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RESUMO 

Placebo é definido em termos farmacológicos como uma 

substância inerte, sem propriedades farmacológicas 

intrínsecas. No entanto, essa definição é superficial, visto 

que o placebo pode gerar efeitos terapêuticos que 

dependem de diversos fatores como palavras, rituais, 

símbolos e significados que acompanham seu uso. Assim, 

o efeito placebo não diz respeito apenas a uma substância, 

mas, envolve fatores cognitivos, genéticos e mecanismos 

de aprendizagem implícita e explícita. Nessa revisão nós 

abordamos os aspectos gerais do efeito placebo apoiados 

em diversos estudos com diferentes enfoques, visando 

uma melhor compreensão desse fenômeno que pode se 

somar ao tratamento ativo e otimizar os resultados na 

prática médica. 
 

Palavras-chave: Placebo, Aprendizagem, Recompensa, 

Opióide 

 

ABSTRACT 

Placebo is pharmacologically defined as an inert 

substance, with nointrinsic pharmacological properties. 

However, this is a superficial definition, since placebo 

may trigger therapeutic effects and its effectiveness 

depends on various factors such as words, rituals, symbols 

and meanings following its use. Thus, placebo effect does 

not refer just to the substance, but it also involves cognitive 

and genetic factors and learning mechanisms. Here, we 

review general aspects of the placebo effect supported by 

several studies with different approaches, to better 

understand this phenomenon which may contribute to 

active treatment as well as optimize the results in the 

clinical practice. 
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INTRODUÇÃO 

 

Placebo, em termos farmacológicos, 

é definido como uma substância inerte, ou 

seja, uma substância sem qualquer 

propriedade farmacológica intrínseca.1 Em 

testes clínicos, o placebo é rotineiramente 

utilizado como um controle para avaliação 

da eficácia de novas drogas, sendo que essas 

devem apresentar um efeito superior ao 

efeito do placebo. O advento dos testes 

duplo-cegos tendo placebo como controle 

foi, sem dúvida, um passo crítico para o 

avanço científico da medicina. Até meados 

do século XX, o efeito placebo era 

considerado apenas uma variável incômoda 

a ser controlada nesses testes clínicos. 

Contudo, um estudo pioneiro2 despertou o 

interesse científico pelo efeito placebo como 

um fenômeno em si. Beecher2 analisou os 

dados de grupos placebo de vários estudos 

envolvendo diferentes condições clínicas, e 

verificou que esses grupos apresentaram 

uma melhora significativa dos sintomas. 

Essa pesquisa levou a um crescente interesse 

pelo efeito placebo e seus mecanismos, 

principalmente devido a implicações 

clínicas do seu uso nos testes para avaliação 

de novas drogas3 e na prática médica, uma 

vez que a resposta placebo pode modular os 

resultados do tratamento ativo.4-7 

O efeito ou resposta placebo se 

refere a um resultado terapêutico decorrente 

da administração do placebo (substância 

inerte), sendo sua efetividade dependente de 

aprendizagem e fatores cognitivos que 

acompanham sua administração. A resposta 

placebo é consequência de uma interação 

geral entre o organismo e o ambiente.3 As 

alterações neurobiológicas envolvidas 

podem ser geradas por uma variedade de 

fenômenos mentais como: expectativa, 

recompensa, redução da ansiedade e podem 

ser moduladas por desejo, motivação e 

memória. Estudos de neuroimagem sugerem 

vias neurais e permitem identificar as 

estruturas e neurotransmissores envolvidos 

no efeito placebo. Além disso, há estudos 

genéticos que começam a identificar as 

variantes relacionadas à responsividade ao 

tratamento placebo.8 Assim, os estudos ao 

longo das últimas décadas têm demonstrado 

os muitos mecanismos envolvidos no efeito 

placebo, que variam do condicionamento 

clássico à aprendizagem social, da genética 

aos traços de personalidade. Portanto, não há 

apenas um efeito placebo, mas vários, com o 

envolvimento de diferentes mecanismos em 

cada condição médica e intervenção 

terapêutica. Nessa revisão nós abordamos os 

aspectos gerais do efeito placebo apoiados 

em diversos estudos com diferentes 

enfoques, visando uma melhor compreensão 

desse fenômeno que pode se somar ao 

tratamento ativo e otimizar os resultados na 

prática médica. 

 

DESENVOLVIMENTO 

EFEITO PLACEBO E OS 

MECANISMOS DE APRENDIZAGEM 

 

O condicionamento clássico ou 

pavloviano tem sido a base para explicar a 

resposta placebo em termos de mecanismos 

de aprendizagem. No experimento clássico 

do fisiologista russo Ivan Pavlov, dois 

estímulos são associados: um estímulo 

incondicionado (comida) que elicia 

respostas incondicionadas particulares 

(salivação) e um estímulo considerado 

neutro para essas respostas (toque de um 

sino). Como resultado dessa associação 

ocorre o processo de condicionamento, pelo 

qual o estímulo neutro adquire propriedade 

de estímulo condicionado e passa a eliciar 

respostas similares àquelas controladas pelo 

estímulo incondicionado.9 Ou seja, o toque 

de um sino, repetidamente associado à 

comida, leva à salivação quando apresentado 

sem a comida. Similarmente, um estímulo 

pode ser associado à eficácia de uma 

medicação e se tornar um estímulo 



 
 

 
Revista Ciências em Saúde v5, n4, 2015 

 

condicionado pela repetida associação ao 

estímulo incondicionado, a medicação ativa. 

Assim, o estímulo condicionado gera uma 

resposta condicionada semelhante àquela 

desencadeada pela medicação ativa. Um 

trabalho realizado por Ader e Cohen.10 

exemplifica bem esse condicionamento 

farmacológico e o efeito placebo em 

animais. Os autores associaram a 

administração de uma solução de sacarina 

com a de um imunossupressor, a 

ciclofosfamida, em ratos. Eles observaram 

que a administração apenas da solução de 

sacarina, após o pareamento com a 

ciclofosfamida, levava os ratos à 

imunossupressão. Além disso, houve um 

efeito dose-dependente: os ratos que 

receberam duas doses de ciclofosfamida 

durante a fase de condicionamento 

apresentaram imunossupressão 

condicionada de magnitude maior que 

aqueles que receberam apenas uma dose, 

demonstrando que quanto maior o efeito do 

estímulo incondicionado, mais robusta a 

resposta condicionada. 

Estudos realizados em animais 

foram parcialmente repetidos em pacientes 

que apresentavam desordens do sistema 

imune. Ader e colaboradores mostraram que 

um esquema de reforçamento farmacológico 

com imunossupressores associados a 

placebos realmente funcionava. Por 

exemplo, uma criança com lupus 

eritematoso foi tratada com ciclofosfamida, 

cuja administração foi associada a uma 

bebida com sabor e aroma específicos.11 A 

administração apenas da bebida em metade 

das sessões quimioterápicas mensais 

apresentou bons resultados clínicos. Em 

outro estudo, pacientes com esclerose 

múltipla receberam quatro tratamentos 

endovenosos com ciclofosfamida em 

associação com um xarope com sabor de 

anis. A contagem de leucócitos foi avaliada 

após a ingestão do xarope apenas, não mais 

pareado ao tratamento endovenoso, e oito 

dos dez pacientes mostraram redução nos 

níveis de leucócitos, um efeito que 

mimetizou o efeito da ciclofosfamida.12 

Respostas placebo condicionadas têm sido 

mostradas em várias outras situações além 

daquelas envolvendo o sistema imune, como 

em casos de depressão, ansiedade, dor13,1 

déficit de atenção e hiperatividade,14-16 

psoríase17 e doença de Parkinson.18 

A capacidade de um estímulo condicionado 

previamente associado a um estímulo 

incondicionado levar à resposta original 

explica parcialmente a resposta 

condicionada em humanos. Humanos 

aprendem a antecipar relações entre eventos 

de tal forma que eles podem representar seu 

próprio ambiente via sugestões verbais e 

observações. Portanto, enquanto pareamento 

e contiguidade são componentes 

determinantes, a aprendizagem depende 

ainda da informação que o estímulo 

condicionado fornece sobre o estímulo 

incondicionado e da percepção adquirida da 

relação entre eventos.19-22 Tanto os fatores 

relacionados à medicação administrada, 

como cor, sabor e forma do comprimido, 

quanto os aspectos relacionados ao contexto 

terapêutico, como seringas, aventais 

brancos, sala de tratamento ou o cheiro 

característico de hospital podem agir como 

estímulos condicionados, levando a um 

resultado terapêutico na ausência de um 

princípio ativo, apenas por terem sido 

pareados a ele no passado.23-26 Respostas 

placebo condicionadas podem apresentar 

uma interação com sugestões verbais. Por 

exemplo, Luparello e colaboradores27 

relataram aumento significativo na 

resistência das vias aéreas em 

aproximadamente metade dos pacientes 

asmáticos sob investigação que inalaram 

solução salina nebulizada apresentada como 

um alérgeno com propriedades irritantes. No 

entanto, quando a mesma substância foi 

inalada e apresentada como um fármaco com 

efeitos benéficos sobre a asma, os pacientes 

reverteram a obstrução das vias aéreas. 

A aprendizagem observacional 

também contribui para a resposta placebo. 

Apenas a observação do efeito positivo em 
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outra pessoa é suficiente para gerar a mesma 

resposta analgésica. Colloca e Benedetti28 

demonstraram que a analgesia placebo pode 

ser produzida pela observação de outra 

pessoa que foi cuidadosamente treinada para 

simular uma experiência analgésica. As 

respostas placebo, induzidas pela 

observação, de maior magnitude foram 

relatadas pelos sujeitos que apresentavam 

um nível maior de empatia.  

Um fator importante a ser 

considerado é a expectativa do paciente em 

relação ao resultado decorrente do 

tratamento proposto. As expectativas podem 

ser induzidas por sugestões verbais de 

resultados positivos, dicas contextuais, 

experiências individuais prévias e interações 

com a equipe cuidadora (médicos e 

enfermeiras). São influenciadas pelas 

emoções e constituem fatores centrais para a 

formação da resposta placebo.19,20 Um tipo 

particular de expectativa que tem sido 

relacionada ao efeito placebo é a expectativa 

de recompensa. As vias mesolímbica e 

mesocortical e a liberação de dopamina 

estão associadas ao prazer gerado em 

resposta a algumas funções vitais como, 

comer e beber, levando à repetição dessas 

funções para manutenção da vida. Tem sido 

sugerido que os placebos apresentam 

propriedade de recompensa associada ao 

resultado benéfico induzido por eles. Ou 

seja, o benefício clínico esperado é uma 

forma de recompensa que gera o efeito 

placebo.29 Apesar de a expectativa ser 

considerada um fenômeno consciente, 

existem dados mostrando que ela também 

pode operar de forma inconsciente.30 Um 

estudo recente mostrou que indivíduos 

podem responder ao estímulo condicionado 

associado ao aumento ou à redução da dor 

mesmo quando o estímulo é apresentado 

abaixo do limiar de reconhecimento 

consciente.31 Ou seja, pistas 

inconscientemente percebidas levam a 

expectativas inconscientemente aprendidas. 

Devido à complexidade do efeito placebo 

determinada por uma variedade de 

mecanismos subjacentes a ele, uma 

integração, apesar de simplista, pode 

facilitar a compreensão do fenômeno. Esse 

conceito integrado foi recentemente 

proposto por Colloca e Miller19 e define o 

efeito placebo como uma resposta aprendida 

onde vários tipos de pistas que diferem em 

termos de suas naturezas – condicionada, 

verbal e social – geram expectativas que 

levam ao efeito placebo via sistema nervoso 

central (Figura 1). 

 

 
Figura 1 - O conceito integrado de Colloca e Miller. O efeito placebo é uma resposta aprendida em que 

diferentes tipos de pistas – verbal, condicionada e social – podem gerar expectativas que levam a alterações 

do comportamento e do resultado clínico via sistema nervoso central. Adaptado de Colloca e Miller.19
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A maior parte dos estudos 

comportamentais sobre efeito placebo 

analisa a analgesia placebo. Considerando o 

que já foi descrito sobre efeito placebo, a 

analgesia placebo é a redução da experiência 

de dor de um indivíduo após a administração 

de uma substância inerte em associação com 

um ou mais eventos do ambiente que geram 

no indivíduo a expectativa de redução da 

dor. Os eventos mais comuns são as 

sugestões verbais de melhora, mas, a 

analgesia placebo também pode ser induzida 

por condicionamento farmacológico.32,33 

Benedetti e colaboradores demonstraram 

que o condicionamento farmacológico com 

a morfina induziu uma robusta resposta 

analgésica quando a morfina foi substituída 

por um placebo.33 O placebo sem o prévio 

pareamento com a morfina induziu um 

pequeno, mas, significante aumento na 

tolerância à dor, o que indica menor efeito 

quando o placebo é dado pela primeira vez 

comparado com sua administração após o 

condicionamento farmacológico.33 Também 

foi demonstrado que a administração de 

morfina por dois dias consecutivos produz 

uma resposta placebo substancial quando o 

placebo é administrado no terceiro dia.34 É 

importante notar que diferentes esquemas de 

condicionamento farmacológico 

influenciaram os efeitos semelhantes ao 

efeito da morfina produzidos, e esses efeitos 

podem durar dias e semanas. Essas 

observações sugerem que o 

condicionamento farmacológico cria uma 

memória da resposta aprendida que pode ser 

re-evocada ao longo do tempo. 

Tipicamente a analgesia placebo 

condicionada acompanhada de sugestões 

verbais apresenta maior magnitude e 

duração (até 4-7 dias) que aquela induzida 

apenas por sugestões verbais.19,25,35-38 A 

analgesia placebo é diretamente mediada por 

expectativas, portanto, maiores expectativas 

de analgesia estão associadas a maior 

analgesia placebo. Apesar das expectativas 

induzidas por sugestões verbais 

apresentarem um papel central na analgesia 

placebo, é importante ter em mente que elas 

não atuam em todos os casos de efeito 

placebo. A secreção hormonal, por exemplo, 

não é afetada por expectativas induzidas por 

sugestões verbais, mas, pode ser mediada 

pelo condicionamento. Benedetti e 

colaboradores39 analisaram os efeitos de 

sugestões verbais sobre a secreção do 

cortisol e do hormônio de crescimento e 

verificaram que as expectativas verbalmente 

induzidas não tiveram qualquer efeito sobre 

a secreção desses hormônios. Contudo, 

quando um condicionamento prévio foi 

realizado utilizando um agonista 

serotoninérgico, que estimula a secreção do 

hormônio de crescimento e inibe a secreção 

de cortisol, um significante aumento do 

hormônio de crescimento e uma redução de 

cortisol foram detectados no plasma após a 

administração do placebo. Assim, o efeito 

placebo parece ser um fenômeno aprendido 

consciente e/ou inconscientemente 

dependendo do sistema envolvido. 

 

EFEITO PLACEBO: ASPECTOS 

NEUROBIOLÓGICOS 

 

Técnicas de neuroimagem, como 

ressonância magnética funcional e 

tomografia por emissão de pósitrons, têm 

contribuído para importantes avanços na 

compreensão dos mecanismos 

neurobiológicos do efeito placebo.2,40 Assim 

como os estudos comportamentais, a maioria 

das pesquisas com neuroimagem avaliam o 

efeito placebo sobre a dor (analgesia 

placebo). O processamento da dor está 

associado a diversas estruturas neurais 

incluindo o tálamo, córtex somatosensorial, 

córtex cingulado anterior e ínsula.41-43 

Diversos estudos investigaram se a analgesia 

placebo reduz a atividade nas regiões 

responsivas à dor. Wager e colaboradores44 

compararam, com ressonância magnética 

funcional, a atividade neural durante a dor 

desencadeada por estímulo elétrico e 

térmico. Eles observaram reduzida atividade 

em várias regiões relacionadas à dor 
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incluindo córtex cingulado anterior, ínsula e 

tálamo. Este achado vem ao encontro de 

outros estudos que, durante a analgesia 

placebo, encontraram reduzida atividade na 

ínsula, córtex somatosensorial, córtex 

cingulado anterior, amigdala e núcleos da 

base,45,46 áreas relevantes no processamento 

da dor. Ainda, uma meta-análise recente 

identificou menor ativação da ínsula, córtex 

cingulado anterior, tálamo, amigdala e 

córtex pré-frontal direito durante a analgesia 

placebo.47 

Vários trabalhos mostram o 

envolvimento do córtex pré-frontal 

dorsolateral no processamento do efeito 

placebo.44,48-51 Isso é consistente com o fato 

de que a perda das funções executivas do 

pré-frontal está relacionada negativamente 

com a magnitude do efeito placebo. 

Pacientes com doença de Alzheimer, por 

exemplo, apresentam efeito placebo de 

menor magnitude.52 O córtex pré-frontal 

dorsolateral contribui para vários processos 

cognitivos como regulação das emoções,53 

memórias operacional,54 e controle 

cognitivo.55 É plausível que ele participe da 

modulação da analgesia placebo uma vez 

que está envolvido com as expectativas, que 

levam ao efeito placebo, e exerce um 

controle ativo na percepção da dor.56 

A primeira evidência do 

envolvimento de um neurotransmissor na 

analgesia placebo veio do estudo clínico de 

dor pós-operatória em pacientes que 

passaram por cirurgia para extração do 

terceiro molar.57 Os autores observaram que 

o antagonista opióide, naloxona, interferiu 

na analgesia placebo, sugerindo a 

participação do sistema opióide endógeno 

nessa resposta. Este é um sistema regulatório 

“top-down” (de cima para baixo) que se 

estende de regiões corticais cognitivas e 

afetivas até o tronco encefálico e corno 

dorsal da medula espinal, inibindo a 

transmissão da informação nociceptiva.58,59 

Esses achados foram confirmados por uma 

combinação de manipulação farmacológica 

e ressonância magnética funcional que 

demonstrou um forte acoplamento funcional 

do córtex cingulado anterior com a 

substância cinzenta periaquedutal, sendo que 

a magnitude desse acoplamento funcional 

foi correlacionada positivamente com o 

efeito placebo.60,61 A naloxona, administrada 

antes da fase de teste, reduziu o efeito 

placebo e o acoplamento funcional. Além 

disso, houve uma forte ativação do córtex 

pré-frontal dorsolateral e do córtex 

cingulado anterior no grupo salina 

comparado ao grupo naloxona. Isto indica 

que o córtex pré-frontal dorsolateral, via 

sinalização opióide, recruta regiões como o 

córtex cingulado anterior que por sua vez 

pode envolver outras regiões, como a 

substância cinzenta periaquedutal, para 

modular a dor. A participação dos opióides 

endógenos na analgesia placebo também foi 

investigada em estudos utilizando 

tomografia por emissão de pósitrons e o 

marcador radioativo seletivo para receptor 

mu-opióide [11C]carfentanil.51,61,62 Estes 

estudos demonstraram que a administração 

de um placebo com expectativas de 

analgesia estava associada à ativação do 

sistema opióide endógeno e dos receptores 

mu-opióides no córtex cingulado anterior, 

córtex pré-frontal dorsolateral, córtex insular 

e núcleo accumbens. A ativação dessas 

regiões também foi associada a reduções 

significativas dos elementos físicos e 

emocionais da experiência de dor. Estes 

estudos têm contribuido para o delineamento 

de uma rede de estruturas neurais envolvidas 

no efeito placebo. As regiões implicadas 

nesse fenômeno incluem algumas 

relacionadas à integração cognitiva (córtex 

pré-frontal dorsolateral e córtex 

órbitofrontal) e emocional (córtex cingulado 

anterior); à representação e modulação dos 

estados internos do organismo (ínsula) e à 

avaliação de recompensa (núcleo 

accumbens).40  

Além dos mecanismos opióides, 

estudos sugerem que mecanismos não-

opióides também contribuem para a 

formação do efeito placebo.2,34,40,45 Amanzio 
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e Benedetti34 demonstraram que as 

expectativas de analgesia durante a 

administração de placebo com e sem prévio 

condicionamento com a morfina, induziram 

efeitos analgésicos que foram bloqueados 

pela naloxona. Entretanto, o 

condicionamento prévio do placebo com 

cetorolaco, um anti-inflamatório não 

esteirodal, associado com expectativa 

positiva adicional, induziu uma resposta 

analgésica que foi apenas parcialmente 

bloqueada pela naloxona, enquanto o 

condicionamento com cetorolaco, sem 

indução de expectativa positiva, produziu 

uma analgesia insensível à naloxona. Esses 

resultados sugerem que outros sistemas de 

neurotransmissores estão envolvidos na 

modulação da analgesia placebo em 

humanos. Realmente, dopamina e 

endocanabinóides têm sido associados à 

resposta placebo. A neurotransmissão 

dopaminérgica foi avaliada durante a 

manipulação placebo por tomografia por 

emissão de pósitrons e o marcador para os 

receptores de dopamina 

D2/D3[11C]raclopride. Ativação da 

neurotransmissão dopaminérgica via 

receptores de dopamina D2 e D3 foi 

localizada na porção ventral dos núcleos da 

base, incluindo núcleo accumbens. Além 

disso, foi demonstrado que a magnitude de 

ativação no núcleo accumbens estava 

positivamente correlacionada com as 

expectativas individuais de analgesia e com 

a magnitude de analgesia. A liberação de 

dopamina no núcleo accumbens induzida 

pelo placebo foi positivamente relacionada à 

magnitude da liberação de opióides 

endógenos no núcleo accumbens, putamen 

ventral, amigdala, ínsula e córtex cingulado 

anterior.62  

Outro sistema recentemente 

implicado na analgesia placebo é sistema 

endocanabinóide. Este sistema está 

envolvido nos mecanismos de analgesia63 e 

recompensa,64 ambos recrutados na 

formação do efeito placebo. Ainda, a 

analgesia placebo induzida pelo 

condicionamento com cetorolaco, insensível 

à naloxona, é bloqueada pelo antagonista do 

receptor canabinóide CB1, rimonabant, 

indicando a participação do sistema 

canabinóide no efeito placebo.65 Contudo, 

receptores canabinóide CB1 e mu-opióide 

estão co-localizados em estruturas neurais 

envolvidas no controle nociceptivo66 e 

podem interagir funcionalmente.67 

Em suma, uma rede de estruturas 

neurais incluindo o córtex pré-frontal, córtex 

cingulado anterior, ínsula, núcleo 

accumbens e substância cinzenta 

periaquedutal parece estar envolvida no 

efeito placebo. Mais, a neurotransmissão 

opióide, dopaminérgica e endocanabinóide 

nessas áreas modulam vários elementos do 

efeito placebo, incluindo a representação do 

seu valor subjetivo, expectativas ao longo do 

tempo, re-evocação de experiências prévias 

com dor e com placebo e mudanças no 

estado afetivo. Toda a rede neural subjacente 

à analgesia placebo tem potencial para 

modular outras funções além da dor, uma 

vez que as regiões envolvidas estão 

implicadas na regulação da resposta ao 

estresse, funções neuroendócrinas e 

autonômicas, humor, recompensa e 

processos cognitivos integrativos.40   

 

EFEITO PLACEBO E VARIAÇÕES 

GENÉTICAS  

 

Recentes estudos neurofisiológicos 

estabeleceram a participação de sistemas de 

neurotransmissores na resposta placebo e 

tornaram as variações nos genes envolvidos 

no metabolismo e via de sinalização desses 

neurotransmissores potenciais candidatos à 

biomarcadores do efeito placebo. 

Realmente, há uma grande variabilidade na 

resposta placebo entre os indivíduos e os 

resultados de testes avaliando variações 

genéticas nos sistemas dopaminérgico, 

opióide, canabinóide e serotoninérgico 

sugerem que a síntese, sinalização e 

metabolismo desses neurotransmissores 

contribuem para uma variação na resposta 
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placebo.8 Alguns genes que apresentam 

variantes possivelmente relacionadas com as 

variações na resposta placebo são catecol-O-

metil-transferase (COMT), monoamino 

oxidase (MAO-A), receptor de dopamina D3 

e fator neurotrófico derivado do cérebro 

(BDNF), considerando a via 

dopaminérgica;68-72 triptofano hidroxilase 2, 

transportador de serotonina, receptor de 

serotonina 2A, na via serotoninérgica;72,73 

receptor mu-opióide (OPRM1) e ácido graxo 

amida hidrolase (FAAH), nas vias 

opióide40,74 e canabinóide.75  

 

EFEITO PLACEBO E A PRÁTICA 

MÉDICA 

 

Na clínica é importante ter em mente 

que todo tratamento, seja ele farmacológico 

ou não-farmacológico, apresenta dois 

componentes: um relacionado aos efeitos 

específicos do tratamento em si e outro 

relacionado à percepção da terapia que está 

sendo administrada.76 O segundo constitui o 

efeito placebo. Enquanto nos testes clínicos 

para avaliação da efetividade de novas 

drogas e tratamentos é desejável que o efeito 

placebo seja minimizado, na prática médica 

ele pode ser otimizado de forma que 

contribua para o resultado positivo do 

tratamento proposto. 

Para que o efeito placebo seja um 

aliado na prática médica, um ponto crucial a 

ser considerado é a interação médico-

paciente. O principal elemento no contexto 

psicossocial do paciente que leva à resposta 

placebo é o médico ou a equipe de saúde em 

geral. Além da importância do 

conhecimento técnico, de saber e 

compreender o efeito do tratamento 

proposto, um aspecto não menos importante 

na clínica é considerar as necessidades do 

paciente. Tanto a necessidade cognitiva 

quanto a afetiva, sendo que essa última gera 

uma relação de empatia entre médico e 

paciente, o que favorece um resultado 

terapêutico positivo.77 O crescente avanço 

no conhecimento do efeito placebo pode 

permitir aos médicos maximizar os 

resultados terapêuticos levando em conta o 

efeito placebo no delineamento do 

tratamento para cada paciente. Assim, o 

crescente conhecimento sobre o efeito 

placebo deveria ser incorporado como uma 

espécie de “vade mecum” para uma melhor 

prática clínica. 

 

CONCLUSÃO 

 

           O efeito placebo é uma resposta 

complexa que envolve alterações 

neurobiológicas geradas por uma variedade 

de fenômenos mentais como expectativa, 

recompensa e redução da ansiedade que 

podem ser moduladas por desejo, motivação 

e memória. Portanto, está relacionado à 

ativação de regiões encefálicas e vias 

bioquímicas específicas. Enquanto 

indesejado nos testes clínicos para avaliação 

de novas drogas e tratamentos, por 

comprometer seus resultados, na prática 

médica ele pode se somar ao tratamento 

ativo e melhorar a resposta do paciente ao 

tratamento proposto.  
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