplinas sanitarias y alejando a las personas de recibir 

intervenciones que confunden y distorsionan el concepto de salud. 

 

La IASP reconoce que los sanitarios no están formados para entender y tratar el dolor, especialmente en 

el manejo del dolor crónico (8). Sin embargo, desde la comunidad médica se está tratando de dar 

directrices clínicas con el objetivo de hacer un buen uso del efecto placebo y nocebo a través del 

consenso de los investigadores más reconocidos en este ámbito (154). De hecho, ya se ha formalizado 

alguna pauta sobre el efecto placebo y nocebo en la práctica clínica en relación a la evidencia disponible 

(121). 

 

Debido a que en fisioterapia todavía no existen guías clínicas sobre el uso del efecto placebo para el 

beneficio terapéutico de los pacientes con dolor, el presente trabajo se postula como una primera 

aproximación para los fisioterapeutas a poder monitorizar la respuesta placebo en la práctica clínica, 

revisando conceptos proximales y distales que modulan la experiencia perceptiva del dolor y 

denominando aspectos a tener en cuenta para hacer un uso favorable del efecto placebo. 
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3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN Y OBJETIVOS 

 

Hasta ahora la investigación sobre el efecto placebo en el ámbito clínico se ha centrado mucho en la 

medicina, psicoterapia y acupuntura (154). Si a este hecho le sumamos que el poderoso efecto placebo 

no es aplicado de forma efectiva a pesar de la evidencia científica disponible, la situación actual refleja 

un vacío en el ámbito de la fisioterapia en el abordaje del dolor. Por ello, nos formulamos como pregunta 

de investigación: 

 

• ¿El desarrollo de pautas de tratamiento basadas en el consenso de expertos sobre el efecto 

placebo es una estrategia efectiva para abordar a pacientes con dolor en el ámbito clínico? 

 

Por ello, el objetivo general del proyecto de investigación se plantea como: 

 

• Conocer la opinión y las recomendaciones de los expertos sobre el uso ético y basado en la 

evidencia científica del efecto placebo como herramienta terapéutica beneficiosa en pacientes 

con dolor durante la práctica clínica. 

 

Adicionalmente, es útil complementar el objetivo general que le da finalidad al presente trabajo con 

información complementaria que ayude a conceptualizar los aspectos teóricos del dolor y los aspectos 

éticos que se involucran en la aplicación del placebo en pacientes con dolor. Por lo tanto, se buscará 

cumplir con los siguientes objetivos específicos: 

 

• Revisar y sintetizar la literatura científica sobre los mecanismos biopsicosociales que 

desencadenan la respuesta del dolor, sus distintas modalidades y como se relaciona con el efecto 

placebo. 

 

• Revisar y sintetizar la literatura científica sobre los mecanismos de acción del placebo y su 

relación con la neurobiología del sistema nervioso. 

 

• Optimizar las condiciones para educar a los pacientes sobre el efecto placebo y brindar 

capacitación para la implementación en la práctica clínica. 
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4. METODOLOGÍA 

 

4.1 Diseño del estudio 

 

El presente trabajo se plantea bajo el paradigma de un diseño de investigación cualitativo descriptivo. 

El análisis cualitativo basado en la teoría fundamentada requiere analizar datos sobre el tópico para 

posteriormente atribuirles un significado, categorizarlos, integrarlos y, finalmente, armar un 

rompecabezas (155) que nos servirá para dar respuesta a nuestro principal objetivo: desarrollar 

recomendaciones sobre el efecto placebo como herramienta terapéutica beneficiosa en pacientes con 

dolor. Para ello, se recogerá información detallada en base a conocimientos y vivencias en primera 

persona que aporten datos para analizarlos con rigor y confiabilidad. 

 

4.2 Población de estudio 

 

La población de estudio son aquellos pacientes que acuden a consulta/atención primaria o servicio 

sanitario y refieren algún tipo de dolor (agudo o crónico) y son potencialmente abordables con técnicas 

que desencadenen la respuesta placebo analgésica. Debido a que no poseen conocimientos ni 

herramientas prácticas para solventar su desorden clínico, los participantes que informen sobre las 

herramientas terapéuticas beneficiosas placebo serán: 

 

• Investigadores especializados en neurociencia con publicaciones sobre el placebo. 

 

• Docentes universitarios o de máster que impartan contenido y sean conocedores experimentados 

de la materia. 

 

• Fisioterapeutas clínicos que abordan pacientes con dolor y conocen la materia de estudio. 

 

4.3 Técnicas/Instrumentos de búsqueda de información 

 

El instrumento que se utilizará para la recogida de datos será la entrevista de grupo focal. Se realizarán 

un total de 5 entrevistas en las que los grupos estarán compuestos por 2 investigadores, 2 docentes y 2 

fisioterapeutas clínicos. La aglomeración de estas figuras permitirá aportar un criterio holístico e 

integrativo; permitiendo una mayor probabilidad de aportar datos inesperados que le den riqueza 

conceptual a las preguntas pertinentes y, adicionalmente, consensuar información contrastada desde los 

puntos de vista más determinantes del ámbito sanitario. 
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La entrevista será moderada por el autor del trabajo, encargado a su vez de revisar la literatura científica 

disponible a cerca de los objetivos planteados con anterioridad y así aplicarlos al guion pre-establecido 

(ver anexo 1) validado por 4 expertos: 2 metodológicos y 2 expertos en la materia del estudio. Cada 

participante, durante la entrevista focal, tendrá su turno de palabra que solo será interrumpido por parte 

del moderador cuando lo considere correspondiente. Sin embargo, el moderador podrá permitir 

flexibilidad en el guion para dar cabida a datos inesperados que aporten valor al contenido de la 

entrevista. 

 

Cada pregunta constará de dos rondas. La primera será de exposición buscando responder la pregunta 

de investigación atendiendo a los objetivos. La segunda ronda será voluntaria para aquellos/as 

participantes que deseen contraargumentar o criticar constructivamente la información aportada por los 

compañeros/as. En esta segunda ronda se buscará encontrar un consenso de los participantes presentes 

que se alinee con el objetivo de la pregunta. 

 

Debido a que las entrevistas son grupales, se decide reunir a todos/as los/las participantes en la 

institución UPF TecnoCampus Mataró con motivo de ser la entidad donde se desarrolla el presente 

proyecto de investigación. Cada entrevista tendrá una duración aproximada de 60-90 minutos en función 

del tiempo destinado a las rondas de las diferentes preguntas (ver anexo 1). 

 

Todos los participantes serán informados de que la entrevista quedará registrada en grabaciones formato 

audio. Será imprescindible pedir el consentimiento informado para proceder (ver anexo 2 y 3). 

 

4.4 Informantes clave y criterios de inclusión y exclusión 

 

Atendiendo a las características del estudio, el muestreo será intencionado y opinático. Los participantes 

de los grupos focales se escogerán en función de si están capacitados para resolver el problema de 

investigación, el propio interés en colaborar y considerando su accesibilidad. 

 

La muestra aproximada será de 30 personas, debido a que se realizarán 5 entrevistas con 6 participantes 

en cada una de ellas tal y como se ha mencionado anteriormente. Con el fin de encontrar los candidatos 

idóneos para los grupos focales, se plantea la siguiente tabla con los criterios de inclusión y exclusión a 

cumplir en función del rol que les ocupa: 
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Tabla 2: Informantes clave de la entrevista focal 

 

INVESTIGADORES/AS 

 

Criterios de inclusión 

 

Criterios de exclusión 

 

o 5 o más años de experiencia 
 

o Ha publicado o colaborado en 3 o más 

artículos en revistas de investigación sobre el 

placebo 

 

 

o No forma o ha formado parte de un equipo de 

investigación 
 

o Ha declarado conflicto de intereses en las 

publicaciones en que ha participado 
 

o Ha recibido aportación económica de 

particulares, empresas o instituciones en sus 

proyectos 

 

DOCENTES UNIVERSITARIOS O DE MÁSTER 

 

Criterios de inclusión 

 

Criterios de exclusión 

 

o 5 o más años de experiencia 
 

o Imparte contenido basado en la evidencia 

científica sobre el placebo 

 

 

o Bajo reconocimiento en el sector 
 

o No está doctorado 

 

FISIOTERAPEUTAS CLÍNICOS/AS 

 

Criterios de inclusión 

 

Criterios de exclusión 

 

o 10 o más años de experiencia 
 

o Conoce y aplica intencionadamente en su 

práctica clínica aspectos relacionados con el 

placebo 

 

 

o Bajo reconocimiento en el sector 

 

El reclutamiento de los potenciales candidatos para el proyecto de investigación será a cargo del 

investigador principal; sopesando un balance de los aspectos positivos y negativos en cada decisión, 

considerando en todo momento que la participación es voluntaria en su totalidad y atendiendo a los 

objetivos planteados. 
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4.5 Recogida de datos 

 

Primeramente, el proyecto de investigación debe contar con la aprobación del Comité de Ética de 

Investigación de la Universidad Pompeu Fabra (CER-UPF). A partir de ahí, se procederá a la citación 

en la institución universitaria del TecnoCampus de aquellos participantes que den entrega del 

consentimiento informado (ver anexo 2), siendo conocedores de que las entrevistas serán grabadas en 

formato audio (ver anexo 3) para su posterior transcripción. Durante la grabación, el moderador 

recolectará notas de campo a la vez que un miembro del equipo de investigación anote el orden de las 

intervenciones de los participantes, ya que permitirá mayor facilidad en la transcripción (156). 

 

Tras la transcripción, esta será entregada a la persona entrevistada para que dé su aprobación, 

otorgándole la opción de incluir, quitar o modificar el contenido de la misma. Los participantes 

devolverán la transcripción para iniciar el análisis de los datos, al que solamente tendrán acceso los 

miembros del equipo de investigación; respetando en todo momento la confidencialidad. 

 

El documento transcrito de cada participante irá asociado a un código referencial en el que no aparecen 

sus datos identificativos. Dichos datos serán almacenados durante 10 años según marca la ley y 

posteriormente se destruirán. 

 

4.6 Análisis de datos 

 

El análisis del contenido se basa en identificar, codificar y categorizar patrones primarios de datos para 

ser analizados y atribuirles un significado que permita armar el rompecabezas, siempre aplicando rigor 

en la validez y confiabilidad de los mismos con un análisis profundo y sistemático. Será de relevante 

interés llegar a un consenso con los grupos de expertos para poder establecer un marco de 

recomendaciones aplicable. 

 

Para ello, se tienen en cuenta aquellos datos que han surgido en uno o varios grupos. También se debe 

considerar si algún aspecto o datos relevantes ha concernido al grupo focal completo o solamente para 

determinados miembros. Una vez se codifican los datos, se categorizarán con el software “MAXQDA”, 

que también facilitará la transcripción de la entrevista y permitirá analizar los datos con métodos 

estadísticos; interrelacionando las diferentes categorizaciones que se extraigan para trazar conclusiones 

consistentes con los objetivos. 
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Posterior al análisis y extracción de recomendaciones, el contenido será agrupado para contextualizar el 

trabajo. Las recomendaciones son consecuencia de un extenso trabajo sobre los datos pre-existentes, por 

lo que se describirán aspectos teóricos que involucren información útil sobre el efecto placebo aplicado 

al dolor a través de la evidencia científica actual. 

 

4.7 Consideraciones éticas 

 

Los documentos de información y de consentimiento informado de los participantes en la entrevista 

focal, serán enviados para su aprobación al Comité de Ética de la Escuela Superior de Ciencias de la 

Salud de TecnoCampus, con el fin de garantizar el cumplimiento de los aspectos éticos de la 

investigación. En la hoja de información hallaremos el título definitivo del proyecto de investigación, 

autor e institución perteneciente, objetivo del proyecto, los riesgos y beneficios que se someten al 

participar en la entrevista focal, derecho a rechazar y/o de retirarse en cualquier momento sin 

consecuencias (entre otros derechos). Ambos documentos serán expuestos y disponibles a los 

participantes de forma oral y escrita. 

 

En el presente estudio se mantendrá la confidencialidad de los datos personales de los participantes, de 

acuerdo con la Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de protección de datos personales y garantía de 

los derechos digitales y el Reglamento general (UE) 2016/679, de 27 de abril de 2016, de protección de 

datos (RGPD). Por otra parte, dado que el derecho a la propia imagen está reconocido en el artículo 18.1 

de la Constitución Española y está regulado por la Ley Orgánica 1/1982, de 5 de mayo, sobre el derecho 

al honor, a la intimidad personal y familiar y a la propia imagen, se solicitará a los participantes el 

consentimiento (ver anexo 3) para poder publicar fotografías relacionadas con el estudio en las que 

aparezcan y sean claramente identificables y, únicamente, para la difusión del mismo. Todos aquellos 

datos extraídos de la entrevista focal (en formato audio) serán almacenados en el software “MAXQDA” 

a los que solamente tendrá acceso el autor y miembros del equipo de investigación mediante sus cuentas. 

El mismo software servirá para comunicarse con aquellos participantes que soliciten los derechos de 

acceso, rectificación, cancelación y oposición. También se solicitará a cada participante que no revele 

las declaraciones efectuadas por otros participantes durante el estudio. 

 

Por último, el proyecto respetará en todo momento desde la aprobación del mismo los principios éticos 

de la declaración de Helsinki (157), permitiendo que en cualquier momento los participantes poder 

abandonar voluntariamente el estudio de forma libre, sin que eso suponga ningún perjuicio o cambio en 

el tratamiento habitualmente recibido. También se respetarán todos los principios éticos del código 

deontológico de fisioterapeutas de Catalunya. 
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5. CRONOGRAMA 

 

La siguiente tabla muestra la aproximación del cronograma que servirá como referencia para avanzar 

en las diferentes etapas del presente proyecto de investigación: 

 

Tabla 3: Cronograma del proyecto de investigación 

  

2022 

Ene. Feb. Mar. Abr. May. Jun. Jul. Sep. 

  1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

INTRODUCCIÓN, JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 

Revisión 

bibliográfica 
                                                

  
      

  
      

Redacción del 

marco teórico y 

antecedentes 

                                                

  

      

  

      

Redacción de la 

justificación y 

objetivos 

                                                

  

      

  

      

METODOLOGÍA 

Diseño del 

estudio 
                                                

  
      

  
      

Comité de ética                                                                 

Reclutamiento 

de los expertos 
                                                

  
      

  
      

Entrevistas 

focales 
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Extracción, 

análisis e 

interpretación 

de datos 

                                                

  

      

  

      

REDACCIÓN MEMORIA 

Redacción 

memoria 
                                                

  
      

  
      

DIVULGACIÓN Y PUBLICACIONES 

Congresos y 

articulos 

científicos 

                                                

  

      

  

      

 

6. PRESUPUESTO 

 

Para llevar a cabo el presente proyecto de investigación, se proponen a continuación aquellos recursos 

necesarios y su presupuesto aproximado: 

 

Tabla 4: Presupuesto de los recursos para el proyecto de investigación 

 

RECURSO 

 

CANTIDAD 

 

COSTE APROXIMADO 

Personal que realice la entrevista 1 0 € 

Personal para el soporte metodológico - 500-1000 € 

Personal para el soporte lingüístico en la 

revisión y traducción 

- 500 € 

Grabadora de voz 1 100 € 

Ordenador 1 0 € 

Licencia Office “versión 365 personal” 1 licencia 69 € 
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Software MAXQDA 1 licencia 1050 € 

Publicación del artículo en “Open Access” 1 3000 € 

Viajes y participación en congresos  1 500 € 

 TOTAL 6219 € 

 

Considerando que el estudio es cualitativo y no necesita aparatos tecnológicos específicos para llevar a 

cabo una propuesta terapéutica, se puede considerar que el gasto económico presupuestario es asumible 

y viable para realizar el proyecto de investigación. 

 

7. LIMITACIONES Y PROSPECTIVA 

 

A pesar de que la muestra que se recluta para realizar las entrevistas es óptima, encontrar los expertos 

adecuados que tengan amplio conocimiento y experiencia en el ámbito del placebo y que quieran 

colaborar en el presente proyecto puede ser complicado. Además, una vez se consiga reclutar a los 

participantes necesario, puede haber dificultad para compaginar los horarios individuales de todos, 

incluidos los del equipo de investigación. 

 

Por otro lado, es prospectivamente interesante considerar un protocolo que incluya herramientas para la 

práctica clínica basándose en los beneficios del placebo, ya que la prevalencia e incidencia en las 

estadísticas del dolor continúan siendo preocupantes. De esta manera, la población vería mejorada su 

calidad de vida a la vez que se reducen gastos multimillonarios a nivel macroeconómico. En el ámbito 

de investigación, se debería continuar determinando la efectividad del protocolo propuesto a través de 

ensayos clínicos prospectivos de calidad al largo plazo. 
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ANEXO 1: Guion protocolario de preguntas de la entrevista de grupo focal 

Tabla 5: Guion protocolario de preguntas de la entrevista de grupo focal 

 

OBJETIVO 

 

PREGUNTA 

 

Contextualizar los conceptos 

de dolor y placebo teniendo en 

cuenta su desarrollo histórico 

 

o ¿Cómo ha evolucionado la concepción del dolor 

históricamente y en que ha contribuido su desarrollo 

histórico en el significado actual? 

 

o ¿Qué se sabe respecto al placebo como terapia 

analgésica contra el dolor y hacia donde se dirige el 

conocimiento en este campo? 

Identificar los mecanismos 

neurobiológicos por los cuales 

se efectúa la respuesta placebo 

 

o ¿Qué vías neurobiológicas desencadenan la respuesta 

placebo en sujetos con dolor? ¿Qué rutas anatómicas 

comparten el dolor y el placebo? 

 

Confirmar la prescripción de 

placebo como parte del 

tratamiento regular 

 

o ¿Considera que el placebo debe formar parte del 

tratamiento regular en el abordaje del dolor? ¿Por qué? 

 

o ¿Qué beneficios y perjuicios tiene en la práctica clínica 

la terapia placebo en el abordaje del dolor? 

 

Identificar que placebos son 

más efectivos y como se 

aplican 

 

o ¿Qué aspectos son determinantes en la maximización de 

la respuesta placebo y en la minimización del efecto 

nocebo? 

 

o ¿Qué métodos clínico-prácticos favorecen la respuesta 

placebo? ¿Cómo se llevan a cabo en la práctica clínica?  

 

 

Reevaluar la ética de los 

placebos en los ensayos 

clínicos 

 

o Teniendo en cuenta el conocimiento actual, ¿Debe 

cambiar la metodología en investigación de los ensayos 

clínicos introduciendo un grupo placebo respecto a los 

grupos de control e intervención? ¿Qué otra opción se 

podría plantear para mejorar el rigor, la confiabilidad y 

la validez de los ensayos clínicos en investigación? 

 



 
56 

 

 

Iniciar la traducción ética de 

los hallazgos empíricos a la 

práctica clínica 

 

Cuestionar la efectividad del 

tratamiento farmacológico 

respecto al placebo en el 

abordaje del dolor 

 

o ¿Se debe considerar un tratamiento analgésico con 

potencial a producir efectos secundarios y ser más 

invasivo y caro respecto a un tratamiento placebo con el 

mismo potencial terapéutico? 

 

o ¿Qué consecuencias tiene a nivel epistémico, 

epidemiológico y social no fomentar el placebo como 

tratamiento en el abordaje del dolor? ¿Qué estrategias se 

le ocurren para revertir tales consecuencias? 

 

o ¿Qué tratamientos farmacológicos no superan al placebo 

en neurología o dolor? ¿Deben las farmacéuticas, los 

seguros y el gobierno fomentar el uso de tratamientos 

placebo? 

 

Producir conceptualizaciones 

interdisciplinarias de los 

efectos placebo y nocebo y 

proponer su cabida en la 

formación sanitaria 

 

o ¿Deben los sanitarios incluir en su formación contenido 

sobre el dolor, el placebo y el nocebo basado en la 

evidencia científica? ¿Por qué? 

 

o ¿Cómo introduciría y que métodos educativos aplicaría 

para impartir los contenidos mencionados? 
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ANEXO 2: Consentimiento informado 

 

Bienvenido/a __________________, 

 

Me complace ponerme en contacto con usted, con el objetivo de presentarle mi proyecto final de carrera. 

Este proyecto de investigación ha sido validado por el Comité Ético de Investigación del TecnoCampus 

(CER-UPF) y certifica que cumple con todos los requerimientos éticos necesarios para llevarse a cabo. 

 

El objetivo principal que se pretende con el proyecto es el desarrollar recomendaciones de expertos 

sobre el uso ético y basado en la evidencia científica del efecto placebo como herramienta terapéutica 

beneficiosa en pacientes con dolor durante la práctica clínica. 

 

Para poder llevar a cabo este proyecto de investigación, necesito reunir a diferentes participantes de la 

rama sanitaria y realizar una entrevista grupal donde se tratará de extraer datos e información valiosa 

que permita abarcar el objetivo planteado. Cada pregunta de la entrevista forma parte de un bloque de 

dos rondas, donde la primera ronda se tratará de dar respuesta desde el conocimiento del rol de cada 

participante y, en la segunda ronda, todos tendrán la oportunidad de contraargumentar constructiva y 

respetuosamente la información reportada de la primera ronda con el fin de aproximarse al consenso de 

todas las partes. Todas las preguntas irán destinadas a cumplir el objetivo del proyecto, por lo que su 

temática está directamente vinculada con el placebo en pacientes que sufren dolor. 

 

Cualquier pregunta que le hace sentir incómodo, tiene derecho a no responderla. De la misma forma, 

debe saber que la información que se recoja es privada y confidencial, únicamente utilizada para el 

propósito del proyecto de investigación.  

 

Los datos recogidos serán guardados de forma segura, y pasado el período de análisis de éstos serán 

destruidos con el fin de garantizar la privacidad de todo lo que se comente en las entrevistas. 

 

Firmando este documento, afirma haber recibido todas las explicaciones respecto al proyecto, tanto de 

forma oral como por escrito, y da su autorización para formar parte del proyecto de investigación de 

forma voluntaria. Acepta también que se le realice la entrevista y poder utilizar los datos que se 

extraigan, para la conclusión de los resultados y su futura difusión en artículos, revistas científicas y 

congresos. 

 

En cualquier momento puede revocar su participación sin tener que dar ningún tipo de explicación, tan 

sólo tiene que comunicarlo, y sin que tenga ningún tipo de perjuicio para usted. 

 

Para cualquier aclaración no dude en contactar con el equipo de investigación. Le agradecemos por 

adelantado su participación. 
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Yo, _______________________________, con DNI _______________-____, actuando en nombre e 

interés propio. 

 

DECLARO QUE: 

 

He recibido información sobre el proyecto de investigación "El efecto placebo como herramienta 

terapéutica beneficiosa en el abordaje del dolor", de lo que he recibido información verbal de un 

miembro del equipo de investigación y para lo que se solicita mi participación. He entendido su 

significado, me han aclarado las dudas y me han expuesto las acciones que se derivan de éste. Se me ha 

informado de todos los aspectos relacionados con la confidencialidad y protección de datos en cuanto a 

la gestión de los datos personales que comporta el proyecto y las garantías tomadas en cumplimiento de 

la Ley 15/1999 de Protección de Datos Personales. 

 

Mi colaboración en el proyecto es totalmente voluntaria y tengo derecho a retirarme del mismo en 

cualquier momento, revocando el presente consentimiento, sin que esa retirada pueda repercutir 

negativamente en mi persona. En caso de retirada, tengo derecho a que mis datos sean cancelados del 

archivo de estudio. 

 

Asimismo, renuncio a cualquier beneficio económico, académico o de cualquier otra naturaleza que 

pudiera derivarse del proyecto o de sus resultados. 

 

Por todo ello, 

 

DOY MI CONSENTIMIENTO A: 

 

 Participar en el proyecto “El efecto placebo como herramienta terapéutica beneficiosa en el abordaje 

del dolor”. 

 

 Que el equipo de investigación y Alex De La Fuente como investigador principal, puedan gestionar 

mis datos personales y difundir la información que el proyecto genere. Se garantiza que se preservará 

mi identidad e intimidad, con las garantías establecidas en la Ley 15/1999 de protección de datos y 

normativa complementaria. 

 

 Que el equipo de investigación y Alex De La Fuente como investigador principal, conserve todos los 

registros efectuados sobre mi persona en soporte electrónico, con las garantías y plazos legalmente 

previstos, si estuvieran establecidos, ya falta de previsión legal, por el tiempo que fuesen necesarios para 

cumplir las funciones del proyecto. 

 

 Ser grabado durante la entrevista. 
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Entiendo que se me entregará una copia del consentimiento y que una vez finalizado el estudio será 

informado de los resultados obtenidos. 

Barcelona, ____de ________de 202__ 

 

Investigador Principal               Participante de Proyecto de Investigación 

Alex De La Fuente Martín     (Nombre y apellido) 

Colegiado nº xxxx       (Firma) 
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ANEXO 3: Consentimiento a ser grabado 

 

CONSENTIMIENTO A SER GRABADO 

 

Yo, _______________________________, con DNI _______________-____, doy mi 

autorización para ser grabado y que se puedan utilizar las grabaciones con el objetivo de ser 

analizadas dentro del proyecto de investigación “El efecto placebo como herramienta terapéutica 

beneficiosa en el abordaje del dolor”. 

           Barcelona, ___de ________de 202__ 

 

 

Investigador principal:             Participante de Proyecto de Investigación: 

Alex De La Fuente Martín     (Nombre y apellidos) 

Colegiado nº xxxx       (Firma) 

 

 


