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Resumo
Crioterapia, ou terapia com frio, é um método muito utilizado 

em traumas músculo-esqueléticos, pós-operatório, dor miofas-
cial, espasmo muscular, espasticidade e condições infl amatórias. 
Diversas técnicas de crioterapia são aplicadas, entretanto, seu 
uso é realizado de forma indiscriminada. Apesar da maioria dos 
trabalhos na literatura apontar efeitos satisfatórios do uso do frio, 
ainda existem controvérsias em relação à real efi cácia desse recurso, 
principalmente relacionadas à infl amação e ao edema. Este estudo 
teve como objetivo buscar fundamentações científi cas que possam 
ajudar a esclarecer o papel da crioterapia no edema traumático, a 
fi m de que o profi ssional de reabilitação possa utilizar essa modali-
dade com melhor embasamento científi co. Para a realização deste 
trabalho, foi feita uma pesquisa documental de artigos científi cos 
em revistas, jornais e sites, além de um levantamento bibliográfi co 
em livros relacionados ao tema em questão. Existem evidências dos 
efeitos positivos da crioterapia no controle do edema. Entretanto, 
determinados trabalhos apontaram efeitos insatisfatórios. Vale a pena 
salientar que as disparidades observadas nesses estudos se devem ao 
fato de que, muitas vezes, a aplicação da crioterapia é feita de forma 
inadequada, gerando assim, conclusões precipitadas. Com base nesta 
revisão bibliográfi ca, sugere-se que a crioterapia é um recurso efi caz 
quando aplicado imediatamente ao trauma.
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Revisão

Abstract
Cryotherapy, or therapy with cold, is a widely used method 

in musculoskeletal trauma, post-surgical, miofascial pain, muscle 
spasm, spasticity and infl ammatory conditions. Several techniques 
of cryotherapy are applied; however, its use is done indiscriminately. 
Although most of the studies point satisfactory eff ects of the cold 
use, there are still controversies related to the actual eff ectiveness 
of this modality, mainly related to infl ammation and edema. Th e 
aim of this study was to seek scientifi c arguments that might help 
to clarify the role of cryotherapy  and give a better scientifi c basis 
to the rehabilitation professional. Th e literature review in scientifi c 
databases and books pointed evidence of positive eff ects of cryothe-
rapy in edema control. However, some studies pointed unsatisfactory 
eff ects. Th e diff erences observed in these studies are due to the fact 
that often the cryotherapy application is inadequate, thereby pro-
ducing hasty conclusions. Based on this review, it is suggested that 
the cryotherapy is an eff ective resource when applied immediately 
after the trauma.
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Introdução

Crioterapia, ou terapia com frio, é a utilização de toda e 
qualquer substância capaz de provocar diminuição da tempe-
ratura dos tecidos com fi nalidades terapêuticas [1]. Evidências 
na literatura mostram que a crioterapia pode diminuir a tem-
peratura de tecidos subcutâneos, incluindo estruturas muscu-
lares e intra-articulares [2-5]. A extensão e a profundidade do 
resfriamento dependem, entretanto, de fatores como a diferença 
de temperatura entre os tecidos e a modalidade utilizada para 
o resfriamento, a espessura do tecido subcutâneo adiposo e a 
localização do alvo terapêutico, a duração do tratamento e as 
características termofísicas da modalidade e dos tecidos [1]. 
Tais fatores têm relações diretas com a ocorrência dos efeitos 
fi siológicos e com a terapêutica da crioterapia.

Diversas técnicas, tais como compressas de gelo, toalhas 
frias, massagem com gelo, banho de imersão em água gelada 
e spray de gelo químico, têm sido utilizadas como forma de 
aplicação da crioterapia [6]. O fato de a maioria destas ser de 
simples execução, baixo custo e aparentemente seguras con-
tribuiu, provavelmente, para que esta modalidade terapêutica 
se popularizasse não só no ambiente clínico, mas também no 
domiciliar. Devido a isso, a aplicação da crioterapia, assim 
como a escolha da técnica a ser utilizada – que deveria ser feita 
com base nos objetivos do tratamento e na localização do alvo 
terapêutico – têm sido realizadas de forma indiscriminada e, 
muitas vezes, com embasamento científi co questionável.

Segundo a literatura, a crioterapia pode ser aplicada em 
qualquer situação na qual o controle da dor aguda ou crônica, 
a redução do espasmo e da espasticidade muscular se façam 
necessários [7-10]. Porém, sua maior aplicabilidade é vista 
nos estágios infl amatórios agudos e subagudos decorrentes 
de traumas músculo-esqueléticos [11,12] e no pós-operatório 
imediato [13,2]. Razões para isto vão desde questões históricas 
[1,14] aos efeitos fi siológicos que ocorrem em resposta à queda 
da temperatura dos tecidos [2].

Alguns autores relatam que a diminuição do metabolismo, 
do fl uxo sanguíneo, da velocidade de condução nervosa e do 
limiar de excitabilidade dos receptores sensoriais – principais 
modifi cações fi siológicas induzidas pela diminuição da tempe-
ratura tecidual – é passível de atuar sobre os sinais e sintomas 
infl amatórios, principalmente sobre a dor e o edema [15-17]. 
Entretanto, a literatura ainda é controversa em relação aos 
reais efeitos da crioterapia sobre o edema. É questionado se 
a crioterapia promove uma redução do edema ou evita a sua 
formação, como também quais seriam os mecanismos fi sio-
lógicos que possibilitariam a ocorrência de tais eventos.

Tanto o edema quanto a dor estão intimamente relacio-
nados com a diminuição da funcionalidade e da qualidade de 
vida do indivíduo lesionado [18-21]. A prevenção, o controle 
e a eliminação destes costumam ser um dos objetivos primor-
diais nas etapas iniciais do processo de reabilitação. Frente a 
isso, este trabalho teve como objetivo buscar, através de uma 
revisão bibliográfi ca, fundamentações científi cas que possam 

ajudar a esclarecer o papel da crioterapia no edema traumático, 
contribuindo, dessa forma, para que a prática do fi sioterapeuta 
seja realmente baseada em evidências.

Materiais e métodos

Para a realização deste trabalho, foi feita uma pesquisa 
documental de artigos científicos em revistas, jornais e 
sites (Pubmed, Lilacs, Scielo), além de um levantamento 
bibliográfi co em livros relacionados ao tema em questão. A 
pesquisa deu preferência aos artigos datados a partir de 1990, 
entretanto, trabalhos considerados clássicos na área estudada 
também foram inclusos. As palavras-chave utilizadas na busca 
consistiram em: lesão, infl amação, edema e crioterapia, nos 
idiomas português e inglês. 

Foram encontrados vários estudos que apontaram o 
efeito da crioterapia na temperatura tecidual e na dor, no 
metabolismo, no fl uxo sanguíneo e no edema. Entretanto, 
a maioria desses trabalhos apresentava uma baixa qualidade 
metodológica e poucos eram ensaios clínicos randomizados, 
principalmente com relação ao efeito da crioterapia no edema. 
Tal fato inviabilizou a realização de uma revisão sistemática 
e deixou clara a necessidade de melhorar a fundamentação 
teórica a respeito do tema.

Revisão da literatura

Para compreender os efeitos da crioterapia em relação ao 
edema, torna-se necessário entender o processo infl amatório 
e os mecanismos de respostas do organismo ao mesmo. O en-
tendimento da fi siologia da infl amação e a aplicação adequada 
de recursos físicos atenderão às necessidades dos indivíduos 
lesionados e facilitarão seu retorno à atividade funcional. Um 
tratamento inadequado pode atrasar ou mesmo interromper 
essa recuperação.

A infl amação é uma reação dos tecidos vascularizados a 
um agente agressor, que se desenvolve mediante uma série de 
eventos, cujos objetivos incluem a remoção do tecido danifi -
cado e a oferta de nutrientes necessários para a proliferação e 
maturação do novo tecido [19]. Esse processo pode levar dias, 
semanas ou até meses. O tecido especifi camente danifi cado, a 
gravidade do dano e a saúde geral do indivíduo têm relações 
diretas com o tempo necessário para a reparação. 

O processo de reparação tecidual pode ser dividido em 
três fases: infl amatória, proliferativa e remodelagem, as quais 
se sobrepõem umas às outras. Os eventos de cada uma dessas 
fases são mediados por substâncias químicas liberadas princi-
palmente pelas plaquetas, mastócitos, proteínas plasmáticas 
e leucócitos. Decorrente da ação desses mediadores, têm-se, 
então, os sinais cardinais característicos da reação infl amatória, 
ou seja, dor, calor, rubor, edema e perda de função [19]. 

Quando a resposta infl amatória não é efi ciente em reparar 
o tecido e os sinais e sintomas característicos a ela perduram, 
sobrevém a infl amação crônica.
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Edema

O edema, um sinal crucial da reação infl amatória, ocorre 
após a lesão aos ossos, ligamentos, tendões e músculos. Re-
sulta de uma perturbação no equilíbrio da pressão normal 
de fi ltração capilar e pode ser caracterizado pelo acúmulo 
excessivo de líquido no interstício [22].

Em condições normais, os gradientes sangue-interstício 
de pressão hidrostática e oncótica (forças de Starling) e a 
drenagem linfática são os responsáveis pela fi ltração e absor-
ção de líquidos, sem que haja acúmulo excessivo de água no 
interstício. 

Segundo Knight [1], pressão hidrostática é aquela exercida 
pela parte aquosa do sangue e dos tecidos. A pressão hidrostá-
tica capilar força o líquido para fora dos capilares, enquanto a 
pressão hidrostática tecidual força o líquido de volta a estes. Já 
a pressão oncótica é aquela que resulta da atração do líquido 
pelas proteínas livres. A pressão oncótica tecidual tende a 
remover líquido dos capilares, enquanto a pressão oncótica 
capilar tende a devolvê-lo aos mesmos.

A formação de um edema está relacionada aos seguintes 
fatores: 1) aumento da pressão hidrostática do sangue na 
microcirculação; 2) aumento da pressão oncótica (coloidos-
mótica) tecidual; 3) aumento da permeabilidade da membrana 
capilar; 4) alterações da drenagem linfática; 5) alterações do 
interstício e 6) retenção renal de água e sódio. 

O edema característico da reação infl amatória é decor-
rente das alterações vasculares, celulares e da permeabilidade 
capilar, conseqüentes à ação dos mediadores químicos. Os 
fenômenos vasculares são representados pelas modifi cações 
hemodinâmicas da microcirculação, sendo caracterizados por 
uma vasoconstrição arteriolar passageira e imediata à aplicação 
do estímulo infl amatório e pela vasodilatação arteriolar. Esta 
é responsável pelo aumento do fl uxo de sangue para a área 
agredida, gerando hiperemia. 

De modo geral, os mediadores responsáveis pelas altera-
ções hemodinâmicas aumentam a permeabilidade capilar, 
iniciando a exsudação de plasma para o interstício. Com 
isso, há hemoconcentração local e as hemácias tendem a se 
empilhar e a formar aglomerados, tornando o sangue mais 
viscoso e a circulação mais lenta. Tal fato favorece a um esta-
do de hipóxia nos tecidos infl amados que, segundo Knight 
[23], seria responsável pela morte celular secundária na área 
lesionada. Contudo, alguns autores [24] acreditam que a 
lesão secundária do tecido decorre principalmente da ação de 
radicais livres, os quais ativam proteases como a colagenase, 
que rompem membranas celulares adjacentes.

O aumento da permeabilidade capilar também leva à 
migração de leucócitos para a área de tecido danifi cado e, 
infelizmente, durante este processo, muitas proteínas plas-
máticas, que são grandes demais para entrar no interstício 
sob condições normais, escapam. O resultado deste processo 
é que uma grande quantidade de proteínas plasmáticas sai 
dos capilares para o interstício nas adjacências da lesão que, 

juntamente com as proteínas deixadas pela lise das mem-
branas celulares, aumentam a pressão oncótica tecidual. Isso 
altera o equilíbrio normal da pressão de fi ltração capilar, 
resultando na retenção de fl uido intersticial ou edema. O 
fl uido intersticial continuará acumulando-se até a ocorrência 
de um novo equilíbrio de pressão e o edema será resolvido 
quando as proteínas livres forem removidas do interstício pela 
drenagem linfática [1].

Papel da crioterapia no edema

Alguns autores acreditam que a crioterapia controla 
o edema através da diminuição do metabolismo [25,26]. 
Outros pesquisadores defendem a idéia de que a crioterapia 
limita o edema pela vasoconstrição e/ou diminuição do fl uxo 
sanguíneo [14,27]. E há aqueles que afi rmam que a terapia 
com frio reduz o edema pela diminuição da permeabilidade 
vascular [28]. 

Knight [23] propôs que a diminuição da atividade me-
tabólica induzida pela crioterapia pode atuar como fator de 
controle da extensão da lesão hipóxica secundária ao dano 
tecidual. A redução no metabolismo diminui a necessidade 
e o consumo de oxigênio pelas células. Isso aumenta sua so-
brevida durante o período de isquemia, contribui para reduzir 
os efeitos da hipóxia secundária e uma quantidade menor de 
mediadores infl amatórios é liberada na área, diminuindo a 
extensão do tecido lesado. Merrick et al. [29] submeteram a 
região anterior da coxa de 11 indivíduos saudáveis a quatro 
condições crioterápicas de 30 minutos cada: bolsa de gelo; 
faixas de compressão enroladas ao redor do membro; gelo 
associado com compressão; controle (nenhum tratamento). 
As condições somente gelo, gelo e compressão promoveram 
efeitos signifi cativos na temperatura tecidual em relação às ou-
tras. Os autores concluíram que a diminuição da temperatura 
tecidual reduz o metabolismo e a lesão hipóxica secundária 
na área, evitando a formação de edema. 

Bleakley et al. [7], através de um estudo controlado e 
randomizado, analisaram a efi cácia da crioterapia no trata-
mento de entorses agudas do tornozelo. Durante 2 horas, 
aplicaram compressa fria à 0ºC por 20 minutos contínuos 
em um grupo e de forma intermitente no outro, sendo 
10 minutos de uso, seguidos por 10 minutos de descanso 
(sem crioterapia) e depois mais 10 minutos de aplicação. 
Observaram diminuição do edema em ambos os grupos 
e justifi caram com a idéia de que o resfriamento tecidual 
diminui o metabolismo e reduz a lesão por hipóxia secun-
dária, minimizando a magnitude da resposta infl amatória. 
Entretanto, o fato do estudo não comparar os resultados 
obtidos com um grupo controle, põe em dúvida a conclusão 
de que a terapia com frio reduziu o edema, uma vez que 
essa diminuição poderia ser uma conseqüência normal do 
processo de reparo tecidual. 

Estudos apontam o efeito da terapia com frio no controle 
do edema através da vasoconstrição e/ou diminuição do fl uxo 
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sanguíneo. Hocutt et al. [30] compararam os efeitos da criote-
rapia com os da termoterapia quando aplicadas após entorse 
de tornozelo. Os participantes do estudo foram divididos 
em dois grupos, sendo que um foi submetido à crioterapia 
uma a três vezes por dia, durante 3 dias, podendo escolher 
entre imersão em turbilhão de água fria, 40º a 50ºF, por 12 
a 20 minutos ou uso de bolsa de gelo por 15 a 20 minutos. 
E no outro grupo foi aplicado termoterapia, sendo imersão 
em água morna ou compressa quente por 15 minutos, uma 
a três vezes por dia, durante 3 dias. Os resultados mostraram 
que os indivíduos tratados com crioterapia retornaram às 
atividades mais rápido que aqueles do grupo de termoterapia. 
Os pesquisadores sugeriram que a crioterapia é o tratamento 
inicial após entorse de tornozelo, pois limita o edema através 
da vasoconstrição que diminui o fl uxo sanguíneo para a área 
lesada. Este trabalho vai ao encontro do estudo de Ho et al. 
[31] que através de cintilografi a, utilizando uma substância 
radioativa, examinaram os efeitos da aplicação de compressas 
de gelo, durante 20 minutos, em um dos joelhos de 21 in-
divíduos saudáveis. Os autores observaram uma diminuição 
de 38,4% no fl uxo sanguíneo arterial no joelho em estudo 
comparado com o joelho controle (sem gelo). Chegaram à 
conclusão de que esse efeito fi siológico da crioterapia pode 
ser benéfi co nas lesões músculo-esqueléticas agudas, pois a 
diminuição do fl uxo sanguíneo na região traumatizada limita 
o edema. 

Em um trabalho de revisão da literatura, Silveira et al. 
[32] demonstraram que a crioterapia através da vasoconstri-
ção, mediada por um refl exo do sistema nervoso autônomo, 
promove redução no fl uxo sanguíneo limitando a formação 
de edema. 

Há evidências crescentes [33,34] demonstrando que, 
em condições infl amatórias, as interações entre os leucóci-
tos e as células endoteliais na microcirculação aumentam a 
permeabilidade vascular com o extravasamento de macro-
moléculas, contribuindo para a formação do edema. Em 
seu estudo, Deal et al. [35] fi zeram uma contusão no dorso 
dos ratos e dividiram a amostra em grupos: um controle 
que não recebeu crioterapia e um experimental que foi 
tratado com gelo por 20 minutos. Os autores observaram 
um aumento no extravasamento de macromoléculas no 
espaço das vênulas pós-capilares, após a contusão, e veri-
fi caram que a permeabilidade vascular diminuiu de modo 
signifi cante no grupo tratado com gelo. Estes achados 
foram atribuídos à diminuição da adesão dos leucócitos 
no endotélio venular induzida pela queda na temperatu-
ra tecidual. Concluíram que o gelo aplicado após uma 
contusão poderia reduzir o edema através da diminuição 
da interação leucócitos-endotélio e diminuição da per-
meabilidade vascular. Apesar dos autores acreditarem que 
a crioterapia reduziu o edema, não há como afi rmar este 
fato. Não houve medição do volume de edema, apenas da 
permeabilidade vascular; o que não se traduz em redução, 
mas em controle do aumento do edema.

Apesar da maioria dos pesquisadores apontarem efeitos 
positivos da crioterapia sobre o edema, alguns autores têm 
observado aumento ou nenhum efeito do frio sobre esta 
condição [36,37,21]. No estudo realizado por Matsen et al. 
[36], foram aplicadas bolsas de gelo a 15ºC por 24 horas 
nos membros inferiores de coelhos e verifi cou-se aumento 
do edema. Esse fato pode ter sido causado por uma reação 
vascular como resposta infl amatória, conseqüente à lesão 
tecidual induzida pelo resfriamento prolongado. 

Sluka et al. [21] induziram uma infl amação nos joelhos 
de ratos através de uma injeção intra-articular de carragenina. 
Avaliaram o edema articular pela medida da circunferência 
dos joelhos e depois esses foram tratados com banho de água 
fria a 4ºC por 20 minutos. Em seguida, mediram novamen-
te a circunferência e não perceberam efeito do frio sobre o 
edema. Através do estudo, percebe-se que dados como tempo 
de aplicação, modalidade e freqüência poderiam ser fatores 
importantes na redução do edema articular pela crioterapia. 

Segundo Janwantanakul [12], quando a crioterapia é 
aplicada por curto período de tempo, a redução da tempe-
ratura tecidual (principalmente dos tecidos mais profundos) 
pode não ser sufi ciente para induzir às modifi cações fi sio-
lógicas supostamente necessárias para promover o controle 
do edema. Da mesma forma, a aplicação prolongada do frio 
pode ter efeitos deletérios nos tecidos. Abaixo de 10oC, o 
metabolismo é progressivamente reduzido, podendo ocorrer 
destruição tissular conseqüente ao congelamento do líquido 
intra e extracelular. Atividades como difusão e osmose também 
são gravemente afetadas; próximo dos 5oC, parte da água 
intracelular tende a se cristalizar e o líquido restante se torna 
hiper-osmótico, produzindo edema e ruptura das membra-
nas celulares [38,39]; a velocidade de condução nervosa cai 
drasticamente, alterando a percepção das sensações térmicas e 
dolorosas, que se tornam inibidas próximo de 0oC [40,2].

No intuito de prevenir os danos conseqüentes ao resfria-
mento tecidual excessivo e maximizar os benefícios da criote-
rapia, alguns autores têm recomendado utilizar a temperatura 
da pele como referência para alguns dos efeitos terapêuticos do 
frio. Temperaturas da pele próximas de 12,5oC são sufi cientes 
para diminuir em cerca de 10% a velocidade de condução 
nervosa [41], e em torno de 10oC o metabolismo celular é 
reduzido em aproximadamente 50% [42]. Entretanto, são 
raros na literatura estudos que ao avaliarem os efeitos da 
crioterapia sobre o edema relacionem a temperatura da pele 
aos resultados encontrados.

Bleakley et al. [43] em sua revisão sistemática sobre 
crioterapia em lesões agudas de tecidos moles relataram que 
a maioria dos estudos observados apresenta além de pobre 
qualidade metodológica, ampla variedade quanto ao tipo de 
modalidade, tempo de aplicação e freqüência do tratamento 
crioterápico. Tal fato pode, indiscutivelmente, contribuir 
negativamente para a tomada de decisão quanto ao papel da 
crioterapia no edema.
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Conclusão

Os artigos revisados permitem confi rmar a importância 
da crioterapia no tratamento das lesões músculo-esqueléticas 
agudas. Porém, os efeitos desta terapêutica sobre o edema 
ainda permanecem inconclusos. As modifi cações fi siológicas 
induzidas pela queda da temperatura dos tecidos sugerem, 
entretanto, que a crioterapia possa atuar no controle do ede-
ma, provavelmente evitando a sua formação e/ou evolução, 
não sendo efi caz na sua redução.

Tal fato reforça a premissa de que a terapia com frio possa 
realmente ser uma conduta adequada ao manejo do edema, 
devendo ser aplicada logo após o trauma.

A adequação da técnica utilizada para a aplicação do 
tratamento crioterápico às características fi siológicas e à 
localização do alvo terapêutico parece ser o princípio clínico 
imprescindível para o sucesso e segurança do tratamento 
crioterápico.
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